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1.0.0 INTRODUCCION



1.0.0 INTRODUCCION

Conocer el proceso de la consolidacidon de las fracturas, ha cong
tituido, desde hace muchos affos una preocupacibn. La interpreta-
cibn que se ha dado al mismo ha variado al comphs de la evolucién
del tiempo y el fenomeno ha side considerado, por lo tanto, segin
las tendencias médicas imperantes en cada epoca. Desde varios lus
tros se ha centrado la atencibn sobre el caﬁponente conjuntivo~
vascular por una parte y por otra en el factor quimico, caracte-
rizado por la precipitacidn cédlcica secundaria, integrados, ambos,
en el substrato reparador de las fracturas. En realidad, esta in-
terpretacidon adguirido importancia a partir del siglo XIX cuando
se considerd al tejido 6seo como tejido conjuntivo en estado de
adaptacidn funcional. Este principic y los conocimisntos deduci-
dos del correspondientebastudio histolbgico, han situado el pro-
ceso deo curacion de una fractura en sl contexto de una reaccidn
inflamatoria, en la que interviene, como fenbmeno peculiar y adi
tivo la calecificacidn y luego la osificacibn. por tanto, pues; an
la Pisiopatologia de la consolidacibn de la fractura adguieren
destacada impbrtancia las alteraciones vasculares propias de la

reaccidn inflamatoriae.

Los datos histolbgicos, biclégiéas y mecanicos, todos ellos de
interés en el estudic de la evolucibn del callo de fractura, de-

muestran la importancia predominante del factor vascular en las
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dos modalidades de curacion de las fracturas, primaria o secunda-
ria, esta (ltima como respussta a las acciones mechnicas sobre el

foco fracturarioe.

sobre el protagonismo conjuntivo-vascular en la reparacidn frac-
turaria poco o nada se puede afiadir, admitiendose, hoy, por una-
nimidad, las diversas secuencias anatcmopatolégicas que se han.
descrito y que se descubren a lo largo de la evolucibn del proce-

so de consolidacidn dsea.

Respecto al factor quimico, en cuanto mecanismo preciso de la cal
cificacidn, alin no esti completamente dilucidado en la actualidad
y podria decirse gue de este fenbmeno se conoce mucho del "como®

pero.nada o muy poco del "por qug".

Desds hace tiempo nos ha interesado, particularmente, el estudio
del problema de la consolidacibn fracturaria tanto normal como
patologica. Sefalamos que las referencias gue se emplean para cg
nocer lo mas perfectamente posible la evolucidn del callo de frac
tura, se basan fundamental y bAsicamente en dos aspectos: los a-
portados por la clinica y por la radioclogia. Como es sabido, de
una mansra empirica, habia sido admitido el plazo de cuarenta
dias para la cufaciﬁn de una fractura, pero esto no resulta exac-
to, ya gque el problema de la reparacibn fracturaria depends de va
rios factores como son: la edad, el tipo de fractura, la localiza
cidn de la misma, el estado general, el tratamiento aplicado, stc.

y por lo tanto resulta que el tiempo necesarioc para la consolida-



cidbn es variable, en funcibén de sstos y otros factores.

por otra parte, se comprusba en muchas ocasiones, que sl proceso
de curacion clinica de la fractura no coincide con la representa
cibn radiografica obtenida, o al reves. Esta circunstancia unica
a otros problemas que se plantean en el estudio de la patologla
del callec fracturario, han hecho que ademas de contar con las
aportaciones citadas, clinico-radioldogicas, busquemos la ayuda de
otros'métodcs exploratorios. Este es el motivo por el que hemos
recurrido al empleo de algunos de estos métodos, como han sido
la teletermografia, la gammagrafia, lafmicroangiografié, la his-
tologia, la diafanizacién y la medulografia. Unos ya utilizados
en diversos estudios y otros, como la teletermdgrafia; emp leados

de manera original para el estudio de la evolucidn del callo frac

turario.

Con la aplicacibn experimental y clinica ée estos procedimientos
de exploracidn pretendemos, en el presente estudio, comprobar su
utilidad en base al conocimiento de la evolucidn del callo de
f;actura, traduciendo las secuencias histolbgicas del calls, cen
tradas &stas, especialmente, sobre el componente vascular, que en
definitiva resulta ser, como hemos dicho, 8l protagonista mas des

tacado en la svolucidn del callo de fracturae.

Los resultados obtenidos con el empleo de algunb de estos metodos

£



nos han permitido poder disponer de una idea mas clara y exacta
dsel proceso de reparacidnm fracturario, tanto normal como patold-

QiCQ'
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2.0.0 HIPOTESIS DE TRABAJO

Aunque tomamos como base los conocimientos histolbgicos, conside-
rados Clésicos, sobre la consolidacion del callo de fractura, ini
ciamos nuestro estudio reprosuciends experimentalmente el proceso
histolbgico de la reparacidn fracturaria, tanto normal como pato-
ldgica, ésta“ﬁltima referida concretamente a los retardos de con-
solidacibn y a las seuéaattrssis. ﬁn realidad esta primera orien-
taciﬁﬁ de nuestro trabajo lo entendemos como un planteamiento fox
mal, (til no solo para constatar yyavalar las teorias clasicas ad
mitidas hasta la actualidad ésbre el prébiema de la consolidacion
fracturaria, sino por la pasibilidéd de disponer de‘un sopérte ob

jetivo del proceso de reparacidn bsea en sus diferentes fases. pa-

clararemos que no pretendemos defender, en un sentido teleolbgico,
una prioridad cientifico-préctica de los métodos complementarios
cuya utilizacibn programamos tanto en el campo experimental como

en el de la clinica humana.

En los planos de la observacidn clinica y fundamentalmente en el
radioldgico, hemos intentado comprobar si estos métodos podrian
aportar una adecuada informacidn, permitiendo a su vez estable-
cer una valoracibn de los resultados obtenidos aplicendo un sim-
ple criterio comparativo. Este (ltimo, realizado entre las suce~
4 * » * » L ‘ )
Sivas y distintas secuencias histologicas y los datos proporciona

dos por los diversos métodos complementarios utilizados en ests

estudio.
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En defiinitiva, pretendemos precisar, de ser posible, el momento
gvolutivo de la consolidacidn fracturaria. Hemos considerado tam
bieén interesante, ampliar este estudio con sl objetoc de compro-
bar la respuesta circulatoria en las posibles alteraciones de la

consolidacibn bsea.

En base a estos estudios, creemos por lo tanto, qus los diversos

metodos: fisicos, quimicos e histoldgicos que utilizaremos en el
. . 2 » . L7

estudio de la reparacion fracturaria nos permitiran conocer sus

posibilidades en cuanto una estimacibn cualitativa en relacidn

con los datos obtenidos.

Intentaremos, también, en este estudio, obtener una vé}aracién‘
cuantitativa, o sea, de conocer el grado de la intensidad de la
evolucidn del éraceso osteopatoldgico mediante los datos obteni
dos con las exploraciones que emplearemos. Primero en un marco

experimental vy luego en el clinico.

Asimismo, creemos, que los datos recogidos podrian estar on re-
lacibn con las diversas fases de evolucibn del proceso de consg
lidacibn, por lo que, @stas deberian ensamblarse con el factor
tiempo, entendiendo Gste como una medida, aunque extrapoléndolo
a conceptos mas cohcretas, éomo son el de "tiempo fisioldgico"
y 8l de "tiempo fiéiapatalégico", diferentes ambos al "tiempo
bioldgicon. Esta proyeccibn permitird tener una idea, lo mas e-

xacta posible, de la duracidn del proceso reparativo de las frag
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. . » Y - 'Y £ . .
turas, y tambi®n posibilitara una aplicacibn practica evitando
inmovilizaciones inadecuadas ya sea por su corta duracidn o ex-

cesivamente prolongadas.

Seffalamos la importancia que adquiere el factor tiempo en el nor
mal proceso reparative fracturario (BOEHLER (86), WATSON-JONES
(653), etc.), adscribiendo este tiempo a una filiacidn fisiold-
gica o fisiopatologica, conceptualmente distinta al tiempo astro
nomico. Si bien tiempo, que proviene del griego "temnein®" y del
latin "témpus" significa dividir, hay gque entenderlo como algo

que pasae. .

En realidad, aunque el conceprto tiempo representa una medida;

carece de valor absoluto. En su justa aplicacidn conceptual el
tiempo sirve para medir el espacio, asl como a la inversa, bomo
tambibn, el tiempc de las variaciones que pueden presentarse en

cualquier sistema.

Hemos creido que aplicando esta idea al estudic de la reparacion
fracturaria permitiria contemplar el proceso en el plano de una
“histqlogia funcional", precisamente en base al tiempo que pre-
Cisa el proceso reparador en la consolidacibén de la fractura vy
con lo que podrian significarse las variaciones de estructura y
de funcidn en cuanto al mismo trénsito del tiempo. En sentido la
to, es permisible parangonando a CHAUCHARD (141) adscribir las
Variaciones sucedidas en sl proceso de reparacidn fracturaria a

un proceso de "complexificacibn",. en cuanto sus secuencias orga-
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nizativas y considerando a distintos niveles la estructura

y la funcién.

La adopcion del termino "complexificacibn" creemos que nos resul
ta (til para expresar no solamente una realidad cuantitativa si-
no tambign un incremento cualitativo nuevo, ambos, para nosotros,
orientados al iogrc de la mayor eficacia en el determinismo del
proceéa biolbgico reparador.vpor lo tanto, consideramos que la
visidn espacial del proceso reparativo tiene que complementarse
con una apreciacion evolutiva y, en (ltimo tarmino, la escala

de observacidn que crea el fenbmeno reparativo Gsec podra tras-

ladarse a la escala de la observacion humana.

En este sentido, hemos creldo conveniente adaptar nuestro estu-
dio sobre la consolidacion del callo de fractura. a la idea del
tiempo, para dotarlc de un matiz critico, propio del rigor cien-

tifico que debe imperar en toda abservacibn biolbgica.,

Hemos ampliado, tambien, este estudio, proyectando la praxis de
nuestra inuastigaciéh,mediante la aplicacibn de los distintos
metodos que hemos utilizado, al estudio experimental y clinico
de los retardos ds consulidécién y de las seudoartrosis, con la
idea de conocer sus posibilidades en el esclarecimiénto tanto

de su diagnéstico como de su fase evolutiva. Subsidiariaments,
los hemos empleado tambiégn, para valorar sus posibilidades en

la diferenciacibn del retardo de consolidacidn de la seudoartro-

sis,.
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Debemos aclarar que no intentamos ocuparnos, en el presente es-~
tudio, ﬁe.los distintos factores que intervienen en la osteogée-
nesis fracturaria, como son los biologices, los quimicés, los
hormonales, los mecinicos, etc., que aunque los citamos, no los
utilizamos camo.elementosbde investigacion, asi como tampoco,
tratamos de analizar los factoras stiolbgicos que pueden inter-
venir en la produccidon experimental de las seudoartrosis. Tan
sslo-eﬁ el marco de nuestra intencidn incluimos algunos aspec-
tos de estos procesos, normal y patolbgico, que identificados
histoldgicamente, tratamos de explorar en las diversés secuens=

cias de tiempoe.

En definitiva, no se trata, pues, de estudiar influencias o cay
sas pééducte:as de alteraciones en laiconsslidsciénvéel callo
fracturario, sino de expiorar su avolubién an.situéciones con-
sideradas, unas dentro de la normalidad y otrés francamente pa-
tolbgicas como son los retardos de consolidacidn y las seudoa:r

trosis.

Para ello hemos recurrido a simultanear metodos que ya han sido

empleados junto a otros utilizados por vez primera por nosotros.

Partiendo de la relacidn de la consolidacibn fracturaria con el
tiempo ?isiapataiégico a gue nos hemos referido anteriormente, |
podriamds considerar también la relacidn existente entre el pro
ceso de consolidacidn fracturaria y el tiempo bicldgico, o sea

con la edad.
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Nos ha inducido a realizar este trabajo el hecho de que se en-
cuentra a faltar un estudio, que creemos necesario, sobre la
evolucidn del procesoc reparador normal como tambien de su fra-
caso, puestoc que los métodos empleados hasta ahora no permiten
sequir el momento evolutivo de la consolidacitn, lo cual es de
s ! * . . » . <
gran importancia puesto que los plazos de inmovilizacion varian
de un individuo a otro, como también depende de otros factores

ya citados anteriormente.

Por otra parte, sabemos que la vascularizacidn juega un impor-
tante papel en el proceso de consolidacidn, puestO'qué la for-
macion del callo entraffa una hipervascularizacibn. Es por lo
gue buscamos un metodo que permita conocer la situacidon vascu-
lar del foco de fractura, y por lo tanto, su momento evolutivo
o bien su desviacion hacia una consolidacidn patolbdgica. E1 me
todo empleado pof nosotros, para este estudio,_es la teleter-
mografia que tendrad valor cuando los datos que aporta los com-
binemos con los obtenidos por las exploraciones "clasicas" co-

mo son la clinica y la radiologia.

Pretendemos realizar un estudio biolbgico y dinamico de la copn
solidacidn normal y patoldgica que permita un mejor conocimien

o* . ‘ '3 s ’ .
to tedrico del proceso y unas aplicaciones practicas.

Para esta finalidad utilizamos también, una serie de métodos ex

ploratorios describiendo, en base a los resultados obtenidos en
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la exploracidn animal y clinica, una auténtica semiologia ori-
ginal para la exploracidon de la consclidacibn y de su patolo-
gia.

La exposicidn dé la léhar que hemos llevado a cabo asi como la
de los resuléadss obtenidos, creemos gue necesitan ir acompafig
das de uh previo planteamiento general de aquellos problemas
que sobre la consolidacidn normal vy patoldgica tratamos de es-
tudiar. Para ello, haremos a continuacidn una revision de los
problemas que pusden considerarse basicos sobre la hiologia del

callo de fractura normal y patolbgico.
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3.0.0. IDEAS BASICAS SOBRE FISIOPATOLOGIA OSEA DF GTILIDAD
PARA NUESTRO ESTUDIO.

3.1.0 Estructura de la di&fisis de los huesos largos en el

adulto.
3.2.0 Vascularizacidn de los hussos largos.

3.3.0 O0Origen de los osteoblastos, osteoclastos y condroblag

t0S

3.4.0 Mecanismos de la reabsorcidon y de la reconstrucecidn

0s ea.
3.5.0 Evolucion normal del callp de fractura.
3.6.0" patmlogia‘del callo.
3.7.0 - Factores que influyen sobre la consolidacibn.

3.8.0 Métodos de estudio de la consolidacidn fracturaria.
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3.0.0 IDEAS BASICAS SOBRE FISIOPATOLOGIA OSEA DE UTILIDAD PARA

NUESTRO ESTUDIO.

El presente estudio, lo basamos en los conocimientos actuales
sobre fisiopatologia Gsea cuyos aspectos mas interesantes para

nuestra finalidad los expondremos a continuacidn.

Los problemas que pléﬁtea el proceso de reparacidn bsea se en-
cuentran aésc#iﬁsé a la fisiopatologia del hueso y son diversos
y complejos. No consideramos hecésario, coﬁo conocimiento pre-
vio al estudio que vamos a realizar, hacer en este capitulo una
revisibn exhaustiva de Ea‘Fisiépataiégia bsea. Algunos aspectos
de esta fisiopatologia apareceran simplemente mencimnadas‘en'
nuestro trabajo sin dedicarles comentario alguno, otros seran

ésta&iadas mas profundamente al tratar de la formacidn del callo.

Hecha esta aclarami&n, consideramos interesante estudiar algu-

nos aspectos de fisiopatologia 0ssa que comentaremos en los ca

pitulos siguientes.
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ESTRUCTURA DE LA DIAFISIS DE LOS HUESOS LARGOS EN
EL ADULTO

Cortical
Periostio
Endostio

Medula Gsea
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3.1.0 ESTRUCTURA DE LA DIAFISIS DEL HUESO LARGO EN EL ADULTO

Los huesos largos son los representantes morfologicos mas ge-
nuinos del esqueleto y los gue permiten su mejor utilizacion
para el estudio que vamos a realizar, ya‘que por su superfi-
cialidad y extensibn son mas asequibles a las exploraciones

que llevamos a cabo.

La diafisis de los huesos largos esta constituida por hueso

compacto, formado éste por una cortical envuelta periféerica-
» # - -~ v ., ’

mente por el periostio y tapizada internamente por el endos-

tio.
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3.1.17 CORTICAL

Estd constitulda pdr osteonas ¢ sistemas de HAVERS, que como se
sabe constituyen unidades basicas. Cada uno de ellos dispone de
una luz central o canal de HAVERS que aparece rodeado ﬁor osteo
citos y contiene uno o dos capilares ademas de tejido conjunti-
vo. En los canaliouios de los sistemas de HAVERS tiene lugar un
proceso de difusidn de liquidos organicos en servidumbre a los
ostemcitas y a la substancia inteisticial. Los cond&ctos de HA
VERS, segln HARRI$’(257) comunican con la medula Osea. La inter
comunicacibn entre los sistemas haversianos se realiza mediante
los canales de VOLKMAN, y ademis, establecen una relacidn de
continuidad entre la capa profunda del periostio y el canal me-
dular. El sistema de canales contribuye a la nutricidn de los
osteocitos al facilitar el contacto de Gstos con el liquido in—
tersticial, realizdndose un intercambio por difusidon con los ca
pilares,incluidos los linfiticos adyacentes a los sistemas de

HAVERS.
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30142 PERIOSTIO

Estd representado ésr una lémina adherida al hueso como un fo-
rro y constituida por dos capas, una externa con abundantes fi
bras colidgenas y ecscasa dotacidn celular, integrada ésta por
fibroblastos y fibrocitos y otra capa, interna, con cscasas
fibras colégenas y abundantes células, especialmente de tipo
poligonal, en contacto entre si, En el lugar en donde los va-
sds’p@riésﬁicea penetran a la cortical, las ceélulas se agrupan
a su alrededor. Esta capa se considera Fértil y preside el de-
sarrollo en grosor del hueso. Egnstituya la "capa ostebgena d@
OLLIER (4?8) y gue segln PRITCHARD (51?) corresponderia a tos

teoblastos qu1mscentas"
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3.1.3 ENDOSTIO

Consiste en una delgada capa conjuntiva que tapiza la cavidad
medular de los huescs largoes, y posee un dispositivo celular

que corresponde segln zUCMAN (517), tamhién; a "psteoblastos

guisscentes”.
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3.17.4 MEDULA OSEA

Todos los espacios del hueso, como cavidad medular y espacios
intertrabeculares del tejido esponjoso, se encuentran rellenos
por tejido mesenquimatoso reticulado que alberga en sus mallas
celulas hematopoyéﬁicas, constituyendo este conjunto la llama-
da medula f6sea que en realidad se trata de un tejido ensambla-
do al hueso, diferente al hueso mismo, pero que habita en 81,

con funciones especificas, en especial durante la infancia.
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3.2.0 VASCULARIZACION DE LOS HUESOS LARGOS

£l hueso ss un tejiﬁs profusamente vascularizado. Los sinusoi-
des dé la(médula hematopoyéticé y los finos vasos sanguineos de
la pared de los caéductos de HAVERS, fermaé una malla muy apre-
tada daVcaﬁalas sanguineos. Aun en hueso cémpactc puedsn habér

de 20 a 30 vasos por mm® de seccién transversa (COLLINS) (124).
Su flujo de sangre es de 200 a 400 ml/minuto.

La importancia del factor véscular‘tanto en la hurmalidad 60&0
en . la patala§ia osea es extraordinaria. Nuestro estudio se plan
ﬁsa'funﬁamentalmente sobre la exploracion de la respussta vascu
lar en el foco de fractura tanto en condiciones normales como
patel&g;cas‘y en base a los conocimientos aportados por los gus

se han ocupado de investigar estes componente del hueso.

Los primeros trabajos sobre la'vasculérizacién de los huesos
largos fueron publicados por LANGER (371) en 1876 tratando sl
aspecto anatémico y también, con la misma orientacién, por LEXER
(386). Este GGltimo, empled los rayos X, previa perfusién de sus
tancias opacas. El1 estudic fue cmntinugda despugs por DELKESKANP
(151)« Posteriormente han sido muohbs los trabajos que se han
ocupado de esta cuestibn. Entre las publicaciones que tratan de
la vascularizacidn de los huesos largos; seffalaremos, los de
SPALTHEHOLZ (587) quien empled un método de transiluminacidne

JOHNSON (309) qﬁe‘estudié la vascularizacidon bsea del perro.
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BELOU (60)s MARNEFFE (413), BROOKES (101 y 102), ECOIFFIER (174),
y MORGAN (441) en el conejo. BROOKES (103) realizd un estudio,
sobre la irrigacion en el feto humano. El mismo BRDDKES (104)
investigt la vascularizaciﬁn fsea en la rata. Son interesantes
‘las publicaciones de MAC NAB (404) y NAUAQRINA (455) quienes se

refieren concretamente a la circulacion de la tibia humanae

5in embargo, los estudios mas originales realizados en los (1~
timos afios han sido llevados a cabo por BRANEMARK (97) quien
realiza una observacibn microscdpica directa de los capilares

de la medula dsea en el conejo viva.

Se tiene por bien sabido que los huesos largos estan nutridos
por tres sistemas arteriales y su territoriedad ha quedads cla-

ramente sistematizada por la aportacion de KELLY y Col. (327).

Consideramos interesante para nusstro objeto sefialar algunas
particularidades de ssta circulacidon. Los sistemas a comentar

son los siguientes:

3.2.1 5istema de la arta:ia nutricia

3.2.2 gistema de las arterias gpifiso-metafisarias
3.2.3 Sistema de las arterias peribsticas

3.2.4 gistema venoso

3.2.5 S§istema capilar
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3.2.17 SISTEMA DE LA ARTERIA NUTRICIA

La arteria nutricia penetra en el huesc a traves del.agujero
nutricio, atravesando oblicuamente la cortical. Su entrada en
el hueso lo hace generalmente lejos de la epifisis més Fértil y
dirigiéndose hacia la epifisis menos fertil (BERARD) (66). Por
ella liega la principal aportacién sanguinea al hueso. En el
recorrido cortical de la arteria nutricia no se desprends nin
guna rama y se presenta rodeada de un‘esfinter muscular regu~ -

lador del debito (DIAS ANMADO) (156).

En el interior del canal medular el tronco de la arteria nutri
cia sique una direccibn divergente a la rodilla en el miembro
inferior y convergente al codo en el superior. tn el interior
del canal medular se divids sen dos}grandes colaterales, qgue
posterior y sucesivamente se Qan dividiendo hasta llegar al
cartilago de conjuncidn anastomoséndose con los vasos epifiso-
metafisarios, pasando a través de los canales perforantes del
cartilago epifisario desarrollados como demostrd TILLING (605)

mucho antes de que aparezcan los nlicleos de osificacidn.

Terminado el crecimiento 6seo se establece subsiguientemente
una mayor conexidn entre la circulacibn epifisaria y la meta-

fisaria.
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8= sinseside
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Fig. 1 Divisibn de la arteria diafisaria
en dos ramos con sus ramificaciones
corticales. FICAT Y ARLET (192)

De los grandes troncos centromedulares; sn su tiayectoyhacia
’las epifisis, se van desprendiendo pequefios vasos que se divi-
den o anastomosan en la médula Gsea o que penetrém en el inte-
rior de la cortical por la cara interna de los orificios Oseos
de segundo orden, que no son mas que la apertura endostica de
los canales de HAVERS y que segln TRUETA (614, 616 y 617) y HAN
(254) se extienden por los 2/3 internos de la cortical. En el
senog de estos condhctos los vasos se dividen, adoptando una di-
reccidn paralela a la diafisis que en realidad es la orienta-

cidn de los conductos haversianos en los huesos largos. Estos
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. £ ~ 4
conductos comunican entre sl por pequefios tuneles transversales
u oblicucs por los que pasan vasos, formando asil una tupida red

de distribucibn paralepipeda.
Las arterias corticales son de tres tipos:

a) ramos cortos que penetran en la mitad interna del cbrtex
(BROOKES) (105 y 106)

b) ramos recurrentes que penetran en el cuarto interno del
cortex y se incurvan 1802 para alcanzar la cavidad medu-

lar (BRANENMARK) (99)

c) ramos transfixiantes que atraviesan la cortical de parte
a parte y se anastomosan en los vasos periosticos(BROOKES

y Col. (105), RHINELANDER (534)

Como esta demostrado y tambisn nosotros comprobamos en nuestra
observacion clinica y en la experimentacidn animal, la arteria
nutricia del hueso representa un importante factor en’'la consg

lidacidn fracturaria.
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3.2,2 SISTEMA DE LAS ARTERIAS EPIFISO-METAFISARIAS

Estos dos grupos de arterias metafisarias y epifisarias difie-

ren por sus puntos de penetracibn en el hueso. y en su origens

Las arterias metafisarias son ramas del circulec arterial pe-
rimetafisario (Circulus vasculosus articuli de HUNTER) {295)
y panétran en la cortical a través de numerosos agujeros vascu
lares; las arteiias gpifisarias provienen, en principio, de la
red arterial circular, situada en contacto con la zona nc'arté-
cular de la épi?isis y penstran directamente en la epifisis

cerca del borde del cartilago.

Las arterias epifio-metafisarias participan, también, en la
irrigacibn diafisaria, pues como hemos sefialado, antes de ce-
rrarse el cartilago epifisario ya existen conexiones a traves
de los canales perforantes del cartilago (TILLING) (605) y des-

pués, al cerrarse, la unibdn se hace mucho mayor.



31

3.2.3 SISTEMA DE LAS ARTERIAS PERIOSTICAS

Existe una gran relacibn capilaf entre la vascularizacidon del
misculo y de la cortical Osea a traves del periostio, como de-
mostrd ZUCMAN (688, 689, 690)« En caso de isquemia muscular se
invierte la corriente, dirigiendose entonces hacia sl misculo,
permitiendo asi que parte del mlsculo sobreviva. Se considera
gue de esta circulacidn anastomdtica misculopseridstica depende

la irrigacion del cuartoc externo de la cortical.
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Fige 2 Esquema de la circulacién cortical a nivel
de una anastomosis entre la circulacion en=
dbstica y la circulacidn misculo-peribstica
(corte transversal). FICAT Y ARLET (192)
1- Arteriola misculo-peribstica
2- Vena misculo-peribstica
3- Red peribstica superficial
4= Red peribstica profunda (capilares)
S- Sistema capilar cortical asegurando. la unidn
entre las redes endbstica y peribstica

'th/btﬁ

6~ Red capilar endbstica
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7- Arteriolas medulares

8- Ramo de sinuseides

9~ Colector venoso medular
10~ Médula diafisaria

11- MGsculo
12~ Cortical

.FITTS (193), TRUETA y CAVADIAS (614) y posteriormente MAURER
y Col. (423) demuestran que la destruccifn de la arteria cen
tromedular como la gue se hace al practicar un enclavado de
KUNTSCHER (351); desencadena una reaccibn peribstica hiper-
vascular, traduciéndose por una hipérplasia del ﬁe;iostid por
una ostecgénesis periférica (observada por FITTS (193)) y por
una formacidn sen su séno‘de numerosos vasos paralelos perpen-—
dicuiares al ejs del hueso. El fendmeno inverso, es decir la
sobreactivacibn peribstica, no ha sido posible demostrarla
(MAURER (423)), considerandose, por otra parte, que la anas-
toémosis entre la vasoularizacién peribstica y endbstica es po

co frecuentea.

NELSON y Cole (463) afirman, que solo una pequefia parte de

2
la circulacidn epifisaria provisene del periostio.
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3.2.4 LAS VENAS

£l sistema venoso es de 6 a 8 vecss mas importante en cuanto
a extensidn que sl arterial. En 8l interior de los huesos los
vasos Venosos no tienen valvulas, las adquieren al salir del

husss.

S
YENOSD
CENTRAL

710 ot o S 3 o 0 T Ao Yk u iy B .

Fig« 3 Esquema del dispositive venosc ds drenaje
de un hueso large ARLET Y FICAT (192)
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seqln ECOIFFIER y Col. (174) en la circulacibn venosa del hueso

puede admitirse un doble caracter funcional:
- hidrodin&mico (fundamentalmente a cargo del tronco central).

- hematopoyético (o del territorio dependiente de los canales

primarios).

La sangre de la cortical es drenada por troncos secundarios si-

nusoides, que desembocan radialmente en el tronco centro-medu-

lar a modo de una rueda de carro (BROOKES y HARRISSON, (101)).

=% PORCION ’,’ s
-~ \NIDRODINAMICA - - .

1/’

Z:ﬁﬁhﬂﬂ? yems &ﬁﬁmuunawuunn

Fige 4 Esquema de la red venosa diafisaria de un

hueso largo del conejo, segln los trabajas
de ECOIFFIER y Col. (174)
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S5e puUeds considerar a las venas del hueso como dependientes de

dos sistemas: de las venas nutricias y de las venas epifiso~

metafisarias.
Las venas metafisarias representan las principales vias de drg

naje del hueso.

En conjunto la actividad de la circulacibn venosa en el husso

nunca es de tipo lento.

L P —

Fige 5 Esquema de la circulacidn intramedular
FICAT Y ARLET (192) S
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Vénula de 1°% orden

Venula de 292 orden

shunt capilar

Ramos transversales

Grupo lobular de sinusoides

o ramo de sinusoides
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3.2+5 L0OS CAPILARES

Los vasos capilares que se dividen y anastomosan entre sl en el
hueso, adoptan una disposicibn reticular plexiforme, pudiéndose

distinguir, segln SERRATRICE Y EISINGER (572) cuatro redes prin

cipaless

Fige 6 Seccibn esqueﬁética de una diafisis mos=-
trando la disposicidn de las cuatro redes
capilares. SERRATRICE Y EISINGER (572)
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medular

i

subcortical

- gortical

- peridstica

segln BRANEMARK (97) la médula comprende tres clases de capi=-

laress

~ los capilares arteriales o capilares propiamente dichos.
- los capilares sinusocides

- los capilares vsnosos o vénulas

BRANEMARK (98) ha llegado a determinar el calibre de estos
vasoss |

- Qﬁ~para los capilares arteriales

~ de 15 a 6%»“ para Pos sinusoides

- de 1%‘( para los capilares venosos

Llos capilares arteriales tienen un trayecto rectilineo y de~

sambocan en los sinuscides.

Varios sinusoides se drenan por una veénula de 20 orden y con-
fluyen en una sola de {er. orden, mas voluminosa, que desembo-

Ca perpendicularmente en el sinus venoso central diafisario.
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3e246 EFECTU DE UNA FRACTURA SOBRE LA CIRCULACION OSEA

Las consscuencias son siempre importantes, este aspecto serd
tratado mhs adelante con una mhs amplia atencién. De momento
solo diremos que la distrikucidn vascular puede resultar alte-
rada por una fractura al lesionarss la arteria nutricia, por
lo que el fragmento distal queda irrigado (nicamente por las

arbterias epifisometafisarias, peribsticas, etc.

in el foco de fractura aparscen miltiples trombosis venosas.
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EFECTO DE LA INMOVILIZACION SOBRE LA VASCULARIZACION
OSEA

NAVARRINA (457) demuestra experimentalmente en ratas albinas a

las gue inmoviliza el miembro posterior, que:

12 = La inmovilizacibn repercute dirsctamente sobre el hueso

38 -

y su vascularizacibn, lo que se traduce por alteraciones

de la estructura bsea y cartilaginosa y por su disminu=-

cibn de la vascularizacitn arterial o total o venosa.

