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I N T R o D u e e I o ~ . 

La disponibilidad cada vez mayor de conejos 

en escuelas de mod:i.cina, hospitales y 1a'borato

rios ha hecho erandes aportaciones a 1a investi

gaci6n de enfermedades ven~reas, cirugía del co

raz6n, hipertensi6r,, virología, y son instrumen

tos importantes para el diagnóstico del embarazo, 

la 1nvestigac16n de enfermedades infecciosas, la 

creaci6n de sueros hiperinmunes y la obtenci6n -

de toxinas y antitoxinas, así como para la ense

ftanza de anatom{a y fisiología. A la vez ha faci 

litado sobremanera muchos programas básicos de -

investicaci6nes especializadas. 

Se decidi6 utilizar en el presente estudio 

al conejo doméstico j6ven (gazapo), que normal-

mente tiene 120 pulsaciones por minuto, su temp,2_ 

ratura rectal fluct~a entre 28.5 y 39 grados C. 

y que a partir de la s6ptima semana tiene un prg_ 

medio de 600 eramos de peso con un aumento prom~ 

dio por semana de 160 gramos hasta la d~cima -

quin ta, a partir da la cual es de 84 gramos pro~ 

medio por semana. 
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E L TEJIDO O S E O • (8) 

Como el reato del tejido conjuntivo, el te
jido 6seo est4 compuesto de ~~lulas, de aspecto 

fusiforme u osteocitos, y de una substancia in

tercelular integrada por fibras colágenas y una 

materia amorfa rica en mucopolisacáridos. La 

eusbtancia intercelular se encuentra mineraliza

da. El análisis químico muestra que el mineral 

6seo se halla formado en un 90% por fosfato c!l

cico. 11 In vivo" se encuentra en forma de crista

les de hidroxiapatita. 

La formaci6n de tejido 6seo está asegurada 

a partir de los osteoblastos, que se encuentran 
en los límites de las trab~culaa 6seas en v!aa 
de tormaci6n. La osificac16n se lleva a cabo en 

dos tiempos: secreci6n de una matriz conjuntiva, 

pre-6sea, y mineralizaci6n de la substancia pre-

6sea. Normalmente la substancia pre-6eea se min~ 
raliza toda ella una vez reci~n formada,de ta1 

modo, que en un hueso en crecimiento no 

más que unas delgadas bandas de tejido 

no calcificado. La mineralizac16n del 
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Óseo se lleva a cabo, en un principio, rápida

mente, p&ra completarse después lentamente. 

La reabsorci6n 6sea corre a cuenta, en ca
si su totalidad, de los osteoblnstos; pero se 
puede observar, tambi6n una reabsorci6n perios
tiocítica. 

Una vez maduro el tejido 6seo es un tejido 

laminar, dispuesto, en trabéculas y en formacig_ 

nes cilíndricas u osteones. El te.jido 6seo se 

halla en perpetuo cambio: sin cesar se reabsor
be en ciertos puntos y se repone en otros. 

Numerosos factores inciden sobre la 'ñ.da 

del hueso. A partir de los 50 af!os y sobre tg_ 
do en la mujer, la reabsorci6n 6sea supera la 

reconstrucci6n de hueso, de tal manera que co.s 

duce a una osteoporoais progresiva. La hormo
na paratiroidea y probablemente tambi&n la hO!:, 
mon·a tiroidea, aumentan la modif1.cac16n 6sea y 

sobre todo su reabsorci6n.'La calcitonina y en 

menor grado los andr6genos y los estr6genoe -

frenan la reabsorción Ósea. Los cortis6nicos -
enlentecen la osteoformaci.6n, en part:Lcular,la 
actividad de los osteoblastos subperi6sticoa. 
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La vitamina C e<~ necesario p::tra 1"' construcción 

de las fibras col55enus y ror consiguiente de la 

substancia pre-6soa. La vitamina D influye sobre 

el metabolismo fosfocilcico; a fuertea dosis ea 

osteoabsorbente. La inactividad mec6nica de un 

hueso conlleva a una osteoporosis por disminu

ción de la ostooformaci6n y por estimulaci6n de 

la reabsorción Ósea. La carencia alimenticia de 

calcio puede conducir a una osteoporosis a tra-

v~s de un hiperparatiroidismo reactivo. La hipo

fosfatemia dificulta la mineralización de la 

substancia pre-ósea. La fosfatasa alcalina es, 

indispensable para la mineralización ósea. 
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LAS A R T I e u L A e I o N E s. 
(7) 

Los huesos y articulaciones.se derivan de1 
mesénquima, que es un tejido conjuntivo embrio

nario pluripotencial. La mayor parte de los hU,2. 
sos se forman a partir de cartílago. 

