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INTRODUCCTION

El retardo de la consolidacién vy 1a seudoartrosis,
representan las complicaciones mas frecuentes en 1as que se ve
- afectado el proceso normal de consolidacion éAsea,
principcalmente en las fracturas exouestas y cerradas, asf como
también se pueden nresentar en artrodesis. osteotomias v en 1a

apticacién de indertos Osecs.

Debido a aue ta frecuencia de las fracturas expuestas se
incrementa dia con afa y asimismo las infeccibnes. gumentan 1as
comolicaciones mencionadas. ocasionando un oroblema de salud
cublica, va aque los individuos mas afectsces se encuyentran en
1a edad mas productiva de 13 wvida, repercutiendo en su

integracion a la poblacién econdmicamente activa,

La trascendencia de esta situacisén es muy importante, vya
que ocasiona dfas perdidos., incaeacidades erolongadas v en
ocasiones invalidez. Debe incrementarse 1a educacién eara 1a
calud, enfocada & mrevenir accidentes de transito v de trabajo
aue son la causa orincipal de estas lestones. Se debe iniciar
el tratamiento. lo mas pronto posible con @l fin de evitar la

infeccién, el retardo de consolidacion v 18 seudoartrosis.




Sin embarao, una vez aue se tiene la comelicacion,
representa un verdadero eroblema tanto para el paciente Como
para el cirujano, v 2 pesar del uso de 1a compresién, enclavado
intramedular. vy la aplicacisn de injerto 6seo, los resultades
no son satisfactorios. En esta revision se mencionara 1a
hiologfa de la consotidacién éses y los métodos no auirgraticos
en el tratamiento de 12 seudoartirosis como adyuvantes mas aue

como alternativa.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La reparacién 4sea vy los factores cué afectan el curso de
.1a misma., constituyen una de 18S condiciones mas revelantes en
el tratamiento de las fracturas. Ei continuo incremento de 108
accidentes automovilfistico v las lesfones traumaticas elevan 18
frecuencia de las fracturas, ocue 3 la vez traen como
comsecusncia un aumento en 13 seudoartrosis. Esta s1tuacioﬁ
hace aque el oroblema se aborde desde otrns puntos de vista.
Tomando en cuenta gque &1 huyesoc s un tedido viva con um
metabolismo muy particular. se han realizade 1investisaciones
concernientes no solo a la curacidn de 1as fracturas, sino
también a la osteoporosis, indertos 0seos, factores antigenos ¥y
proteina morfoaenetica, lo cual he aclarado algunas 1ideas ¥

motivo mor el cual se hace esta investigacion bibliografica.



OBJETIVOS

1. Mencianar los progresos aue ha habido en 1a investigacisdn de

la consolidacisdn 4sea.

2. Mencionar métondos de trstamiento coadyuvantes en el retardo

de consolidacisén y la seudoartrosis.




MATERIAL Y METODOS

Se realizéd revisidn biblicarafica de material diseonible
acerca de temas relacicnados con la consolidacion osea v
tratamientos coadyuvantes en 1a seudoartrosis taltes como
estimulacién elséctrica, medicamentos como tevndora, protefna

morfogenética y otros factores de crecimiento. dsen.




BIOLOGIA DE LA CONSOLIDACTION
OsSEA

Antes de 1960. ‘'os patdloans conccian va, las bases
histoldaicas v la secuencia de las etaras de la consolidacian
6sea (24)., Algunos exeertns, consideraban a los osteoblastos
comn el elemento princioal aue intervenfa en la curacidn dseas,
en situaciones normales o bien cuando habfa eroblemas, tales
como un tratamiento {inadecuadn. infeccién local., afecctidn de
drogas, una combinacidén de estns, o bien ataun  factor

desconocido, (24, 4%, 67Y.

A partir de 1975, los conocimientos acerca de la hiolagia
de 1a rconsolidacién, han presentade algunos cambins. LoS
estudios experimentales han reflejadn un aran interés en cuanto
a la respuesta aue pueden tener los osteoblastos ante clertas
hormopas. dragas. iones minerales, enfermedades sistéemicas, la
nutricien v otros factores (24}, conecluyendo aue se reauieren
de mas elementos oara la curacién de 1a fracturg ademas de los

osteoblastos.

Al parecer hav aaentes locales v sistémicos aue inician ¥
controlan subseruentemente 1a consolidacion 6sea A través de
mecanismos mediadores aue existen alrededor de 10s nsteoblastos

v los nsteaclastos. dichos mecanismos determinan 1a formacidn



de nuevos osteoblastos, osteclastos, condroblastos ¥

fibroblastos. (24).

E1 proceso de consolidacién incluve las siouientes etapas:
Y. La fractura misma y Ya formacion del hematoma
. Formacién del tedido de granulacion
Formacidn del callo éseo

Modelacidén 6sea

[V L I Y

Remodeiacién Gsea

LA FRACTURA. El hueso a diferepc1a de otros teliidos, nn
solo por su estructura, sino también eor su extraordinaria
cacacidad ge crecimiento, remodelacidn interna continua. A}
ocurrir la fractura, se lesiona 1a médula 6sea, el veriostin,
el endostio. y los tedides blandos advacentes, 1o cual puede
comprometer la vitalidad del hueso, como resultado. algunas
ceélulas mueren mientras otras sbio son eperturbadas. Al ocurrir
la lesion, se requtere de dos condiciones eara infciar la
curacion normal. Primera, at ser perturbadas algunas de las
células locales, se sensibilizan mars coder reseonder en forma
adecuada a3l estimulo de los mensaderns l1ocales vy sistémices.
Segunda, 1a liberacién Jocal de 1Ins mernsajeros Jabiles
bioouimica v binfisicamente aue avudan a2 reguiar 1a respuesta
celular. Parece ser aue hay ciertos factores de crecimiento aue
inducen la diferenciactiéon celular ¥y contralan la proliferacidn

celular, 1X:] proteina morfngenética 4sea induce 1a



diferenciacion de celular mesenquimatosas en celyutar
osteoprogenitoras, Los factores de ctgcimiento derivados son
secretados eor las ceélulas osteoprogenitoras y estimulan la

sintesis de DNA, {61, B2).