Existe un momento critico dseo y este radica en una ver-
dadera destruccidn y alteracitn de la estructura Osea,

. . A " -
primordialmente en su porcion metafisaria.

Al estar suprimida la accidn vascular, el drenaje venoso

se efectua muy lentamente originéndose mayor circulacidn

a través de la vena central.
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3.3-3 ORIGEN DE LOS OSTEOBLASTOS, OSTEDCLASTOS Y CONDROBLAS—
J0S-

Ultimamente se le ha adscrito al sistema vascular otra funcion,
a parte de la conduccion y la de nutricidn, como es la capaci-
dad de originar osteoblastos a partir de las celulas del endo-
‘telio vascular (TRUETA (621, 622)).celulas que se activan, pre
cisamente al ponérse‘en contacto con un medio osificable o cal-
cificado. LEVANDER (385, 385), admite que cualquier célula con-
Juntiva pueda trané?ormarse en un osteoblasto, bajo la infiuen«
cia dé ciertos factores mediante un mecanismo de metaplasia.
para este autor ciertas células estarian dotadas ce una mayor
potencialidad osteogénica como los pericitos que acompafan a

los mamelones vasculares y las cslulas del endotelic vascular.

Por otra parte TRUETA (625) defiende la idea de que los osteo-
citos vendrian precedidos por la transfcrmécién evolutiva de
una célula endotelial que previc pase por una fase intermedia
sae convertiria; luego, en un osteoblasto. Estos, rodesados por
un medio osificable, se transformarian en osteocitos cuando la
‘sustancia fundamsntal proxima se encontrara saturada de crista—
les bélciccs. Posteriormente los osteoblastos originarian hueso

nuevo en contacto con el hueso laminar ya formado.

A HAM (249) ya le llamd la atencibn la proximidad de los vasos

a la zona en que tenia lugar la osificacidn. SLADDEN (579) re-
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fiere haber encontrado osteoblastos en el interior de los vasaos,
lo que le llevd a la conclusidn de gque los vasos son elementos

fundamentales en la calcificacidn, en cuanto su aportacion ce-

lular.

(Fig. 7 y 8)

Fige 7 Vaso sanguineo conteniendo dos osteoclastos
(HeE«X550)
Vaso sanguineo conteniendo un solo osteoolasto
(H.E.X350). SLADDEN (579)



Fige 8 Un osteoclasto situado lateralmente en un capilar
sanguineo. La pared del capilar esta interrumpida
a nivel del osteoclasto que se mantiene adherido
por unos pocos fragmentos de reticulina (Impreg.
Reticul. x 500). SLADDEN (579)
TRUETA (625), sefiala que los osteoblastos de nueva formacibn se
encuentran en contacto intimo con la pared de los vasos, tanto
Que en algunas ocasiones llega a observar como la pared vascu-
lar ss incorporata a la superficie del hueso. Segin este autor,
resulta frecuente encontrar celulas endoteliales alineadas en
hilera recubiertas por otras células de caracteristicas semejan
tes a los osteoblgstos depositando sustancia intercelular y mi-

. ’ . z "
Neralizandose, e incluso gque al quedar atrapadas posteriormente
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por un depbsito chlcico se transforman en osteocitos dotados de
actividad enzimética pero habiendo perdidé la posibilidad de
reproducirse, salvo en el momento en que dsta célula quedara
liberada de las trabgculas que la cercan (GEISER y TRUETA) (218).
En este momento; es cuando aparece el osteoclasto, descrito por
primera vez por KOLLIKER (341), en 1873, dotado de una funcidn
especifica. lLa presencia del osteoclasto coincide con el proceg -
so de la reabsorcidon (reabsorcidn ds tipo osteccléstico). TRUE-
TA (625) cree que el osteoclasto es en realidad un osteocito
al que las modificaciones del aporte sanguineo con alteracio-
nes ﬁa la tasa ge oxigeno, de la céntidad de vitaminas A, C vy
D, del calcio, etc. .., lo mudificarian‘adquiriendo la propie~
dad de liberar una sustancia que provocaria la desaparicion de
la trama proteica. El»osteaclasto se originaria por unidn de
los osteocitos liberados de su envoltura éélcica«y en de?initi
va, al osteocclasto, ée le puede considerar, seglin los estudios
del autor (ltimamente citado, como la célula final de la evolu
cién de la primitiva célula andotelial uascular‘después de pa-

sar por los estadios de osteoblasto y osteocito.

Segln, pues, estas ideas, se podria admitir que asi como la sap
gre mediante suyapaxta cdlcico, de fosfatos, de hnrmonasly de
vitaminas contribuye a la calcificacidon, los vasos interven-

~ drian directaments an‘el proceso de osificacidn, mediante las

4
celulas endotelialss de sus parsdes, originindose los osteoblag
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tos, celulas generadoras de la sustancia fundamental sobre la
que se deposita el calcio, asi como también de las otras celu-
las como, los osteocitos u los osteoclastos, fundamentalmente
distintos pero geneticamente la misma cglula. En esquema ten-
drian lugar las siguientes secuencias diferenciativas dentro de
un criterio de unidad metabdlica. (RASMUSSEN Y BBRDIER) (522)
celula mesénquimética (celula precursora) —=-> Preosteoblasto
(mononucleado) —-> (steoclastos (multinucleados) -<> Preosten

tlastos (mononucleados) -2 (Osteoblastos -3 (Osteocitos.

El protagonismo del sndotelio vascular en cuanto su capacidad
para formar células‘ﬁsaas resulta en si una aportacibn no solo
sugestiva én el campn doctrinal sino interesante en la interpre
tacibr fisiopatolbgica de la reparacidn fracturaria, si bien
complica aln més la comprensidn de este fenbmeno. Distanciéne

dose mads o menos de los conceptos hasta ahora en curso si bien

asimismo discutidos.

§in embargo, las ideas de SLADDEN (579), y de TRUETA (621, 622
y.625) no pueden ser demostradas facilmente. Los trabajos de
ZUCMAN y PIATIER-PIKETTY (695) empleando la thimidina tritiada,
que tiene la propiedad de fijarse en las chblulas en divisidn,

No encusntran que se fije en las células del endotelio vascular,
y los trabajos experimentales de ESCRIBA ROCA y SMITH -~ AGREDA
(180) sobre un estudio ultrasstructural de la zona peribstal tam

Poco permiten establecer una relacidn entre la célula endotelial
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y 8l osteoblasto.

LERICHE y POLICARD (379), FONTAINE (199) y GELBKE (221), con-
sideran al osteoblasto como un simple fibroblasto que adquie-
re importancia gracias a las circunstancias sobreafadidas (pro

piedades del medio osificable).

Para KOCK (340) y LEXER (389) el osteoblasto es una celula
bien diferenciada que se encuentra almacenada sn la capa in-
terna del periostio, en los canales de HAVERS y en el endos~
tio. Su presencia en el periostio fue puesta de manifiesto por
OLLIER (470) para quien formaban la capa "ostebgena" y por

PRITCHARD (517) que los denomind "ostecblastos quiescentes®.

Otros autores, por Ultimo, admiten a lé vez la existencia de
celulas diferenciadas y metaplasiadas. Asi AXHAUSEN (26) pien
sa que los osteohlastos diferenciados juegan un importante pa
pel en la primera fase de la consolidacion. La metaplasia de
las células conjuntivas intervendria solo en fases mas tardias
y este fenémenobseria favorecido por la presencia de husso ne-

crotico a consecuencia de un mecanisme aln hoy no aclarado.

Para BASSETT (40) las células conjuntivas se transformarian en
osteoblastos cuando se desarrocllan en un medio ricamente oxi-

genado y en condroblastos en un medio hipoxica.
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3.4.0 MECANISMOS DE LA REABSORCION Y DE LA RECONSTRUCCION DSEA

Clasicamente se admite que la reabsorcidn bsea se hace por dos

mecanismos: por la ostecclasia y por la osteolisis.

Cuando el hueso muerto es reabsorbido tiene lugar siempre por
un proceso de osteoclasia mientras que la osteolisis no ss pro

duce mas que en el hueso vivo.

En la osteoclasia o reabsorcibn laminar, la destruccidn de las
laminillas fseas se realiza por accidn fagocitaria o diastasi-
ca de los ostechlastos. El mecanismo de la resorcion osteo-
clédstica estid poco conocido. Se supane, gque unc de los factores
gue entran en juego es la disminucion local del pH, ocasionada
por una produccibn osteoclastica de iones HY, de acido lactico

y de acido citrico, que posee una accibn guelante sobre el cal-
cio. Cualquiera ﬁue sea el mecanismo de la reabsorcion osteo-
clastica, los residuos OGseos parecen ser destruidos en el inte-
rior de los osteoclastos por los ehzimas lisosomicos (VAES)

(639) en el interior de vacuolas fagolisosbmicas.

Los lisosomas contienen ademds de enzimas activos en el metabo~
lismo celular: (fosfatasa acida, fosfamidasa, citrocromo-oxida
Sa, deshidrogenasa...) enzimas capaces de despolimerizar a los
mucopolisacaridos acidos (hialuronidasa, B-glucorinasa, B-N-
acetilglucoraminidasa, B-galactosidasa) y los enzimas proteoli~

ticos, (catepsina, leucina~amino-peptidasa).
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Resorcidn peridstica

Los osteocitos pueden provocar alrededor de ellos upa reaccibn
bsea (DURIEZ y CAUCHOIX, (169), BAUD, (49), (50), BELANGER,(59).

A este tipo de resorcidn VON RECKLINGHAUSEN (529) lo denomin

"pncosis",

La resorcidn peribstiocitaria parece empezar por una desminera-
lizacidn b6sea dejando una zona de sustancia osteoidea ortocroma
tica al azul de toluidina. pPosteriormente la matriz proteica pug

de ser tambien igualmente reabsorbida.

gsteoligis

También denominada halisteresis de KILLIAN (Hals, sal; steresis,
robo) o resorcidn lisa, en ella la resorcion se hace sin inter—
vencidn celular, como demuestran POLICARD y LERICHE (503) el hug
80 se disuelvs, léé trabéculas disminuyen de espesor, los cana-
les de HAVERS se alargan, el complejo fosfo-calcio desaparece.
La osteolisis es la verdadera desdifersnciacibn del tejido Gseo,
por la gue el hueso es sustituido por tejide fundamental. La cau
sa desencadenante seria la acidosis del medic. En definitiva el
fenémeno tendria un sustratoc bioquimico y otro fisicoquimico.
Por el primero se produciria una destruccién de la estructura
Cristalina (hidroxiapatita)‘con desaparicidon de la materia protei
ta y liberacion de los iones calcicos y fosfaticos. Por el segun

do se relacionaria con los cambios minerales entre los liquidos
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del ambiente con los de la superficie de los cristales Dseos,
como también entre los ipnes contenidos en el interior del

cristal.

El fenbmeno bioldgico de la destruccidn-reconstruccidn es co=
min a muchos tejidos, peroc ses manifiesta con una mayor inten-

sidad en el huesc que continuamente se reabsorbe en ciertos

-

puntos y se 8pone en otros, es el llamado remodelamiento bseo
lLa destruccidn del hueso compacto fue descubierta por TOMES

y MORGAN‘(GDT) en 1853, quienes la describieron bajo la ima~
gen de una cavidad de resorcidn, que presentaba bordes irrequ
larss ﬁor'la praéencia de muescas, llamadas lagunas de HOWYSHIP
(289) (1810), y que comg sefiald KOLLIKER (341), eran debidas
a la actividad de una celula gigaste‘multinucleada, el osteo=-
clasta; La cavidad corresponderia a la seccidn transversal de
un condubto da HAUERS; que se ensanchaba y cuyo eje 1ongitu~

dinal resulta paralelo al de la diafisis (DHEM (155)).

Segln el autor (ltimamente citado, utilizando la microrradio~
logia y la microscopia de fluorescencia es posible observar,
en los cortes longitudinales, el fendmeno de resorcion osteo~

clastica.

La renovacidn haversiana tendria lugar por el depdsito concén
trico de una ostsona. Centrando sl conducto se encuentra un
capilar de trayecto sinuoso y alrededor de &ste, una poblacidn

de osteoblastos. Por fuera de estos aparesce el ribete prebseo



51

formado por los osteoblastos dispusstos para la calcificacidn

y ademlds, por Gltimo se destaca la llamada linea cementante que
limita con el hueso antiguo y en cuyo interior se observa una
nueva osteona en formacidn. Todo este dispositivo integra en

su conjunto, la fase positiva de la renovacion haversiana.

La fase negativa corresponde al proceso de destruccidn de teji-
do bseo que tiene lugar en una cantidad equivalente a la neo-
formada. La microscdpia electronica ha permitido identificar al
agents activo de la resorcién (HANCOX y BOOTHROYD (256) como al
osteoclasto dotado de una accibn rompedora como la de una ma-

guina excavadora. De esta manera se forma un canal de HAVERS.

£l futuro de estaAosteona‘estaré'condicionadu a su crecimiento
en grosor hasta alcanzar un determinado limite. HAM (250), ad-
mite que el esteocito'?nrzosamente tiene que sncontrarse situa-
do respecto al capilar central de un sistema a una distancia no
superior a 0,1 mm. puesto gue su nutricibn la realiza por inbi-
bicidn desde el capilar central a través de los canaliculos de
VOLKMANNe Por este motivo el diémetro de una osteona no puede

exceder de (0,2 mm.

tn el hueso marcado con tetraciclinas se puede comprobar que el
fendmeno de resorcibn es unas 16 veces superior al de la aposi-
cion de hueso de reciente farmacidn en las paredes de las nue-
Vas osteonas y, si bien la resorcidn resulta mas répida que la

.« 7 . . .
reconstruccibn, en conjunto, los focos de demolicidn son mene-
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res que los de reconstruccibn. Llevada la gbservacidn al plazo

de un afio se encuentra que estos dos procesos de signo contra-

rio, ss encuentran relativamente equilibrados.

La semejanza de distribucibn de la renovacion Osea, que se ob-
serva en huesos simétricos, se interpreta como el resultado de
una supeditacidn esquelética a las influencias de las solicita-

ciones mecanicas (MAROTTI (416)) y AMPRINO y MAROTTI (13).

Los diversos aspectos del proceso de reabsorcidn y recanaliza-
cion quedan perfectamente objetivados en las siguientes fotogra-

fias correspondiantes a los estudios realizados por DHEM (155).
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Corte transversal de una osteona en vias de de-
posito en la diafisis tibial de un perro adulto.
a) capilares; b) osteoblastos; en c) liseresis
predsea; d) linea donde empieza la calcificacion;
e) hueso calcificado en un 75% de su carga final;
£) linea cimentante; g) hueso antiguo en cuyo

seno se estad perforando un canal de HAVERS.(X 375)



54

Fotografia 2 - Corte longitudinal pasando por la extremidad de

n

1

un canal de HAVERS en vias de extensidn. Este
corte tiene una orientacibn perpendicular al pre
cedente. La flecha seffala a un gran osteocclasto
actuando como un trepano de una perforadora.

(X 279)

Corte parecide al de la figura precedente pero
en el gque se aprecia mejor la osteogbnesis que
se establece inmediatamente en el lugar de la

resorcibn. (X 241)

Idéentico caépo que la de la figura 3 fotogra-

fiada a luz ultéavioleta. Dado que el animal ha
bia recibido una inyeccidn de tetraciclinas cua
tro dias antes del sacrificio, las estratifica-
ciones calcificadas en este periodo son fluores

centes.

Corte transversal de la diafisis radial de un
perro adulto interesandoc a un canal de HAVERS.

La flecha sefiala la linea cementante. (X 104)

Microrradiografia de la pieza que corresponde a
la figura precedente, que muestra una concordan-

cia de imagenes.

7 - Idéentico campo que las dos figuras precedentes
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pero fotografiada con luz ultra-violeta. La 11
seresis prebsea que en la figura 5 se muestra
con luz normal aparece aqui iluminada por la
inyeccibn terminal de alizarina.

Se habia inyectado 17 dias antes dei sacrificio
tetraciclina, por ello en la parte superior de
la imagen, identificado por la tstraciclina flug
rescente, las estratificaciones depositadas en
los cuatro o cinco primeros dias de la experien-
cia.

Las dos flechas indican el espssor del nuevo tg
jido depositado en 17 dias. Durante este periodo
la resorcion ha ‘progresado una distancia al me-
nos igual a la que separa a los dos asteriscos.
En esta4observac16n la destruccidn es 16 veces

’ ’ . s 2
mas rapida que la reconstruccion.
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3.5.0 EVOLUCION NORMAL DEL CALLO DE FRACTURA

PROCESO DE REPARACION DE LAS FRACTURAS

Multitud de trabajos se han ocupado del estudio de la osteogé-
nesis y de la consolidacidon de las fracturas (osteogénesis re-
paradora); segin URIST y Col. (636) desde HIPOCRATES hasta nues-
tros dias, se han publicado mas de 4000 trabajos. Lo que demues—
tra el interés que despierta el conocimiento del proceso de repa
racion de las fracturas, como tambiédn las dificultades que pre-
senté su interpretacion, enfrentadas estas con la simple deduc-
cibn del concepto clinico del proceso de curacibn, en el gue se

identifiica a &ste con ol proceso de consolidacidn.
CONSTITUCION DEL CALLO

Muchas  son las hipotesis formuladas sobre la constitucibn del
callo de fractura. Asi para GALEND, AMBROSIO PAREO, HAVERS,
DESAULT (211), etc. 8l calle fracturario se debe a la presencia

de un jugo gelatinoso entre los sxtremos Oseos.

En la edad Moderna surge la primera referencia, con base cienti
fica, que précticaménte sirvid de partida a la concepcibdn actual.
Fue DUHAMEL (162), en 1741 quien demostrd experimentalmente me-
diante un métbdc de coloracion vital, que el hueso se forma por
tapas concentricas a partir del periostio. Esta idea se apartaba
de las teorias vigentes en aquella &poca que se kimitaban a de-

3 ~ » )
Cir, segun el autor citado:
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tque este engrosamiento bseo, denominade callo, gque reune los
huesos fracturados, esta formado por un derrame de jugo tsea,
gue se supone que es trasudado ya por el hueso, ya por las par
tes vecinas y se cree que este jugo bseo suelda uno con otro
los extremos Oseas roﬁos, mas o menos comec los Fontaneros suel

dan con estafio del extremo de una cafieria" DUHAMEL (162).

para BORDENAVE (91) el callo estaria formado por yemas carno=-
sas, El suizo HALLER (248)‘en su obra: EXPERIMENTA DE 0SSIUM
FORMATIONE afirmaba que los vasos medulares eran los responsa-
bles de la formacidn del thsa, creencia que posteriormente
fue sostenida por HUNTER (295) y por HEYDEN (279) considerando

gue 8l callc estaba formado por sangre derramada.

Seqln MALGAIGNE (410) "el callo se debe al derrame de linfa
plastica ssgregada posiblemente por el tejido medular o por
las superficies fracturarias del hueso. Esta linfa se infiltra
“en los tejidoé vecinos peroc especialments en el periostioc y la
medular, despugs de lo cual se argahiza, penetrando vasos que

ocupan el lugar de la sangre derramadat,

El pensamiento basico sobre el origen del callo, descansaba en
las ideas de DUHAMEL (162) y en las de HALLER (248). Ambas re-
pressntaban teorias opuestas: La controversia perdura hasta

nuestros dias. Sucesivas‘éportaciones experimentales aducen ar

gumentos a favor o en contra de una o de otra teoria.



59

En apoyo de la teoria de DUHAMEL (162) aparecieron los trabajos
de SYME (598), FLUORENS (195) y OLLIER (470) quienes demostra-
ban la existencia en el periostioc o en la médula tsea, de celu-
las especializadas. En apoyo de la teoria opuesta (la de HALLER)
surgieron los trabajos de GOODSIR (232) quien describid los 'cor
plsculos formadores de hueso" y los trabajos de MAC EWEN (401) -
y de LERICHE y POLICARD (380). Estos (ltimos con su teoria humo-
ral como transfondoc en el mecanismo del procsso reparador del
hueso, enfatizando, nusvamente, el papel de la sangre en gste
proceso y oponiéndose con elleo a las ideas de GOODSIR (232) y a
la teoria peribstica de DUHAMEL (163), gue en realidad corres-

ponderian a la posterior teoria. osteoblastica.

La teoria peribstica fue combatida fundamentalmente por los tra-
bajos-citados de saaosm"(zsz), AXHAUSEN (25), BARTH ('34) y MAC
EWEN (401)s quienes seffalaron que el hueso se forma a partir de
pélulas de la médula y de los canales de HAVERS, indpendiente-

mente del periostic y gue @ste solo pusde producir hueso cuando

. ¢
lleva adheridas estas células Gseas.

La preponderancia de la intervencidn celular se mantiene alin du
rante el affo 1933 difundiendose este criterio con los trabajos
de DUBREUIL y Col. (180), para quienses la sustancia 0sea se foz
Ma a partir de los osteoblastos mediante un ?enémané de secre~

s
Cion celular.
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Los trabajos de MAC LEAN y URIST (402, 403) del BILLING'S Hos-
pital de Chicago demuestran el origen osteobléstico y perids-
tico de la osteogénesis reparadora, lo cual habla sido pucsto

en evidencia en las publicaciones de DUBREUIL y Col. (160).

Por otra parte resulta destacable la aportacion de LERICHE
(380, 381, 382) guien admite que ol proceso de la calcifica-
cidn descansé en un mecanismo de mutaciones calcicas locales

y en principio sin participacion celular. Para este autor los
ostcablastos serian simples celulas conjuntivas meramente adap
tadas al medic de osificacibn. La formacidon de hueso nuevo sc-
ria, seqgin este autor, debida a la precipitacion de sustancias
minerales fosfocélcicas sobrs una matriz proteica formada a
partir de los tejidos gue rodean al foco ae fractura (misculos,

aponeurosis, ctc.).

Sin embargo la rapidez de la consolidacidon de las fracturas
subperiﬁsticas, la patogenia de ciertas seudoartrosis, o de
los osteomas postraumaticos seffalan la importancia que tiene

el periostic en la consolidacidn de las fracturas.

A este respecto, los trabajos de MAURER y ZUCMAN (424) demues—
tran que el periostio, ademéds de posesr una importante actua-
cidn en la vascularizacibn de los fragmentos de una fractura,

posee una capacidad osteocgénica propias

ZUCHMAN y Col. (693) objetivan esta actividad osteogénica dol
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periostio, estudiando, mediante un marcado osteogénico con thy-
midina tritiada, la propiedad osteogenica de los injertos libres
de periostio y de la médula O0sea, en ausencia de fractura, demos
trando, ademéas, que los injertos libres de periostio consiguen
la consolidacibn de fracturas que, sin ellags, gstarian abocados
a una seddoartrosis. (Como se sabe la thymidina o thimina deso-
xirribdxido, es un precursor especifico del Acido desoxirribo-

nucleico, por lo gue se fija en toda celula en division).

Asimismo ZUCMAN y PIATIER-PIKETTY (695) demuestran empleando
thymidina, que el periostio diafisario del animal adulto, se sp—
cuentra inactivo, y gue sus células practicamente no se dividen,
perc gque algunas horas después de un.despegamiento peribstico,
las células de la‘capa profunda empiezan a dividirse rapidamen-
te para alcanzar un maximo de actividad a las 24 horas, siendo
capaces de transformarse en células Oseas y cartilaginosas algu-
nos dias despubs. En sste estudio parece demostrarse pues, que
las celulas osteoformadoras se encuentran localizédas en la ca—-

Pa interna del periostio, antigua capa "ostebgenma" de OLLIER
(470).

Tambign se desprende de este trabajo, que las c&lulas peridsti-
tas, no corresponden a unas células conjumtivas banales, coma
hacian suponer las obssruacionss de LEVANDER (384), .quien indi-
°@ gue el ostecblasto tiene su origen en cualquier célula conjun

tiva sujeta a metaplasia bajo influencia de determinados estimu-
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los ', y de BASSET (40), sino gque estan dotadas de cisrtas par
ticularidades, comoc lo demuestran la especificidad de su rsag
cibn 24 horas después de un despegamiento peiiéstico. La capa
periférica del periostio, los fibroblastos y las células con-
juntivas de los misculos adyacentés al foco de fractura pre-

sentan también tanta actividad de divisibn como la capa inter

na del periostiao.

LaAactivacién de la osteogénesis parece depender del despega-
miento del periostio. El mismo fresado de la diidfisis provoca
la formacibn de un hematoma subperibstico (segln FITTS (193),
TRUETA y CAVADIAS (614), y MAURER y Col. (423) y otros auto-
res)con lo que las celulas de ialcapa profunda del periostio

pueden recibir una induceidn osteogénica.

A pegér de todo, el c?iterio actual sobre esta cuestidn, si-
gue contradictorio, como lo demuestran los trabajos de TRUETA
(621) y DANIS (149) quienes defienden ideas opuestas. Para
TRUETA (621) el osteoblasto y osteoclasto serian (nicamente
celulas endoteliales diferenciadas y la necformacibdn vascular
en el caliu ds fractura periférica constituiria no sbdlo el mol
de trabecular G6seoc (TRUETA y CAVADIAS) (614), sino tambien el
Grigén de las células osteogénicas; para DANIS (149), Gnica-
mente celulas semejantes al monocito, emigradas en el momento
de producirse la brecha fracturaria y transportadas por el to

Irente circulatorio serian las responsables de la neofor-
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.’ -
maclon osSeda.

gl estudio de ZUCMAN y PIATIER - PIKETTY (695), no encontrando
marcada con la Thimina las cglulas del endotelio vascular les

lleva a desechar la hipﬁtesis de TRUETA (616) sobre el origen

vascular de las cslulas bseas.
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3.5.17 CURACION SECUNDARIA DE LAS FRACTURAS

agrupamos bajo la denominacidn de callo de fractura a la tota-
lidad de los procesos bioquimicos, histolbgicos y estructurales
que tienen lugar desde el mismo comienzo de los fenémenos reac—
tivos, hasta la fijacidon final de los fragmentos, lo que condu-
ce a la formacidn de un tejido bGseo vivo, por lo que el callo

resulta como "el hueso nuevo unitivo y Otilv (LERICHE y POLICARD
(380))-

En el momento actual se ha de entender el proceso de la repara-
cidn fracturaria en la fase de inespecifidad como una respuesta
local (sindromerlocal de adaptacién) incluida en la respussta
biolbgica general, con o sin traduccidn clinica ni incluso hu=-
moral aparente, luego se le afade sl componente quimico-mecani-

co propio de la osteogénesis y del particular desarrocllo y mor-

o Ld . 7’
:0geNesls 0SEade.

Evolucidn del foco de fracturas

Siempre existen, alrededor de la fractura, un conjunto de lesig
Nes anatomo-patoldgicas que constituyen el denominado foco de

fractura. Los elementos integrantes de este foco son:

el hueso fracturado
el periostio
= las articulacionses vecinas

los mlsculos
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- las aponeurosis

-~ los vasos

Al fracturarse el huesoc se desgarra el periostio (excepto en
las fracturas subperidsticas) y se produce, como en toda con-
tusidn: una hemorragia, debida a la ruptura de los vasos y en-
tre ellos los osteoperifsticos, alteraciones de las celulas lg
sionadas, atricion muscular y frecuentesmente desgarros misculo
aponeuréﬁioos, causados por el mismo traumatismo o.por los ex-
tremops fracturarios, 10 gue en definitiva genera un bematoma
perifracturario, que localmente constituyen el substrato del

medio osificable (LERICHE y POLICARD) (380).

Como en todo foco traumatico, se van a producir a nivel del de
fractura, fendmenos degenerativos, para la reabsorcitn de los
elementos necrosados y tambien fendomenos regenerativos destina-

dos a sustituir defectos y conseguir la definitiva restitutio

ab integrum.

Consideramos conveniente otorgar al calle fracturario un rango
evolutivo en funcidn del tiempo. Como es sabido el foco de frac
tura presenta una serie de transformaciones cuya descripcidn

clasica se daba a DUPUYTREN (168) y que en sintesis son las tres

siguientes:

19 - El callo celulo~fibroso constituida por una condensacion

que rodea al foco de fractura, que toma la forma de hu-
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so célulo-fibroso, y que fue daescrito por DUHAMEL con la

denominacion de "virola externa".

20 - Formacion del callo de fijacidn, que estabiliza definiti
vamente a los dos fragmentos, y que es denominado callao
provisional de DUPUYTREN, estando constituido por una

+ £ 4 .
condensacion 0sea gue une a los extremos fracturarios.

30 - Formacidn del callo de fijacidon y formacion del callo de
finitivo de DUPUYTREN, que se encuentra constituidec por
tejido Gseo normal y Que se continla sin ninguna linea
de demarcacibn y sin ningln caracter de diferenciacion

con el resto del hueso no fracturado.

Creemos interesants, en este punto, hacer referencia a la nomep
clatura propuesta por WEINMANN y SICHER (656) (Fige 11) para
sefialar los cuatro aspectos del callo fracturaric que pueden

distinguirse en este estadio de la fijacion.
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Fig. 11 Nomenclatura de WEINMANN y SICHER (656)

1 - calle peribstico (anchoring callus)
2 - callo en puente (bridging callus)
3 - calle endbstico (ssaling callus)

4 - callo intermedio (uniting callus)
Siguiendo a JUDET, 3. y JUDET, R. (317), en el foco de fractu-
ra pueden distinguirse las cuatro fases siguientess

3+5.1+¢1 Fase inicial de inercia aparente, que dura una semana.
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3.5.1.2 Fase conjuntiva joven que dura dos semanas

3.5.1.3 Fase o estadiov de metaplasia del conjuntivo, que ocu-

pa la 48, 58 y 68 semanas

3.5.7.4 Fase de remodelaje del callo o fase definitiva, que

dura mucho tiempo, meses e incluso afics.
Comentaremos estas fases, que consideramos trascendentales pa-
ra nuestro estudio experimental y clinico, ya gue precisamente

sobre ellas, empleando diversos medios de sexploracion, extrae-

mos deducciones diversas.
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Fige 12 Esquema de la reparacidn de una fractura
tomade de LAURENCE (374).
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3.5.1+17 FASE INICIAL, FASE DE INERCIA APARENTE, FASE EN LA

QUE TIENE LUGAR LA FORMACION DEL HEMATOMA.

Llamada tambien fase autolitica, anabdlica, inflamatoria o de

Jatencia.

Esta fase ocupa la 12 semana. Es la fase de formacidon del he~

matoma, causado por :

i

la seccifn de los vasos centromedulares
- la interrupcitn de los canales de HAVERS

- el desgarro de los vasos peridsticos

{

la lesidn de los tejidos perifracturarios.