En su forma final la articulaci6n es esen
cialmente un espacio con una conexi6n habitual. 

existente entre dos o más huesos consti:tuida 

por tejidos blandos. Los huesos pueden estar 
unidos de tal manera que el resultado es UD.a 
articulaci6n rígida (sinartrosis), algo ·· m6vil 

(anfiartrosis) o libremente móvil cuando menos 

en un plano (diartrosis). 

De acuerdo con su potencialidad para move~ 
se una diartrosis posee una cavidad articular 

bien definida. Hacia la d¿cima semana de la V! 
da embrionaria, aparecen en la primitiva l'-mina 

articular y de modo gradual hendiduras o e~pa-

cios, que están llenos de líquido híetico y que 

se juntan para formar una cavidad articular dn1 

ca. 
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El líquido sinovial puede ser considerado 

como una mucina (ácido hialurónico) diluida por 

el liquido histico. La cavidad articular está 

revestida por la membrana sinovial y delimitada 

por una cápsula fibrosa que se adhiere a los e~ 
tremas Óseos de la articu1aci6n más allá de sus 
cartílagos articulares. Además, una diartrosis, 

puede tener estructuras intra-articulares acce~ 

sorias tales como meniscos y/o ligamentos. 

En general, el desarrollo de las articula
ciones parte de los rudimentos de hueso en cre

cimiento que están unidos entre s! por interzo
nas, as! como el mesénquima vecino, es el que 

interviene en la formaci6n de las articulacio-

nea. 

Durante el desarrollo de una articu1aci6n 

sinovial o diartrosis (rodilla), el mesénquima 

interzonal es eliminado y el circundante inter

viene en la formaci6n de la cápsula y de todas 

las estructuras articulares correspondientes. 

Tanto en las articulaciones que proporcio

nan movimiento nada mlts, como en las que propo!. 

cionan movilidad y carga, los esfuerzos trasmi-

- 6 -



tidos por los diversos juegos de palancas y mo

mentos de torsi6n, actúan a través de la artic~ 
laci6n sobre el cartílago articular. 

Esqueleto 
e ar ti lagino so 

FORMACION DE UNA ARTICULACION DIARTRODIAL.-

Las piezas esqueléticas cartilaginosas toda 
vía están separadas por tejido mesenquimátI 
co en el seno del cual se forma una,hen~du 
ra que constituye el esbozo de la cav~dad = 
articular. 
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Fondo de 
saco si
novial 

Cavidad 

u eso 

ESTRUCTURA DE UNA ARTICULACION SINOVIAL. 
Las extremidades 6seas están revestidas 
de cartílago articular; la cápsula está 
recubierta en su cara interna por la s1 
novial, la cual se inserta en el borde 
de los cartílagos, tras formar en cier
tos puntos fondos de saco sinoviales. 
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LA P l. A C A E P I F I S E A. (5~(l5 ) 

La ausevcia de riego y la preponderancia de 

matriz ~ugiere que el cartilaeo es un tejido re
lativamente estable, con un porcentaje respirat~ 

rio y producci6n de energ:!a sobre una base " por 
célula" relativamente altos. Se han demostrado 

en el cartílago circuitos de monofosfatos de be

xosa, aerobios y anaerobios; siendo esta vía la 

usada de preferencia. 

De acuerdo a las descripciones morfol6g1cas 
convencionales el cartílago _puede ser dividido 

en tres zonas o capas de células incompletamente 

separadas: l) Una capa superficial en la cual· 
las c~lulas est~ aplanadas, son de peque~o Tol~ 
men y se hallan dispuestas con ejes largos para

lelos a la e~perficie articular; 2) Una capa in

termedia en la cual las células son algo mayores 

su forma se acerca más a la esférica y suelen e~ 

tar dispuestas en columnas en ángulo recto con 

la superficie; 3) Una capa profunda compuesta de 
células voluminosas. Durante el per!odo de cree! 

miento ~ata ~ltima capa vá siendo reemplazada 
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más o menos contínuamente por hueso, mientras que 

las c6lulas cartilaginosas en las capas más supe.r, 

ficiales (pero no todas) proliferan por mitosis y 

crecen alejándose del hueso que avanza. 