Cada etapa de la consolidacién depende de la
diferenciacién celular ¥y de 1la capacidad pars la formacidn de
nuevos cepilares y de tejido conectivo local, asi como de
matriz oses ¥ cartilaginosa. la parte esencial de la primers
etapa bioldgica termina en la erimera semana posterior a 1a
lesién, Sin embargo, e) clintco necesita esperar 4 semanas pare

que pueda evidenciar si hubo alteraciones.

LESION

Sensibilizacion + Estimulo

Respuesta celuler inicial ——r-——=—emce————r 7 diss.

FORMACION DEL TEJIDO DE GRANULACION. Las ceélulas
precursoras aue son estimuladass por los mediadores locales,
producen nuevas células qué diferenciadas y organizadas
producen vasos nuevos, fibroblastos. células de soporte ¥
materia intercelular. En forme colectiva, se forma un tedido
blando de oranulacién localizado en el espacio entre 1o0s

fragmentos de 1a fracturs, entre el inderto y el hueso
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receptor, o bien entre los fragmentos de una ostectomfa para
una artrodesis. Esta etapa dura alrededor de 2 semanas, algunos
osteoclastos aparecen en esta etara y erosionan alguna porcion
de 1a superficie de fractura. E) tedido de granulacidn es
consideradc como un mecanismo mediador que conduce a 1a.

siguiente etapa. (43, 24, 25)

FORMACION DEL CALLO QOSEQ. En 1a etara de aranulacion, la
pro11?erac10n. diferenciacidn y organizacién celular, orfgina
la formacidn de condroblastos y osteoblastos., favorece 1los
sintesis de matriz oroanica de cartflago y de hueso. una semana
mas tarde o posteriormente hay sfntesis de matriz organica rars
infciar 1a mineralizacién, 1a cual termina wunas semanas
deseués, con la formacidn de callio de la fractura, que se puede
observar mediante radiografias, debfdo al contenido de calcio
del mismo. (5, 21, 49},

En el humsno, la formacién y mineralizacién del callo,
posterior a la tesidén requiere alrededor de 4-16 semanas 1 la
formacidn del callo, ocurre mas lentamente en el adulto v en el
huso compacto aue en el niMo y en el hueso espondoso. la
arquitectura de 1las trabeculas del tedido dseo en el cailo,
refleda la orfentacién de los nuevos capilares formados antes
que las trabeculas y aue desepués se encargan de la nutricion
(24, 25).

TeJjido de granulactén
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Formacidn de osteoide

Minerslizacidn —-=—-=————ew- 1-4 meses,

MODELACION OSEA. Cuando se termina la formacién del callo,
tnicia l1a resorcion 6sea y la modelacion a nivel de la
superficie endéstica y peridstica. Esta reconstruccién se
alcanza en forma comeleta en los nifios ¥y en los Jjovenes, pero
no en ios adultos. Este proceso reauiere de uno © mas anos ¥

funciona en concurrencia con el sroceso de remodelado. (15,
17).

El mavor estimulo para la modelacion posterior a la
fractura tanto en hueso compacto como en el eseondoso,
probaplemente erovenca de 1los esfuerzos mecanicos locales,
ocasionados por las fuerzes musculares, una vez que se resnuda
1a actividad ffsica, después de aue el callo ha madurado.
Existe un fendmeno acelerador Eeg1onal. aue fue descrito como
entidad funcional en 1983, Conocido desde antes por 10S
nistomorfometristas, sin embargo poco clfnico sabian de la
existencia del mismo. (21, 23, 24, 48).

De alguna manera, 18 lesion inicia este procesc regicnal
normal, esta aceleracién es el fenémeno acelerador regional, el
cual no provee de un nuevo oroceso, rero si incrementa la
rapidez de las otras etapas de curacién de la fractura. Puesto

aque este fenoémeno ocurre después de la fractura, 1la
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artrodesis, 1a osteotomia o en la aplicacion de inderto 4seo.
Solo se puede observar su existencia en pocos casos ¥y en 10s
cuales puede no ocurrir. Los clinicos consideran aque 10sS
hatiazgos radicoraficos de los efectos de la densidad ésea son

sclo debidos a 1a osteoporosis por desuso. (15, 60).

LA ETAPA DE REMODELADO OSEA. EY mecanismo de remodelado 4
partes: 1) E1 carttlago mineralizade es reemplazado eor hueso
esponjoso. 2) Reemplazo a nuevos paquetes de hueso lamelar. 3).
formacion de osteomas en el hueso comeacto. Reabsorcidon de las

trabeculas y restauracion de 1s cavidad medular, (48).