. Este aclmulo de sangre forma un gran hematoma que rellena el

- espacio interfragmentaric y que infiltra los tejidos vecinos.
El hematoma esta formado pors

~ sangre arterial

~ Sangre venosa

- globulos grasos provenientes de la cavidad medular

-~ En el foco de fractura se encuentra tambien: leucotaxina, va-
sodilatadores, peptidos de bajo peso molecular como la bradiqui

nNina, gue relaja al misculo liso y otras guininas.

Por ello el hematoma contiene los eleﬁentos de la sangre peri-
Périca més las células hematopoyéticas de origen medular. Se ad

mit . o . . < 1 z 1 1
1te que mientras se verifica la organizacion del coagulo, a
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tercer o cuarto dia, el liguido intersticial del edema se hace

gelatinoso, por la presencia de una sustancia coloidea, el anti

guo jugo gelatinosoc de HALLERs.

£l periostio se encuentra desgarrado y despegado de la di&fisis

en una extensidn variable, en sl &rea adyacente al foco de frac—

El endostio, asimismo, estéd interrumpido. Como consecuencia de
la lesidn vascular peridstica y centromedular, los osteocitos
gue se encuentran en la proximidad del &rea fracturaria al care-
cer de nutricidon sucumben pronto, lo gue se traduce histolbgica-
mente por una vacuidad en forma de lagunas y por la formacion

de un ribete isquémico en la cortical.

De modo, pues, que el elemento mas significativo de esta fase
es el hematoma, sobre cuya importancia vamos a citar diversas

opiniones.

Hoy se discute su funcibn y se admite que el hematoma no es in-
dispensable para la formacion del dalla, siendo suficiente la
existencia de una”buena circulacidon a nivel del foco. Clinica-
ments se puede apreciar que en las fracturas mal reducidas sl
hematoma es importante y el callo final es voluminoso, en las
‘fracturaS'con reducciénvanatémica, no se forma hematoma 'y la os~

teogenesis periférica resulta entonces, escasa.

La cuestidn es dilucidar si el hematoma voluminoso, al aportar
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mayor cantidad de slementos nutritivos, favorece la formacibn

del callo o por el contrariec al formar una barrera a la pene-

tracibn vascular dificulta la consolidacibn.

la apertura del foco de fractura, sea quirlrgica o accidental,
produce un retardo de la consolidacibn, atribuide a la elimina
cibn del hematoma o a que la apertura del foco de fractura en-
trafia lesiones mas importantes de las partes blandas, provocan

do una desvascularizacidn mas extensa de los fragmentos.

para BIER (74, 75, 76, 77 y 78), VOGEL (650) y MARTIN (418), el
hematoma seria el estimulo mis importante para la regeneracidn
celular y reﬁxesentaria 8l sustrato nutritivo para ia formacion
de nuevas células. BIER (74, 75, 76, 77 y 78) logra acelerar la
consolidacidn inyectando sahgre‘en el foco de fractura. Con es—~
.te fundamento VOGEL (650) y posteriormente BODE (85), recomien—
dan interﬁenir las fracturas bajo isquemia, con campo exangle,
para que al retirar la compresian se produzca uria hiperemia reag

tiva gque aumente el hematoma.

Es idea comunmente admitida que el hematoma posee, entre otras,
la funcion de almacenar calcio liberado por los extremos frace
turarios, calecio que postericrmente serd empleado para cons-
truir hueso nuevo (FUss y FABER (210), POTTS (506), MURRAY (453),
PALMER (473), VERBEEK y ?SBBEQ%AN (644)). Sin embargo URIST ¥

JOHNSON (632), han demostrado que la mineralizacion del hueso
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nuevo se realiza mediante sl calcio procedente de la circula-
cidn general, lo cual ha sido ratificado por WENDEBER (659) em

pleando radicisttopos en el estudio de fracturas humanas.

No obstante, continua vigsnte, en muchos aspectos, el criterio
de LEXER (387) para guien, la curacién de las fracturas depen-
deria fundamentalmente ds la vascularizacitn del foco, de la

. . ) » - »
neoformacion vascular y de la hiperemia reaccional; gracias a
~ las cuales se origina un tejido de granulacibn, favoreciéndose.
la nutricion y desarrollo de los osteoblastos. Esta hiperemia

reaccional tiende a desaparecer cuandoc la fractura consolida.

La fibrina del‘hamatama fractgraris juega, evidentemente, un
papel esencial en la primera Fasa’de la unidn fracturaria, pues
to que estimula la regeneracibn celular y ademas fija los ex-
Fremus fracturarios, formando el limite por el que crece sl tg
jido ds grénulacién hacia el interior (BERGEL (69 y 70), PO~
CHAMMER (501 y 502), KUGELMASS y BERG (350), POTTS (506),LATTES .
y FRANTZ (372), COLONNA (123), MC LEAN y URIST (402)), por lo
gque la_?ibrinayactﬁa a la vez como unidn de la fractura y como

curacibn de la misma (MARCHAND (411) y DOUGLAS (158)).

Por ello algunos autores consideran gque la coagulacibn sangui-
nea tiene a su cargo un importante papel en la consolidacidn
bsea. Asimismo BERG y KUGELMASS (68) inyectando fibrina en el

Poco de fractura encuentran que la curacibn se retarda, mien-
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tras que inyectando fibrinbgeno se acelera. POTTS (506) demues
tra gue al alterar la coagulacidn se retrasa la consolidacidn.
STINCHFIELD y Col. (593) comprusban cémc inyectando heparina o
dicumarol, el primer dia de la fractura, se retrasa la consoli-

dacibn, pero si se inyecta pasado el primer dia carece de accion.

por otra parte SUYENSON (59?) gstudia el pH del hematoma del £ e
mur fracturado en el perro y encuentra valores de 6,9 durants
las primeras 24 horas, alcanzando invariablemante al 102 dia

el valor de 7,6

Sin’ambargcy para m&chag el hematoma posee un papel interceptor.
asi HTLQESQ&NG (282) estima gue el hematoma zepresantg en pri-
'mér”ﬂ&rmino un obstaculo mapénico para la proliferacién celular,
lo que daria iugar a un.retraso temporal en la consolidacidn.
Esta, por otra parte, se encontraria ?avoﬁecida en el casoc de
pequefos hematomas. A identicas conclusiones llegan los traba-
jos experimentales de BAST y Cole. (48) y ELY (178). A resultados
contrarios llega FLATMARCH (194), demostrando experimentalmente,
que los grandea_hemafomas no retardan la consolidacion. En la
-attualidad predominan las ideas scbre sl papél pasivo e incluso

nocive del hematoma.

Entre otras referencias, aungue antiguas pero de valor, tenemos
las de LEXER (388) guien cree que el hematoma representa un ma=

.terial ds rellsno entre las extremos de la fractura y que care-
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ce de utilidad para la unidn fracturaria. Segln LEXER (388)
los Qraﬁdes hematomas predisponen a la formacidn de una seudo-
artrosis porque las celulas periostales se ven obstaculizadas
para organizar el hematoma, por ello en vez de tejido Gseo prg
duciran tejido fibroso. Asimismo también HAM (253) considera

que el hematoma no tiene importancia para la consolidacidon de

las fracturas.

Es de sefalar la apeitaciéﬂvée WRAY (674) quien realiza un e$~'
tudio comparativo entrs sl hematoma y el flujo sanguineo, ha-
llando en el hematoma una disminucidn del pH, un aumento del
fhsforo, de las fosfatasas alcalinas y de las' gammaproteinas.
No encuentra una evidencia que demuestre el papel activo del
hematoma en la cansolidaeién de las fracturas. En resumen, hoy
Se’infravalora la impnrﬁancia del hematoma, como veremos al ha
blar de la curacidn primaria de las fracturas. En la actualidad
se pone mas &nfasis en la circulacidn del foco de fractura y en

la actuacidn de los factores mechnicos.

Entendemos que el heﬁatama fracturario veluminoso depende de
importantes lesiones vasculares y/o vecinas y que repercute so-
bre la reparéci&n fracturaria en cuanto que por lo menos repre-
sentarid un mayor trabajo de reparacion, pudiendo ser en pcasio~
nes, motivo de persistents separacion de los extremos bseos

Fracturados.
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3.5.1«2 FASE CONJUNTIVA JOVEN, CONSIDERADA COMO FASE DE
ORGANIZACION DEL HEMATOMA

Llamada también fase colégena, anabblica o proliferativa. Esta

fase que ocupa la 28 y 38 semanas, se inicia ya a las 16 horas

después del traumatismo, como lo demuestran los estudiocs de

TENNA y CRONKITE (608).

3i se parte del hematoma fracturario, se admite su coagulacidn .
y organizacibn en una masa fibrosa que rapidamente es invadida
por elementos celulares por producirse una hiperemia local por
el pH aAcido del Facaudé fractura, a conssecuencia de la desintg
gracibn del tejide necrosado, apareciendo una ocupacidn, con
tendencia a la’estructuracién, por capilares neoformados y por
fibroblastos, que son trans?cimadms en tejido conjuntive embrig
ﬁério integraéndose en mamelones dotados de intensa actividad.
Este tejido hiperémico prolifera‘en el marco de una hiperemia
regional gue conduce al periostio y a los tejidos circundantes
a un estado ambriphapio. La hiperemia tambien se proyecta sobre
los extremos ﬁracturarias donde las osteonas se decalcifican, ‘
los canales de HAVERS se agrandan, el hueso pierde dénsidad por
la disolucién de las sales calchreas, mientras que el ribete
necrdtico de los bordes fracturarios participa tardiamente en
este fenbmeno de reabsorcibn dsea. El tejido conjuntivo intra-

” . .
0seo y subperitstico entra en actividad reparativa. §in la par
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ticipacibn del hematoma, como en los casos de fractura de redug
cibn exacta o ajuste "milimstrico®, es el tejido conjuntivo del
foco de fractura o vecino al mismo el que contribuye fundamen-

talmente en la reparacibn bsea. El mismo tejido conjuntivo es

en realidad un portavasos.

Estas.alteracidnes se adscriben a la denominada reaccion hipe-
rémica postraumitica por LERICHE (382) momento en que las con-
diciones para la osteogénesis se han realizado y qus, en defi-

nitiva, ia formacion del callo se presenta como un problema de
.revascularizacién, como hecho biolbgico predominante (TENNEFF)
(601)s aunque esta reﬁascularizaci&n, condicibn indispensable

para la osteogénesis, no resulte suficiente por si misma.

En esta fase adquiere una trascendental importancia el componen-

te biolbgicos

Aparte de la cantidad de agua extracelular, existe tambien en
7 >,
este espacio elementos basicos de todo tejido mesenquimatoso,
comoz:
- proteinas fibrosas (coligeno)

p ‘. s L € 1
- glucosaminoglicanos, mucopolisacaridos, mucoproteinas y glu-

coproteinas.

Rl parecer su metabolismo se encuentra intimamente relacionado

entre si y con el general del tejido conjuntivo.

Marcado interés tiene en la reparacibn conjuntiva el contenido
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de hexosamina (galactosamina y glucosamina) que expresan la
concentracibn de mucopolisacaridos y gue comprende el acido
hialurbnico, los mucopolisacaridos sulfatados, formadores de
sulfato de condroitina y de heparina., lLa hexosamina aparece
precozmente y alcanza su maximo valor hacia el quinto o sexto
dia. |

participa fundamentalmente en la Fmrmacién de diversas unionas’
inter e intramoleculares cruzadas. Las fijaciones se disponen
en tres pléncs de triple hélice. Son las que proporcionan a
las molsculas de colégena, a las fibras y a las fibrillas, su
rigidez, caracteristica o fuerza estructural, companenta de la

propiedad de sost®n.

Ocupa un lugar destacado en la configuracidn arquitecténica de
las fibras y en el metabolismo del coléageno, con el gue guarda

una fntima relacidn.

Como es sabido, la disposicidn de la colagena con su posterior
proceso de orientacitn estructural (remodelado por acciones mg
canicas) contribuye al mantenimiento de la fuerza tensil, (ten
sile, strength) la cual, se desarrolla, por cierto, segln una

curva paralela a la tasa de hidroxiprolina.

Es de destacar la importancia que posee la presencia de hidroxi
prolina, aminoicido especifico ds la colagena. Falta al princi-
pio apareciendo hacia el quinto dia, a partir de cuyo momento

aumenta su cantidad.
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3454143 FASE DE OSIFICACION 0O DE METAPLASIA DEL CONJUNTIVO

Esta fase que ocupa de la 48 a la 68 semana es la de la osteo-

génesis reparadora, en la que distinguiremos trss aspectos:

- la osteogénesis reparadora periférica
- la osteogénesis reparadora medular

- la osteogéenesis reparadora interfragmentaria

En esta fase existe una involucidn vascular, de los vasos neo-

formados.
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3+5e1e3+1 DSTEOGENESIS REPARADCRA PERIFERICA

A los pocos dias de la fractura (5-6 dias) sobreviene una ostep
génesis considerada como grimaria, angibgena y de tipc membra~-
noso, a nivel de la capa profunda del peripstiu engrosado, capa
que OLLIER (470) denominaba capa ostebgena, y PRITCHARD (517)

capa de los usteoblastos en reposo.

Los osteoblastos se transforman en osteocitos a medida que prg
gresa la osificacidn, sin necesidad de pasar por la stapa de
‘tejido intermadiério, como ocurre en el callo de osificacibn
encondral. Eaté osteogénesis aparece centrada alrededor de los
vasos periésﬁiads dilatados y sxtraordinariamante multiplica-
dos, formandose desde los dos extremos 6seosvfracturados un hug
sc"ﬁefiféricc gue rﬁdea*a los fragmentos Gseos y que correspon-
~de a la que DUHAMEL y DUPUYTREN (165) denominaban nyirola ex-~
terna", de gran importancia desde el punto de vista hiomecani-
co como han demostrado URIST y JOHNSON (632) y gue a continua—
cidn vamos a revisar. Esta reaccidn peribstica recuerda aURIST

y JOHNSON (632) la edi?icacién del puente HELL'S GATE. (Fig«13).
Asi en la primera fase de la construccién del puente, los cables
de suspensidn estaban colocados en la abertura (Callo periostal)
Yy en la segunda fase se construyd una carretera permanente (con

tinuidad del hueso subcondral).
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Figs 13 Concepcidn de URIST y JOHNSON (632) sobre
el desarrollo del callo, cuyos esquemas
complementamos,

Ademas de esta original interpretacibn, CHARNLEY (140) cita o-

tro ejemplo para explicar la funcibn de este callo periostal:

(Fig. 14)

En una fractura transversal, que representa por dos palos, si
88 unen por la supuesta linea de fractura los dos extremos con
una mano, vemos que los dos palos pueden moverse unc con Tespeg
to al otro, comunicands los movimientos a la parte interior de
la mano, peroc este movimiento angular no se transmite a la piel

de la mano (callo peribstico)



81

Fige 14 Esquema de CHARNLEY (140) sobre la
funcibn del callo peribstico

La osificacidn del calle fracturario es centripeta. La consoli-
dacibn progresa y se completa a pesar de la movilidad central
de los fragmentos, que disminuye hasta abolirse a medida que el

callo peribstico invade centripetamente el foco fracturario.
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3.5.7+43.2 OSTEOGENESIS REPARADORA MEDULAR O ENDOSTICA

De igual manera en el interior del canal medular, a los pocos
dias de la fractura se inicia una osteogéenesis primaria, segqura-
mente procedente del endostio, centrada alrededor de ramificacig
nes de la arteria centromedular y que corresponde a la denomina-
da "virola interna" de DUHAMEL y DUPUYTREN (165). No se formara,
al menaos durante las primeras semanas, mas gue sn sl canal medu-
lar del fragmento proximal en las fracturas con gran desplaza-
miento,. debido a la intérrﬁpcién de la arteria centromedular en

el fragmento distal.

Una vez que el callo externo o peribstico y el interno o endbs-
tico han conseguido inmovilizar el foco de fractura, se forma el
verdadero callo o callo interfragmentarioc, que rspresenta la con
ﬁinﬁidad del hueso subcondral. En las fracturas subperibsticas,
en las fracturas incompletas y en las fracturas bien inmoviliza-
das, dado gue no hay movilidad de loé fragmentos, no se forma ca
1lo visible radiogrificamente (callo peribstico) puesto dua este
N0 es necesario. En este sentido podriamos considerar, que el ye
S0 y el material de osteosintesis tendrian funcicnes semejantes
a la del callo periostico, o sea la de neutralizar las fuerzas
Nocivas que actlan a nivel del foco de fractura para que pueda

formarse gl callo interfragmentario,
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3.5.13.3 OSTEDGENESIS REPARADORA INTERFRAGMENTARIA

gntre los extremos fracturarios existe un callo fibroso consti

tuido por un codgule (sustancia intermedia de BRESCHET).

pungue quede reducido, a veces, a la minima expresion siempre
resulta iSVadids por capilares neoformados y por tejido conjun-
tivo joven. En el interior de este callo los fibroblastos se
transforman en osteoblastos y a partir de &stos se forma direc
tamente hueso. En otros puntos aparecen islotes de células car
tilaginosas por metaplasia del conjunto neoformade y que pro-

gresivamente se osifican siguiendo el modslo encondral.

ts de advertir, que la fase cartilaginosa npo se produce siempre
en el hombre, como lo demuestran los trabajos de LERICHE y PO-
LICARD (373 y 38p) y de HEITZ BOYER (267) que cuando aparecs

es seffal de que la osificacidn se hace anormalmente,
¢

Posteriormente KROMPECHER (349) demostrd que esto podria ocu-

rrir cuando actuaba sobre el foco una accibn mecanica nociva.

Hoy dia estd admitido que la presibn ejercida sobre el foco de-
termina la diferenciacion del mesénguima joven en condroblastos
y la traccidon lo hace en fibroblastos, comc demuestran, entre
otros, los trabajos de YAMAGISHI y YOSIMURA (679), KROMPECHER
(349), BASSET (40) y PAUUELS (479).
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EN CULTIVO DE TENDOS

FIBROBLASTO PRIMITIVO

*TENSION
0, ELEVADO

Fige 15. FEsquema de BASSET (40)

La caida prolongada de la tensidn de Qz‘dificulta notablemente

la reparacidn.

Pero parece ser mas importante la perfusibn tisular adecuada

que la capacidad de aporte de 0, de la sangre.

La osteogbnesis reparadora resulta mas precoz y mas rapida en
el callo conjuntivo que en el callo cartilaginoso. Se puede de-
mostrar radiograficamente que el callo periostico se opacifica
Primero, mientras que en las zonas del callec intermediario son
las (ltimas en opacificarse, apreciadndose unas estrias claras
que son la expresidn radiografica de la atrofia bsea producidae

Por halisteresis, es decir, por decalcificacidn de los extremos
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0seos por vasodilatacibn capilar, por estasis venoso y por aci
dificacidn del medio. Esta mayor demora de la opacificacidn del
callo intermedio se explica porque la osificacibn del callo p =
ribstico corresponde a una osificacidon de tipo desmal, con pun-
tos de osificacidn mlltiples, mientras que la osificacion del

callo intermedio se trata de una osificacion de tipo encondral
en la que el cartilago debe ser sustituido por hueso. Pgor ello
en las zonas sometidas a traccidn la osificacidn es mas precoz

y en las sometidas a presibn es mas tardia y lenta.
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3.5¢1.4 48 FASE: FASE DE REMODELAMIENTO

Esta fase dura meses (FALKENBERG (182)) o incluso afios, como lo
demuestran mediante isbtopos BOHR (88) en el animal de experi-

mentacidn y WENDEBER (659) en el hombre.

En esta fase el hueso cortical se adelgaza y el callo medular
se reabsorbe recanalizandose la mbdula. La arteria centromedu-
lar del fragmento proximal se anastomosa progresivamente con

las arterias del fragmento distal y se restablece una corrien-

te sanguinea centromedular.

El proceso de remodelamiento se trata de una resorcibdn osteo-
clastica, fendmeno estudiado por DHEM (155), que progresivamen—
te ird sustituyendo el hueso trabecular por hueso haversiano,

més dense y més compacto.

Ei crecimiento y reparacidn del tejido 6seo son un mismo proce-
S§1(PHEmISTER (492)). Se trata de un proceso de resorcibn-reca
ﬁglizacéén de los conductos de HAVERS desde los extremos frac-
turarios, a lo que ZUCMAN (691) denomina "remaniement haversien'.
Sin embargo en cuanto intencionalidad del procesc cabe distin-

guir la osteocgénesis de crecimiento de los osteogénesis repara-

dora,.

NILSONNE (466) en 1959, ya demostrd gque la estructura del callo

88 igual a la del resto del hueso y que esta estructura se adap-
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ta a la funcidn. Fenbtmeno explicado por conocidas leyas como las
de las transformaciones de WOLF (667): "El huesoc sufre transfor-
maciones en su sstructura adaptandose a las exigencias funciona-
les" por lo que se refuerzan unas partes y se reabsorbén ot ras,
orientandose las trabBoulas en un sentido funcional, segiin las

lineas de fuerza y traccion (PIULACHS(499)).

Como también se explica por las leyes de ROUX (550) o leyes de
la adaptacidn funcional del hueso: "La estructura del hueso de-
pende &e la funcidn mecanica". El hueso, en definitiva, presen-

ta una tendencia a adoptar la forma anatémica inicial (ZUCMAN

(691) )

La accidn osteoclastica se realiza mediante los denominados "co-
nos cortantes" y se encuentran cquilibrada en el adulto, con la
‘accidn osteoblastica (los osteoblastos depositan estratos suce-

sivos de fibras colagenas que posteriormente se calcifican).

tsta fase de remodelamiento no ocurre igual en el nifio que en

el viejo: En el nifio, en que los procesos de ostecgenesis predg
hinan sobre los de osteoclasia, el proceso resulta mas rapido y
ton facilidad se regularizara sl callo, llegando en muchos casos
8 desaparecer su imagen radiolbgica, incluso a partir de calles

ton grandes angulaciones de los fragmentos.

« >
Us tal manera que se puede distinguir un remodelamiento segin la

“dad del hueso. Se admite que sl husso joven presenta diversos
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cambios vy moQimientos de minerales cuyo sentido seria diferente
“en la‘accrecidn”en la que existe un desplazamisnto de minerales
desde los humores hacia la trama proteica, a la.osteolisis en
la que el movimiento de minerales se hace del hueso hacia los
humores. Las movilizaciones de Ca y P provocadas por osteolisis

vuelven a fijarse en el essqueleto.

En el hueso viejo los cristales Oseos presentan disminuida su
hidratacidbn y los iones se desplazan hacia los medios extrace-

lularese.

LLas investigaciones realizadas con Ca45 han demostrado que la

* .2 N - - . » * « 7
accrecion'y la osteolisis se realizan con una movilizacion de

1gr/24h‘

En el adulto, en el gue existe un equilibrio entre destruccidn
y‘reconstruccién en el seno del callo, el proceso resulta labo-
rioso y largo y por consiguiente, con: lentitud se ira remode—
lando y uniformando macroscbpica y microscbpicamente con el hug

so cortical adyacente.

En el individuo de edad avanzada, los procesos de reconstruc-
cidn son de menor intensidad que los de destruccidn, el nimero
de osteonas disminuye y su canal central se ensancha, el canal
medular aumenta de calibre y la distribucibn del calcio deja
de ser uniforme (LACROIX y DHEM (360)). Al pesrder actividad la

N - . rd I
renocvacidn haversiana al remodslado del callo serad mas lento s
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incompleto y persistird su forma irregular y abultada de modo

permansnte.

La osteoporosis pcstraumética'del hueso compacto fracturado se
traduce por la multiplicacidn de los canales de HAVERS en vias
de perforacidn (LACROIX y PONLOT (357)), SCHENK y WILLENEGGER
(562), proceso que afecta a toda la diafisis. La rarefaccidn
postraumatica implica una osteogénesis qus no pueds compensar
la destruccidn, pero que si se compara a la osteogénesis normal

‘aparece aumentada (DHEM (154)).v
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3.5.2 CURACION PRIMARIA DE LAS FRACTURAS

Los fendmenos que hemos estudiade en el §206930 de consolida~
cion de las fracturas no se presentan cuando la reduccibn de
la fractura es perfecté, en estos casos se demuestra gue tiene
lugar una repermeabilizacidn directa de los canales de HAVERS

afrontados avtravés del trazo de fractura.

¢l concepto de curacidn de las fracturas no se ha entendido hag.
ta hace pocos afios, resultando, en principio, un Hecha de com—
probacidn objetiva, puramente radiografico. La denominacibn se
debs a LANE (370) (1914) el cual propuso que ante una ausencia
de callo radiograficamente visible, se hablara de una nguracion

per priman intentionem".

En 1937 KROMPECHER (348) demostrb que en la calota craneana de
los embriones de rata existen unas zonas biomecanjicamente neu-
tras, en las que hay una formacibn Ossa primaria, sin fase an-
terior condral o desmal. Sospechd que esta formacidon angibdgena
seria posible en las fracturas completamente inmovilizadas.
DANIS (146) &n 1949 confirmd este hecho estudiando las fractu-
ras de antebrazo fijadas con coaptadores, llegando a la conclu-
sibn de que la curacion primaria de las fracturas sin callo in-
termediario, por tanto, sin formacién previa de cartilago ni de
tejido conjuntive y con escaso callo periférico, tendrian ;ugar

: .
fundamentalmante en la cortical. Compard esta curacion, aparen-
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temente desprovista de callo, a una "soldadura", por lo que deng
nind a este proceso "soldadura autlgena" (soudure autogense). En
este fenGmeno se produce una repermeabilizacidn directa de los
canales de HAVERS afrontados a traves del callc de fractura., Al
callo originario de los canales de HAVERS y de las céelulas mesen
guimatosas gue tapizan sus paredes ha sido denominado por KNESE

(339) callo intracanalicular.

los trabajos clinicb-expeiimentales de LAMBOTTE (366), KROMPECHER
(348), EGGERS y Col. (17?5, DANIS (146), SCHENK (560, 561, 563 y

662) y otros, apoyan que la unibn cortical-cortical no es mas qu
la prolongacidon de los canales de HAVERS atravesando el callo de

fracturae

FRIEDENBERG y FRENCH (203) estatlecieron, gracias a un trabajo
experimental, basado en el enclavamiento intramedular, que la for
nacidbn del callo disminuye al aumentar la estabilidad del foco

de fractura, con lo que aparecia mas precozmente husso laminar.

Mgunos autores como KUNTSCHER (351), consideran que mas apropia
Go que la denominacibn de "curacibn primaria de las fracturas®
Sando no se aprecia la formacidn del callo o de "curacidn secun

darian cuando se forma callo, serian las denominaciones de cura-

I d
tion ndirecta" o "indirecta".

la disminucién de la formacién del callo bajo condiciones esta-

bles ge osteosintesis, tuvo su mas clara expresibn en los traba-
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jos experimentales de BAGBY y JANES (27). sus estudios con pla-
cas de Dsteosintasis, en el Pémur“del perro, permitieron reco-
nocer una forma de osificacidn primaria, la denominada "cura=-
cibn con separacidn® como también ha sido descrita en trabajos
posteriores por ANDERSON (14) OLERUD y DANCKWARDT-LILLIESTRON
(469), para indicar la falta de comprensidn entre los extremos
fracturarios y la de "curacibn con contacto" cuando existia es-

ta compresiodn.

£l pasm‘decisiva para el esclarecimientoc de los éracesos histo-
morfolégicos en la curacibn primaria de las fracturas Bseas cong
tituyeron los trabajos de SCHENK y &ILLE&EQSER'{Sﬁs y 561) me-
diante osteotomias practicadas en el radio dm la pata del perro.
Demostrando por vez primera que en las zonas de las superficies
fracturarias que se hallan perfectamente adaptadas en la linea
dewfraatura, los procesos de destruccidn y reconstruccidn no tig
nan %ugar sucesivamente, sino simultineamente y gue es la misma
Géteana la gue se cen§ierte en elemento de curacibdbn, mientras gue
en la linea de fractura no tiene lugar ningln fenbmeno de relle-
no, Este tipo de curacibdn, también ha sido observado por RHINE-
LANDER (532) en el perro, por PERREN y 501.‘(485) en sl cordero,
Por RAHN (518 y 519) en el conejo y por SCHENK y WILLENEGGER

(563) tras una osteosintesis.

Ya en los primeros estudios de SCHENK y WILLENEGGER (560) se ob-

Servd que no todas las zonas de osteotomia presentaban una per-
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fecta adaptacion, en relacion cen el hecho de gque debajo de la
placa existlia una compresién y gue en las zonas mas alejadas de
la placa se producia por leo general, un cierte grado de vacio,
concretamente entre los extremes de la fractura y por elles so-

metides a tensién. (Fig. 16) MBW (445) experimentalmente ha lle-

Fig. 16 Esquema de MILLER (450) en el que se recegen
los aspectos mas interesantes del proceso de
reparacidon de una osteotomia del radio de un
perro sometido a compresion, y que tiene coeme
base los estudios histolégices de SCHENK

9ado a iguales conclusiones. Asi se diferenciaba el cuadre histe-

Morfolpgice de la curacidn cen respecte al descrito anteriermente.
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En todos los experimentos posteriores se ha podido demostrar

este distinto comportamiento. Peor lo tanto, es posible recono-
cer dos formas distintas de esificacidn primaria las cuales se
deneminan ceme "curacidn cen centacte™ y ceme "curacién con se
paracion", siempre bajo las premisas de unas determinadas con-

diciones de estabilidad.

Fige 17 Curacidn "con centacta"
PERREN y Col. (485) aporta las siguientes imagenes

histolégicas muy demostrativas sobre la consolida-

cién primaria
En la “curacién con contacte" (Fig. 17) el adosamiente directo
entre las dos superficies corticales impide la penetracién de
Vasos sanguineos y de slementos cenjuntives entre ambas super-

ficies de fractura. Es de suma impertancia el hecho de que en
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los sxtremos fracturariocs no aparezcan procesos resortivos sino
que la regeneracidn bdsea tisns luéar ba jo procesos simultaneos
de destruccibn y de regeneracidn. La formacion de las nuevas-os
teonas se presente inducida por la'presencia de osteoclastos
los cuales labran canales dE‘resorciﬁn,qUB son rapidamente o=
cupados ﬁor osteoblastos y rellesnados sucesivamente por nuevas
lédminas Gseas. De esta forma la superficie de contacto de los
dos extremos fracturarids se gncuentra incrementada por las os-
teonas regenerativas. Ha sido comprobado como en el radio del
perro después de ocho semanas, en las proximidades de una psteg
tomia se habian reqgenerado los dos tercios de las osteonas
(SCHENK y WILLENEGGER) (56'2). Mediante repetidos marcajes con
tetraciclinas as pudo calcular, ademfs, una velocidad para la
progresidon longitudinal de los canales de resorcidn y de rege-

neracibdn que es de 0,1 mm. por dia (SCHENK) (566).