La substancia intercelular del cartílago es

t~ formada por fibras colágenas incluidas en ác! 
do condroitinsulf6rico. 

Fisher dividi6 la superficie del cartílago ..: 

articular en dos áreas, la primera, un área late
ral cubierta por una delicada capa celular, una 

extensi6n de la membrana sinovial la que en su -
opini6n puede funcionar como pericondrio y, una -

segunda, un área central desprovista de esta capa 

celular de origen sinovial pero conteniendo una 

capa superficial de c6lulas de la que estim6 ana
t6mica y funcionalmente como pericondrio. 

Mientras que el crecimiento en grosor en el 

hueso se realiza por apoaioi6n consecutiva a la 
actividad funcional de los condrocitos del mangu! 

to pericondrial y a la reabsorci6n de la superfi

cie interna de la cortical diafisiaria limitante 

del canal medular, el crecimiento longitudina1 se 

produce solo en el cartílago epifisiario como cr~ 
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cimiento intersticial por proliforaci6n celular 
con desarrollo de la matriz. El conocido como 
cartílago de conjunci6n constituye un 6rgano muy 
complicado. sensible y con gran capacidad de 

reacci6n (Pauwles). (l?) 

El aporte sanguíneo se efect~a a trav~s de 
tres sistemas vasculares: 

lo. El epifisario que irriga la epífisis y, 
a trav~s de ella, las c~lulas proliferati
vas del cartílago; esto es. el estrato ger
minativo. 
20. El metafisario, que a partir de la m~d~ 
la 6sea,. alcanza la capa de osificaci6n en
condral. 
30. El sistema pericondral. 

Las lesiones aisladas de estos tres siste
mas conducen a diversos trastornos del cartílago 
de conjunci6n: 

la. La alteraci6n lesiva de los vasos epif! 
sarios acarrea un trastorno permanente del 
crecimiento. 

2a. La de los vasos metafisarios. la· m·ayor 
parte de veces, s6lo un trastorno pasajero. 

3a. La de los vasos pericondrales no origi

nan ningdn trastorno. 
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ZONA DE 

HISTOLOGIA DEL CARTILAGO. 
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Arteria epifisaria 

metafisaria 

'·'. 

Arteriola de1 
pericondrio 

IRRIGACION DEL CARTILAGO A TRAVES 
DE TRES SISTEMAS. 
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Vasos epifisarios 

zona germinativa 
Proliferaci6n 
hipertr6fica 

a Ca1cificaci6n 

Metáfisis 

b 

.. . .. ... ,._ .. :, 

:;.: _;·:-: ~.~~.-: :·.~~ 
\·: ·:::. :: ·.: ~: .. ; 

Vasos pericondra1ee 

: ~: :. ~ : ...... . . ' .. ' 
: ·~·,· :, : ~ .. , 
NORMAL 

H·.~ .. : 
··riú:é!ÁL TARDIO 

METAFISARIO EPIFISARIO 

IRRIGACION ALTERADA DEL CARTILAGO EPIFISARIO: 

PERICONDRAL 

a) Situaci6n norma1. b) D&!icit de irrigaci6n metafiearia: 
Trastorno del crecimiento temporal, D~ficit de irrigaci6n 
epifiearia: En el estadio precoz, necrosis parcial del car
tílago. D~ficit de irrigaci6n pericondra1: N'fng6n trae 
torno del crecimiento. -

- 14 -



La cubierta cartilaGinosa hialina que cubre a 

los extremos de los componentes 6seos est~ repre-

sentada por un tejido de características físicas, 

bioquímicas y metab61icas que lo capucitan para d~ 
sempeffar su funci6n de movilidad y distribuci6n -

tensiona1. 