La unidad basica de remodelado multicelular, es un
mediador aque rosee algunas especies celulares, material
intercelular 7y capilares bfen organizados. Al parecer primero
se producen los osteocltastos gque actuan o remueven la matriz
¢sea ereexistente para producir osteoblastos y formar hueso
nuevo mediante 1la activacidén de una secuencia de activacion ~
resorcion-formacion. E1 reemplaszo del callo eor huesc lamelar
competente funcfonalmente, se lleve aeroximadamente de 1-4

anos., (24, 25).

La formacién del tedido de granulacion, del callo ¥ de 1a
modelacfon y remodeiado requiere de una activacion de las
células precursoras locales. La activacion consiste en 1la

sensfbilizacidén y estimulc efectivo pars eroducir una rescuesta



adecuada. Esta activacién hace aue .las células precursoras
produzcan nuevas células algunas de las cusles se diferenciaran
en vasos sanquinos, células de soeorte, fibroblastos,
condroblastos, osteoclastos y osteoblastos. Los ostecblastos
finalmente producen e inician la mineralizacion de 1a matriz
. organica eara formar nueve hueso vy cartflago. Los osteoclastos,
son esenciales para el reemplazo del callo eer hueso lamelar.
(24, 52).

Los eroblemas de 1a consolidacién o6ses se pueden dividir
en:
1. Fallas técnicas
2. Fallas biologfas

T, Combinacion de las 2

Falias téenicas. En esta situecién, los procesos
biolgaicos se encuentran con un potenctal normal, perc hay
problemas con el tratamfento como infeccidn, reduccidén
deficiente, distraccién. movimientos repetidos entre los
fragmentos de 1s fracturs y disminucidén del aporte sanguine
local debido a alpuna lesidn durante el procedimiento
auirdreico. Dichos problemas §on la causa del 70-80% de 1los

retardos de consolidacion ¥ de las seudoartrosis. (25},

Fallas biologfas. cuando hay una alteracion bioldégica, se

retarda o no se 1ieva a cabo la consolidacidn de la fractura a
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pesar de un tratamiento adecuado. Estos problemas ocurren con
mayor frecuencis en e} hueso cortical aue en el espondoso.
Falla en la formacidén del cello, cuando el callo aparece en
cantidad i{nadecuada © cuando no abarca la longitud de 1a
fractura, 1o mas probabie es que no estén funcionando en forms
adecuada los mecanismos mediadores y aue la sensibilizacion
inficial este disminuida ¥y pPor 1o tanto. 1a estimulacien,
proliferacion, diferenciacién y formacién det calle. En
ocasiones no hay mineralizacién de la matriz éses o condal,
también formacidén de tedidos fibroso en abundante cantidad
entre los espacios de Ja fracture. Fenémenos acelerador
regional {nadecuado. wuna alteraci6n de este fendmeno se
manifiesta como une formacion de callo muy lenta asf como el

reemerlazo del misma por hueso lamelar. (59, 67).

Alteraciones en la diferenciacién. Si el tedido
sensibitizado inicuamente ocurre en forma adecuada, pero
produce fibroblastos o lipoblastos en lugar de condroblastos vy
osteoblastos, llenando e! espacio de la fracturs con tedido
fibroso ¥ orasa en lugar de callo 6s5e0. Esta fslla es rara vy
contribuye en aproximadamente 21 10% de todos los retardos de

consolidacion v seudoartrosis,

Alteracion en 1e etara de remodelado. Si 1a unidad basica
de remodelado multicelular no esta funcionando en forma

adecuads, rpuede haber un retardo del callo sparentemente normal




por hueso lamelar (2'), El callo no esta erovisto de un
meterial estructural durable a menos que sea reemplazado por el
hueso lamelar, en ocasiones el callo se hace rlastico ¥
entonces se desarrollar con deformidades. Este problems es POCO

comin sin embargo debe tomarse en cuenta. (24, 13,

Alteraciones en la etapa de modelacién. Fsto es 1o que
sucede en 10s pacientes cbn osteosénesis imeerfecta en donde
ocurre maltiples fracturas que dedan como resultado
deformidades aque persisten y aue reauieren de tratamientos
quirdrgicos eara su correccion. Estos pacientes usualimente
forman callo rapidamente, se llevs a cabo el reemelazo por
hueso lamelar generalmente mueren roco después del nacimiento,
por Yas numerosas fracturas durante el nacimiento o bien en el

gtera. (15, 43, B0),

Las alteraciones en 1a etaps de la modelacidn pueden estar
presentes en 1a ostaomalacia o en algunos tipos de raauitismo y
probablemente contribuya a los araueamientos de la tibia y del
fémures por la 1incaecacidad weara mineralizar fa nueva

circunferencia oGsea (21, §59).

Infiuencias mecénicas en la modelaciédn., E1 mavor estimulo
para la modelaciédn de una fractura, probablemente no prevenga
de la fractura misma. Este proviene de las reacciones biologias

g las fuerzas mecanicas locales. (2, 3, Lla biolosia molecular



de los fallas biologfas en la consolidacion osea son todavia
oscuras por lo gue se sugieren 1os sisuientes puntos.

1. Los conceptos de l1a bioloafa 6sea que se han desarrallade en
las dos ultimas décadas sugieren aue 18 investigacién se podris
reenfocar a8 Jos ostecblastos acerca de lgs mecanismos
mediadores aue los forman.