£l tipo de ncuracibn con separacidn® (Fig. 18) se puede encon-
trar en todas las‘superﬁicies fragmentarias que no contactan di
rectamente. 5i la fijacidn es estable la hendidura de separacidn
es rellenada poﬁ tejido bseo. Si existe inestabilidad fractura-
ria la diferenciacion en tejido 0seo del tejido intermediario

de soétén no tiene-lugar.‘Como hemos resaltado, los precursores
directos del tejido dseo son los capilares proliferantes y sus
células de acompafiamiento, por ells, puede hablarse de una for-

macidn primaria de hueso de tipo angidgena ; en otras palabras
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Fig. 18 Curacibn "con separacion"

bajo determinadas condiciones mecéinicas apareceria una forma es-
pecial de formacion Gsea embrionaria como proceso regenerative
(oncosis de RECKLINGHAUSEN). Los capilares responsables de la
formacidn 6sea parten desde el periostio, endostio o incluso de
los canales de la compacta hacia el interior de la brecha osea.
En este tipo de curacidon tampoco tiene lugar ninglin proceso reab-
Sertivo. Después del relleno de la solucidn de continuidad por
tejido dseo, tiene lugar su colonizacidn por osteonas, que pro-
Ceden de la cortical o del mismo tejido 6seo de la hendidura

(SCHENK) (566) desde donde progresan en direccidn hacia la cor-

tigal,
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gl relleno de la fisura de separacidn con hueso primarioc y la

subsiguiente colonizacidn por osteonas, permiten considerar la

curacidon de esta falla B8sea como un proceso bifasico. En compa-

racidon a.ello la “curacidn con contacto™ pueds considerarse como
‘ . . e A s : -

un proceso monofasico. En una misma diafisis se encuentran 1los

dos tipos de consolidacidn. La revitalizacibn y consolidacidn

tienen lugar exclusivamente a nivel de la cortical mediante la
o’ L4 - . . .« ?

curacion 0sea primaria y no a cargo de la proliferacion vascular

a partir de la regibn periostal y endostal.

En las osteosintesis estables no se encuentra exclusivamente la
curacidn en el sentido de una curacidn cortical con contacto o
con separacidn. Generalmenﬁa se observa junto a.la curacidn cor-
tical una aposicibn Osea periostal y endostal, aunque a veces so-

lo sea en los primeros estadios.
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3.5.3 VASCULARIZACION DEL CALLO DE FRACTURA

Existe una estrecha relacibn entre el metabolismo, la vasodila-
tacion, la formacidon del callo y los compuestos morfolbgicos ds

este Oltimo.

Muchos son los trabajos publicados en los que se estudia la vag
cularizacidn del callo de fractura, resaltando en todos ellos

la importancia del factor vascular en la consclidacion fractura
ria, dado gue es el gque junto con el factor mecanico determins-
ré4 que una fractura evqluoidne normalmente o se desvie hacia un
proceso patologico, comp es una seudoartrosis avascular por fal
ta de irrigacion o una seudoartrosis hipervascular por no remi-

tir la hipervascularizacidn pasada la fase de la consolidacién.

Toda fractuia que se localiza en la diafisis provoca una serie
de compromisos vasculares al quedar destruida la vascularizacisn
centromedular y peridstica. De la intensidad de esta lesidn de-
pendera el ritmo de los procesos de reparacibn, puesto que el
examen arteriografico repetido durante el curso evolutivo de

las fracturas demuestra que la consolidacidn surge después de

Una verdadera "explosidn vascular en el foco de fractura".

Las primeras experiencias realizadas en el siglo XX sobre la
formacibn del callo se deben a LEXER (387) (1904) y a DELKESKAMP
(151) en 1906 quienes, previa inyeccidn de una emulsidn de tre-

Mentina llevaron a cabo un estudio radiografico de la vasculari-
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sacion 6sea y del callo de fractura.

posteriores estudios sobre la vascularizacidon han sido, entre
otros los de MARNEFFE (413), WATSON-JONES (653), LAING (363)
y HARRIS y HAM (257) que utilizaron como contraste una suspen-
sibn acuosa de sulfato de bario, evitando presiones excesivas
que podrian rellenar sl sistema venoso. MARNEFFE (413) emplea
en sus experiencias ademas, la tinta china y sustancias opacas

a los rayos X y sobre todo, materias plasticas como el neoprene.

Otros trabajos publicados con la misma finalidad investigadora,
han sido también los de HAM (249), KROMPECHER (348), HELLSTA-
DIUS (268), LADANYI y HIDVEGI (362).

Las experiencias sobre la vascularizacidn presentaron un gran
avance gracias a los trabajos de TRUETA y HARRISON (613) quie-
Nnes en 1953, emplean para estudiar la vascularizacion de la ca-
beza femoral la misma tbenica seguiaa para visualizar la circu-
lacidn renal. Destacando la utilidad del sulfato de bario (mi-
Cropaque) y neoprene como contrastes radiograficos y de la tin-
ta china y del azul de Berlin para el estudio de situaciones pa
tOl&gicas. Desde este momento fueron muchos los trabajos publi-
Cados que siguieron parecidas técnicas, sobresaliendo entre otros
los de HARRISON y GOSSMAN (263), KROMPECHER (349), HAM y HARRIS
(251), HIERTONN (281), ECCOIFFIER y Col. (174), JUDET y Col.(315),
SRODKES (101, 103 y 104), TRUETA y MORGAN (617), TRUETA y ANMATO
(619), TRUETA y LITYLE (618), FOLDES y Col.(196, 197 y 198), mc.
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LEAN y URIST (403), HARRIS (262).

gn nuestro pais son de resaltar los estudios de CAMPILLOS REALI

(112) que emplea una mezcla de manteca de cacac y minio de plo~-

mo a parﬁas iguales y de ECHEVARRI (175) que utiliza el minio en
soluciones distintas para realizar estudios sobre la vasculari-

zacibn Osea, como también los trabajos de NAVARRINA (455 y 459)

que sigue la técnica de TRUETA y HARRISON (613).

DELKESKAMP (151) estudio en su tiempo, los cambios vasculares
que suceden a una osteotomia del tercio proximal de la tibia del
perro, encontrando que una semana despugs de la osteotomia las
ramas vasculares del fragmento proximal de la arteria nutricia
se dilataban formindose una red vascular con participacibn de
las ramas procedentes del psriostic, de la metafisis y de la epl
fisis,

DAX (150) estudiando las arterias en la pata fracturada del co-
nejo llegd a la conclusibn de que eéstos vasos tenian un importan
te papel en la consolidacién bsea y gque el retardo o falta de

4 P ' - » : .
consolidacion seguia a las lesiones de la arteria nutricia.

JOHNSON (EDQ)'con?irmé estos resultados estudiando la Vasculafi—
zacidn de la tibia del perro determinando la importancia de cada
Sistema arterial del BUBSQ, reafirmando que el proceso de consoli
dacidn era muy activo cuando la arteria nutricia permanscia in-

tacta, mientras que la contribucidn de los vasos peridsticos era
q
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muy escasae

gs dificil aclarar si el origen del callo, es peribstico o endds

tico, KOLOONY (342), observd en el radio del perro que la unidn

fracturaria dependia principalmente de un buen aporte sanguineo
del periostio y que el calle formado era mucho mas importante

en el periostio que en el endostio. Parscidos resultados obtuvo

HOUANG (287) en el fémur del conejo.

TENNEFF (601) estudiando el callo en el femur del conejo creyo
que muchos vasos provenian del cdrtex. Observd gue los vasos
del periostio adoptaban un curso longitudinal a lo largo del huge

so entre los 40 a los ED dias de la fractura.

RHINELANDER y BARAGRY (531) emplsando para la investigacidn la
microrradiografia en las fracturas del clibito y radioc del perro
sin desplazamiento, observa que cuando la arteria nutricia se

- - - 3 > ‘
encuentra intacta los vasos del peridstioc apenas intervendrian

en la consolidacidn.

La destrﬁccién de los vasos nutricios de la diéfisis y la resec
cion del peribstio gue lo envuelve ha sido practicado por FOSTER
‘Y Col. (202) encontrando que el huesc se altera en grosor pero

?nO en longitud y dado que la osteogtnesis progresa precisamente
8N grosor pero no en longitud deduce que la osteogénesis repara

;dOra progresa a expensas de la circulacidn cortical.

?Con ayuda de la microangiografia TRUETA y CAVADIAS (614) obser-
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varon despuss de la isquemia de la parte interna de la cortical,
tras obturar la medular de los huesos largos, que se producila
. .’ . . 7’
una proliferacion vascular y que la aposicion de hueso nuevo sa
correspondia exactamente con la zona de hipervascularizacibn.
Demostraron tambi®én, que tras un enclavamiento intramedular se
. - . « 7 o

forma un callo subperléstlco por estimulacion de la zona indem-

ne de la circulacibn periostica.

KONTSCHER (351) estudia asimismo el efecto de la destruccion
por el clavo intramedular sobre la médula dsea y los vasos san
gquineos, encohtrando que no gjercen efecto perjudicial sobre la

consolidaciton de la fractura.

Por otra parte de MAC NAB (404), WRAY y LYNCH (669), MAURER Y
Col. (421 y 422), confirman el origen de la osteogenesis a ni-

vel de los vasos periosticos.

Nadie discute hoy dia el papel Forﬁador del periostio no trans-
plantado, es decir provisto de su propia circulacion, especial-
mente durante el crecimiento y con pontencialidad mayor que el
atribuido por MAC EWEN (401)que lo consideraba como una membrana
que impedia la dispersidon de los osteoblastos o LERICHE y POLICARD

(379) que le asignaban el papel de una simple cubierta fibrosa.

. - . ’ .
La evolucidn de la vascularizacidn y de la osteogenesis repara-

dora desputs de una fractura abierta o tras la ablacion del pe—

riostio son iguales, pero retardadas con respecto a las fractu-
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ras cerradase.

5in embargo, para otros autores son las arterias endosticas

las responsables de la irrigacibn del callo, asi CAVADIAS (121)
en sus trabajos experimentales demuestra que las arterias pe=-
ridsticas son las responsahles de la irrigacion de la cuarta
parte de la pared externa de la cortical y que las arterias en-
dosticas irrigan los tres cuartos restantes. Mientras que LADA-
NYI y HIDVEGI (362) demuestran experimentalmente en las fractu-
ras delbcﬁbito del perro que el principal responsable de la for

macidon del calloc es el endostio.

De todas las maneras los estudios experimentales de NAVARRINA

(460) ponen en evidencia que la aportacion peritstica de la ca-
pa profunda del peridstio es una aportacion de tipo rapido, en

contra de la endbstica que es de tipo lento, considerando, por
otra parte, gque la reaccibdn andodstica es la verdaderaments re-
paradora. Para NAVARRINA (460) la inductora de la formacibn del
callo es el peridostio por su capa més profunda, que es precisa-
Mente la de capacidad osteogénica, mientras que la capa que de-

fine, en definitiva, el proceso reparador es la endosticae

Por ello, tras un fresado de la medular y posterior enclavamien
. - N . . 7

to encuentra gque se tiende hacia una rapida consolidacion pero

la yascularizacién se retarda, al contrario de lo afirmado en

las teorias de KUNTSCHER (351).
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Los vasos medulares tambiegn intervienen en la osteogénesis re
paradora (HURLEY y Col.) (296) a traves de la unibn peribstio-
medular, cuando el periostio esta intacto. MAURER y Col. (422)
estudian la vascularizacion de las partes blandas perifractura
rias, encontrando que se inicia sen el dngulo de despegamiento

del periostio convergiendo hacia el foco de fractura.

La circulacion general después de una fractura tambien se halla
alterada por la agregacidn de los aritrocitos, reduccion de la
circulacion capilar s incremento de la velocidad .de sedimenta-
cion, cambios gue comg sefiala GELIN (223), SonN a suU Vvez causa

importante de la anemia postraumatica.

También ZEDERFELDT (685) demuestra experimentalmente que la dig
minucidn de la circulacibn capilar retrasa la curacidon de las

fracturas.

En el callo de fractura los vasos adoptan una disposicidn ra-
diada y se dirijen paralelamente hacia las zonas desvitaliza-
das. Su orientacibn esta seguramente determinada por los enzi-
Mas producidos en las zonas desvitalizadas. Se comprueba que
las laminas 8seas se disponen posteriormente a lo largo de las

Paredes vasculares. (TRUETA) (625).

La importancia del factor vascular que estudiamos aun puede ser
demostrada por otros tipos de experimentos: Asi PEARSE y MORTON

(480, 481 y 482), bloqueando las venas profundas de un miembro
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fracturado producen estasis en el foco . obteniendo una acele-
racion de la consolidacion. HUTCHINSON y BURDEAUX (298) colocan-
do torniquetes y provocando un estasis sanguineo encuentran un

aumento del crecimiento en longitud del hueso.

Dado que creando fistulas arteriovenosas se estimula el creci-~
'miento bseo, como lo demuestran los trabajbs de JANES y MUSGRO-
VE (304, 305), BLANQUET y VIDAL~BARRAQUER (80). Estos (ltimos
aplicéndolas a las secuelas poliomieliticas, consiguieron alar~
gamientos de 1,82 cm. como promedio a los tres afios, y RAY y Col.

(524) que empleando el ca’s

estudianlas variaciones del volumen
circulatorio, del dbbito y su repercusion sobre el crecimiento
bsec tras aneurismas arteriovencsos, pensando que estas Pistulas
arteriovenosas estimularian la formacidn del callo. Los trabajos

experimentales de HENRIE y Col. (271), JANES y Col. (304, 305,
306) y JOHNSON y Col. (310) no han permitido comprobar esta idea.

Dada la influencia de la hiperemia en la formacibn del callo de
fractura se pensd que en las fracturas con retardo de consolida-
6idn la simpatectomia periarterial, al conseguir una hipercmia,

fPacilitarfa la formacifn del callo. Los resultados experimenta=

les han resultado contradictorios, pues mientras LEXER (387) en
Cuentra, tras una simpatectomia, una insuficiente consolidacion,
Qe explica porque la hiperemia se prolonga mas de lo necesario,
WARING zUCO (412) afirma, por lo contrarie, que el aumento de

-
Vascularizacibn producido occasiona una intensa formacion del callo
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y de la calcificacion. De todos modos resulta innegable la in-
fluencia del sistema simpatico sobre la consolidacidn dsea por
su actuacion indirscta sobre los capilares sanguineos. La exis-
tencia de una osteoporosis &lgica postraumatica indica que los
trastornos vasomotores y simpaticos influyen considerablemente

sobre la estructura del tejido bseo.

5e ha investigado también la accibdbn de la vasoconstriccidn FOL-
DES y Col. (197) realizando una vasoconstriccitn mediante la ad
ministracidn de adrénalina y noradrenalina en la rata afecta de
una fractura, encuentran la evidente formacibn de una mayor can

tidad de cartilago.

Como tambi®n en los animales tratados con vasodilatadores (his=
tamina y acetilcolina) se observa una mayor formacion de tejido
esponjosc y una menor formaciodn de captilago. Iguales resulta-
dos obtienen FUOLDES y Col. (198) en el perro empleando sustan~
cias vascactivas. (Propilon, Dibenamin, Aldolet, Ipropiasid), in
yectadas directamente en el foco de fractura. GOTHMAN (236) in-
yecta Xilocaina, y CONTI (125) emplea la lysina-vasopresina sub-

cutanea.

Tras una fractura, por ruptura de los vasos se forma un hemato-
N > « 7
ma acompafado de una vasodilatacidn y/o una vascconstriccion de
los vasos vecinos que puede llsgar a su obliteracidn. Aparece
entong tejido d lacit t ularizado
es un tejido de granulacion, profusamente vasc )

Proveniente de las celulas mesenquimatosas que se encuentran en
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la vecindad del foco de fractura especialmente alrededor de
los capilares sanguineos. En el seno de este tejido joven neo
formado el metabolismo es muy activo, del tipo oxibidtico

BASSET (42), FOLDES y Col. (196), HADHAZY y Col. (246).

£l tejido de granulacidn sirve de base con la ayuda de los

factores mecanicos, formédndose un nuevo tejido, el cartilago.
Los capilares son entonces comprimidos, su luz reducida, la
vascularizacidn se empobrece, el metabolismo disminuye y la

glicolisis se torna de tipo anaerobio.

Por otra parte la falta completa de vascularizacidn del teji-
do cartilaginoso cunduce a una sintesis importante del muco-
polisachrido caracteristico del metabolismo en hipoxia; al mis
mo tiempo hay una disminucibén de la fermentacién y de la oxi-

biosis.

» . s ‘ "‘ ‘
En estas circunstancias la extension gue occupa el cartilado
pronto se reduce siendo reemplazado por hueso esponjoso. Este
tejido nuevamente formado, es rico en vasos y su metabolismo

es entonces oxibibtico.
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3.5. 4 HISTOLOGIA DE LA CONSOLIDACION DSEA

Aungue se aparte del objetivo principal de la presente tesis

creemos tambien conveniente estudiar ciertos aspectos sobre
. < . . £ .

la histologia de la consolidacibn Osea, necesarios para com-

prender el planteamiento de nuestra investigacibn.

£l estudio del callo de fractura resulta dificil por el desfa-

- d rd . 3 . ’
samiento. Su evolucion no es armonica. Asl mientras en un area,
el proceso de la osificacidn se encuentra en una determinada

fase, en otras zonas se presenta mas o menos adelantado.

Un punto de partida para las investigaciones actuales sobrs
la histologia del callo fueron los trabajos de FELL (185)

(1925) y de HERTZ (275).

'El material que forma el callo de fractura se compone de dife-
rentes tipos de tejido, que, en conjunto, representan una uni-
dad dinamica, morfolbgica y funcional, como demostrd KRONPE-

CHER (348).

En el proceso de reparacidon de las fracturas podemos distinguir

desde el punto de vista celdlar dos fases:
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3s5¢4e1. 18 FASE DE URGENCIA O DE PRESTACION RAPIDA DE
MEDIDAS CORRECTORAS

Cuyo objetivo es restablecer lo mas répidamenta posible, aunque

de manera transitoria, la continuidad fsea.

3a5ebe2e 28 FASE : RETORNO A LOS PROCESOS NORMALES
FASE DE RESTAURACION DE LA ESTRUCTURA Y SI ES
POSIBLE DE LA ERQUITECTURR GENERAL DEL HUESO
FRACTURADO.

En la primera fase distinguiremos tres subfases:

3.5.4e141 = PpProliferacidn celular
3¢5.4.1.2 =~ Diferenciacion osteoformadbra

3.5¢4.1.3 =~ Formacidn del callo mineralizado -
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3¢5040 701 PROLIFERACION CELULAR

gs el fendmeno més importante, que condiciona toda la evolucibn
del proceso de reparacidon. En las primeras horas en la vecindad
del foco de fractura se produce una proliferacion celular extre

madamente activa (TONNA y CRONKITE (608, 609)

\

En estado de reposo el periostio esta representado por una del-
gada capa fibrocelular, algunas horas desputes del traumatismo
aparece engrosado. A las 24 horas la zona peridstica muestra un
destacado aumento de espesor. Las células poridosticas y laa cé-
lulas conjuﬁtivas vecinas "activadas" por sl traumatismo proli-
feran formando una gruesa capa constituida por cglulas mesenqui-

matosas indiferenciadas y elementos fibroblasticos.

Un fenomeno parecido ocurre en la cavidad medular a partir de
las celulas del endostio y de las cBlulas mesenquimatosas de la
4 . . °
medula e igualmente, aunque mas tardiamente y en menor intensi-

dad, en el hematoma fracturario.

El dep6sito de fibrina que se forma en el foco de fractura es
invadido rapidamente por numerosos elementos celulares, entre
los que poseen gran importancia los fibroblastos; gue crean una
'ed de fibras colagenas y los mastocitos que aparecen en gran
Cantidad en las horas que siguen a la fractura y que persistan

hasta el 72 dia.
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DUTHIE (171) que ha estudiado el papel de estos mastocitos™
demuestra que intervendrian en la respuesta local al trauma-
tismo por la libsracidbn de histamina, de la que esta repleto
su citoplasma y por secrecidn de sustancias o factores que mo-

difican la permeabilidad capilar.

Agsimismo demuestra, el autor citado, que administrando subs-

tancias gue destruyen a los ‘mastocitos-, se produce un aumen-

to del volumen del hematoma y un retrasoc de la consolidacion

< ) . a . s

osea, la que solaments se producira en este caso, por osifica-
o« & ..l -

cion periostica.

LINDHOLM y Col. (391, 392, 393) llegan a admitir que precisa-

mente los mastocitos aprovisionan las sustancias esenciales

para la osificacibén encondral.
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35046142 DIFERENCIACION OSTEOFORMADORA

p partir del 20 dia se produce en esta masa celular una evolu-
cidn muy partiecular, pues algunas células se diferencian en pro-
osteoblastos y luego en osteoblastos, células que poseen gran ca
pacidad de sintesis y que posesn, ademéas las propiedades de se-

gregar una sustancia calcificablae.

No se conoce cual es el mecanismo inductor que desencadena in-
mediatamente sstos hechos, LACROIX y PONLOT (357) ha denominado
a este factor "factor inductor" de la osteogénesis que al actuar
sobre las células activadas que se encusntran en la proximidad

inducirian a la Pormacibn de osteoblastos.

En la brecha interfragmentaria, el hematoma interfragmentario es

£ 2 . o 4
eliminado y sustituido por un tsjido-de granulacion.

Desde el punto de vista histoldgico no hay participacién del he-
matoma en la neoformacidn Osea (SCHENK y Col.) (565). Posterior-
mente el tejido de granulacidn se diferencia en tejido ccnjuntif
Vo fibroso y en cartilago fibroso. Amgos tipos de tejidos son
sustituidos poco a poco por hueso fibroso en forma de trenzado
tridimensional (hueso trenzado), hasta que se produce la unidn

definitiva y b6sea de ambos fragmentos.

SCHENK (563), con el microscbpin ordinario y sl electrbénico en~
Cuentra que en el tejido conectivo fibroso, presente en la zona

de Pormacidn bsea, aparecen finos capilares con amplia luz cons-
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tituyendo el conjunto una red vascular relativamente espesa,
mientras que falta practicamente en el cartilago fibroso. Este
hecho influiria en el proceso de osificacibn, ya que la neofor-
macidn esta ligada a la presencia de los capilares sanguineos.
tn las zonas de osificacidbn donds existe tejido conjuntivo fi-
broso aparecen en estrscha relacibn con los vasos, entre las fi-
bras colagenas, los ostaobklastos, productores de la osteona la
cual es calcificada, enclaustrando en el hueso neoformado las

fibras restantes del tesjido éanjuntivo.

La sustitucidn de cartilago por hueso esta inducida por lo con-
trario, por la formacidn de canales vaéculares, de un modo pare-
cido a como sucede en el cartilago de crecimisnto (SCHENK) (563),
produciéndose, primero, una calcificacitn de la sustancia carti-
laginosa. En el cartilago mineralizado tiene lugar la penstra-
cion de condroblastos, vasos sanguineos y células mesenquimales
de acompafiamiento. Los residuos de cartilago calcificado que
guedan entre los canales vasculares neoformados sirven de arma-
26n para sl depbsito de nuevo hueso Pibrosoc, el cual, mas tarde,

8s reforzado y sustituido por hueso laminar.
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3.50407.3 FORMACION DEL CALLO MINERALIZADO

La trama de colégena secretada por los osteoblastos, inmediata-
mente y de manera masiva fija a las sales calcicas, lo que se
puede demostrar con el empleo de tetraciclinas, como tambi&n
porque ya al 49 dia, tras una fractura, se inicia la minerali-

zacidbn del foco.

Los cristales 68903 una vez constituidos se disponsn paralpla-
mente a las fibras colagenas. Mientras gue segln GLINCHER (227);
las fibras coligenas inducirfian al fenémeno de cristalizacién,

para FAUBEL (183) esta induccibn dependeria de la sustancia fun

damental.

Hasta la 22 semana, o sea en la primera fase de la mineraliza-
cién, en el extremo mas vascularizado, o sea el proximal se a-
precia una desmineralizacidn, que prosigue hasta la 48 semana.
En el extremo distal la mineralizacibn es mis lenta pero a la

48 semana resultaria igual a la del fragmento proximal.

En la 22 fase se mineraliza masivamente el callo alcanzando el
porcentaje de calcio en el mismo, aproximadamente un 63% del

valor definitivo (ROY-CAMILLE) (552).

Durante las fases siguientes el proceso de la mineralizacién
del callo es mas lenta. En la 32 fase el tanto por ciento pasa
de 63 a 72 (ROY-CAMILLE) (552), es precisamente en esta fase

» - »
tuando el calcio se deposita en forma de fosfato tricalcico, mg
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tivando que la relacidn Ca/P pase de 1,81 a 2,24.

En el foco de fractura, comc en toda herida, se produce una in-
flamacidn aséptica, con aumento de hidrogeniones y acidez, que
persiste hasta que precipitan las salss de calcio, que precisan

un pH alcalino y ademés:

~

- gque el producto célcio-fOsforo sea igual o superior a 3000

(100 mg de Ca. x 30 mge. de P.)e

- y la presencia de agua necesaria para que sea posible la fi-
jacidon de electrolitos. La acidez local del foco tiene que ser
neutralizaaa por los amortiguadores o tampones sntre los que
se hallan las alblminas y los bicarbonatos alcalinos que li-

beran Co4 aumentando asi la tensidn del foco. Esta acidez junto

con la hiperemia dan lugar a una decalcificacion de los extremos
fracturarios, lo que significa aumento de su concentracion. Por

la acidez local el medioc rico en agua pasa de estado de gel a

sol lo cual proveca un retorno celular al estado embrionario.

Con el inicio de la fase regensrativa o sea, con la formacion

del tejido granulacidn regresa la acidez y aparece una alcalo-

sis, los coloides pasan a gel siendo fijado el calcio por las

alblminas. La ostenlisis se hace en medio acido perc la conden—
sacidn y la proliferacion Osea requieren medio alcalinc. El cal
cio no procede del foco de fractura, como se suponia hasta aho-

'a sino que procede de la circulacidon general, (URIST y JOHNSON

(632), WENDEBERG (659) y el fésforo procede de los tejidos



116
especialmente de los misculos.

Las fosfatasas alcalinas aumentadas sn el foco (WRAY) (674) pro
vocarian una hipersaturacidn en fosfato calcico. Los fosfatos

en medio alcalino actuarian sobre los esteres fosforicos libgran
do Acido fosfbrico inorghnico que se unirh con la albimina lle-
gandafla sobresaturacidn a precipitacibn. La presehcia de fosfa~
tasa alcalina no es suficiente, ya gue existen calcificaciones
en medio dcido, como ocurre en las osteomielitis y por otra par-
te no hay.calcificaciones en el higado ni en el rifién donde hay
mucha fosfatasa. Por ello es necesarioc la concurrencia de otros

factores.

Como es el caso de la precipitacidn chlcica que tisne lugar en
focos de necrosis o en elementos fibrilares del tejido osteoide
que son de naturaleza cristalina, correspondiente al andamiaje

coloidal y a los agregados cristalinos.



117

3.5.442, 22 FASE: RETORNO A LOS PROCESOS NORMALES

Corresponde at

- la resorcidn por osteoclasia y a

- la formacidn de hueso laminar.

En este estadio el hecho mas representativo es el desarrollo

de una nueva red vascular on las mallas del callo. Los osteo-
blastos de esta nueva generacidn, por la proximidad de los va-
sos son diferentes a los que han formado el callo fibroso. Se
parecén mas a los osteoblastos del hueso adulto normal. El ro-
sultado primordial es que elaboran una trama colédgena laminar,
parécida a la del hueso adulto. Este hueso laminar se apone so-
bre las mallas de hueso fibroso del callo inicial y le confie-

‘re solidez.

Los osteoclastos atraviesan el/callo‘de fractura con tuneliza-
ciones longitudinales, formando nuevas osteonas. Los tineles
asi labrados pronto son colmados por el depbsito de laminas de
hueso concéntrico. Estas nuevas osteonas unen sdlidamente los

extremos fracturarios.

. ”
La reabsorcidon del callo resulta de la intervencidn de fendme-

nos bioeléctricos, que han sido estudiados por BASSET (40).

Desde que se restablece la continuidad bsea por el callo pro-
visional, estos fendmenos bioeléctricos, regulan, en parte, la

P
localizacifn y orientacidn de la ostcogéenesis y la reabsorcion.
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£n el lado cdncavo del callo, electronegativo, la rospuesta es
constructiva, mientras en sl lado convexo, slectropositivo, os
reabsortiva. Progresivamente lo que anatomofisiolbgicamente res-
ta in(til se reabsorbe, al mismo tiempo que definitivamente se

adaptan las estructuras a la funcidn mecédnica local.

-
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3«55 NECROSIS OSEA EN LOS EXTREMDS FRACTURARIOS

Las supcrficies fracturarias se oncuentran recubiertas do huoso
necrosado {PHEMISTER) (égf), WATSON JONES (653). 5o trata de
una nascrosis marginal dol hueso dobida, en parte, al traumatis-
mo, peoro, fundamentalmente a las alteraciones de la circulacidn
local, que deja a cisrtas partos del hueso sin nutricidn. Esta
nccrosis avascular es parecida a la que se observa on los infaz

tos anémicos.

Estas alteraciones de la circulacidn han sido estudiadas por HAM
y LEESON (2525{ guienes admiten que la estasis de la sangre en
los -finos vasos, Unicos que permiten integrar tras un traumatig
mo, ya que los canales do HAVERS al quedar tortuosos solo dejan
espacio para los vasos de peqaeﬁé calibre, facilita la trombo-

sis y porteriormente la necrosis Bsca.

HILDEBRAND (282) y TRUETA (621 y 622) son de la misma opinidn.
Tambion GOTHMAN (236) empleando la microangiografia confirma
que los vasos de la vecindad de la fractura se ocluyen en scgui

da despugs de la lesion.

La nocrosis local es menor en las fracturas do hucso esponjoso
que eon las de hueso cortical (URIST y JOHNSON) (632), CHARNLEY
(139) lo que indica qué los trastornos locales de la circulacidn
son una céusa importants do la nocrosis gsea puesto que el apor~

te sanguineo es mayor en ol hueso csponjoso gue en el cortical.
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Esta generalizada la idea de que la necrosis marginal es un pa-
so en la consolidacidn de la fractura (WATSON-JONES) (653) y que

el hueso necrbtico es reabsorbide y reemplazado por husso nuevao

cuando la fractura se cura.

Muchos autores, (VON GAZA (216), PHEMISTER (491), TRUETA (621 y

622), entre 6trcs), consideran, incluso, que el husso necrbtico
es el mejor estimulo para la formacidn del calls. Sin embargo,
no hay que olvidar que la necrosis extensa como la fractura del
cuello femoral prolonga el tiempo de consolidacibn y que la
marcada necrosis a ambos lados de la fractura predispone a la

Pormacién de una seudoartrosis. PHEMISTER (493), HICKS (280).
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J.6.0 PATOLOGIA DEL CALLO DE FRACTURA

J.6.1 ENFERMEDAD DEL CALLO

Descrita por ESTEVE y CAZALA (181); consiste en la reabsorcién
del callo después de la consolidacidon de la fractura. Esta al-
teracién parece ser debida a una carga precoz o a una sobrecar-

ga. PIULACHS (499) en estos casos habla de "callo blando".