Su unidad biolcSgica es el condrocj. to, encarg_!!: 

do de la produccicSn y la conservaci6n de la matriz 

cartilaginosa, substrato funcional del tejido. Los 
elementos constituyentes del mismo son el elemento 

celular y la matriz ambiente~ medio complejo cons

tituido por proteínas, azúcares y agua. 

En el cartílago femoral del adulto la pobla-

c16n celular es esencialmente est~tica. En la et~ 

pa de desarrollo es menor a pesar de la presencia 

de mitosis. La distribuci6n celular no es unifor

me: es m's numerosa cerca de la superficie articu
lar, y el grado de celularidad decrece a medida -

que la profUndiad es mayor. Esta distribuci6n ·ae 

c~lul.as puede estar ree;ida por el tipo de nutri--

ci6n tisular, lo que apoya las pruebas de un míni

mo aporte procedente de la zona subcondral del 

hueso. (9) 
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En la edad adulta el cart!lago es un tejido 

avascul:ar, aneural y alinfático> no as! durante 
su desarrollo, en el que gran porcentaje de su 

nutrici6n proviene de vasos epifisarios, dado 
que en esta etapa no se ha formado la barrera o~ 
teocondral; en lfl. etapa adulta su principal apo.!:, 

te es por vía sinovial. (?) 

El cart!lago articular difiere del cart!l~ 

go epifisario en su desarrollo~ origen, finali-

dad y principal fuente de nutric16n. El hecho -
de que est~n unidos o situados recíprocamente y 

ambos tengan matriz hialina s6lo hace que sea dl 

fÍcil distinguirlos morfol6gicamente. 
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ASPECTOS H I S T O R I C O S. 

Los estudios de1.cart!1ago articular normal 
en animales maduros e inmaduros han demostrado 
que la divisi6n mit6tica de las c6lulas ocurre 

normalmente en el cart!lago de los animales inma

duros, principalmente en la zona intermedia,y que 
con la edad las mitosis gradualmente disminuyen y 

la divisi6n amit6tica empieza como un mecanismo -

de eemplazamiento en los animales maduros. ( 4 ) 
Est,,. tambi~n demostrado que e:t extracto de la P! 
tuitaria anterior causa proliferaci6n de los con

drocitos en la zona intermedia (l6); el mismo fe
n6meno se ha demostrado muchas veces en la acrom!. 

galia. 

Mientras que los estudios del desarrollo y 

manutenci6n del cartílago han tenido m!nimas dea! 
lusiones, existen muchas respuestas del cartílago 

a la lesi6n. Redfern, en 1851, describi6 y estu

di6 el reparo del defecto en el cartílago articu

lar por tejido fibroso, el que pas6, por algo de 

metaplasia del cartílago. Describiendo tambi~n 

la formaci6n de nuevos condrocitos junto a1 sitio 

de la lesi6n. 
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Fisher report6 que los defectos periféricos 

cicatrizan más rápidamente que +os centrales y 

que, cuando un defecto central es· creado,existe 
una compensaci6n proliferativa del cartílago pe~ 
riférico. 

Shands, en 1931, fue uno de los muchos in
vestigadores que afirmaron la capacidad regener~ 

tiva del cartílago articular. Notando que pu~ 
de hacerse una distinci6n entre 1os defectos to
tales que penetran al disco subcondral y la ma-
yor!a de los defectos superficiales que se limi
tan al cartílago. Encontrando que en 1os defec
tos totales, la curaci6n más activa provenía del 
hueso esponjoso. 

Los reportes de Bennett, Bauer, y Maddock,
en 1932, son lo~ más frecuentemente citados en 
el campo de: proliferaci6n, regeneracidn y rea

taurac16n del cartílago articular. Reportaron -
la clara evidencia de la proliferaci6n celular -
en el cartílago, principalmente declarado en las 

capas profundas. Agregaron también con F:1sher -
que la regeneraci6n fue mayor en la periferia y 

no en el centro de la superficie articular,Ben

nett y Bauer, en 1935, reportaron que la edad de 



los animales experimentales, no tenía efecto sobre 

el promedio de extensi6n de la restauraci6n. 