2. La investigacidn pogria enfocarse en los factores locales vy
sistémicos que controias a los mecanismos meddiadores,

3. Se podria enfocar a las fases temerenas vy & la parte inicial
de cada etaps de 1a curacidn de la fractura.

4. Se podria enfocar a3 saper como afectan los agentes en cada
etarpa de ta consolidacion vy después ver los efectos finales,

5. Se podrfa enfocar la {investigacidn a cada uno de TJos
mecanismos mediadores. Después de todo, la consolidacidn de la
fracturs representa en parte el éxito de la respuesta secuencia
de los mediadores, aue son un desafio ante 1a leston original.

(24, 25).



EFECTOS DE LEVODOPA EN LA
SEUDOARTROSIS

Sabemos aue los factores hormonales poseen una gran
significancia en el proceso de reparacién 6sea. Desde 1947 se
conoctfa va la extraordinaria influencia del uso de corticoides
en forma erolonoada, provocando fracturas esepontaneas. £
profundo efecto de 1os corticoides en todo &) organismo v
erincicalmente su afeccidn al tejido conduntivo es indiscutible

ast como la influencta en el retardo de la consolidacién. (3,
7).

En efecto de los factores hormonales también fueron
investigados por Shepanek (1953) encontrande aue la hormona de
crecimiento expandia la 1inea eepifisaria. promoviendo un gran
crecimiento en fracturas exeerimentales. Fontaine ¥y cols, en
1954 observaron aue la tiroxina acelerabs la osteogénesis en
fractures experimentaies. Moffat y Francis (1955) encontraron
que las hormonas sexuaies tenfan importancia en la reeparacidn
dsea. Koskinen (1963) realizo una investisacién acerca de los
efectos de l1a hormona de crecimiento y 1a tirotroeina en 1s
consolidacion de 1la fractura., de la cual se concluyvo dichas
hormonas poseen un efecto anabdlico y aue su sdministracidn
Junto con un tratamiento ortoeédico adecuade promovian 1a
consolidacion vy disminuvendo el tiempo de 1a misma. (37, 56,
57).
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Los pacientes con enfermedad de Parkinson tienen una
marcada reduccién de 3 hidroxitiramine (dopamina)., en el
neostratum ¥ en la sustancia negra se observo que la doepamina
no era caraz de entrar al sistema nervioso central y solo
sucedfa al ser descarboxilada. Las observaciones iniciales de
los efectos de 1a dopamina fueron hechas por Birkmaver vy
Hornykiewicz, los cuales aplicaron una infusién intravenosa de
DL dora, posteriormente Cotzias mostré cue el isdmero del
aminodcido, administrado oralmente daba medores resultados vy
con pocos efectos colaterales en compgracion con 10s aue
ocasioneba la DL doea., Desde entonces. la L dopa fue
generalmente aceptada y utilizads en el tratamiento de 1la

Enfermedad de Parkinson. (33},

La L-doera es un eprecursor en la biosintesis de las
catecolaminas vy su administracién oral eleva l1os niveles de los
metabolitos de la doeramina, 1o cue sugiere un incremento en 18
produccién de catecolaminas. Las catecolaminas adminfstradas
parenteralmente tienen efectos marcados tales como  1a
estimulacion en la hidrélisis de los trigliceridos en &cidos
grasos vy glicerol ¥y posteriormente, un incremento de la
concentraciéon de glucosa en la sangre. La sdministracidn de
epinefrina vy noreeinefrina producen intolerancia a la 9lucosa
(42, 58). Se ha demostrado aue la infusion de catecolaminas en

el ventriculo lateral de 1a rata. incrementa la liberacién de
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la hormona de crecimiento. Sitori v cols en 1972 realizaron un
estudio en el cusl valoraron los efectos metabdlicos de ta L
dopa en pacientes con Enfermedad de Parkinson ¥y concluyeron aue
después de un anos de tratamiento con L dora, se estimula 18
liberacién de hormona de crecimiento, ademas de eproducir
alteraciones en la utilizacton de l1a nlucosa, asociada con
7h19ersecrec10n de insulina. El sistema adrenergico. modula 1a
secrecion de 1{nsulina en respuesta a la hieerglucemia v la
hormona de crecimiento en respuesta a8 loa hieoalucemia. La
neurchormona con funciones transmisoras a nivel de 10s nervios
y ganglios simpaticos es 1a neropinefrina. ET1 precursor
inmediato de la norepinefrina es la doraming (3-
hidroxitiramina) y de 1a doramina es la L dora (3.4
dinidroxifenilanina). 18 doramina ¥ 1a norepinefrina tienen
funciones de transmisores en el sistema nervioso central. 1a
doramina interviene en Ja renulacidén de las secreciones de la

pituitaria anterior,

Kensal v cols. en 1972 observaron aue una sola dosis de L-
dors estimula Ja liberacidn de horma de crecimiento, dicha
estimultacién parece estar mediada wepor los receotores
adrenergicos. va aue sl invectar fentolamina para bloauear a
tos receetores adreneraicos. se 1{nhibid 1a 1iberacidn de

hormona de crecimiento (36).