Otras veces esta alteracidn tisne lugar cuando se cambian las

fuerzas de traccidn por fPusrzas de presion, este cambio produ-—
. £ > . - . .

ciria en el hueso joven reagrupaciones cristalinas con desliza-

mientos y derrumbamisntos.

Para MONTICELLI y BONI (437) se trataria de una forma de ssudo-
artrosis, por apoyo precoz durante la fase final de calcifica=-
cion del céllo. l.a carga representa en estos casos una sobrefati
9a que produce microfracturas trabeculares en el tejido osteoi-
de en vias de consulidacibn. Posteriormente sobreviene una necrg
$is y una degeneracibn 0seas y aparece una fibrosis central pro-
gresiva, con lg que se esboza nuevaments una linea de fractura,
transversal, independiente del trazo de la primitiva fractura.
Los fenbmenos reparativos entran otra vez en actividad y reapa-
rece la reaccion prolifetativa peridstica y la progresiva escle~

T0sis de los bhaordes fracturarios.
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CALLO HIPERTROFICO

123

En la definicidbn del callo hipertrofico hay que tener en cuenta

dos factores: la naturaleza y el volumen.

"La definicibn de callo hipertrbfico tiene siempre un caracter

subjetivo, pues es dificil de definir a partir de que dimensidn

un callo es anormaln. (MONTICELLI y BONI) (437).

El volumen del calloc excedera a las necesidades mecanicas:

y

dependera seglin MASTROMARINO y MOCCI (420):

de la situacidn de los fragmentos

de

de’

de
de
de
de

si
la
la
la
la

la existegncia de calcificaciones y osificaciones

se efectlia un tratamiento quirlrgico
reduccibdn tardia ‘de las fracturas
existencia de fragmentos mlltiples
existencia de factores irritativos

presencia de una infeccidn

dientes del callo.

indepen—
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Jeb643 RETARDO DE CONSOLIDACION Y SEUDOARTROSIS

MERLE D'AUBIGNE y TUBIANA (430) en su libro "Traumatismes an-
ciené" escriben: "Cuando una fractura permanece movil al térmi-
no del tiempo consideradoc como normal para la formacion del ca-
llo, se dice que existe un retardo de consolidacidn, se dira
que existe una seudoartrosis cuando se piensa gue la consolida-

.’ . .
cibn espontanea es imposiblen.

Segin esta definicidn podemos decir que la (nica diferencia en
tre los retardos de consolidacitn y las scudoartrosis estriba
en cuanto al tiempo necesario para obtener la consolidacidn,
que excepto en las seudoartrosis avasculares, en las que no es
posible la consolidacibn, en las otras alteraciones se pucde

. . . . . . o 2
obtener la consolidacibn gl suprimir la causa de irritacion.
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3e6e3e1 PATOGENIA DE LAS SEUDOARTROSIS

Las seudoartrosis son muchas veces secundarias a tratamientos
primitivos o secundarios incorrectos. "La falta de consolida-
cibn de una fractura es debida mas al fracaso de los cirujanos

que al de los osteoblastos" (WATSON JONES) (653).

Las seudoartrosis pueden presentarse en las tres primeras fases

de la consolidacibn:

En la evolucidn normal del callo de fractura se produce prime-
( N R -
ramente una hipervascularizacion gue desaparece en la tercera
3 * * » <

fase o fase de la metaplasia del conjuntivo. 5i no se efectua
la hipervascularizacidn en la segunda fase se producirad una sey
doartrosis avascular, y si no desaparece la hipervasculariza=-
cidon en la tercera fase se produciri una seudoartrosis hipervag
cular. Muchas son las causas que pueden conducir al estableci-

miento de una seudoartrosis, que siguiendo a JUDET, J. y JUDET,

R. (317) las podemos clasificar en:

- Seudoartrosis flotantes
avasculares
hipervasculares

infectadas
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Fig. 19 Tipos de seudoartrosis
' a - S.A. flotante
b~ 3.A. avascular

c - S.A. hipervascular
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Je6e3e1e SEUDOARTROSIS FLOTANTE

Representa la ausencia de osteogenesis interfrégmentaria, debi-
da a un fallo mechnico inicial impoftanfe gue conduce a una se-
paracidn de los fragmentos, cicatrizando cada'uno de ellos de
modo normal, pero independientemente, apareciendo huesoc fibroso
u 0seoc que tapona el canal medular. No se constituye el calle
unitivo puesto que no ss ha formado callo joven interfragmenta-
rio. gsﬁa es la denominada seudoartrosis flotante orgahizada,ppr
DUJARRIER (166) o seudoartrosis por falta de continuidad del he-

matoma fracturaric. La involucibn vascular se realiza normalmente.

‘Las causas de este tipo de suedoartrosis son:

perdidas de sustancia bsea

]

amplia esquirlectomia

interposicion de partes blandas

falta de reduccidn de los fragmentos

- excesiva tracciodn qUe‘produce diastasis. lLas fuerzas de trac-
cion impiden la formacidn de calle puesto due se forman fibro-

blastos (PAUWELS (471),(KROMPEEHER (348), BASSET (40) YAMAGISHI
Y YOSHIMURA (679)). ’
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3.6034142 SEUDOARTROSIS AVASCULAR O ATROFICA

gs la forma mas rara. Se debe a una falta de reaccidn hipervas-
cular que conduce a una ausencia de la fase de cicatrizacion

conjuntiva joven.

LERICHE y POLICARD (380) ya hablan descrito este tipo de evolu-
« ? ¢ . - '3 * a 'y -
cion hipovascular por insuficiencia circulatoria, vasoconstric-

cion y obliteracidn arterial, considerandola como (nica causa
de seudoartrosis. "5i la hiperemia falta o no dura lo suficien-
te la evolucidn conjuntiva y la rarefaccibtn bsea no se producen

y la seudoartrosis es seqgura".
Hay varias causas que pueden opcasionar este tipo de seudoartrosis:

- localizaciones anattmicas gspeciales: cuello de feémur, astra=-
galo, cabeza radial, cuarto distal de la tibia, tercio proxi-

mal del escafoides.

- segln la naturaleza del traumatismo: como el desenvainado de
un fragmento Bseo en las fracturas abiertas, fracturas bifo~-

cales, stc.

~ Por la infeccibn masiva aguda, incluso transitoria : la decal
cificacidn de los fragmentos causada por la dislaceracibn pe-
‘ridstica y muscular facilita 81 asentamiento de la infeccion.
Disminuye el podef reactivo de los elementos dseos, especial-

mente peridsticos. El tejido 6sec nsoformado se orienta hacia
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la vertiente defensiva y no hacia la reparativa, en un medio a-

cido consecutive a los fenbmenos de destruccidn histica local vy
al aclmulo de catabolitos. La infeccidn repsrcute por su accibn
necrosante y decalcificante, mas la accidn del traumatismao. La

infeccidn ocasiona oclusidn vascular por trombosis local.

Estas causas actllan sobre la irrigacidn de uno de los fragmen-
tos o del foco, pudiendose destruir los grandes vasos nutricios
0o producirse una trombosis venosa o arterial, a causa de lo cual

no tiene asiento la fase conjuntiva.

Rediclogicamente no se aprecia reaccidn alguna y falta la decal-
cificacidon inicial de los extremos fracturarios. Qtras veces,

los extremos fracturarios se afilan y se densifican hablandose

. o,
entonces de hueso "eblirneo" y de aspecto de "esclerosis Dsea'.
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3.6e3+4743 SEUDOARTROSIS HIPERVASCULARES 0 HIPERTROFICAS

En esta forma de la patologia del callo las dos primeras fases

de la consolidacidn transcurren normalmente, pero pasada la se-
gunda fase de la consolidacidn la hipervascularizacibn no desa-
parece sino que persiste, impidiendo la mineralizacion normal

del callo, como ya habia demostrado LERICHE y POLICARD (380) al
afirmar gue la hipervascularizacibn produce una decalecificacidn.
También’JUDET, J. y JUDET, R; (317) demuestran que la hipervas-

cularizacidn es la causa que dificulta la mineralizacibn.

En un régimen de hipervascularjzacién, se va formando continua-
mente callo conjuntivo joven que se va osificando, lo que forma
la denominada "hjperbstosis de sufrimiento® no consiguiéndose la
consolidaciﬁn-mientras persista el agente determinante como es

la jirritacibdn del foco.

Al no remitir la hipervascularizacidn de una parte del conjunti-
Vo joven se osifica en cada uno de los extremos Oseos. La hiper-
Vascularizacibn constituye un nuevo callo conjuntive que progre-
Sivamente se osifica a su alrededor.

Las causas mAs frecuentes de Ua irritacibn del foco de fractura

Sone

= La movilizacibn del foco es la causa mas importante. Los esti-
Mulos de accibn repetida y de cardcter imperceptible parecen

lo mas idbneos para provocar una seudoartrosis (MAGNUS (407),
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LEXER (388), PAUWELS (478), WITT (664), MONTICELLI (438)). Ccomo
consegcuencia de la movilidad del foco, se lesionan los mamelo-

" nes vasculares neoformados, lo gue ocasiona una disminucidn del
aporte de 0, al callo fracturario que tiene como consecuencia

la formacidon de tejido cartilaginoso (Teoria vascular de TRUETA)

(617).

- Que se trate de una fractura por arrancamiento, puesto que la
traccidn, mantenida por las inserciones musculares, conduce
a la formacidn de un tejido fibroso (seudoartrosis fibrosa),
este tipo de seudoartrosis pueda versé tras una fractura de
epicondilo, epitrbclea, oleéranon, troquiter, rotula, apéfi~
sis transversa lumbar, tuberosidad tibial anterior, cabeza del

peront.

- Por intolerancia al material
- Por infeccidn latente que no se exterioriza

- Tras una fractura abierta.
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3.6.3.144 SEUDOARTROSIS INFECCIOSA

La infeccibn produce una hipervascularizacibn, que dura mas que
la hiperemia producida por el traumatismo. lLa persistencia de
la hipertermia impide que se produzca la inversion del pH del
foco, necesario para la consolidacidn, puesto que para poder
actuar las fosfatasas alcalinas se requiere gue en el foco de
fractura exista una alcalinidad. Por lo gque la seudoartrosis
infecciosa no seria mas que una forma especial de seudoartrosis

hipervascular.

Creemos que el tipo mas Frécuente de seudoartrosis es la hiper-
vascular, causada por una deficiente inmovilizacidn del foco,lo
que se Ve corroborado por la clinica, puesto gque con una correg
ta inmuvilizaciﬁn es muy dificil que aparezca una seudoartrosis
ya que incluso aln cuando unoc de los fragmentos fuese completa-
mente avascular, &ste sé comportaria como un injerto autdlogo

con posibilidades de rehabilitacifn por parte del fragmento vag

ctularizadoe.
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306432 ANATOMIA PATALOGICA DE LOS RETARDOS DE CONSOLIDACION
Y DE LAS SEUDDARTROSIS

siguiendo el criterio de MERLE D'AUBIGNE y TUBIANA (430) la
distincidn entre un retardoe de snnsalidéci&n y una seudoartro
sis s cuestibn de apreciacibn subjetiva del cirujano, la (ni~-
ca diferencia ss en cuanto al plazo posible de consolidacidn.
Anatmmmpatul&gioamenté se observa gue la gran diversidad de a-
gentes QaUSalas conducen a unas alteraciones similares entro
si, con un nexo comin entre las diferentes etiologias: la hi-

pervascularizacibn.

Dado que los examenes histolbgicos de las seudoartrosis son
dificiles de realizar, puesﬁc‘que casi siempre se trata de pg
quefios fragmentos obtemidos del lecho labrado para la coloca-
zion de un injerto, dejando aparte lés raros casos en los que
se puede obtener todo el foco de seudaartrasis tras una ampu-
tacibn, o la obtencifn de la pieza de un cadaver, es por lo

gque ha conducido a JUDET y Col. (315) a pensar que todas las

alteraciones descritas en las seudoartrosis corresponden a dig

tintas fases evolutivas de un mismo procesot.

El callo interfragmentario estid formado por tejide fibrosc dep
so que penetrasen sl canal medular obliteréndolo. En este te-

Jido BONI (90) distingue cuatro etapas:

12 gonectivo fibrosos densoc y poco organizado: presenta numero-
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sos fibrocitos e incluso elementos fibroplasticos jovenes.

Los vasos son unas veces normales y otras inician un proce-

so de fibrosis.

28 Conectivo denso cicatricial: Con esclerosis, no se encuentran
7’ -y . . ” - . .
celulas jovenas, aparecs degeneracion hialina y existen esca-

sos vasos, generalmente alterados.

32 Conectivo escleroso-hialino: Con extensa degensracion hiali-
na, los vasos de pequefic calibre estan occluidos y los de ca-
libre mediano presentan edema perivasal, hialinpgsis y escle-

rosis.

48 Conectivo esclerdtico con grave degeneracidn celular y vas-

cular: Presenta islotes de tejido cartilaginosoc o fibrocar-

tilaginoso.

El retardo de consolidacidn y la seudoartrosis serian el resul-

tado de una degeneracidn fibrinoide en el interior del callo y
Y - -’

el fracasoc de una sistema destinado a formar un puente de uniodn

en el foco de fractura.

URISTQ(GES) (Fig. 20) estudiando piezas operatorias, observa gue
entre los tres y seis meses el callo es normal, excepto por la
existencia de una capa de cartilago hialino o de fibrocartilago
interpuesto entre los extremos bseos (degeneracidn fibrinoide).
La degeneracibn Fibrinoide conduce é la existsencia de un espa-

Cio intercelular interfragmentario ocupado por mucina favorece=
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dora de la movilidad fragmentaria.

\ ’}’
*
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Fig. 20 Representacian de los tres estadios de la

formacidn de una seudoartrosis segln URIST(636)

-

Entre los seis

Periostio
Hueso nuevo
Fibro cartilago

Degeneracion fibrinoide y Hialina
Tejido conectivo fibroso
Cartilago hialino

Mucina '

Tejide certilaginoso

V .’
meses Yy los dos afios se observa una condensacion

0sea compacta en las extremidades fragmentarias con un espacio

netamente delimitado que contiene mucina.

Entre los dos y los cinco afios la seudoartrosis ha llegado a la
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nmadurez" existe una verdadera articulacidn. En la periferia del
. callo la osteogénesis no cesa en un in0til esfuerzo por alcanzar
gl otro extremo sin llegar jamas a contactar, apareciendo la de-

nominada "exostosis de sufrimiento", que se formara mientras per

sista la irritacion a nivel del foco.

CASUCCIO y BERTOLIN (117) estudiando la composicién proteica del
tejido fibroso de las seudoartrosis han encontradoc una reducida
cantidad de Qolégano gue en su mayor pérte es inmadura y desor-
denada. AMadiendose un déficit cuantitativo en carbohidratos, es
pecialmente de mucopolisacaridos. EL metabolismo de la hexosamina
y hexaéas esta alterado, en comparacidn al gue se encuentra en

la matriz proteica del callo normal; en las seudoartrosis el cop
tenido de glucosamina es superior claramente sobre la galactosa-
mina. Esta inversibn acarrea una reduccidn y alteracidn en la for
~macidn de poliglucurdnidos, en especial del acido condroitinsul-
flrico. por ello, al estar alterada la composicién de la matriz
proteica, puesto que esté pertmﬁbada su estahilidad y su funcion,

3 - - . . "
tiene como consecuencia el fracaso de la osificacidn.
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3.60343 RADIOLOGIA DE LOS RETARDOS DE CONSOLIDACION Y DE
LAS SEUDCARTROSIS

Radiologicaments lo que llama la atencidn es ademas de la solu~
cidtn de continuidad del hueso, la existencia de una gsteosscle—

T08iS.

Desde LERICHE y POLICARD (380) se consideraba que "el hueso ra-
rificado es siempré el resultado de una reaccidn vasodilatadora
prolongada" y gue las seudoartrosis de este tipo eran aptas pa-
ra la consolidacibn, mientras que cuando existia eburneacibn de
los extremos Oseos, ésta estaba condicionada por una "insuficien
cia circulatoria por la vasoconstricecibn o por la obliteracibn
arterialv. Estos autores pensaban que (nicamente existia una cau
sa de seudoartrusis: "la falta o insuficiencia de la reaccidn hi
perémica postraumatica, lo gue hace que la svoluecibn conjuntiva
y la rarefaccidn no se produzcan, con lo que la seudoartrosis es

sequrat,

Desde entonces se consideran validos estos postulados, y las seu-
doartrosis con hueso eblirneoc se consideran hipovasculares, por
lo que tendrian que ser rehabilitadas para poder conseguirse la

consolidacibn.

MERLE D'AUBIGNE y TUBIANA (430) precisan gue la nocidn de escle-
tosis no’carraspcnde a la realidad de los hechos observados, pues

”, o
tal aspecto puede conducir a la consolidacibn espontanea, mien-
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tras gue se obssrvan focos de fractura en los que sus extremos

guardan su textura normal y que no consolidan jamas.

gl opérculo no es definitive, BLOCK (82) lo denominaba mcubierta
del Péretro de la regeneracidn". En ocasiones durante la forma-
cidbn del callo normal, seg(in MARTIN LAGOS (419) también se oclu-
ye el conducto medular y lusgoc vuelve a repermeabilizarse. JUDET
y Colse (315) han estudiado las causas mas frecuentes de esta ima-
gen de esclerosis radiografica y efectuando un trabajo experimen—
tal con microangiografias, llegando a la conclusibn de que la o-
pacidad. radiografica en un Focé de seudoartrosis se explica sim-
plemente por una superposicidn alrededor del mismo foco de ele-
mentos modificados y por lo general hiperplasiados sin prejuzgar

su contenido de calcio.

Se comprueba que existe una coincidencia entre la existencia de
una reaccibn peridstica y una obstruccidn medular por una parte
ton una opacidad de los extremos de la fractura por otra en el
estudio radiografico, lo mismo que ocurre en las fracturas no
redicidas anatomicamente. Inversamente, cuando no hay reacciﬁn
peridstica y cuando la cavidad medular es normal, los ext remos

tienen una transparencia radiolbgica.

Las imAgenes que superpuestas dan el aspecto de esclerosis son:
la reaccibn peribstica osificante, y una medular transformada en

. 7
tejido Gseo mhs o menos compacto. Dado que esta reaccion nNo es



rigurosamente circunferencial, la opacidad variaréd con la inci-
dencia radiografica, ﬁscha importante. 5i la reduccidn de una
fractura es perfecta, la curacidn de la fractura se hace "per
primamn‘comm‘inﬁistié DANIS (146), sin reaccibn perifstica ni
prolifeéacién intramedular. En &ste caso, la radiologia propor-
ciana‘ana claridad medular normal, el hueso no aparece espesado
y la-transparencia de los axtremaa es normal. Por lo contrario,
ante Qﬁa»redﬁécién no perfecta el hueso tiene que rellenar la
solucidn de continuidad que existe entre los fragmentos. Para
sllo, pone en marcha su poder osteogenico, formandose una osteo-
génesis que afecta no sblo al periostio sino tambien a la cavi-
dad medular. Por ello, en las fracturas mal reducidas se puede
observar gque la medular esthd obturada, ol hueso estd densifica-~
do, con los extremos fracturarios opacos. Este aspecto persists
despuds de que se con&igue'la cunsolidécién bsoa, esto demuestra

gue no existe relacibn entre ssclerosis y necrosis Osea.

NEZELOF (465) demuestra gque esta opacidad no corresponde a hueso
hecrosado, sino "a una intensa reaccidn osteogenica que afecta
no solaments al periostio sino igualmente a la cavidad medular,

realizando una importante osteocondensacidn®.

Las seudoartrosis por este motivo podemos admitir que aparscen
como un "estado dinédmico", en modificacibn continua mantenida

2 "
Por los factores etiolbgices y que tienen come sosten la hiper-

Vascularizacidne.
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jUDET y Col. (315) encuentran que la vascularizacidn es escasa
en el tejido fibrocartilaginosoc interfragmentario mientras gue
es normal en las extremidades bseas, incluso cuando exista ra=-
diogréficahente una marcada osteocondensacidn. La imagen radio-
grafica de esclerosis no traduce mas que un trastorno de la
osificacifne.

En las seudoartrosis hipervasculares el organismo trata de lo-
grar la consolidacibn fracturaria, la hiperuascularizécién no
cesa, una parte del tejido joven se osifica alrededor de los
extremos Oseos, la hipervascuiariz&cién construye ds nuevo ca-
llo conjuntivo que progresivamente se osifica a su alrededor,
asi surge la "hiperostosis de sufrimiento" que resulta inltil
mientras persista la causa de irritacidn. URIST y Cole (635)
han demostrado que existe una proporcibn directa entre el vo=
lumen del hueso neofarmadd y la antigliedad del procesc repara-

tivao,.

En las seudoartrosis avasculares falta el aspecto inicial de las
extremidades Oseas y no existe reaccibdn reparativa. Los extre-
mos se afilan y densifican y en estos casos se pueds hablar de
hueso eblirneo y de esclerosis bsea. La osteocondensacidbn corres

ponde a un sustrato histolbgicoe.
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3.643.4  OSIFICACION DEL TEJIDO FIBROSO

para LEXER (388) el tejido fibrosa interfragmentario representa
un obsthculo insuperable para la consolidacibn, por ello "hay

gue resecar de forma radical no solamente el tejido cartilagino-
so, sinoc ademas tienen gue refrescarseklms extremos Oseos hasta

encontrar tejido bseo y periostioc sanos".

Hasta la actualidad esta teoria ha sido tenida como valida y pa-
ra el tratamiento de las seudoartrosis se colocaba un’injertc

bseo después de refrescar los extremos Oseos. Pero tratamientos
completamente apGesto&vhan sido tambisn propugnados por distin-

tos autores:

Asi CHQ?RG (142) afirma "suprimir el tejidc fibrosoc es mala obra,
copviene méé dejarlo donde esta y b&sbar la manera de calcificar
lo, Lo Gnicoe que hace falta a este tejido fibroso para la forma-
cidn del calle es la calcificacibn. Alg(n dia sabremos el porqué

no la ha recibido o no la quarda".

KUNTSCHER (351) también encuentra muy perjudicial la extirpacidn
del tejido interpuesto y la reseccibn de los extremos Oseos. En
la decorticacibn osteoperibstica de JUDET (319), que se emplea
en el tratamiento de las seudoartrosis, también se respesta el te

jido fibroso y la consolidacibdn se obtiens en la periferia.

MOLLER (446) es de la misma opinidn al afirmar: "la escisibn del

tejido interpuesto entre los fragmentos no es recomendable puesto
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que habitualmente contienen células messnguimatosas polivalen~
tes que no esperan mas que transformarse en osteoblastos y 08=

tepcitoss

Por los estudios de JUDET y Col. (315) sobre la vascularizacibn
de los extremos Oseos, demuestran que tras una seudoartrosis com
probada, radiolbgicamente por la ssclerosis, si se coloca un in-
jerto, se revascularizan los fragmentos y consolida. Pero si,
por el contrario, Gnicamente se aplica una compresibn, tambien
can&aliéa,léffractura a pesar de que practicamente los extremos
estén desvascularizados. De ello se deduce que Gnicamente serd
preciso un adecuado aporte Gseo para conseguir la consolidacibn
.en lasvseudgartxosis avasculares, en los deméas tipos puede ocu-
rrir dos eventualidades:
18 Que se trate de una seudoartrosis flotante opganizada, o de-
finitiva de DUJARRIER (166), en que cada extremo consolida

por separado.

28 gue los fragmentos estén en contacto. y se trate de una Seu-
doartrosis hipervascular (mala inmovilizacibn, infeccidn, in=
tolerancia al material, etc.)e. En este caso se obtendra la
consolidacibn bajo la condicibn de que se espers sl tiempo
suficiente (URIST y Col.(636)). La intervencién quirlrgica
acelera sste proceso, pero posiblemente esperandoc el tiempo
adecuado y creando unas condiciones favorables se conseguiria

la curacidn, puesto gue la seudoartrosis no es un estado de-
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finitivo y los extremos OGseos conservan su aptitud para la

curacion.

LUTKEN (397) trata mediante inmovilizacidn prolongada los retar
dos de csnsalidacién,cansiguiendc la curacién en los dos tercios
de los casos. Esta opinidn estad ya defendida por ARANDES ADAN
(15), para solucionar‘los retardos de consolidacidn, observados
en las fracturas de tibia y peroné a nivel del tercio medio, pa-
ra las que recomienda inmovilizar, pie, pierna y muslo, mante-
niends la rodilla en posicidn intermedia, con objeto de neutra-
lizar acciones nocivas musculares sobre los segmentos bseos su-
pericr a inferior. Después de haber fracasado muchos tratamien-

tos, incluso quirlirgicos,se comprobaba su curacidn.
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FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA CONSOLIDACION

INDUCCION DE LA OSTEOGENESIS

Factores generales

Importancia de la edad

L.a osteoporosis

Otros procesos

. Factores locales

Influencias del sistema nervioso sobre la osteogénesis

Sustancias y factores que tienen accion directa sobre

Accibn
Efecto
Accibn
Accidn

Acciodn

~tura

Accidn
cionas
Accidn

Accibn

~ la osteogénesis

aeelefadora

retardador o‘inhibidor'

de las hormonas sobre la consolidacidon

de los anticoagulantes sobre el foco de fractura

de la corriente eléectrica sobre el callo de frac-

de la onda corta, de la diatermia y de las radig

* . .« v
ultravioletas sobre la consolidacion osea
de las fuerzas mecanicas

de la compresidn.
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3,740 FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA CONSOLIDACIGN
INDUCCION DE LA DSTEOGENESIS

£l por que se forma el hueso, resulta todavia hoy, un fendme~
no desconocido. Para CARREL (115) se trataria de unos factores
estimulantes del crecimiento liberados por las celulas (trefo-

nas ).

El mecanismo de la mineralizacidn de la sustancia predsea no
ssta todavia aclérado. En definitiva depende de la fase anabd-
lica del metabolismo Gseo. Como es sabido la funcidon mas desta
cada de ios osteoblastos es la de producir tropocoldgena. Por
otra parte producen también mucopolisacaridos y una enzima, la

fosfatasa alcalina.

Se admite que cuando lus osteoblastos aparscen rodeados del
tejido Oseo que han originado, se convierten en osteocitose.
Los osteohlastos estan separados del tejido Oseo por la sus-

tancia prebsea.

SPEMAN (588) intento con su teoria de la induccién, explicar
la diferenciacidn de las células vecinas que actuarian a tra-
ves de "urgaﬁizadores" o de "invocadores". LEVANDER (384) ad-
mitia, al igual que posteriormente KUNTSCHER (351),6 la existen-

Cia de un "principio osteogénico®.

En este sentido LACROIX (354), que obtiene tejido 6seo median-

te 1a inyeccibn de extractos alcohblicos en el callo de fracty
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ra, sugiere la existencia de una sustancia que denomina "osteo

genina', presente en ellos y que estimularia la osificacibdn.
Todas estas sustancias jamis han sido aisladas.

para HARTWELL (264) el inductor de la osteogenesis seria cual-
gquier factor que rellene el espacio interfragmentario, excspto
el tejido normal, como por ejemplo el aire, suero, sangre, gra

sa, pus o cualguier sustancia extrafia.

Entre los diversos factorss han sido incriminados, ademas, los

siguientes:

La anoxemia, que seria sl estimulc primaric para VON GAZA (215)

y BRANDI (217)
El glutation (BAKER) (29).
Los grupos sulfhidrilos (HAMMETT y REIMAN) (255).

Los complejos quinidina-adenina-nucledtide (LOOFBOURCW y Col.)
(395).

El aumento de la concentracibn local de calcio (BARTH) (33)
Los mucopolisacaridos solubles y entre ellos, posiblemente, el
condroitinsulfato, derivado de la matriz organica del hueso ne-

Crosado, para MOSS (444) representarian el inductor especifico.
Las mucoproteinas para EASTOE (173).

> X - . ‘
La existencia de una proteina inductora del cartilago para

SHATTON y SHUBERT (574) y més recientemente para PARTRIDGE Y
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y DAVIS (476).

£l papsel de la fosfatasa alcalina es importante. Como es sa-
bido ésta enzima ésta secretada fundamentalmente por los ostep
blastos, libera iones PD4 a partir de esteres fosforicos circu=-

lantes, aumentando de esta manera el producto Ca x P.

» .
£l efecto osteogénico de estos factores resultaria de su accibn

sobre la matriz 6sea (GROBSTEIN) (238).

para VON GAZA -(216), PHEMISTER (491) el hueso necrbtico es el

mayor estimulo para la formacién del callo.

Recientemente, numerosos trabajbs se han dedicado al estudio
del fenbmeno de la iﬁduccién, que hace posible la transforma-
cidbn de c8Blulas conjuntivas en osteocitaos (ZUCNMAN y PIATIER-
PIKETTi (695)), entre otros figuran los de HUGGINS (291), pro-
vocando la aparicifn de una osteogénesig en la masa del miscu-
lo implantando en la vejiga urinaria. Los de MAKIN (408) que
obtiene los mismos resultados trasplantando la mucosa vesical
en el tejido subcuﬁéneo y DOZINEL (159) en la camara anterior
del ojo. Los de SINIGAGLIA (577) que observa la acelsracidn an
la formacidn del callowen las fracturas experimentales en las

que coloca un injerto de mucosa vesical.

. I
En la curacidn de las fracturas es evidente gue intervienen cg
lulas del tejido dseo previamente especializadas, gque son com=

- - < s -
plementadas por celulas mesenquimatosas aun inespecificas pro
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cedentes de las partes blandas perifracturarias.

Fn sentido ciberneético se podria considerar a la célula como
un ordenador de datos (YOUNG y VITTALI) (682). Estos autores
exponen una interesante teoria seqin la cual a la célula lle~
gan estimulos o sefales del medic que la rodea elaborando es-

ta informacion recibida en su computador nuclear.

Como seﬁales e?ectiuas pueden considerarse la tensidn de 0 el
medio electrolitico, el valor del pH, (1a alcalinidad (7'45)
favorece la calcificacidon) el cuadro hormonal y vitaminico,
ademas de estimulos mecé&nicos como consecuencia de las diferep
cias tensionales. En el nGcleﬁ celular estos datos son elabo~
radoé y transmitidos al citoplasma a traves del RNA mensajero
(Acido ribonucleico matriz, como lo denomind KARLSON) de modo,
gue, en dé?initiva, las informaciones‘fecibidas regulan las
funciones de los orghnulos celulares. Esta actividad del nl-
cleoc celular, o mas concretamente de sus genes es dependiente
de su programacién y por tanto del tipo y extensidn de su espe-
cializacibn y ademés, también depende de la edad y del aporte

de energia de la c&lula. La liberacidn de PO, suministra A.T.P.,

4
pues la hidrolisis producira la energia necesaria para la pre-
cipitacibn del cristal como tambidn para la hidratacidn y la
polimerizacidn. Asi como estd claroc que la presencia de agua es

Necesaria para la fijacidn del calcic y que su cantidad dismi-

» . » . 2
nuye con la evolucidn del proceso de minsralizacion, se sabe
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también que en regimen de deshidrataciton lo imposibilita. Sin
embargo, sn definitiva, aun se discute el papel de la polimeri
zacibn, pues para unos favorece la mineralizacion y para otros
la inhibe.