Carlson, en 1957, cre6 un defecto superficial 
que involucr6 aproximadamente la mitad de la placa 

en su porci6n central del cartílago rotuliano en 
98 conejos adultos y 21 j6venes. Observando la evi 

dencia de curaci6n en el 67% de todos los animales 
operados con un trimestre de anterioridad. Esta 

restauraci6n se caracteriz6 por la formaci6n de 

"condromas", Estando formados por gran cantidad 
anormal en nmnero de c~lulas tanto en el defecto -

perif~rico como en e~ central del cartílago. Reco

noci6 2 tipos de "condromas": uno, el que pens6,se 

debía a cambios degenerativos caracterizados por 

carencia de color de la matriz y por ausencia cel_!! 

lar adyacente al defecto; el otro, el tipo de ma

yor frecuencia, presentaba regeneraci6n celular. -

En 10 animales obaerv6 grandes masas celulares de 

condrocitos inmaduros extendi~ndose a trav~s de 

una capa del cart!lago en la reg16n del de~ecto.

Tambi~n observ6 islotes celulares de fibrocitos -

unidos cerca al sitio de los defectos, Sin pensar 

en que derivaban del hueso esponjoso subcondral.
En 2 anima.les el sitio del defecto fue reparado -

por cartíla~o hialino. ( 2 ) 
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Meachim, en 1963, report6 que la pérdida de 

células del cartílago en forma experimental, pue

den ser reemplazadas mediante injertos de condro
ci tos viables, y que los defectos quir6rgicos de 

la estructura del cartílago no son reemplazados a 
no ser que exista prolongaci6n de la leei6n hasta 

la reei6n de la placa subcelindral. tal y como lo 
demostr6 De Palma, en 1966, siendo el !rea substi 

tuida por tejido fibroso el que gradualmente se 

transform6 en cartílago l:iialino. (lO) 

Pride, en 1959. y después Ineall, en 1967, -
sugirieron que haciendo mdltiples perforaciones a 

trav~s de la placa subcondral puede haber :torma

ci6n de cartílago hialino. el cual puede emerger 

a través de los orificios y eventualmente exten-

derse sobre el hueso repara.~do el ~rea del cartí

lago perdido por herida o enfermedad. (ll) 

En cuanto a los injertos de hueso no bastan 

las sir,uientes líneas para abarcar tan interesan

te tema, ya que, pocos aspectos han dispuesto de 

mayor partic:ipaci6n en la literatura quir·dreica -

como el crecimiento y la reparaci6n del hueso, y 

se han publicado sobre ellos muchos centenares -

de artículos. Por lo que solo ee menciona el de~ 

tino del hueso trasplantado. 
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Al comenzar el sielo, dos cirujanos alemanes, 

Barth y Axhauaen, publicaron muchos informes expl1:, 

cando sus detallados y característicos experimen-

tos. Barth concluy6 que la mayor parte del injerto 
6seo eXperimentaba un proceso de necrosis y de 

reemplazamiento 6seo que era :l.ndolente y lento al 

crecer; y que los 6xitos obtenidos dependían am

pliamente del contacto íntimo del injerto con el 

hueso vivo vascularizado. Axhausen demostr6 que 

todos los espacios celulares en el hueso compacto, 

de un injerto se encontraban vacíos pero que se 

producía proliferaci6n celular debajo del perios

tio, formaci6n 6sea a partir de la m6dula tanto si 

estaba en contacto .con el tejido vivo como si no y 

el reemplazamiento del hueso compacto rnt\erto por 
nuevo tejido invasor a los lareo de los canales 

formados por los j6venes vasos sanguíneos. 

En el momento presente muchos investigadores 

consideran que no existe exclusivamente osteog~ne

sis a partir de c~lulas que sobreviven en el in-

jerto, sino tambi~n por inducci6n 6sea y estimula

ci6n de las células circundantes en el lecho hist! 

co; y que la importancia relativa de estos dos me

canismos de supervivencia del injerto de hueso de

pende parcialmente del tipo de tejido osteogénico 
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injertado y también en parte del tejido recep

tor. ( 111¡ El hecho de que algunos osteoblastos 
de un injerto sobrevivan y algunos se formen por 

un proceso de inducci6n se ha demostrado marcando 
células del donante y receptor con timidina tri

t cQda (l4), empleando cromatina sexual como marcf!,_ 
d ·r cclulc.r (l ) y mediante estudios inmunol.6gi-