- 19 -

Desde la década en aue Glick vy cols, descripbieron que con
e} radioinmunoensayo se podria mediar 105 niveles de hormona de
crecimientc en el plasma, se ha acumuliado informacion
concerniente a los factores aue edercen control en la secrecion

de la hormonsa, (26}

Se ha comprobado aque en ayuno. cusndo hay estress, at
inicio del suefo, con ta infusion de arginina. la alterscitn en
la ingesta de orotefnas, los cambios en los niveles de glucosa
y ta administracion de levodora, vasopresina y glucagon.
afectan en forma aguda los nivetes plasméticos de 1a hormona de
crecimiento. S b1en; la importancia f{s101091ca de algunos de
estos cambios no esta compietamente clara, hay evidencia de que

ne todos estos efectos son mediados por mecanismos neurales,

La hormona de crecimiento es sintetfzeds vy secretads por
Jas céluiass de la reituitarie anterior (somatotropas). Con
métodos histoquimicos v de inmunoflucrescencia. se ha mostrado
que estas células son distintas de otras células aque
sintetizan hormonas tréficas incluyendo s prolactina. la
nhormona de crecimiento tiene una soia cadena de polipéptidos
con un pasc molecular de 21500, contiene 190 aminoécidos cuva
se secuencia no es bien conocida. Las acciones de 1a hormona de
crecimiento en general, son las stieuientes: santagonize tos
efectos de 18 insulina, estimula la sintesis de aminodcidos ¥

ocasiona la liberaci6n de acidos grasos de los tedidos en aue
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se encuentran almacenado, los niveles basales de hormona de
crecimiento en el plasms de un adulte son de 1-5 na/ml. En e}
recién nacido, los niveles son de 30-180 na/dl, Estos niveles
disminuyen durante las primeras dos o tres semanas después del
nacimiento. para recueerar los niveles basales caracteristico
del adulte. Cuando las fracturas evolucionan hacia la
seudoartrosis, en ocastones se han utilizado ciertas hormonas.
Se ha observedo aue la hormona de crecimiento tiene influencia
en el crecimiento esauelético, epor 1o tanto esto sugiere aue
acelera la curacién de la fractura 1induciendo formacion de
osteoblastos y estimulando la osificacidén endocondral. Desde
1963 Koskinen, ut11{zo hormona de crecimiente vy tirotroeina
para la curacién de fracturas y en 1978 admintistro hormona de
crecimiento en retardos de consolidacién y en seudoartrosis. (1,

22, 24, 56).

La biosintesis de la hormona de crecimiento humano oor
medio de técnices de recombinactén, han incrementado en forma
importante, e1 potencial del uso clinico de esta hormona ¥ no
solo emplearla en pacientes con deficiencias de la misma sino
darle otras aplicaciones terapéuticas comc en el caso de
seudoartrosis vy retardos de consolidacién. Sin embargo. 1os
efectos adversos a largo plazo cuendo se utiliza estes hormona
no son bien conocidos por 1o aue The Feod and Drug
Administration 1limito el uso de esta hormona, solo rpara

pacientes con deficiencia de 1a misma. (30).
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En 1888 Pritchet recorta el usoc de levodora en pacientes
con retardo de consolidacién vy seudoartrosis con el fin de
estimular la liberacién de hormona de crecimiento La levodora
es convertida en organismo en doeamina, estimuls el hipotédlamo
snterior para secretar 1la hormona de crecimiento. otras
sustancias tates como 1a f{nsuiina, argirina, clonidine ¥
glucogon, favorecen 1a liberacién de hormona de crecimiento.
¢in embarge no ha sido determinado su mecanismo de accion, Las
seudoartrosis tratas., eran atroficas aue tenfan un callo muy
peauefic o0 bien, no Yo tenfan, se considera que el retardo de
consolidacién esta eresente si se ha-rebasado el periodo de
curacién en 1.235 veces' una seudoartrosis se considera cuando
se sobrepasa en 2.0 veces e} tiempo de consolidacion. Algunos
expertos refieren aue la tibia consolida en 16 semsnas, el
fémur en 20 semanas, el peroné y el humerc en 8 semanas vy el

radio v cubito en 12 semanas. {23, 50, 54).

Los pacientes fueron tratados con 250 mg de L dora. hasta
1legar @ 500 mg tres veces al dfa, por € semanas, encontrando
consolidacidn de 1a seudoartrosis clinicamente ¥

radiograficamente en 21 de 25 pacientes. (69).

Le L-dopa estimula 1a 1liberacién de hormona de
crecimiento, mantiene niveles elevados de 18 hormona posterior

a su gdministracién continua. La farmacoloaia ¥ seguridad de 1a
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L-dopa han sido bien establecidas, ocasionando pocos efectos
adversos ademas de aue es econtmica, disponible, conveniente,
S{ bien. 1a L-dopa ederce efectos en el hueso por medioc de la
haormona de crecimiento o probabltemente por efecto directo en
las células Oseas, esto no es conocido aun. 1a hipdtesis de aué

ta L-doea actua via Hormona de crecimiento esta basada en
. evidencias circunstanciales y por 1o tanto es

especultativa, (33, 63, 69).

La curacién rapide de las fracturas en pacientes con
traumatismo cranecencefalico vy dafio cerebral, es debfda al
incremento de 1a secrecién de dorsmina resultaedo de la
alteraciton de 1a funcion hipotalamica. La dopamina inhibe la
secrecisn de somatostatina, lo cual estimuia la secrecidn de
hormona de crecimiento, la L-doea oareée ser efectiva en el
tratamiento de seudoartrosis y eodria tomarse en cuenta eara
ser uytilizada en los caos en aue los tratamientos

convencionales no han tenido éxito. (86,69} .