En el siguiente esquema de SCHINK (569) aparecen expuestos los

factores estimulantes y la respuesta celular:

pH
Estimulos = Tensibn o, Hormonas
mecanicos Medio jleatroiiiijif,/»
CELULA

z . ‘s Enzimas
Colageno - Mucopolisacarido

l T~ — ‘ J protecliticas

0STEOBLASTO CONDROBLASTO 0STEOBLASTO

Seg(in, pues, este esquema, en el caso de gue actlen sobre el
elemento celular en particular y sobre los tejidos blandos,gran
cantidad de estimulos o meras sefiales, la célula responderia
transmitiendo a los orghnulos celulares un programa de sintesis.
Subsiguientemente la célula sintetiza matriz Osea, matriz carti-
laginosa o bien enzimas para destruir estas sustancias: La cély
la en servidumbre a la funcibn que tiens que desarrollar adquig

e por diferenciacidn las caracteristicas de osteoblasto, con-
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drcblaéto y osteoclasto.

Es de seffalar que existe también una diferente interpretacidn
del papel que representan los factores orgénicos, pues mien=
tras que para algunos recaeria sobre la sustancia fundamental
la capacidad inductora de la precipitacidn célcica a cargo dsl
fcido sulfato de condroitina, para otros serian las fibras co-
légenaé las inductoras de la minsralizacidn siempre que se en—
cuentren en un bafio de solucibn fosfocélcica y ademas posean

R o
una periodicidad regular de 640 A.

Estudiaremos a continuacibdn los factores gensrales y locales

gque influyen sobre la consolidacibn.
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3.761 FACTORES GENERALES

5i bien, en principie, las enfermedades generalses (raquitismo,
osteomalacia, tuberculosis, insuficiencia hepatica, hipoprotei-
nemias, etc.) no impiden la formacidn del callo, pueden sin om-
bargo ratrasarla,'existiendc, entonces, mas posibilidades de

gue una de las causas locales puedan determinar una seudoartro~

sige
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37161 IMPORTANCIA DE LA EDAD

Es indudable que el proceso de reparacidn bsea esti condicio-

nado a diversos factores, como la edad, por sjemplo.

gl tiempo que tarda en cénsolidar una fractura es proporcional
a la edad del sujsto. La edad tiens una accibn evidente, pero
la causa aun‘no estd determinada. En el nific parece ser que la
hormona del crecimiento representa un destacado factor en la

multiplicacidn celular.

Ya es sabido qus en los niffos la curacibn de una fractura es
méas rapida por poseer una activa reaccidn peridstica, a veces
exuberante, como es el caso de las fracturas de los dedos que
en los nifios pueden confundirse con una espina ventosa y las
de la clavicula con un tumor, pero, que 6ste suele desaparescer

a los 2~3 meses.

Respecto a la vivacidad de la rasecai&n\raparativa en los ni-
fios pueden citarse los trabajos de LACOMPTE DE NOUY (353)(1919)
quien_determiné lo que llamé coeficiente o indice de cicatriza-
cidn, dependiente de la edad del paciente y del area inicial

de la lesibn (herida) en reparacibn. Cuanto mayor sea el area

y mas joven el sujeto, mayor resultard el indice. Multiplican-
do este indice por la raiz cuadrada de la superficie ds la he-
rida, gue se tomaba como objeto de estudio, obtenia una constan

te que expresaba la actividad regenerativa correspondiente a
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dicha edad. De este modo, el autor citado, llegd a la conclusién
de gque un individuo de 10 afios presenta una reparacion hasta 4
veces mis rapida que uno de 50 y 5 veces mis que unc de 60, apro
ximadamente. Por medio de las ecuacionss que dedujo, podria lle-
garse mediante el conocimiento del indice de cicatrizacion de
una pérdida de sustancia de causa traumdtica, incluyendo el de
la reparaciln bsea fracturaria para establecer la edad fisiolbgi

ca del sujeto.

Tambiénkes interesante menciona; los trabajos ya clasicos de
CARREL y EBELING (114) (1521) quienes describieron, asimismo,
un indice que expresaba el retardo producido en la multiplica-
cion celular de un cultivo de un tejido al afadir suero de un
animal de una edad determinada. Retardo que resultaba tanto més
intensp cuanto mas viejo era el animalvdelvque procedia el suc-
ro. Con los traﬁajados citados quedaba demostrada la coinciden-
cia casi perfecta entre este indice de cicatrizacidn reparadora

y la edad.

Segin esto, si se expresa el valor de un afo en fraccionas de

- - k3 3 b
edad de un individuo, es obtiene una curva muy analoga a la gue
expresa las variaciones de la constante de la actividad regene-

rativa propia de la edad.

A proposito de lo expuesto, cabe sefialar la aportacibn de TONNA

Yy CRONKITE (609) quienmsdemuﬁatranautorradiogréficamente; que
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en la edad avanzada la proliferacidn celular se inicia de una
manera, en cierta forma, solapada, a pesar de la aparente ca-

pacidad normal reactiva del tejido Gseo.
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3.7e142 LA OSTEOPOROSIS

Es un hecho comprobado que todas las enfermedades que se acom—
pafian de osteoporosis producen un eetardo de consolidacion de
uno a dos meses (comoc la osteomalacia, la enfermedad de RECKLIN

GHAUSEN, la enfermedad de PAGET).
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3.74163 O0TROS PROCESOS

gome son los tumores benignos o malignos y los factores endo~

crinos nocivos.
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3.7.3 FACTORES LOCALES

Los factores locales y en particular los errorss cometidos en
gl tratamiento sobre el foco de fractura son los responsables -
de las influencias nocivas sobre el proceso de consolidaciﬁn
(MERLE D'UBIGNE y TUBIANA (430), adquiriendo todo su valor el
célebre aforismo de WATSON-JONES (653): "en las seudoartrosis
hay que culpar antes al cirujano que a la carencia de osteo-

blastos",

Todas las fracturas consoclidan, en piincipio, con el simple
contacto Ssen, siendo excepcionales las mal consideradas por
algunos, complicaciones "esponténeas" de la consclidacidn dsea.
S§in embargo es evidente, como réfiere MERLE D'UBIGNE y TUBIANA
(430) que con el tratamiento quirlrgico de las fracturas ha ay
mentado el nimero de seudoartrosis, afirmacidn que reitera co-
mo una llamada de atencibn can la gréfiéa frase:s "gl tratamien—

to quirlrgico de las fracturas abre el pasoc a la aventura'.

Entre los factores locales que pueden intervenir cabe citar a

los siguientes:

a) Defectos de coaptacibdn fragmentaria:
~ Interposicidon fibrosa o muscular
- Separacién excesiva de los fragmentos, sea por desplaza-
miento de los fragmentos, sea por excesiva traccion.
b) La movilidad fragmentaria o inmovilizacidn inadecuada por:

~ escayolado deficientemente ajustado:
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- mal adaptado inicialmente
-~ secundariamente por desaparicion del sdema
postraumético.
- Reaucciones sucesivas. Ya BOHLER (86) proscribia los ro-
togques de un foco de fractura.
- Diferir al apoyo de la extremidad a la consolidacion com-

pleta de la fractura.

Como es sabido, se admite que la inmovilizacidn del foco de

fractura ha de cumplir una serie de obligados requisitos como:

- Resultar absoluta y completa

- adecuada

- prdlpngada, pero aungue este periodo no es fijo, matematica-
mente se'seﬁéla con aproximacion a tenarvda la experiencia,
segiin la edad, la localizacibn y el tipo de fractura. La con-
solidacibn définitiua, asienta en la prictica, en prusbas cli
nicas y radiograficas.

=~ inpinterrumpida

~ con tratamienté‘pastural

- con tratamiento funcional del resto de articulaciones
¢) Del tipo de fractura:

- segiin el nivel. Las distalss consolidan mas lentamente por
estar peor irrigadas

~ segiin la superficie de contacto de los extremos fracturarios.
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Las espiroideas coh gran superficie de contacto y gran despe-
gamiento peridstico, bien reducidas, consolidan antes. Las
transversales, con psquefia superficis de contacto y con poco
despegamiento peridstico, consolidan més lentamente.

5i existe impactacibn de los fragmentos curan antes que cuan-
do existe separacibn de los extremos fracturarios, pussto gque

la impactacion inmoviliza.

d) Grandes destrucciones de tejidos con lenta reabsorcidn y gran
reaccidn inflamatoria, lo que aumenta la acidez del foco vy

retarda la consolidacidn.
» o 7 s
8) La apertura del foco, sea por el traumatismo, sea guirurgica.

f) La osteosintesis, estéril, neutra y atraumatica, reduce el
periodo de consolidacion, pero ha de ser perfecta, puesto que
al menor fallo o a la menor ihfecciéﬁ fracasa. El conccimien
to de los detalles y ppsibilidades del método mejora los re-
sultados. Hoy dia, siendo menores los errores realizados al
aplicar una osteosintesis, aun se observan seudoartrosis, sin

embargo quedan lejos las cifras de errores que en 1958 publicé

MERLE D'UBIGNE y TUBIANA (430): vde las 271 seudoartrosis tras

fracturas diafisarias cerradas, 224 pueden ser atribuidas a os-

teosintesis imperfectas",

Las posibilidades y resultados han mejorado muchisimo contando
con centros que disponen de instalaciones y material adecuados,

utilizados por personal adiestrado.
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3.73 INFLUENCIA DEL SISTEMA NERVIOSO EN LA OSTEOGENESIS

pesde hace tiempo ss conocido el hecho de que la consolidacibn
bsea se encuentra acelerada en los pacientes en estado de coma.
Su significado aun no ha‘side interpretado. Se han invocado, an
el terrenc de las hipdtesis, modificaciones de los gases san-
guinees. (BENASSY y Cols) (62 y 63). Un fenbémeno idéntico se ob-
serva en los fracturados paraplejicos y en las‘pacientea siquia-

tricos..

CAFFEY '(108) y ALLIAUME (8) que estudian las fracturas en los
parapléjicos y KATZ (325 y ROBIN (540) las fracturas en indivi-
duos qﬁe padecen ademas una fractura devcolumna vertebral con
lesiéq medu;ar, seffialan también este hecho, como tambign JEANNO-
POULOS (308) en sujetos con avulsiones de raices lumbosacras,con
mielitis transversas, y ROBIN (540) en individuos con tumores

medulares.

NAVARRD {461) trata de encontrar una relacibn entrs la lesibn
nerviosa, la frecuencia de las fracturas y la apariencia radio-
grafica, lleva su estudio al del proceso de consolidacidn en in

dividuos con meningocsle.-

SMITH y DUNSFORD (S80) y HULTH y OLERUD (293) y el mismo NAVARRO
(462) estudian las fraétnraa experimentalmente en el hueso de-
Rervado, coincidiendo sus hallazges con los de LANDRY Yy FLEISCH

(369}, quisnes demostraron que, en el hueso denervade existe una
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. £ £ I3 . 7’
menor formacion de cartilago, una mayor vascularizacion, una con
solidacion mas rapida y completa junto con una mayor resorcibn ’

4
0s8a.

La menor formacion de cartilago puede ser explicada, no obstan-
te, tanto por la menor movilidad de los fragmentos, que la in-
movilidad paralitica supone, como por el mayor aports sanguineo
propio del huesc atrbofico, como demuestran los trabajos de KEMPT
y Cole (331), IMIG y Col. (299), GEISER y TRUETA (218), HULTH vy
OLERUD (292, 293), BAUMGARTL y Col. (55), FERGUSON y AKAHOSHI
(186). '
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3.7.4  SUSTANCIAS Y FACTORES QUE TIENEN ACCION DIRECTA SOBRE
LA CONSOLIDACION

Dada la importancia que tiene en nuestro estudio, el proceso
de reparacién de la fractura, sobre el que se centra nuestra
investigacidn, consideramos de interes actualizar algunas de

las referencias que se aducen sobre las influencias externas

) . . * rd
en el proceso de reparacion Osea

£l estudioc de estos problemas ressulta no solo atractivo por sus
posibilidades sino porque incide en el sustrato Fisiopatalégi~
co del proceso de la curacidn de las fracturas. Creemos, pues,

interesante exponer algunas ideas actuales sobre sl particular.
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3.7e4a1 ACCION ACELERADORA

asi no ha podido demostrarse influencia alguna aceleradora con

gl empleo de :

- inyecciones locales de sales de calcio (ROLLO) (548)

- galué‘ée hueso (ANGLAVE) (7)

- admidisﬁraoién general de preparados de hueso total (LEGRAND)
(377)

~ tratamiento con calcitonina COOP (130), DELLING y Cole. {152),
ZIEGLER y DELLING (686)

- dietas ricas en minerales, on el hombre (KEY y ODELL (335))

~ vitaminas A y D (COPP y GRENBERG) (128) aunque la vitamina D

actlia sobre la calcificacibn y sobre la formacidn del colagenao.

Sin embargo, SORCE (586) encuentra una accidn aceleradora ds la
consolidacidn al administrar extractos de bazo, atribuyendo este

efecto a la estimulacibn por parte de los lipoides esplénicos.

Dada la importancia del factor vascular en el procesc de conso-
lidacion de las fracturas, muchos estudios se han realizado in-
vestigando la accibn sobre la consclidacidn de diversas sustancias
con accibn sobre los vasos. Asi BERNASCHEK (72) emplea sustancias
Uasoactiﬁas, comprobando gue favorecen la formacion del callo al
resultar estimulado su osificacidn. El estudio lo realiza en ra-
tas sometidas a fracturas experimentales y a las que se les ad-

ministrd el p-oxifenil-butilaminoetano, producto que mejora la
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circulacién periferica por el aumento de la amplitud vasopre-
sora, consiguiente al descenso de la presidn diistolica que se
consigue por la reduccidn de las resistencias periféricas de
la corriente, como también por el influjo sobre las anastdmo=-
sis arteriovenosas y la dilatacibn de las arteriolas. Encon-
trando a las tres semanas trabbBculas osteofibrosas en los ani-

males tratados y escasez de sllas sn los no tratados.

SPRECA y Col. (590), estudian la accidn de la lysina~vasopre-
sinakén la rata encontrando que la cantidad de cartilago es me-
nor, que 8l hueso esponjosc subcondral aparece aumentado,»es~
pecialmente dos semaﬁas después de la fractura. y gue sl gra-
do de orientacion del complejo prcteinanucopolisacéridos en
la sustancia fundamental resulta mas adecuado. Por los resul-
tados obtenidos deducen que la vésopresina tiens una accién

favorecedora sobre la consolidacibn.

Segln SADURNI (555) el cetoglutanato de imidazol, activa la

vascularizacidén del callo de evolucibn patologica.

STARR (591) que estudia el efecto de la oclusibn venosa inter-
mitente llega a la conclusibn de que practicamente no repercu-

te sobre la evolucibn del callc de fractura.

PENTTINEN y Col. (483) demuestran que la administracidon repe-
tida de oxigeno hiperbarico (2,5 atm. 2 veces al dia 2 horas al
dia) a ratas sometidas a una fractura de tibia no osteosinteti-

zada aumenta y acelera el callo.

No parecen existir complicaciones locales ligadas a la oxigeno-

terapia.
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3.7+4.2  EFECTO RETARDADOR 0O INHIBIDOR

Ha sido seffaladoc con la administracitn de citrato sbdico (LAN=-

DOFF) (368).
Con la hialuronidasa (LANDOFF) (367)

ton la administracidn de aminonitrilos, por producir una dismi=-
nucidn de la formacibn de hueso a nivel del callo de fractura

(PONSETI (505), BASORA (35) y BASORA y Col. (36).

La difenilhidantoina pusde retrasar la reabsorcidn del hueso en

el callo de fractura (PONSETI, (505), BASORA y Col. (36)).

Las radiaciones retardan la consolidacifn como lo demuestran
LINDHOLM y Col. (394), PETTERSON (489), SCHILDT (568)s VECCIONI
y Cols (643) y COOLEY y GO5S (126) comprobands que la irradia-
cidon del foco de fractura aad 1000 r. retarda la consolidacidn
de las fracturas una semana, con 2000 r. dos semanas y con 3000
I+ np se germa calld. Se atribuye a la repercusibn sobre el pe-
riostib,~cuya actividad resulta esencial para la curacidn de las

fracturas.

El deficit de vitémina‘g, que repercutiendo sobre el complejo
protseico eé causa de seudoartrosis, ha sido demostrado experi-
mentalmente por HERTZ (275). Ya BIER (79) citd que ASTLY COOPER
aportd una observacién de ests tipo en personas con fracturas

que padecian escorbuto. Ppor los trabajos de BANKS (30 y de SIL-
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VERMAN (576) queda demostrado que la actividad osteoblastica se
encuentra inhibida en este tipo de déficit vitaminico. Como tam
bién STRAUCH y GEILER (594) encuentran ekperimentalmente, en el
cobaya, que la carencia de vitamina C produce alteraciones cuan-
titativas y cualitativas del callo. Si la carencia de vitamina

C se presenta an‘el curso de la reparacidon fracturaria, la con~
solidacidn no se produce ya que las sustancias de unidon y de sog
ten no se forman, fundamentalmente su presencia favorece la gé-
nesis de las fibras colagenas. La adninistracién de vitamina C
en estos casoé, tiene como resultadoc la formacidn de un callo

normal.

La vitamina D poses una accidn diferents segln exista o no una
osteolisis con hipocalcemia. fuando existe tejido osteoide pre~
domina la fijacidn calcica, pero cuando se trata de huesc de-
calci?icado; la vitamina D a dosis elevadas ejerce una accibn

osteolitica.

Por otra parte caben citar los fenbmenos inhibidores de la pre-
cipitacibn calcica, como entre otros el hecho de que el pirofos

fato de calcio es inhibido por la fosfatasa alcalina.
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3.7.5 ACCION DE LAS HORMONAS SOBRE LA CONSOLIDACION

se ha sstudiado, tambisn, la influencia sobre la consolidacién
bsea de los estrbgenos en la mujer y de los andrbgenos en el

hombre.

Los trabajos de BLOOM y Cole. (B4) y los de REINFESTEIN y ALBRIHT
(530) han pussto de manifiesto la evidente accibn de los estpo-

- . z N
genos sobre la osteogenesis.

£l aumento del grado de calcificacifn obtenido por la administra
cién de estrbgencs puede interpretarse como relaciocnado con el
aumento de la circulacibn sanguinea intrabdsea, que en definitiva
equivale a aumentar el aporte de slementos nutricionales. Ade-
més,‘par otra parts, los estrbgenos al reducir la concentracidn

de acido citrico disminuirian la absorcion Osea (RASMUSEN)(523).

Asimismo, esth demostradoe que provocan la proliferacidon del cag
tilago y la calcificacibn rapida de los cartilagos en crecimien

to (LICHTWITZ y Col.) (3%90).

Aceleranla osificacidn, pero estas sustancias han de administraz
se a grandes dosis ccésicnanda problemas en su aplicacidn clini~
ca por lo que recomiendan los autores Gltimamente citados y o=~
tras, que de emplearsse, se haga usando conjuntamente andrbgenos
y estrbgenos, con la idea de que quede neutralizada la accidn
sexual y en cambio se mantenga la accibdn hormonal sobre el meta-

bolismo en general. (CATOLLA=CAVALCANTI y FIANDESIO (118).
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Tambi&n se han empleado hormonas sintgéticas en las que la accidn
sexual estad disminuida pero conservan las propiedades anabdlicas.
tn este sentido ha sido utilizade &l androstendiol o su derivado
el 17-metilandrostendiol (HALL) (247), HENDERSON y WEINBERG (269),
GORDAN y Col. (234).

Ademas de las sustancias comentadas también ha sido estudiada la

P . -
accion sobre el proceso de reparacion osea de:

~ los anabolizantes (BAILO y SINIGAGLIA) (2B), CORTESSE (132),
BERARDI y CATTANI (67).

- el tratamiento con STH (CALIO, PERIA (109), KOSKINEN (343). La
hormona somatotropa favorece y estimula la actividad osteoblés
tica.

Con las hormonas del crecimiento KOSKINEN (343, 344, 345), ZA
DEK y ROBINSON (683), HEROLD y Cole (273), han encontrado que a-
celera la unibén de las fracturas y favorece la curacibn de las
seudoartrosis ya establecidas. La hormona del crecimiento esti-
mula:ia la sintesis del colidgeno. Seria igualmente un factor de

fijacidbn de las sales minerales (FAUCHET) (184).

- la foliculina produce, en algunos animales, un ensanchamiento
del canal medular. Interviene aumentando la reabsorcidn intes-
tinal del calcio y elevando en consecuencia la calcemia (BE~
NOIT y CLAVERT) (65). Es posible, que también disminuya la reab

sorcidn ostecclastica.
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- la tirotropina (KOSKINEN) (343) estimula la reparacidn dsea,
como tambi®n la tiroxina mediante el aumento de la actividad

fosfatdsica (FAUCHET) (184)

- LINDHOLM y Col. (393) inyectando experimentalmente gonadotro-
pina vy tirofropina, a la rata tras provocarle una fractura,
encuentran gque se estimula la consolidacidn, traduciéndose
radioldgicamente por una mineralizacibn precoz vy consolidan-

do de 3 a 4 dias antes que en las ratas testigo.

= la inyeccidn dé extracto paratiroideo eleva la calcemia aumen
tando la actividad osteocléstica (COPP) (129), YOUNG (681).
Debe recordarse que la hormona paratiroidea interviene sobre
el proceso de destruccibn dsea estimulando al osteaclasto en

suifuncionamiento de resorcibn osteoclastica.

~ La calcitonina aunque para algunos disminuye la osteolisis y
favorece la osteogénesis para otros no ha podido ser demos-

trado que influya sobre la consolidacion .(COPP) (130), DELLING

y Cole (152), ZIEGLER y NELLING (686).

~ NAVARRINA (459) demuestra sxperimentalmente que la parotina,
hormona salival, estimula la vascularizacidn del hueso, activan
do la formacibn del callo peribstico al aumentar la actividad

precisamente de la capa profunda del periostio.

£
~ Accidn de la cortisona. por el frecuente empleo que hoy dia
se hace de los corticoides consideramos oportunc sefialar su

influencia sobre la consolidacidn Gsea.
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En principio la cortisona produce una ostecporosis por inhi-
bicibn de la sintesis del colégeno, como también limita la
formacidn capilar y la proliferacion de fibroblastos. En de

finitiva favorecse la resorcidn osteoclastica.

SISSONS y HADFIELD (578) demuestran experimentalmente que la
administracion de cortisona produce una disminucidn del callo
periéstico y de la vascularizacion del foco de fractura en
vias de consolidacidn formandose un callpo cartilaginoso que

tarda en madurar y en osificarsa.

Para WEIS y ICKOWICZ (657) la cortisona no tendria accién al-
guna sobre la consclidacidn, acaso su influencia dependeria de
la cantidad de cartilage ya formado en el interior del calle
8seo.

Sin embargo KOWALEWSKI y GORT (346) sefalan que la cortisona

35 Lurante la consolidacidn, por lo

retarda la absorcion del §
gue deducen gue prolonga la curacibn natural del proceso, pero
gue si se administra simultaneamente un anabolizante (emplean
el 17-ethyl-19~nortestosterona) se acelera la absorcion del

N ¢
sulfuroc durante la consolidacidn Osea.

SISSONS y HADFIELD (578) encuentran una disminucidn del callo
perifstico y de la vascularizacibn del foco de fractura por la
administracidn de cortiscna con formacidn de callo cartilagino-

<
S0 que tarda en madurar y osificarse. Establecen una analogla
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entre sus hallazgos y las alteraciones de la osteogénesis que

se observan en el sindrome de CUSHING.

ISELIN y BENOIST (302) consideran que la accion de la cortiso-
na dependeria fundamentalmente del estado de la matriz Osea que
es la que en definitiva dirige el proceso de consolidacifn por
lo que deducen qué si la fractura evoluciona normalmentc el em-
pleo de la cortisona resultaria nocivo, puesto que impediria

la formacidn de la matriz proteica que es la que se calcifica
en un segundo periocdo. Perc si existe un retardo de consolida-
cibn, la fase de construccidn conjuntiva resultaria de una du-
racibn e intensidad alteradas por lo gue la cortisona normali-
zando la formacidn de la matriz proteica facilitarla, entonces,

la mineralizacidn normal.

Aclaremos que actualmente no se considera valida la citada in-

terpretacidn patogénica y terapéutica de ISELIN y BENOLIST(302).

Es interesants la aportacibdn de GOMEZ BELTRAN (229) quien en-
cuentra gue en el sujeto normal no es posible acelerar la for-

macidn del callo de fractura empleando sustancias hormonales.
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3.746 ACCION DE LOS ANTICOAGULANTES SOBRE EL FOCO DE FRACTURA

Debe de tenerse en cuenta asimismo su posible accidon sobre el

proceso reparador de las fracturas.

Como es sabido, la fractura, especialmente las de las extremi-
dades inferiores estén4complicadas con tromboembolias, como lo
demuestran los estudios de VANCE (640), BARUER (51), JAKOB (303),
HJELMSTEDT y SUNDSTROM (285) por medio de flebografias practi-

cadas a pacientes con fracturas de diafisis tibial.

Segln HJELMSTEDT y SUNDSTROM (285) la trombosis se manifesto®

clinicamente en un 25% de los casos por ellos estudiados.

La conexidn entre traumatismo y trombosis también ha sido de-

mostrada en el conejo por BORGSTROM y Col. (93)

Por ello se propuso el empleo profilactico de anticoagulantes

en las fracturas, pero BERG y KUGELMASS (68) habian demostrado
que la inyeccidon en el foco de Fractufa de una solucibn alcali-
na de tripsina retardaba la consalidacitn y la inyeccidn de fi-
brinbgeno estimulaba la formacidn del callc. Asimismo POTTS(506)
encontrd que si se retrasaba la coagulacidn se produce un retar

do de consolidacidn de la fractura.

STINCHFIELD y Col. (593) describieron cuatro casos de seudoar—
trosis en pacientes tratados con anticocagulantes a causa de una

_ .,
trombosis venosa. Pensabdo que existiria una conexion entre el
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empleo de anticoagulantes (dicumarol y heparina) y la altera-
cibn en la’unidn de la fractura. Este efecto retardador de la
consolidacibn solo se producia si se inyectaba el primer dia
despugs de la fractura, pero no tenia lugar si se inyectaba du

rante los siguientes dias.

Resultan muy sugestivos los trabajos de SEVITT y GALLAGHER (573)
TUBIANA y DUPARC (628), COON (127) quienes estudian la consoli-
dacidn en pacientes tratados con anticoagulantes encontrando que
aumenta el peligro de seudoartrosis. Por lo contrario los traba-
jos de HAM (252) y de otros autores, suponen gue con la terapeu-
tica anticoagulante se reduce la tendencia a la trombosis de los
vasos Oseos y en consecusncia se limitaria la necrosis. En efec—
to, experimentalmente se demuestra que la consolidacion de las
fracturas se acelera en los conejos y en las ratas a las que se
administra heparina y/o dicumarol TAYLOR y ESSEX (600) emplean-
do en su estudio derivados del dicumarol obtiene la recanaliza-
cidn de las venas trombosadas, acelerando la consolidacidn.
FLATMARK (194) demuestra, también experimentalmente,los siguien-

tes hechos:

- 3 - . ’ L3
-~ la consolidacidn en los pacientes sometidos a una terapeutica
anticoagulante psrmanentemente, es igual a la de las personas

no tratadas.

~ E1 WARFARIN (bishidroxicumarina) activa la consolidacién, por
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que acelera la recanalizacidon de las venas trombosadas, pro-

duciendo un aumento de la hiperemia fracturaria.

la heparina sin embargo, retardaria la consolidacidn al au~

mentar la cantidad de cartilago.

los grandes hematomas, no retardarian la consolidacibn, in-
cluso la consolidacidn en los hemofilicos es parecida a la
de las demas personas aungue sl hematoma fracturario es ma-
yor. Este Ultimo punto puede ser demostrado clinicaments,
puesto que los hemofilicos, aun sin tratamiento con la glo-
bulina antihemofilica (G.A.H.) 0 con plasma, alcanzan la cop
solidacidn en un plazo de tiempo parecido a las personas con
una coagulacidén normal. La diferencia se refiere a la con-
sistencia del hematoma, a la que TRUETA (627) demuestra que
en los hemofilicos ss semigelatincsavmientras que en los pa=-

cientes tratados con anticoagulantes efectivos ss fluida.
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3. 7.7 ACCION DE LA CORRIENTE ELECTRICA SOBRE EL CALLO DE
FRACTURA

Las fuerzas mecanicas al actuar sobre sl hueso, producen cambios

glectricos.

En el hueso no se ha podido aislar ninguna estructura ni recep
tor capaz de registrar los cambios meclnicos, que son los res-
ponsables de las modificaciones estructurales del hueso y se ex
plican por las leyes de WOLFF (667) y de ROUX (550), BARSSETT
(41,42, 43,44, 45,47) intenta justificar la diferenciacibn de la
celula mésenquimatosa hacia el osteoblasto, cuando se precisa
aposicidn bsea o hacia el osteoclasto cuando ocurre reabsorcibn,

por el fenbmeno de la piezoelectricidad bsea.

La piezoelectricidad se puede definir como la electricidad re~
sultante de la aplicacidn de una presién sobre un cristal. YASY
DA y Col. (680), BERNAL (71) y FUKADA y YASUDA (209) demostra-
ron que el hueso deformado es capaz de producir un efecto piezo~-
eléctrico e inversamente, que la aplicacibn de un campo eléctri
co produciria una deformacibn 0sea. Demostraron que en el hueso
deformado se producirian cargas negativas en el lado concaveo o
sea en las zonas de compresion, y cargas positivas en el conve-
X0, o sea sn las zonas de traccibn. La ley de WOLFF (667) apoya
las teorias piezoelBotricas.

CHAMAY y Col. (137) demostrd que la aplicacibn de fuerzas de
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compresidn para ser eficiente debe ser discontinua para obte-
ner una reconstruccion bsea eficaz. Se explica, porque la a-

plicacidn de una fuerza continua no produce efecto piezoeléc-
trico, pero si es discontinua se obtiene paralelamente a cada

variacion de carga un efecto piezoeléctrico.

BASSETT (43) para demostrar la teoria piezoelectrica realiza
el fendmeno opuesto: introduce dos electrodos de platino en el
femur de un perrd y hace pasar una corriente continua de 2 a
3 microamperios sncontrando que a nivel del catodo ss ha esti-
mulado la osteogénesis, con formacion de hueso- y que a nivel

del anodo no se ha formado hueso.