CllS en homoinjertos (
3 

)º La prueba obtenida a 
partir de los estudios realizados con tetracicl! 

na se encuentra en forma aplastante a favor de ~ 

la supervivencia de las c&lulaa oateogénicas en 

loa injertos frescos (l3); de la mi.sma técnica 
que en la captaci6n se vuelve progresivamente m~ 

nor en cuanto sea el retraso experimentado antes 

de insertar el injerto en el receptor (l2)' lo 
cual sugiere que puede ser crítico el tiempo de -

supervivencia de las e~lulas oateogénicas v:lables 

Ahora se tiene bien establecido que el origen co

mún de las células 6seae: osteoclastos y osteo

blastos no tienen un origen comdn; los primeros -
son resultado del sistema celular hematopoyético 
y son relativamente cercanos a los monocitos en 

cuanto a lin~je. Sin embargo los osteoblastos -
provienen del estroma medul.ar y son parte del li

nnje fibroblástico ( ll}. 
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O B J E T I V O S. 

Conocer el comportamiento, superviv~~cia 

y grado de aceptaci6n de la ploc~ 0: ~fi
sea, usada como auto-injerto. 

- Conocer la reacci6n por parte de1 hués

ped al auto-injerto. 
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MATERIAL y M E T O D O S. 

Se uti11zaron 15 conejos j6venes (gazapos), 

cuya edad vari6 de 6 semanas a 6 meses> con peso 
de 500 a 2000 gramos. La alimentaci6n fue la 

habitua1 a base de alfalfa y zanahoria y agua -

fresca "ad 1ibitum". Los conejos fueron separa

dos en jau1as individuales con lim~ieza y con
trol; diarios. 

METODO QUIRURGICO. 

l. Al establecer las lesiones experimenta-

les a cada animal se le anestesi6 con 10 mgrs. 

de ketamina I.M. por Kg~ de peso corporal. Du
rante la operaci6n se reforz6 la anestesia por· 

1nhalaci6n utilizándose un vaso de vidrio de fo~ 
ma c6nica conteniendo algod6n impregnado con 

~ter que se aplic6 en el hocico del conejo. 

2. En cada caso se rasur6 la regi6n de la 

cadera, muslo y pierna, 1avándose con espuma de 

isodine y se esteriliz6 1a piel con tintura de 

isodine. 
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3. Se efectu6 una incisi6n longitudinal ex-

terna desde el trocánter mayor, hasta 1a articu-

laci6n de la rodil1a. 

4. El f~mur fue expuesto mediante retracci6n 
de 1os m'1sculos. Teniendo cuidado en la hemosta-

sia de los vasos sangrantes. 

5. Se produjo una osteotomía tubular en el 

tercio medio del f ~mur con el fin de dar espacio 
a la zona de la placa epifisea distal del f~mur, 

ipsi1ateral, que se transpuso a esa área. Dejan

do un manguito peri6stico. 

6. En la articulac16n de la rodilla abierta, 

la r6tula fue luxada medialmente. Esto proporciQ 

n6 una exposicidn satisfactoria de la superficie 

cartilaginosa de ambos c6ndilos femorales. Efe~ 

tuándose osteotom!a transversa por abajo de la -
placa epifisea, misma que se localiz6 mediante -

la zona de menor consistencia a la punci6n con · 
estilete. 

7. La porci6n osteotomizada tubular se tran~ 

puso a la zona libre dejada por la placa epifisea 
a modo de preservar la longitud femoral. 
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8. Se fijaron las zona quir~rgicas desde 

los c6ndilos femorales con clavos de Kirschner 
11 en torre de Ruah 11 • 

9. La sutura por planos abarc6 desde el 
periostio preservado, hasta la piel en la que 
se efectuó surjete continuo con nylon No. 000. 

10. Se inmovilizaron flexionando la rodi

lla y sujetando la pierna al m~lo con tela -
adhesiva. El metatarso se dejó libre. 

11. Se di6 una dosis intrB.llluscular profi

láctica de penicilina (Benzetacil Combinado) a 
cada animal despu6s de la operación. 