USOS DE LA ESTIMULACION
ELECTRICA

Como 6rgano. e} hueso muestra una compleda interrelactén
entre los procesos fiscos vy biologicos. La arauitectura de?
hueso responde a los reaquerimientos mecénicos que tiene el
mismo. Esta es uma de las manifestaciones de ta Lev de Wolff,
definida hace mas de 100 afos. Ademas el conocimiento de las
propiedades electromecanicas vy electroauimicas del hueso, son
considerables vy esenciales en el crecimiento o4seo ¥
remodelacton, La estimulacidn e1ectrice ha simplificado el
tratamiento en algunos caos de retardos de consolidacion v
seudoartrosis Y aunaue el erocedimiento parece ser
relativamente simple, realmente el trabajo eermanece como un
problema muy comeledo en 1a reparacién osea, auiénes utflizan
la estimulacion eléctrica sugieren que es una interrelacion muy
delicada entre energfa eléctrica y exéoena y 10S Procescs
mecanfco, electromecanico y bioléaico aque ocurren en forma
natural durante la formacién de hueso ¥y por Jo tanto el
entendimiento de ests interrelacién puede avudar en seleccion vy
desarrolio de técnicas v métodos para estimular el proceso de

reparactdn Gsea. (8, 9, 16. 17,

Desde 1950, Fukada vy Yasuda demostraron aue el hueso era

capaz de translucir las deformaciones mecanicas en potenciastes
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eléctricos y eensaron aue estos potenciagles podrian ser sefales
de la actividad osteoblastica. En los afios 50's dos Arupos de
trabajo. en forma independiente encontraron aue el hueso posefs
un efecto electromecanico. Shamos v Lavine caracterizaron estos
efectos como eiezoe electricidad originedo en 1a matriz
orgénica de colagena aue posee el hueso. (Debemos recordar aue
una tercera parte de las fibrillas de colagena estan ocupadas
por cristales de hidroxiapatita. Por lo que se ha considerado
aue dichas sefiales etéctricas son derivadas en forma imeortante
de la colagena del hueso. (2,3). Basset y Becker consideraron

un mecanismo semiconductor de rectificacion. (8. 6, 7}.

En los aMos 69, fue descrito el origen de los mrotenciales
electricos por Friedenberg y Briohton auifénes observaron aue
los potenciales bioeléctricos eran dependientes de 13
viabtlidad de las celular v que 105 gradientes auimicos eran el
origen de la energia para dichos ootenc{a?es bioeléctricos.
Anderson y Eriksson sugirieron aque los potenctales eodrfan ser
producidos en el hueso como un resultado de le corriente del
fluido a través de 1a matriz seolidas cuando el hueso es
deformado. (2, 3).

Un adecuado entendimiento del mecanismo de transduccion
electromecanica s esencial considerande 1los efectos de
potenciales endogenos y exdoenos en 1 comportamiento celular,

La electrocinética y el mecanismo del flujo del potencial



parece ser el maynr contribuvente de la ageneracién  de
potenciales mecanicamente. la deformacion de los fluidos del
huesn, generan aradientes de oresidn gue aeneran fluin de
corriente a través de varios espacins del huesn. E1 fluido
intersticial contiene un exceso en 1a movilizacion de imnes, 1o
gque ocasiona qaue hava uné carga opuesta a la aue se encuentra
'en la matriz del hueso. (39.40). £) flujo de 1a corriente tiende
a separar la movilizacion de los iones. Dicha seeparacion de
caraas, genera un voltade en 13 direccién del flujo de 1a
corriente, Recientemente se han cuantificade las corrientes v
potencialtes bioeléctricos aue son producidos rcor 1a lesién de
tejidos blandos vy duros: ¥y tales cerrientes no son aoriainadas
por 1a actividad electromecanica del hueso sin embargo alsuna
parte puede ser debida a las bombas electrogenicas aque estén
asociadas con las celulas vivas, La generacion de tales
potenciales enddgenos por medios electromecanicos ¥
electroguimicos han llevado a realizar alaunos experimentos en
animales para descubrir si 1a rcorriente eléctrica exfaena
podria estimular el crecimiento é6seoc v por 1o tanto la curacidn

de la fractura. (41, 47, 85),

Lne primeras avperimentos de loe oaruypos de trabain
estuvieron enfocados al uso de corriente directa la rcual fue
aplicada por medio de 13 implantacidén de electrodos. Lavi e ¥y
cnls., utilizaron electrodos de platino, coltocados por encima v

debajo del defecto 6seo, Briashton utilizo electrodns de acern



inoxidable, Bassett v cols. uso electrodos de iridio v platino.
Se mostro que la formacién de hueso fue estimulada por todos
los métodos mencionados. Pero en alaunos casos, la formacion de
hueso ocurrid alirededer del catodo, entre los electrodos v
ocasionalmente a nivel del anodo. Seadaro v Black estudisron 1la
respuesta osteogénica a electrodos hechos de materiales
'diferentes, diferentes dens idades ¥ corriente, Tales
experimentos motivaron el desarrollc de métodos de estimulacién

eléctrica aque rodrfa estimular 1a consolidacidén o6sea en

humanos. {29, 31, 47).