FRIEDENBERG y Col. (205) reproduce ests experimento en el cone-
jo encontrande que la respussta se obtiens cuando la éorriente
es de 10 mA. y que la reaccibn ostsogénica es maxima para co-
rrientes de 20 mA. como también que a partir de 30 mA se obﬁig
ne una respuesta mixta entre osteoporosis y osteogenesis, aumen
tando la necrosis a medida que se aumenta la intensidad de la

corriente.

FRIEDENBERG vy Col. (206) demuestra asimismo, gue si se inserta
en un foco de fractura el catodes, la fractura consolida con ma-

yor rapidez.

Los trabajos de WEIGERT y MULLER (655) confirman estos resul-

tados.

CHAMAY y Col. (137) admite que el tejido vivo se comporta como
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una bateria por lo que es capaz de acumular la mayor parte de
las cargas que se le aplican; por ello propone hacer un corto-

circuito en los periodeos de pausa de aplicacion de corriente.

Los experimentos de BECKER (57) demuestranvqua las fibrillas
de colagena son capaces de migrar, de orientarse y de polime-
rizar en un campo elactrico. YAHN (678) sefiala que cuando una
diferencia de potencial es aplicada a un tejido vivo la compo-
sicidn idnica del medioc y el pH cambian. Este aumento del pH

y la disminucibn de la presibn parcial de oxigeno (Pﬂz)lson

la causa del fenbmeno de la osteogénesis alrededor del catodo

segln BRIGHTON (100).

fluchos son los trabéjos publicados sobre la accibn de las co-
rrientes eléctricas, ya sean continuas o alternas, sobre el
callo de fractura, encontrando resultados dispares, desde la
consolidacidn, con un callo de caracteristicas normales en la
mitad de tiempo, hasta la consolidacion en un plazo de tiempo
normal. Resultan interesantes las aportaciones ademas de las
citadas, de BERNAL (71), que emplea corrientes galvanicas y
BASSETT y Col. (43), FRIEDENBERG, KOHANIM (204), O'CONNOR Y
Col. (467), LAVINE y Cﬁl. (375), SNIJDERS (583), BAUX Y Col.
(56) y entre nosotros la tesis de LOPEZ-DURAN STERN (396).
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3.7.8 ACCION DE LA ONDA CORTA DE LA DIATERMIA Y DE LOS ULTRA-
~VIDLETA SOBRE LA CONSOLIDACION OSEA

Se ha estudiado el efecto de la onda corta sobre la consolida~
cion dsea. Aungue BRU y Col. (107) experimentalmente no encuen
tran variacion en la velocidad de reparacicn 0sea, llegan a la
conclusion de que el callo es mas exuberante tras la diatermia.
Estudios histolbgicos han demostrado que la reparacidn bsea ss

presenta en algunos casos acelerada.

Encuentran estos autores que los casos favorables son incons-
tantes y que su porcentaje beneficioso solo se observa en la
mitad de los casos estudiados. PIANA (494), HENDERSON y Cols
(270), HUTCHINSON y BORDEAUX (297), WISE y Col. (663) BENDER
y Col. (64) y ARDAN y Col. (23) demuestran por el contrario,
que la diatermia y la onda corta no tienen accidn alguna sobre
la consolidacidn Ossa. Asimismo la irradiacibn con ultraviole-

tas carece de accibn sobre el callo.
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5079 ACCION DE LAS FUERZAS MECANICAS

rg el factor gue’influye sobremanera en la consolidacidn de las
fracturas y que junto con los trastornos vasculares es la causa
més\frecuente de alteracidn ds la consolidacidon fracturaria. La
accion de las fuerzas mechnicas sobre el hueso ya fueron ssta-
blecidas por las leyes de WOLFF (667) y de ROUX (550), que expp
nen la adaptacidn del hueso a las solicitaciones mecanicas, Del
mismo modo, vamos a ver como sstas fuerzas mecanicas son las res
ponsables de que la consolidacion de la fractura se realice nor-
malments o que se desvie hacia una patologia del callo y también

como ya hemos visto de la remodelacidn del callo.

Para que tenga lugar la consolidacion de la fractura es necesa-
rio el reposoc s inmovilidad completa del foco, asi el tejido con
juntivo neoformado ya sea en forma fibrosa o cartilaginosa, ju-
garia un papsl importantisimo en la consolidacibn, pues seran
los que daran estabilidad al foco de fractura soportando las so-
licitaciones mecanicas intrinsecas (contracciones musculares) y
extrinsecas que actlan sobre el foco, y estableceran las condi-
tiones necesarias para la consolidacibn definitiva (DE MONTMOLLIN)

(439)

KROMPECHER (384) demostrd experimentalmente que variando las so-
licitaciones mecanicas del foco de fractura se puede suscitar la

formacibn de tejido conjuntive o de tejido cartilaginoso. Estos
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estudios fueron confirmados posteriormente por YAMAGISHI y YO-
SHIMURA (679). Asi, pues, vemos como las condiciones mecéinicas

del foco de fractura van a determinar el tipo de osificacidn.

£l callo no debe pasar obligatoriamente por el estado de carti

lago para osificarse, KAPSAMER (322), KROMPECHER (348) YAMAGI-
SHI y YOSHIMURA (679) y GELPKE (220) demuestran experimental-

ments que la fractura puede consolidar sin formacidn de carti-
lago y que son precisamente estas fracturas las que consolidan
mas rapidamente. El desarrollo de cartilago en cl foco de frag
tura es signo de que las condiciones mecanicas en el foco no

son favorables y es el cartilago el que produce la estabiliza-

cién del foco.

LAUCHE (373) y GELPKE (222) creen que es el movimiento el que
induce la formacitn de cartilago, puesto que donde hay cartila-
go hay movilidad, pero lo contrario no es cierto, porgue el mo-
vimiento en el foco inhibe la osteogénesis y determina tanto la
diferenciacidn on conjuntive como en cartilago, y ademés os po-
sible encontrar cartiiago sin movilidad,asi GIRGIS y PRITCHARD
(226) observanislotes cartilaginosos en la evolucibn de una frag
tura de crineo y MELCHER (428) en el curso de la reparacidn de
simplas perForabiones corticales diafisarias, por lc tanto sin

movilidad.

Los estudios de BASSETT (40) y de SHAW y BASSETT (575) demues-

3 . + £ £
tran experimentalmente que la diferenciacion en cartilago o en
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tejido conjuntivo dependera del metabolismo celular, cultivando
in vitro hueso embrionarioc mantenido en una atmdsfera pobremen-
te oxigenada obtienen sobre tode la formacidn de tejido cartila
ginoso, (paso de celulas conjuntivas a condroblastos), en tanto
que en medio rico en oxigeno se forma hueso (transformacién de

celulas conjuntivas en osteoblastos).

Los estudios de MAKLEY y Col. (409) sobre las fracturas do ra-
tas, mantenidas sn ambiente de presibn barométrica reducida,
revelan asimismo el efecto retardador de la pobreza de oxigeno

sobre la osteogénesis reparadora.

Estos hechos concuerdan con lo observado en los examenes histo-
16gicos del callo: las placas cartilaginosas se encuentran en
las zonas sometidas a compresidn (la presitén altera la circula-
cidn capilar) y en las zonas pobremente vascularizadas del ca-
llo intermediario como la parte central del hematoma inicial,
mientras que las formaciones ds hueso nuevo asientan en zonas

hipervascularizadas.

Va a ser la traccidon o la compresibn, afiadidas al movimiento a
nivel del callo, las que induciran a la formacidn en el senti-
do de cartilago o de tejido conjuntivo al modificar la forma
fisica de los enzimas y por tanto al modificar el metabolismo

celular. Asi:

. . . . v s 7
~ En un medioc mecanicamente neutro la osificacion es angliogena
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(osificacibn directa o curacidn primaria de la fractura).

- En un medio sometido a esfuerzos de traccidn, se prudube prime-
ro tejido conjuntivo, cuyos fasciculos soportan las tracciones
(fasciculos de traccidn) que estabilizan el foco de fractura,
produciendose entonces la osificacion (osificacidn desmal).
Pefo si se sobrepasa cierto limite de tensibn las solicitacio-
nes mecanicas impiden la formacidon de callo conjuntivo eficaz,

pUeStO:qUG se forman osteoblastos.

~ En un medio sometido a presidn se produce primero cartilago cu
yas trabéculas soportan la presibn, siendo entonces reemplaza-
das, poco a poco, el cartilago por hueso. (osificacidn encon-

dral) .

-~ En un medio sometido a movilizacion, se retrasa la consolida-
cidn o aparece una seudoartrosis, al parecer vy segln TRUETA
(621) porgue la movilidad produce una ruptura de los vasos neo-
formados, y la isquemia que produciria esta ruptura seria la

caisa de la aparicidn de abundante tejido cartilaginoso.

Estudiamos a continuacifn diferentes tipos de consolidacidns
Cuando una fractura esta perfectamente reducida y bajo compresién,
Comienza‘a la segunda semana, en el hombre, una osteoclasia peri
Yy endostal que conduce a la formacién de un delgado recubrimiento
peridstico y endbstico en la zona de la fractura y proximidades,

QUe aisla al trazo de fractura frente a la invasidn por tejido
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mesenquimal no especializado. La consclidacidn tiene entonces
lugar por la accidn de c@élulas previamente especializadas que
actlian sobre el sistema de HAVERS. A partir del periostio, de
la cavidad medular .y de los canales de HAVERS aparecen canales
de perforacidon que atraviesan el trazo de fractura y se prolon-
gan en la direccidn opuesta (SCHENK) (560,561,565, 566,567), MU=~
LLER (447,450). La direccidn que siguen los canales de perfora-
cion y la Qsteona nuevamente formada, siguen principios estéti~
cos como ha demostrade VITTALI (648). Las osteonas formadas en
los canales de perforacidn tienden un puente sobre la hendidura

y engarzan los fragmentos de la fractura fuertemente entre si.

En una buena reduccidn de la fractura se forma un callo perios—
tal antes de que el tejido de granulacidn pueda penetrar en el

foco de fractura.

Cuando la fractura no estd bien reducida (Fig. 21), queda un es
pacio interfragmentario qué es ocupado por tejido joven no es-
pecializado que también forma hueso, peroc las fibras de este hug
so neoformado son perpendiculares respecto a las ostecnas de los
extgemas fracturarios. En este caso la trepanacion realizada deg
de los canales de HAVERS topa con esta barrera, por lo que no
puéden atravesar la hendidura fracturaria o lo hacen debilmente.
La estatica del hueso fracturario se restablece porgue la neso-
formacion periostal rodea el foco de fractura a manera de un am-

plio manguito. La formacibn endostal del callo se encuentra muy
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Fig. 21 Curacidn con separacion. El tejido de gra-
nulacidn que se propaga hacia la linea de
fractura forma trabeculas que se disponen
perpendicularmente al sje de la cortical.
La unidn interna por los canales de perfo-
racidon es en este caso escasc y debe de ser
reforzada por el manguito externo periostal,
SCHINK (569)

. . N . . ’ .
disminuida como consecuencia de la mayor confluencia de celulas

mesenquimales.

En el caso de una inmovilizacidn insuficiente, se produce una

2 . v » » ’-
irritacion mecédnica a nivel del foco de fractura. En la osteoge
nesis periostal se forma tejido cartilaginose o un tejido pare-

cido al cartilagincso. Este tejido es rodeado por una capa de og
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teoplasia periostal y endostal. Cuando por el almohadillado

cartilaginoso se ha sliminado la inestabilidad mecénica, y ha
desaparecido la hipoxia, se inicia la destruccidn del cartila-
go y la auténtica unibn de los extremos fracturarios. Por ello
en la curacidn secundaria es caracteristica la formacidn de ca:

tilago.

cuaﬁdorel foco de fractura esﬁé sometido a una fuerza de trac-
cibn, (Fig. 22) se produce, como consecuencia, acciones de desli
zamiento formandose un tejido cicatricial fibroso. Al no exis-
tir el componente de presidn, la osteoplasia es muy escasa, por
lo que resulta ser la forma més desfavorable para la consolida-
cibn. El tejido cicatricial es destruido con mis lentitud que

el cartilaginoso. lLa ausencia de presion retrasa el englobamisn
to del tejido cicatricial por la osteogBnesis peridstica. para
que aparezca la consolidacidn secundaria es precisoc la trans-
formacidn de las fuerzas de deslizamiento en fuerzas de presién.
Al mismo tiempo se produce una dostruccibn de las zonas bsea so-

metidas a fuerzas de traccidn.



186

Fige 22 Curacidon fracturaria bajo distraccion.
El espacio interfragmentaric se rellena de
tejido fibroso. Al mismo tiempo se instaura
una osteoporosis de los extremos Oseos (atro
fia). Después de la carga y estabilizacidn
suficientes las trabgculas bseas atraviesan
el foco de fibrosis y logran la unidn Osea
de la fractura. SCHINK (569)

Lla irritacidn mecanica del foco conduce a la formacién de teji-
do cartilaginoso (Fig. 23). Cuando gracias a esta "almohadilla"
de tejido cartilaginoso se logra amortiguar suficientemente la

irritacidn mecanica, se produce la destruccion del tejido carti-
laginoso y la reconstruccibn dsea. Por ello LUTKEN (397) tratan
do mediante inmovilizacidn prolongada los retardos de consolida-
cidn, conseguia la consolidacidn en las dos terceras partes de

los casos.
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Fige 23 Curacibn bajo irritacidn mechnica
lLa inestakilidad conduce a la formacidn de
una "almghadillan cartilaginosa en el foco
de fractura.
Cuandoc gracias a este tejido se ha conseguido
una suavizacidn suficiente de la irritacion se
destruye el tejido cartilaginoso y la formacion
bsa@a. SCHINK (569)

Otro ejemplo de alteracibn de la consolidacion ocurrc por trans
gresidn del limite de la tonsibn en la fractura aparcciendo en-—
tonces una osteoclasia. En las fracturas reducidas e inmovili-
zadas la presibn ocasionada por la traccibn muscular es distri
buida en todo el diémetro transversal del huesoc. En las fracty

. - . s
ras mal reducidas o en las fijadas en posicibn angular la pre-
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sibn de traccidn se limita a unos pocos puntos de contacto, de
modo que en las zonas de méaxima presibn se llega a una osteocla
sia, igual ocurre cuando existe una fuerza oblicua de traccibdn
y es sobrellevads, solamente por unos pocos puntos de la zona

fracturariae

Los movimientos mas nocivos para la formacion del callo son los
de cizallamiento y los de rotacion. También resultan nocivaos
los cambios de fuerzas mecanicas que actlan sobre el foco, por

ejemplo, al pasar del reposo a la deambulacion con sscayolado.

Si el tejido fibroso o cartilaginoso formados, son insuficien-
tes para suavizar las cargas mecanicas que actuan sobre sl fo-
‘co, se originan zonas de necrosis y vacio semejantes a una hen-
didura articular, o sea, se constituys una seudoartrosiss Los
factores mecanicos que conducen a la formacién de una seudoar-
trosis son: la tensidn de traccibn, torsion, deslizamiento, la-
teralidad y cizallamiento. En general en las seqdoartrosis ac-

. . . .’
tlan las siguientes fuerzas mixtas de tensidn:

3

’
- traccidn: por ej. en las fracturas de oldcramon y de rotula

N . -
- laterales, que aparecen a partir de cierta presion, denomina

da punto de lateralidad, ocurre por ejemplo en las cargas pre

maturas de una fractura de tibia.

- torsidn, como puede encontrarss en las fracturas transversa-

les de clbito o de radio.
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- tensibn de deslizamiento, o tensibn oblicua de traccibn, que
es la resultante de la tension de traccion y de la tensidn
de presibn como occurre poer ej. en las fracturas del cuello

del fémur y en las fracturas verticales u oblicuas de esca-

foides.
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374941 ACCION DE LA COMPRESION SOBRE EL FOCO DE FRACTURA

La eliminacidbn de la presidn necesaria para la consclidacifn

se la denomina tensibn cero. y conduce a una extrema porosidad
de los extremos 65@08 (atioﬁia), mientras que la presion apli-
cada al foco de fractura, estimula la consolidacidn como se de

muestra experimentalmente.

En el hombre se aprecia un callc mas voluminoso en la cara in-
terna del femur (cortical de compresidn) 'y en la concavidad de

las fracturas.

@éLFF (668) seffala que la compresidn entre los fragmentos pro-
voca la formacibn de sustancia Gsea, acelerando la formacidn

de hueso. Con esta idea KEY (332) imagina un procedimiento de
artrodesis bajo compresifn. y DANIS (146) disefia un coaptador
para el tratamiento de las fracturas. El mismo sentido biomeca-
niea tienen los estudios de PAUWELS (477) sobre la evolucidn de

las fracturas del cuello femoral.
Merecen ser citados los siguientes estudios:

STUDITSKII (596), GLUKSMANN (228) y GELBKE (219) analizan 8l e
fecto de la comﬁresiﬁn en los cultives de hueso embrionario en
contrando que las fuerzas mechnicas estimulan la formacidn de

hueso y ayudan a orientar las trabeculas.

HERBERT y PAILLOT (272) investigan la reparticibn de las presig
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nes sobre las corticales opuestas do la di&dfisis en fracturas
tratadas mediante coaptadores o mediante snclavamiento intrame-
dular sefialando las ventajas de uno o de otro método seglin el

hueso y el tipo de fractura.

BASSETT y HERMAN (37) encuentran que bajo tensidn y alta concen

tracidtn de oxigeno se forma tejido Pibroso y cartilago.

MULLER (448) comprueba experimentalmente en sl cordero, que al
aplicar una presibn media de 90 Kgrs. con una placa de autocom=
préaién @sta desciende hasta 10 Kgrs. a las 12 semanas cuando se
ha conseguido la curacibn de la fractura. Esta caida de la fuer-

za de compresibn se debe a dos causas:

~ modificacibn de las propiedades elasticas del hueso fracturado

al disminuir la carga chlcica.

~ por el n"remaniement" que se producs alrededor del tornillo ya
que un desplazamiento de 1/9 gs suficiente waraamglarla com=

presidne

En cuanto a la accidn de la compresibn sobre el foco de fractura

os interpretada de manera diferente. Asi:

~ La presidn seria beneficiosa porque sjerceria una inmoviliza-
cibn mas perfecta de los fragmentos. WATSON-JONES (653), FORD
b4 Col. (28{});

- Por suprimir el espacic interfragmentario y el espacio gue se

crea por la reabsorcibn,
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KELLY (330) admite gue la placa de compresibn aumenta el flujo

sanguinec y la respuesta osteogénica endostal y periostal.

El exceso de\preéién resulta perjudicial para la consclidacién,
ya VOLKMAN (651) en 1862 habia demostrado que la presidn exce-
siva inhibe la formacidn de hueso y estimula la reabsorcidn. A
iguales resultados llegan EGGERS y Col. (176) y FRIEDENBERG Y
Col. (203) encontrando que en el animal de axperimentapién la
presidbn excesiva aumenta la necrosis &sea y que representaria
un factor de fibrosis. EGGERS y Col. (176) creen que la presibn
idsal para favdrecer la actividad osteogénica seria la suma de

la fuerza muscular y la de la gravedad.
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3.8.0 METODOS DE ESTUDIO DE LA CONSOLIDACION FRACTURARIA

3.8.1 Metodos cualitativos

3.B4%41 Estudio clinico de la consolidacidn fracturaria

3.8.2 Métodos cuantitativos

3.8.e2e1 Radiologia

3.84242 xgrnrradimgrafia

3;8;2.3 Medulografia bsea

3.8.244 Microangiografia

3.8¢2.5 Microrradiologia

3484246 Autorradiografia

3}8;2‘? Estudio histolbgico

Sas.ég?,i Decalcificacibn

3.8.2.7.2 Diafanizacién
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3:8.0 METODOS DE ESTUDIO DE LA CONSOLIDACION FRACTURARIA

Empezaremos con unas sucintas consideraciones previas de los di
versos metodos empleados para la valoracion de la consolidaciodn
fracturaria, como son los métodos cualitativos y los métodos

cuantitativos.’

34841 METODOS CUALITATIVOS ‘
3.8+1«1 ESTUDIO CLINICQ DE LA CONSOLIDACION DE LAS FRACTURAS

Los signos clinicos que se siguen para sestablecer un criterio

de consolidacibn fracturaria son:

- Ausencia de dolor.
-~ Imposibilidad de efectuar movimientos sobre el foco ds frac—
tu:a,

~ Ausencia de impotencia funcional.

Estos signos no pueden darnos una idea exacta sobre el estado
evolutivo del proceso de reparacién de la fractura, ni siquierg
sobre su curacibn real, puesto que por una parte el plazo de
consolidacifn de las fracturas depende de muchos y diversos fac

tores. Entre otros:

-~ localizacidn de la fractura
- tipo de fractura
- tendencia a la desviacibn

~ volumen del huesoc fracturado
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- edad del paciente

- tratamiento empleado
~ factor individual no mensurable, que no se revela exteriormen-
te y al que KIRSCHNER (337) denomina figurativamente "ensrgia

curativan

Existen diversas escélas de tiempos promedios obtenidos esta-
disticamente, de los plazos de consolidacidn de las fracturas,
pero que Gnicamente alcanzan a expresar los valeres minimos co-
mo sucede con las escalas de MAGNUS (407), BAUER (52 y 53), MQ
RITZ y LEISRINCK (442) y la de BOHLER (86) entre otras.

En otro aspecto FALKENBERG (182) estudia la resistencia del ca-

llo, deduciends que aumenta linealmente con el paso del tiempo.

En definitiva, se observa comg el plazo de consolidacidn, repre
senta un dato variable, supeditado a diversos y mlltiples factg
res y que en principio todo lo mas gue podemos pretender en el
momento actual es tener como referencia un tiempo aproximado sg
gln unos médulos establecidos por promedics. Lo que también re-
sulta evidente es que la consolidacidn suele demostrarse antes
clinica gue radiogrificamente, por lo que no existe una corre-

lacidn entre ellas.
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3.8.2 METODOS CUANTITATIVOS
348s241 RADIOLOGIA

Los signos radiograficos ds consolidacidm fracturaria resultan
mas valiosos por ser mas objetivos. Como signos radiogréficos de

consolidacidn se puaden citar:

- la existencia de un puenﬁe bseo entre los fragmentos

- la calcificacidbn uniforme del callo interfragmentario

- la valoracibn de la movilidad del foco al realizar radiografias
manteniendo en tension el foco de fractura

- callo de mayor densidad que el hueso normal

~ reabsorcidn del callo periférico

-~ estriacibn de tipo uniforme, del callo (trabéculas) gue atrave-

sando el foco de fractura unen los fragmentos bseos.

En este aspecto resulta interesante la aportacion de KOSKINEN
(344,345) quien estudia la superficie total del callo midiendo en
mm. la extensidn que alcanza en la imagen radiografica, con lo
mismo llega a dsterminar la relacidn cQantitatiVa entre los di-

ferentes componentes morfologicos del callo.

De.igual manera TUCCI y CARUSD (629) investigan mediante un pro-
: Céso de magnificacidn radiografica las caracteristicas del foco
~de fractura en fase de consolidacibdn avanzada, encontrandp que I8
sulta tratarse de un dato valioso.para el sstudio de la consolida
cidn fracturaria, ya que permite, establecer la consolidacion defi

nitiva del callo e incluso la sstructura del mismo callo medular.
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3484242 XERORRADIOGRAFIA

£l sistema "YXero" consiste en "la produccién de una imagen uti-
lizando una superficie fotoconductora (una placa de cristales
ce selenio contenida en una cassetts), cargas electrostaticas,

rayos X y reproduccidn de tipo Xerografico" WOLFF (666).

La toma de cliches se efectlia con la técnica hakitual de radio-
grafia, pero en vez de la placa radiografica de bromuro de pla-
ta, se coloca una placa de aluminio recubisrta de cristales de

selenio que han sido cargados positivamente, de forma homogenea.

Los fotoconductores tienen la pfopiadad de ceder la carga eléc-
trica‘bajo los efectos de los rayos luminosos o los rayos X. EL
“é$pesorjy la densidad de las estructuras interpuestas entre la
fu%nﬁebde‘rayos X v la placa va a originar una perdida de carga

. S, e s
en cada punto prpduciendo una imagen electrostatica muy precisa.

El "revelado" de esta imagen consiste en su transferencia a un

papel por un sistema de xerocopia.
La placa pusde ser cargada de nuevos

La xerografia ofrece una series de diferencias con la radiografia
clésica, comog es el de dar un mayor detalle en la imagen y espe-
cialmente el llamado "efecto de borden que consiste en un refuez
z0 de contraste en el limite de dos zonas con cargas diferentes,

lo que la hace Otil para agquellos casos en gue se precisa un es=
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tudioc muy detallado,como sucede en el caso del estudio de la

mama.

La xerografia se ha utilizado tambian en otros campos, en con-
creto con la patologia Gsea, donde permite un estudio detallado
de la trabeculacibn bsea y sus alteraciones, también se ha em—
pleado para sestudiar la estructura radiografica del callo Gsec

sh suUs diversas fases.

Entre los trébajos publicados sobre el empleo de la xerorradig

grafia en patologia bsea, merecen citarse, entre otros los de:

CAﬁPBELL y ROACH (110), CAMPBELL y Col. (111),'y ASAI, CAMPBELL
y ROACH (24).
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3.8+243 MEDULOGRAFIA OSEA

El procedimiente de la medulografia bsea u osteomislografia (pI-
RASTU) (496),; consiste en introducir una sustancia de contraste
en el canal medular de un hueso largo, obteniendo entonces una

> £ +
radiografia, con lo gue puede apreciarse:

- la morfologia del canal medular
~ las vascularizacibdn bsea, tanto del tronco central como de los
troncos secundarios

. - ”, .
- las alteraciones bseas producidas por un proceso patologico

En el caso de estudiarse con este metodo una fractura, suele en-

contrarse, de ordinario, los hechos siguientes:

- que existe una hipertensidn muy acusada en el canal medular
- que esta hipertensidn no se normaliza hasta que el callo no es-

te completamente remodelado.

Resulta obuio, que 8i al précticar una medulografia en el hueso
fracturado, aparece obliterado el canal medular y no se observan
zonas de osificacibn peridstica, pudiendose entonces, deducir,
que ss trata de una seudoartrosis, pero si existe paso de con-
traste por el foco de fractura, se tratara, entonces, de un re-

tardo de consolidacion,
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3.84244 MICROANGIOGRAFIA

Con este metodo se intenta visualizar radiograficamente los pe-

quefios vasos previa inyeccidn de una sustancia de contraste.

TRUETA y BARCLAY y Col.- (612) fueron los introductores de la mi-

croangiografia como una modalidad de la microrradiologia.

Se basa en la inyeccibn intraarterial a una presibn constante de
15 cm/Hg. de una mezcla de azul de Berlin en solucidn acuosa al
2% dee micfopaqua a partés iguales hasta que los ojos, las ore-
Jjas y la nariz del animal presentan un color azulado. Con esta
téchica se consigue que se rellenen las arterias y los precapi-
lares y el azul de Berlin tiffa los vasos de calibre mas fino. Se
practican a continuacibn radiografias con placas Kodack de grano
fino. La microangiografia ha permitido estudiar los fenbmenos vas
culares de la osteogénesis en la reparacidn de las fracturas, tan

to en el callo normal compg en las seudoartrosis.

En este aspecto son de seffalar los trabajos de TRUETA y HARRISON
(613) que refieren haber aplicado esta técnica anteriormente se-
ffalada al estudio de la angtomia y de la circulacidn de la cabe-
za femoral en el hombre. BELLNAN (61) introdujo la microangiogra
fia esteroscbpica que luego fue aplicada al estudio de la circu-
lacidn b6sea por PETERSON y Col. (488). Otros trabajos tambign a
destacar como aplicaﬁién de este mbtodo al estudio de la circula-

cibn dsea son los de HARRISON y GOSSMAN (263) y de GOTHMAN (236)
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y entre nosotros los de GARRIDO (213), TRUETA (613,615,616,617,
618,619,620,621,622,623,627), NAVARRINA (455,456,457) y los de DE

PALACIOS y CARVAJAL (471).
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348¢2¢5 MICRORRADIGLOGIA

Otro método que se puede emplear para el estudio de la consoli-
dacion de las fracturas, es el de la microrradiologia. Nosotros
no lo hemos empleado en nuestro trabajo, por problemas tecnicos,
al requerir practicar las radiografias dentro de una cémara de

vacio y con exposiciones prolongadas.

La microrradiologia de contacto fue empleada por primera vez en
1950 por AMPRINO y ENGSTRON (12) para el tejido del tejido bseo.
Desde entonces las publicaciones sobre este metodo, especialmen
te las de LACROIX (360) y VINCENT (645), y las de CAUCHOIX vy

DURIEZ (119) han demostrado su interes.

o
Las placas radiograficas gue se emplean poseen una emulsion en

- V4
la que el poder de separacibn es de aproximadaments un micron.

Los cortes no decalcificados se ponen en contacto con la placa
y son expuestos a una radiacion blanda con un aparato de rayos
X adecuado. LOs negativos obtenidos son observados al microsco-
pio y ademas fotografiados permitiendo Comprobar cuantitetiva-
mente la carga de calcio del hueso. De esta manera se puede a-

preciar la estructura del hueso estudiado.

En la actualidad la microrradiologia se aplica con tres finali-

dades:

12 para estudiar las imigenes celulares. En realidad resulta ana
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logo a la histologia. Ha sido estudiado por JOWSEY (312),

KLAWITTER y HULBERT (338), STRINGA y MIGNANI (595) y DUNN y
BOWES (167).

28 Con intencibn puramente radiografica, pero que permite
una interpretacidon mejor, vya que se trata de ampliaciones

radiograficas de x 400.

38 Carrespendienés a la microrradiografia considerada cuanti-
- tativa, mediante el trazado de graficas en donde se ins-
criben las masas relativas y las densidades &pticas medi~-
das con histofotémetro (PONLOT) (504), (JUSTER y Col.)
(321 )

La microrradiografia permite conocer:

-~ la superficis de aposicibn bsea en el tejido Gseo reciente-
” ’ P
mente formado, pues &ste aparecera completamente calcificado.
o . € -
- la superficie de reabsorcidn Gsea que presentara su tipico
aspectoc erosionado o lacunar.
~ las superficies inertes que apareceran lisas y como una di-

minuta banda mis radiocpaca.

- . . . *
La microrradiografia permite, ademas, la determinacion cuanti

. ’ s -
tativa del grado de desmineralizacibn del tejido bdseo eviden

] . s .t
ciando las zonas bseas con diferente grado de calcificacion.
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Aportamos la imagen obtenida por CAUCHOIX y DURIEZ (119)
(Fig. 24), demostrando las posibilidades del método en el

> o . o/
gstudio de la osificacion

3
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Fige 24 Microrradiografia. Tejido esponjoso hu-
mano normal. La calcificacibn es anormal.
CAUCHOIX y DURIEZ (119).
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3484246 AUTORRADIOLOGIA

Consiste en la impresibfn, por radiaciones cmitidas por isbtopos,
deo dos placas de pelicula muy sensibles, por un huesc marcado
‘que se coloca entre ellas. Este método tampoco ha sido omplea-

do por nosotros por dificultades tecnicas.