El tiempo de observación fue de tres me

ses y tres de los animales experimenta1es no 

fue Gtil, ya que murieron antes de este per!o

do por com~licaciones respiratorias relaciona

das con la anestesia. 
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R E S U L T A D O S. 

De los doce animales de experimentaci6n Úti

les para observaci6n, dos de ellos presentaron fe

n6menos inflamatorios severos a nivel de la zona -

receptora de los injertos, los que cedieron apareg_ 

temente a las dos semanas de ministraci6n de nnti

microbianos. En el reato de los animales se obse.r_ 

v6 evoluci6n satisfactoria en cuanto a la cicatri
zaci6n, Pudieron. realiznr la marcha a los doce 

días con cierta claudicaci6n y, un grupo de ocho, 

sin ella a los veinte días de la intervenci6n qu~ 

r6rgica. 

Al hacer la resección de las piezas anat6mi-

cas para su estudio~ se oberv6 buena estabilidad -

del injerto con excepci6n de los que cursaron con 

infecci6n, mismos que presentaron osteomielitis y 

necrosis. 

Lna hallazgos macroscópicos mostraron. que el 

auto-injerto puede integrarse a la zona receptora, 

a pesar de que en ocasiones puede calcificarse por 

completo. 
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En los infectados el tejido cartilaginoso r~ 

manente de la operaci6n se interrumpi6 abruptame~ 

te, continuándose con tejido de granulaci6n infe~ 
tado e intensamente vascularizado. 

La presente investigaci6n muestra que el hu~ 

so es depositado en la superficie de loa auto-ill 
jertos entre los cinco y diez días despu6s de la 

transpooici6n. Se ha demostrado que en auto-in~-;· 

jertos de hueso fresco existe formaci6n de hueso 

nuevo dentro de los primeros cuatro días despu6s 

de la transplantación del hueso al existir pene-
traci6n de vasos provenientes del huésped (Deleau 

y Trueta 1965). 

La formación de callo 6seo en contacto con 

los injertos en una etapa temprana bien puede de
berse a la supervivencia de los oateoblastoc, pe

ro la posibilidad de transformaci6n de más célu

las primitivas, originándose o provenientes de1 

injerto o del huésped, dentro. de las células os-
teogénicas puede también considerarse en esta co

nección. (Bertelsen 1941+; Urist, Wallace y Adams 

1965; Burwell en 1966). 
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BIBLWíECAt 
En este tipo de auto-injertos es difícil de 

distinguir si el calle Óseo proviene del hueso 

subcondral remanente del donante o del receptor. 

Al efectuarse la necropsia,los m6sculos mo§ 

traron algunos cambios fibr6ti.coo y adherenciao, 

en su mayor parte al hueso. Apareciendo en alg~ 

nos casos una cavidad hemorr~gica en el sitio de 

trasplante, pero no interfiriendo con la consol! 

daci6n 6sea. 
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C O N C.L U S I O N E S. 

- Los auto-injertos de hueso y cartílago (pl~ 

ca epifisea), pueden ser viables a condici6n de -
trasplantarlos a tejidos vivos y de no traumatiza~ 
los excesivamente durante el proceso. 

- La escasa celularidad y bajo contenido raet~ 

b61ico del tejido cartila&inoso no exige grandes -
requerimientos nutritivos en su transplantaci6n • 

- El estudio macrosc6pico mostr6 superviven-
cj.a y aceptación reeulares del auto-injerto. 

- Los hallazgos en este estudio parecen indi

car que el auto-injerto de la placa epi!isea !l.nte!: 

medio de los extremos de una osteotomía practicada 

en el f~mur de los gazapos es capaz de proliferar, 

y regenerarse. Aunque las condiciones que condu-

cen al tipo deseable de restauraci6n no estm ·· sb
breen tendidas. 

La especificaci6n del trasplante debe estima!: 
se tanto en series de limitaciones t6cnicas opera

torias como implicaciones biol6gicas que conlleva. 
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- Inquietante como problema a investisar, es 

la posibilidad microsc6pica. 

- J,a i!lVCH:;ticaci6.1 con toda la proftmdc. nw.r,:: 

villa creativa que genero, y a posar de la motivg 

ci6n que apoya el entusiasmo debe ser evaluada -

juiciosamente en sus resultados, antes de conce-

derle aplicabilidnd humar.a. 
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