La curacidén de la fractura es un ejemplo eseectal de 1a
formacion de la cual aun no esta completamente entendida. E!
criterio usado mas comunmente epara 1a seudoartrosis de 1a tibia
para utilizar la estimulacién eléctrica es que 1a fractura no
tenga evidencia de unidn después de un minimo de 9 meses de
inmovilizacion sin haber evidencia de cambios radiocaraficns
durante los dos erimeros meses de tratamiento. Alounos autores
disminuven el numero de meses de inmovilizacion o agregan al
criterio de movilidad clinica en el sitic de la fractura Las
tres modalidades mas comunmente wutiltizadas, en retardos de
union (20} seudoartrosis ¥ seudoartrosis rcongénita involucran
corrientes aue son deliberadamente i{nternas por medin de
implantacidén de electrodos o externamente por 1a colocacison de
mecanismos que inductivamente acorlan tas corriente en el sitio

adecuado. (11},
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La modalidad de la implantacion de electradns puede ser
dividida en métodos semi-invasivos vy métodos totalmente
invasiones. E! método semi-invasivo incluve la rcorriente con
técnica sensitiva. en la cual Jos electrodos son implantados
por encima y por debado dé1 sitio a tratar. v el electrodo con
técnica sensitiva en el cual el electrodo negativo es
implantado en el sitio de tratamientc.(7). En el meétodo
totalmente invasivo, el dispositivo es implantado em el sitio
del tratamiento. La estimulacién eléctrica fue wutilizada
iniciatmente para favorecer 1la curacitn o6sea a2 pacientes cen
seudecartrosis © con seudeartrosis conqénita de 1ta tibié. tos

estudios iniciales indicaron aque la corriente directa era de

valor en 1a estimulacidén de la curacidn osea. (4),

Las primeras pruebas clinicas amplicadas en bumanos se
1levaron a cabo en 1os Estados Unidos en 1970. Se aplico una
corriente directa de 3.9 microamperios aque se pasaron a iraveés
de la seudoartrosis congénita wutilizande el métodos de
corriente sensitiva observando aue el hueso se consolidaba en 4
meses aeroximadamente. Friedenberg vy cols., trataron una
seudoartrosis del mateolo medial usande una corriente total de
10 microamperios c¢on un catodo insertado a través de una
corriente total de 10 microamperios con un catodo insertado a
través del sitio de seudoartrosis ocurriende 1a curacion

aproximadamente en 8 semanas. Después de estos acontecimientos




iniciales. se inictaron alaunos estudios clinicos. De 1os
métodos semi-invasivos la técnica de corriente sensitiva ha
sido utilizada en 21 tratamiento de seudoartrosis congénita de
Ja tihia el cual es un eprablema de 1a ortopedia pediatrica aue
es extremadamente resistente a la consolidacion, Se nan'
reportado pequefias series de pacientes tratados con este
método, agregando inderto ¢seo se incrementa el orocesn de 13
consolidacién, La tibia fue uno de los huesos aue se trato con
m mavor frecuencia vy aue tuvo un  alte eromedio de

consolidacisdn. (16, 17).

E1 método totalmente 1nvasiv§. de Ta estimulacion
eléctrica, reaguiere de reatizar una cirugia. e1 electrodo es
implantado en el sitio aue se va a tratar. con la fuente de
enerafa a la mane. la ventaja de este dadispositivo es aue

reauiere de menor cooperaciotn por earte del paciente. (18)

£1 acoelamiento inductivo fue el primer métode no invasivo
gque tuvo un uso cifnico extensivo. Se produjo un cameo
magnético por medio de una bnbina externa conductora de un
modelo de variacion de corriente. E1 campn magnético wenetra a
la extremidad e induce corriente eléctrica en la reaion de la
fractura mientras no se tenga conocimiento de alauna medicidan
directa del campo ¢ de las densidades de 1la corriente
produc idas dentro de las extremidades, estaremos basados en las

leves del electromaanetismo l1as cuales muestran aue el campo




magnético penetrar can una distorsidn relativamente ceauefia con
una tonaitud de frecuencias inherentes a los oulsos. Se han
estudiado varias formas de oulsas vy han sido utilizados en

diferentes modalidades del tratamiento. (65).

Las rcorrientes resultantes son inducidas de una forma
extremadamente compleja debido a ‘a anisotropfa. la conduccidn
no homegeénea, 1a dielectricidad v 13 estructura y cropiedades
de la colagena del hueso vivo, esto hace diffcil tener un
modelo de 1a maanitud vy distribucidn de la corriente aue puede
ser inducida por el campo magnético en el sitio ae la fractura.

(38).

La técnica de acopliamiento inguctivo. exige ciertos
princieios, aue al paciente se inmovilice 1a extremidad con un
molde ligero. La colocacién de 1a hobina vy las mediciones de 1a
distancia interbobina en la extremidad es una idea aue puede
ser critica. La estimitlactén es Vlevada a cabo durante 12-16
horas por dfa. si bien el aparato ahora ha sido modificadn para
aue el paciente To lleve consigo. Alrededor del 70-85% de
seudoartrosis v 65% de seudoartrosis congénita aue han sido

tratadas de esta manera. han consolidado.(7, 11}.

Otro método no invasivo es aauel en el cual el campo

electrico es aplicadn a la extremidad oor medic de 1a




colocacian de un caepacitor externamente, en 13 piel v sobre el

sitio del tratamiento, (20}

Todos 1os métodos de estimulacidn eléctrica se recomiends
de 3-6 meses de itratamiento en los casos de seudoartrosis. Los-
pacientes con perdida o6sea vy también los aue fienen una
seudoartrosis mayer que 1a mitad del diametro del huesn, asf
como los casos de seudoartrosis sinovial. son eliminades de 1os

estudios clinicos para estimulacion etéctrica.