Cbpp y GREENBERG (128) y NILSONNE (466) emplean el ostroncio eon
ratas, en ostudioc comparative con lotes de ratas control, en=-
cuentran con las autorradiografias que la captacibn estad incre-
mentada on la regibn. fracturaria.

45

. *

 Tambien se emplea cl marcado con Ca

ZUCMAN y PIATTERI = PIKETTY (695) sstudian mediante la autorra-
diografia la supervivencia de injertos marcados, empleando para

ello la thimidina tritiada.
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3.802.7 ESTUDIO HISTOLOGICO

£l estudio histolbgico del proceso de consolidacion fractura-
ria es ya tradicional, los trabajos dedicados al mismo son nu-

merosisimos.

De los métodos histolbgicos haremos referencia tan sdlo a ague-

1llos que hemos creido de utilidad para nuestro objsto.

Con la idea de determinar la cantidad de hueso presents en un
corte microscdpico, SCHENCK (564), MEUNIER (432) y MAROTTI (416)
adoptando el empleo de un ocular con una reticula de lineas con
puntos de interseccidn, contando el nimero de estos puntos de-

ducen porcentualmente la superficie ocupada por tejido Oseo.

Perc entendemos que el desarrollo cuantitativo del hueso se pug
de aestudiar mejor con la inyeccidn de sustancias fluorescentes
in vivo como las tetraciclinas, alizarina, etce. y con microsco~-

pio de fluorescencia.
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3.80247:1 METODOS HISTOLOGICOS
DECALCIFICACION

Para poder hacer visible el sistema vascular del hueso, y para
poder conseguir los cortes histolbgicos, es preciso decalcifi-

car previamente el hueso.
Para ellc se pueden emplear una ds las soluciones siguientes:

80 cc. de citrato sbdico al 13,5%, 25 cc. de acido fbrmico al

90% y 5 cc. de formalina al 40%.

0 también Acido nitrico concentrado, 10 cc. de formalina al 40%

y 85 cc. de agua destilada.

0 con acido clorhidrico al 1,4 molar a 382 C. de temperatura y
en movimiento, con lo que se consigue la decalcificacidn en 6-8

horas.

También puede emplearse un procedimiento elbéctrico de decalcifi~-

. 7
Cacione.

Nosotros hemos empleado una solucidn de acido nitrico al 5% y

formol al 10%, cambiando diariamente la solucidn durante tres

dias.



208

38420742 METODOS HISTOLOGICOS
DIAFANIZACION

Es una técnica seguida para aclarar muestras que si se emplea en

gl hueso lo hace transparentes.

Los cortes de 1 mm. de grosor utilizados para visualizac modian-
te los Rx la vascularizacibtn, pueden ser diafanizados siguiondo
la técnica de SPALTEHOLZ (587). El hueso decalcificado por los
procedimientos indicados se le coloca en una solucidn al 5% de
sulfato sbdico cristalino, para hacer desaparecer sl acido, man
teniondolo en esta solucidn durante 13 horas. Posteriormontc se

procede a su deshidratacibn manteniendo la pieza:

Un dia en alcohol a 70 grados

Un dia on alcohol a 90 grados

Lueogo se procede a realizar tres cambios en alcohol absoluto.
Manteniéndolos dos dias en alcohol absoluto I

Dos dias en alcohol absoluto II

Dos dias en alcohol absoluto III

Desﬁu&s se aclaran con benzano. Seglin la pauta siguientes

Dos dias benzeno I

Dos dias benzeno II

por Gltimo se pasé durante un dia, a colocar los cortes a una mez
cla a partes iguales de bencil benzoato mas benzeno, pero final-

mente sumergidos en el liquido de SPALTEHOLZ (587) que consiste
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en una mezcla de salicilato de metilo y benzoato de bencilo.

Las piezas normalmente quedan transparentes en menos de 24 ho-

ras de estar sometidas a la accidn de la solucidn utilizada
finalmente.

Consequida la diafanizacidn se obtiena la fotografia por
transiluminacibn de la pieza y posterirormente se envia tam-
bién al departamento de histologia para su estudio microscd-

piCOO
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3.8¢2.7.3 MICROSCOPIA DE FLUORESCENCIA

Se aplica al estudio de la osteag%nesis mediante el marcado por

la administracidon de sustancias (fluorocromos) que tienen afini-

dad por el tejido 6seo en crecimiento y gus al examinarlas con

el microscopio de fluorescencia aparecen colorsadas las laminas

bseas formadas durante un cierto periodo de tiempo conocido, (el

gue media entre dos administraciones sucesivas). Las sustancias

mas empleadas con esta finalidad son:

18

38

48

Hematoporfirina (COUTELIER) (134) que confiere un color ladri

llo caracteristico.

Rlizarina (HARRIS) (258) que colorea en rojo pero tiene el in-

conveniente que inhibe la calcificacibn.

El doble marcado, con uroporfirina o hematoporfirina, solas o
mezcladas con tetraciclinas (LACROIX) (358,359). La tetraci-
clina se administra primero coloreando de amarilloc las zonas
donde existe osificacidn, posteriormente se administra la uro-

porfirina o la hematoporfirina gue da fluorescencia roja.

La misma técnica pero empleando tetraciclinas y alizarina es
empleada para gstudiar el remodelado de los canales de HAVERS,

especialmente en cortes longitudinales.

Las tetraciclinas. MILCH y col. (433) fueron los primeros en

llamar la atencidn sobre la afinidad b6sea de las tetraciclinas
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y la propiedad de realizar, gracias a su fluorescencia a los

rayos UV, un marcado de las zonas de actividad csteogonica.

Numeroso trabajos evidencian el valor de la fluorescencia para
el estudio del crecimiento del tejido Gseo en especial los de
FROST (208) y HARRIS (258), DHEM (155), MILCH (433 y 434),GHOSEZ
(225)s GONIN y FLEISCH (230), TAPP (599).

por tecnicas de microrradiografias y ultrarradiografias se ha
podido demostrar que en presencia de iones de calcio se fijan
en el huesoc nuevo permaneciendo hasta que se presenta un feno-

.«
meno de reabsorcion.

Espaciando los marcados 10 dias, podemos calcular el espesor
del hueso Pormado durante este intervalo, siendoc la tasa de hug
so aposicional del orden de un micrén por dia FROST (208), BOR-

DIER (92). -

£l empleo simulténeo de cortes por microrradiOQrafia y por mi-
croscopia de fluorescencia constituye indudablemente, el método
mas efectivo para estudiar la osteogenesis como lo demuestran
los trabajos realizados por GHOSEZ (225), PONLOT (504), COUTE-
LIER y Col. (133), MUZII (454), HARRIS y Col. (259), CAUCHOIX y
DURIEZ (119), KELLY y Col. (328) entre otros.

El marcado fluorescente multicolor ha sido empleado en osteoto-
mias y en fracturas experimentales en el conejo por RAHN y Col.

(518) con cuya técnica se han podido marcar las distintas fases
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del depdsito de apatita, es decir de la formacidn de hucso.

Con este objeto DHEM (155) emplea una dosis de tetraciclina de
50 mgr/Kg. y 17 dias mas tarde administra alizarina (sulfonado
sbdico) 65 mgr/Kg. que fijandose en la linea fronteriza propor-
ciona una fluorescencia roja iluminando la listéresis vecina.
Se emplea en marcados de procesos osteogenicos en fase termi-
nal puesto que inhibe la calcificacifn HARRIS (258) y HARRIS vy
NAGALANT (261).

Un residuo de fluorescencia puede encontrarse hasta seis meses

despues de la administracidn.

Es interesante la aportacidn de MODIS y Col. (435) quienes han
estudiado, con diferentes sustancias fluorescentes, el proceso
de mineralizacidn del sistema haversiano concretandoss el estu-
dio del diametro minimo y maximo de los anillos fluorescentes

dispuestos concentricamente alrededor del canal de HAVERS.
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3.8.2.744 MICROSCOPIA ELECTRONICA

Estudio con microscopia electrdnica del callo. Existen escasos

trabajos empleando esta tacnica sobre el proceso reparador.

gEntre otros, pueden citarse los trabajos de SCOTT y PEASE (559),
GONZALEZ y KARNOVSKY (231), SCHENK y Col. (565), PRASARD y UDU-
PA (507) y los de ESCRIBA ROCA y SMITH-AGREDA (180); estos Glti-
mos realizan un estudic experimental en la rata albina sobre la
observacidn ultrasstructural en la zona periostal de los sinu-
soides capilares neoformados y la celula intermedia, estudiando
la intima relacibn existente entre el hueso fibroso neoformado

y el lecho vascular, encontrando una inﬁima relacion entre la
neoformacion vascular y la neoformacidn b6sea, pero no les ha si-
dv posible sstablecer relacidn alguna entre la célula endotelial

y el osteoblasto a partir de la célula intermedia.
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3.8.2.8 ESTUDIO GAMMAGRAFICO
ISOTOPOS RADIACTIVOS

La actividad a nivel del foco de fractura tambifn es posible
estudiarla mediante el empleo de los isbtopos radioactivos que
permiten valorar la mineralizacidn del callo, o sea, el metaho-
lismo del foco de fractura. Este método tambi%n lo hemos em-

pleado en nuestro estudio.

El trazador ideal para el esqueleto ha de ser uno de los isoto
pos del calcio. Sin embargo las caracteristicas fisicas de es-
tos isdtopos impiden en la rrActica su utilizacibn, ya sea por
poseer un largo periodo de semidesintegracion como el Ca47 ya

. 45 . .
sea por tratarse de un emisor beta puro comg el Ca =, sin posi-

krilidad de detectarse desde el exterior.

Entre las referencias bibliograficas merecen citarse los traba-
jos de LACROIX (356) y los de VINCENT (646) y PONLOT (504) en
sus investigaciones sobre la organizacibn y estructura del hue-
s0, como también las experiencias de DE TOEUF (606) quien estu-
dia las fracturas y las ssudoartrosis empleando injertos marca-
dos y los de BOHR y SUBRENSEN (87), KARCHER (323), BAUER (52, 53)
y MAC DONALD y Col. (399) sobre el proceso de consclidacién de
las fracturas.

4

Sin embargo la utilizacidn del Ca 5 ha sido descartada por sus

I : . . .
miltiples inconvenientes como son su largo periode de desinte- .
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gracidn, por lo que esta contraindicado en los nifios y en las

mujeres embarazadas y no permitir ademas practicar examenes re-

petidos.

pPor ello, se han buscado otros isdtopos que resultaran mas ido-

neos como el Sr85

, gue tiene un periodo de 65 dias. El empleo
de Sr85 no fue utilizado mas que a partir de los trabajos de

BAUER (52, 53).

El estroncio-85 ha sido abandonado por completo. La irradiacitn
que produce este radicisGtopo es demasiado importante,sobre to-
do en los lugares de fijacidn. Por consiguiente no se inyectan
mas de 100 4 Ci, lo gque da una imagen imprecisa.

85 85

£l Sr se obtiene a partir del RUBIDIUM por emision beta.

Posee una homologia metabblica con el ca*®

por lp que puede uti
lizarse para el estudio del metabolismo calcico, como ha sido

demostrado experimentalmente, entre otros, recientemente por

GRUSSON y Col. (243).

Tambien merecen sefialarse los trabajos de MARSHAK y BYRON (417)
y FALKENBERG (182) emplean experimentalmente el estroncio en ra
tas, encontrando que la captacidn aparece aumentada en el foco

de fractura.

Asimismo el Sr85 ha sido utilizado por WENDEBERG (659) para la
investigacidn del metabolismo mineral de las fracturas de tibia

. . z
y por otros autores para el estudio de las metastasis Oseas, frag
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turas, enfermedad de PAGET, osteoporbsis y osteomiglitis.

ALFFRAM y LINDBERG (6) y posteriormente SPINELL (589), quienes

gstudian mediante el Sras

las fracturas de columna vertebral,
obteniendo una grafica con la correlacidn entre fractura y cap-
taciﬁn, encontrando que después de una fractura de columna ver—
tebral se incrementa la captacion a los 5 dias, alcanzando el
maximo de captacidon a los 6 meses y que a los 18 meses despué@s
de la fractura los valores son practicamente iguales a los dcl
sujeto saﬁo, con lo que mediante la escintigrafia pueden llegar
a calcular la antigledad de la fractura lo que posee valor me-
dico=legal,

Hacemos mencibn a diversos isbtopos que tambign han sido emplea

dos en este campo, entre los que figura el 932

s aplicado por
BOHR (87 y 88) para el estudio de las fracturas con normal y al
terada consolidacion y por ODELL y Col. (468) para el estudio de

injertos bseos.

El aumento de captacion del p32 tambien ha sido investigado por
HEVESY (276), MARSHAK y BYRON (417), BOHR y SURENSEN (87), WIL-
KINSON y LEBLOND (660), KARCHER (323), BOHR (88), CARTIER y Col.
(116) y DONATELLI y Col. (157) determinando la actividad direc-

ta de los fragmentos macroscopicos de hueso.

EL F'® ha sido utilizado por DWORKIN y FILMANOWICZ (172) para

comprobar la actividad osteoblistica de algunos tumorss bseos.
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No se emplea por ser muy costoso y ser su pico esnergetico dema-
siado elevado (511 KeV). E1 fluor- 18 es mas osteotropo que el
estroncio~85 o el difosfato EHDP marcado con Tc-99m, perc estas
ventajas biolbgicas no compensan los inconvenientes fisicos.

El Zn45

lo ha empleado VINCENT (647) para esclarecer el inicio
de la calcificacibn, ya gue al ser captado por la matriz Osea
justo antes de la calcificacibn permite ser empleado para estu-

diar fenbmenos de crecimiento, callos de fractura, stc.

La thimidina tritiada ha sido utilizada por TONNA y CRONKITE
(608) y por URIST y Col. (638) para investigar la consolidacion
bsea, puesto que esta sustancia al ser administrada por via ge-

neral se fija en todas las celulas en actividad.

Dado el largo periodo de semidesintegracidon de los isdtopos que
anteriormente sefialamos, se han ensayado diversos compuestos
que se desintegran con mayor rapidez y que ademas presentan un
marcado trofismo 0sec y gue unidos al;tecnecio metaestable
Tcggm permitan ser detectados. De ests tipo de sustancias los

polifosfatos, pirofosfatos y fluorofosfatos son los mas usados

en la actualidad.

lLos polifcsfatos consiguen la maxima incorporacién bsea a las
3 horas (55% de la dosis inyectada). Entre las 3 y las 6 horas
se han eliminado de un 30 a un 60% por el rifibn y a las 24 ho-

ras se han eliminado un 95% de la dosis inyectada. Este corto



218

periodo de semidesintegracion del Tc°om

(6 horas) condiciona un
reducido periodo efectivo, resultando escasa la radiacidn reci-
bida por el paciente. Con una dosis media de 12 mC se produce

en el adulto la siguiente dosis de radiacidn:

1 rad., en el esqueleto, ﬁ,?? rad., en el resto del cuerpo, 2 rad.

en vejiga urinaria y 0,15 rad. en la médula Osea.

En nuestro estudio experimental y en nuestra posterior aplica-
xion clinica hemos empleado los pirofosfatos puesto gue se in-
corporan con mayor rapidez al hueso, (2 la hofa el 55% de la
dosis) y que resultan eliminados con mayor rapidez, entre 1 y &

horas es eliminado el 30% de la dosis administrada.

Consideramos interesante comentar la idea de gue se tiene para
explicar el mecanismo dse captacién de las sustancias radiacti-
vas con trofismo bseo. La que prevalece es la de NEUMAN y NEU-
MAN (464) basada en la teoria del ion intercambiable, Segln pa-
rece en la superficie de la hidroxiapatita, por estar compues-
ta por iones con cargas positivas y negativas, tiehe lugar un
intercambio de &stos con el compuesto marcado. Existe mayor in-
tercambio, por lo tanto mayor incorporacidnm de trazador, cuanto
mayor sea la superficie 0sea de exposicibn, lo que sucede cuan-
do existen zonas de osteogenesis por aumento de los osteoblas-
tos. E1 intercambio ibnico también se facilita cuando existe

una mayor perfusidn sanguinea regional como demuestra VAN DYKE
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y Col. (642) que favorece la transferencia de mayor cantidad de
compuestos marcados de la sangre al hueso.

PARADIS y KELLY (475) estudiando el debito sanguineo y la fi-
jacibn de mineral en las fracturas del perroc empleando 1125
encuentran que el débito sanguineo alcanza un maximo a los 10
dias disminuyendo después, pero permanece elsvado hasta el 112

dia. Igualmente comprueba gue la fijacion del Sr85

sigue exag
tamente las variaciones del dabito sanguinec. De los que puede
deducirse que la fijacion del Ca por el foco de fractura depen

de esencialmente del debito sanguineo.

Por ello aumentara la captacion de marcador siempre que exis—
ta una reaccidn del hueso ante un estimulo agresor que provoque
una proliferacion de los osteoblastos y consiguiente aumento
del flujo sanguineo local. La imagen gammagrafica se obtiene
antes qgue la radiogréfica, ya que en la primera fase no se ha
produéido una suficiente expoliacibn de calcio que permita su

visualizacibdn radiografica como demusstran GREEN y Col. (237)

BESSLER (73) resume las indicaciones de la escintigrafia en

las siguientes:

- diferenciar si una fractura es recisente o antigua
- descubrir fracturas no diagnosticadas clinicamente

-~ @studiar la evolucion hacia la normalidad de una fractura

Nosotros affadimos:
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- comprobar un estado patologico.

Otros estudios gue consideramos da interes sobre la consolida-

cion fracturaria realizados con isGtopos son los de JUDET y Col.
(313) que ha permitido distinguir en el hueso una fase de iner-
cia aparente a la que sucede una hipervascularizacidn inflamatg

32 mediante

ria del foco. El estudio del foco de fractura con P
contador muestra que la fijacidn de sales es escasa durante la

segunda semana pero intensa en la tercera.

Asimismo DELMAS y Col. (153) demuestran con el estroncio que en
la consolidacibn bsea pueden diferenciarse las dos fases siguien

tes:

‘18 - que dura aproximadamente 55 dias, apreciandose una radioac-
tividad muy intensa a nivel del foco de fractura y en las

zonas epifisarias.

28 - en la que persiste la captacidn a nivel del foco de frac-

tura pero no existiendo fijacion epifisaria.

‘Resulta, pues, evidente que la circulacidbn epifisaria se presen
ta aumentada tras una fractura por lp gue aumenta la captacibn
epifisaria de isotopos, como demuestran TRUETA (614) y TILE
(604). Si bien BOHR (88) empleando P radicactivo encuentra que

las epifisis sblo captan entre la 1 y la B8 semana.

Ateniéndonos al procsso de mineralizacidn de una fractura, refe

riremos que los primeros signos de la mineralizacidn pueden ob-
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servarse a los 4 dias después de una fractura segln NILSONN

(466) y a los 3 dias seglin KARCHER (323) en la rata.

SAUCHUCK (558) empleando el estroncioc marcado precisa gue la mi
neralizacidn del callo tiene lugar desde la periferia hacia el
interior del calloc y que es mas intensa en las zonas cbncavas
de las fracturas. NILSONNE (466) tambien halla esta minesrali-

+ ” £
zacion centripeta.

En cuanto al periodo de maxima captacidn en paraleloc al de ma-
yor actividad, se encuentra, segiin KARCHER (323), en la rata
entre los 9 y 14 dias y algunos dias despuds si el estudio se

efeoctlia con al CaaS.

'SOLHEIM (585) empleando sl P en ratas observa la maxima capta-

cion entre los 10 y los 15 dias.

'MAC DONALD (400) encuentra en el conejo un maximo de actividad
entre los 10 y 25 dias postfractura. WENDEBERG (659) empleando
'pareéida téenica en el hombre seffala un incremento de la capta-

cion del Sr85

‘en las fracturas de tibia, en comparacidn con el
otro miembro no lesionado y un incremento de captacidn de la ro
dilla en comparacidn con el miembro sanc. Este efecto persiste

en el femur 2-3 afios y en la rodilla 4~5 afios.

BOHR (88) utilizando P radicactivo encuentra que el foco de frag
tura, capta hasta 6 meses despubs de producida la fractura, in-

cluso, WENDEBERG (659) demuestra que el SrBS se capta hasta 7~8
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afios despues de la fractura.

La actividad se presenta aumentada no stlo en el foco de frac—
tura sino en toda la extremidad en comparacidn con el lado sa-
no como lo demuestran los estudios de BOHR y SORENSEN (87), KAR
CHER (323), CARTIER y Col. (116). Mayor complejidad aportan los
resultados de WILKINSON y LEBLOND (660) quienes empleando P ra-
dioactivo descubren que la captacibn tiene lugar no sblo en la

extremidad fracturada sino tambien en la contralateral.

Consideramos muy interesantes los estudios realizados por DEL-
MAS y Col. (153) sobre la captacibn de isdtopos en el foco de

fractura, guienes sientan las siguientes conclusiones:

a) La persistencia tras algunos meses de la captacidn de isdto-
pos en el foco de fractura se debe a que la consolidacidn ra-
‘diolbgica que pueds deducirse no se acompafia de una consoli-
dacibn bioldgica.

b) La persistencia tras 60 dias de la fijacibn epifisaria e hi-

perfijacidn del foco, permite presagiar un retardo de conso~

lidacidne.

c) La actividad epifisaria persistente traduce un esfuerzo del

organismo para aumentar el aporte calcico al foco de fractu-

T

d) Si la fijacidn epifisaria se agota persistiendo una hiperfi-

jacidn en sl foco de fractura demuestra la existencia de una
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seudoartrosis hipertrofica.

GUILLEN (245) que emplea pirofosfatos de estafio marcados con
tecnecioggm, estudia las seudoartrosis obtenidas comparando
los resultados obtenidos con los del lado sano. Estudia el re-
gistro de la curva de incorporacibn del radiofarmaco en el pun
to de lesiton y en la zona simétrica del miembro sano, asi como
la vascularizacion de ambos puntos y tambien el porcentaje de
marcador que se ha fijado en la zona seudoartrdsica. Aungue

no precisa los resultados obtenidos seffala el interGs de esta

o« ”
exploracion,



224

348¢249 METODOS DE ESTUDIC DE LA TEMPERATURA APLICADOS A

LA EXPLORACION DE LA CONSOLIDACION OSEA

Desde antiguo se conoce que a nivel del foco de fractura se
produce un aumento térmico. Posteriormente gracias a los tra-
bajos de JUDET, J. y JUDET, R. (317), se ha visto que esta tem
peratura variaba a lo largo del proceso de consolidacibn, vy
gue mediante el estudio de las modificaciones de la temperatu-
ra local a nivel del foco de fractura, podriamos conocer el mg
mento evolutivo de la misma o su desviacidn hacia la vertien-

te patolbgica.

Dos son los procedimientos que pueden emplearse para medir es-

tas variaciones de temperatura:
3.8.2+9.1 - la termometria

3.8.2.9.2 -~ la termografia.
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3.8.2.9.1  TERMOMETRIA

Alrededor de 400 affos A.J. HIPOCRATES (283) ya utilizaba su
mano para apreciar diferencias de temperatura. GALILED (212)
(entre 1592 y 1597) profesor de Pisa, fue el que construyd el
primei termbmetro, y posteriormente SANCTORIO (557) (1612) mg

dico de Padua el que lo modificd para utilizarlo en medicina.

Fueron JUDET, J. y JUDET, R. (317) los que demostraron que du-
rante el proceso de consolidacién de las fracturas existia una
hipervascularizacidn fPocal, y por lo tanto una hiperemia gue
se traducia por un aumento de temperatura a nivel del foco.
Cuando se producia una seudoartrosis de tipo hipervascular,
esta hipertermia no desaparecia, encontrando diferencias de
temperatura con el lado sano que oscilaban entre 0,5y los
2,802. para estudiar ésta hipertermia intra y perifocal utili-

zaron agujas termosensibles de acero inoxidable de 1341q5_

e
. S

El principio de funcionamiento de su sistema esta basaéETéH;jf
la termosensibilidad de los semiconductores. lLas vatiaciones
de temperatura aplicadas a éstos se traduce a su vez por va-
riaciones de la resistencia eléctrica de loé mismos, por lo
que los semiconductores constituyen una resistencia de impe-
dancia variable con la temperatura. Esta resistencia variable
‘es incorporada a un puente de WHEATSTONE. Las variaciones de

temperatura a que estan expuestos, desequilibran el puente de
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WHEATSTONE. La tension diferencial que nace cde los bornes de
este puente es aplicada, despues de ampliada, a los bornes de
un galvantmetro de precisidn provisto de una escala de grados
de temperatura graduada entre 35 y 452, Para descartar los errg
res de interpretacidn, debidos al aparato, se practican medi-

ciones comparativas en el lado sano.

Entre nosotros, PASCUAL FERRARI (191) inicid unos trabajos pa-
recidos en los que mediante unos pares eléctricos comprobaba

las alteraciones termicas que se producian en el foco de frac-
tura, encontrando que durante la consclidacidn tenia una hiper

termia que luego desaparecia.

PASCUAL FERRARI (191) estudid tambien la posibilidad de poder
distinguir entre retardo de consolidacidn y seudoartrosis, com-
probando que en los retardos de consolidacign, sin encontrarse
callo radiolbogico o tan solo en grado insuficiente, la tempera-
tura permanecia mas elevada que en el resto del huesoc. Cuando
este aumento de temperatura se igualaba a la del resto del hue-
so habia tenido lugar la consolidacidn, demostrada ademas ra-

diolbgicaments.

En los casos en que por radicgrafia se observaba una falta de
consolidacibn y los extremos fracturarios aparscilan esclerosos
encontrd que la temperatura focal disminuia ripidamente para

igualarse a la del resto del hueso. Coincidiendo con la desapa-
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ricidn de la hiperemia y agotamiento de la capacidad reaccio-

nal del hueso, e instauracidon de una seudoartrosis.

FERRARI (191), pues, en definitiva, demostrd que en caso de con
solidacibn o seudocartrosis establecida, el aporte vascular de
la totalidad del miembro se va normalizando hasta presentar ima

genes similares a las del miembro sano.

Estos resultados coincidsn con alqunos de los hallados por no-
sotros en el empleo de la teletermografia, en el estudio de la

. .’ £ b 2
consolidacion 0sea normal y patologica, como luego veremos.

El emplec de la termometria no se ha generalizado, por tratar-
se de un procedimiento engorroso, que tiene que realizarse ba-
jb anestesia general, en el quirdfano, y bajo una rigurosa asep
sia.

Por estas limitaciones de la termometria, junto al interss del
estudio de la temperatura a nivel del foco de fractura, puesto
que permite estudiar el principal factor de la conéolidacién
como es la vascularizacidn a nivel del foco, es por lp que con
sideramos la posibilidad de emplear para este estudio los mo-
dernos sistemas de representacidon grafica de la temperatura co-

mo es la termografia.



228

3.8.2.9.2 TERMOGRAFIA

La termografia permite, que en lugar de una medicidn numérica
y puntiforme de la temperatura, se pueda obtener una represen-
tacidn grafica de las diferencias termicas a nivel cutaneo en
una amplia zona. Esta "imagen térmica" puede ser obtenida en

el momento actual mediante dos grandes tipos de sistemas:

- por la termografia de contacto o por la termografia en placas,
basadas en la propiedad que poseen de los cristales liquidos
de colesterol de cambiar de coloracibn en relacitn a la tem-

peratura de la zona sobre la que contactan.

- por la teletermografia o termografia electrbnica, que permi-
"te la captacibn a distancia de la radiacibn infrarroja y su

conversidbn en una imagen visible.

Si bien ambos metodos presentan posibilidades en este campo por
la mayor perfeccibn del método y mas amplia informacidn ofreci-
da por la teletermografia, hemos basado nuestro estudio en la

utilizacién de esta técnica y por ello la describiremos mas de-

talladament g.

Las Unicas refersncias piecisas en la litgratura consisten en
la comprobacidn de que el callo de fractura es caliente tele-
termograficamentes. Han sido hechas por AARTS (1), y luego repe-
tidas en trabajos generales sobre la teletermog:afia en cuanto

tecnica.
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La aplicacidn de la teletermografia al estudio de la evolucidn
del callo de fractura, el estudio de la semiologia y la deduc-
cidon de pogibilidades de aplicaciones practicas es original de

este estudioe.

La captacidn de la temperatura a distancia del foco emisor vy
basadndose en la existencia de radiaciones calbricas distantes
descubiertas por WILLIAM HERSCHEL (274) en el afio 1800, repre-

sentan el fundamento de la teletermografia.

Se admite que la piel humana se comporta como uUn cuerpo negro
radiante, entendiéndose como tal el gue emite sin modificar
todas las radiaciones infrarrocjas gue le llegan. La piel des-
prende constantemente radiaciones infrarrojas en proporcidn di-
recta a su superficie. lLas ondas infrarrojas emitidas tienen
una longitud de onda de 4 a 20 micrones con un pico de emisidn

de 9.

El desarrollo de la teletermografia y su aplicacidn a la medi-

cina se basa en los dos hechos siguientes:

18- La constatacidn de que el cuerpo humano produce continua-
mente calor, con una intensidad variable, que se transmite ha-
cia la piel y que @sta emite una radiacidn infrarroja con una

longitud de onda entre 1,5 y 20 micrones.

20~ El desarrollo, primeramente con fines militares de sistemas

. . . ”
instrumentales de captacibn y de la subsiguiente transformacion
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de las radiaciones infrarrojas en imagenes.

El inicio de la aplicacidn medica de la teletermografia se vid
demorada por algln tiempo por considerarse los aparatos de me-
dicidn de infrarrojos como secretos militares. Fue LAWSON (376)
quien al levantarse la prohibicidn empezd a utilizar la teleter
mografia, ﬁara captar el aumento de temperatura que se produce
en los canceres de mama, representando las primeras exploracio-

£ .
nes clinicas.,.

La teletermografia dinamica o termovisibn, corresponde a la ima
gen obtenida por camaras rapidas, capaces de proporcionar varias
. z o« 7

imagenes por segundo, con gran poder de resolucion y que ofre-
cen la posibilidad de lograr una visidn instantinea y variable
de las radiaciones infrarrojas convertidas en imagen, incluso

la posibilidad también de representar las diferentes zonas ter—

micas en colores distintos segln escala.

Ademas del iniciador indiscutible que fue LAWSON (376) debemos
citar a BARNES (32), colaborador ingeniero y como divulgador a
GROS y Col. (241,242) en Francia, GERSHON COHEN en EE.UU. (224),
AARTS (Holanda) (1), MELANDER (Susecia) (427), AMALRIC y SPITA-

LLIER (Francia) (9) y ARANDES ADAN y PRATS,entre nosotros(16,17).

. 7’ .
Por nuestra parte hemos adoptado este método de exploracion di-
namica en el estudio tanto experimental como clinico, de la con

solidacidn normal y patolbgica del hueso fracturado.