Algunas complicaciones qQue se han observaco en el métrodo
semi-invasivo. incluyen rupturas de alambres. infeccion
superficial de 1los travectns de clavillos y diglocaciones de

los electrodos. (29).

La demostracién fisiolégica de los potenciales
bioeléctricos ha sido importante. ya aue esto ha suaerido aue
1a estimulacion eléctrica podria ser de beneficio en otras
patologfas tales como osteonecrosis, osteoporosis., reparacion
de tendones y ligamentos, curacion de heridas. eroteicos que se

complican por 13 falta de hueso vy en procedimientos de fusidn,

Los mecanismos exactos por 1os cuales, 13 estimulagion
eléctrica es capas de inducir una respuesta ostengénica aun son
desconocidos. La interpretacién de altaunos de 1ns datos

obtenidos de experimentos animales SOn atribuidos a



complicaciones por otras variables. tales como stress mecanico
debido a la estimulacidn del aparato mismo. Les diferentes
modelos experimentales aue se han 1levado a cabn en diferentes
laboratorios t ienen complicaciones adicionales para su

reproductibilidad. (3G, 41),

Recientes evidencias sugieren que las reacciones auimicas
ocastonadas por 10s eltectrodos pueden ser el estimulo eprimario
para la respuesta osteogénica aque ha sido observada en alaunos
estudios. Por ejempio. la reaccidn al colocsr un catodo de
acero inoxidable fue de consumo de oxiaeno v oe un incremento
del pH 1ocal (31y. Brighton ¥ cole. concluyeron 4aue 10S
hallazeos de estudios prevics mostrarcn que 1a tension bada de
oxigeno v el ambiente escasamente ailcaling son favorabies para

la formacién de hueso (47) .

Baranowwski v cols. usaron microelectrodns para medir el pH vy
1la Po2 en el canal medular de la fibia de conejns aque
recibieron estimulacién eléctrica con corriente directa de 1-50
microamperios en el sitio. Ellos encontraron una asociacion
entre ia disminucion de PO2 y un incremento del Ph 1o cuat fue
obtenido eor l1a corrtente aplicada v la osteoaenesis en 1a

vecindad del catodo imelantado. (729, 20).
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LOS FACTORES DE CRECIMIENTO EN
LA SEUDOARTROSIS

La proteina morfogenética v los factores de crecimiento
derivados del hueso son herramientas en 1la induccien de 1la
diferenciacién celular vy de los mecanismos locales. de su
proliferacion de las ceélulas mesenouimatosas en célylas
ostoprogenitoras. Los factores de crecimiento derivados de?
hueso son producidos oor las ceélulas asteoprogenitoras v
estimulan la stintesis de DNA.(61. 52). La generacion osea se
atribuye a la coeficiencia de la oroteina morfoaendtica vy a 1as

factores de crecimiento derivados del hueso (44, 68).

E1 hueso difiere de los demas tedjidos. no snlo por su
estructura binguimica ¥ s fisioloafa sinG eor su
extraordinaria caracidad oara crecer, para su remodelacion

interna continua y para su regeneracion. (19,

Una eresuncion basica es aue la reageneracifon ocurre por
una combinacién de dos eprocesns: el de induccion de la
diferenciacion celular ¥ el de proliferacion de células

progenitoras. (61).

E) volumen 6seo esta determinade por 1a retativa

proporcisn entre la formacion  6sea v la resorcidn, Recientes
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investigaciones en alaunos laboratorins supieren aue hay
factores de crecimiento aue- Actuan localmente para modular la
formacién de hueso, estimulando l1a oroliferacion vy la actividad
de 10s osteoblastos. La cantidad de factores de crecimiento
derivados del huese aue se han aislado se caracterizan poraue:
son extrafdos de la matriz 6sea vy estan condicionados por 1as

- células QOseas. (32},

t.os factnres de crecimientn encontrados incluven 108
siguientes : Factores de crecimiento insulfnicos I v II, factor
beta de crecimiento ¥y transformacion, factor‘de crecimiento del
fibroblasto, factor de crecimiento derivado de las plaauetas.
ta eroteina morfoaenetica osea ademas de  otrns  factores
hematopovéticos. Estos factores derivados de la matriz 6sea,
tienen diferentes actividades biolodaicas incluyendo 1a
mitoagénica, de diferenciacian, aquimiotactica vy actividades
osteolfticas. Tales evidencias suaieren aue ias ceélulas Oseas
producen cantidades importantes de 1os factores de crecimiento

para su almacenamiento en la matriz 6sea. (32, 34),

factor de crecimiento insulinico II. Se han tratado
animales con agentes aue estimulan la resorcitn 6sea mostrando
como evidencia. un incremento de la formacion odsea y eor 1In
tanto de 1a resorcién dAsea. Este paradédico incremento en la
formacion de hueso ha sido interpretada como una manifestacidén

de meranismo requlador para mantener el volumen 6seo. E1 factor
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de crecimiento insulfnico II fue aislado del suero como una
cadena simple de polipéptidos con 67 aminoacidos ¥y 3 puentes
disulfuro. Estimula la proliferacion celular ademas de aue se
ha mostrado aque es uno de los rocos factoree aue es
mitogénico. Las acciones fisiolégicas de los  factores

insulfnicos I v Il estan mediados por interaccinnes especfficas
con receptores de 1la superficie celular, Basados en 10s
hallazgos de aue el factor de crecimiento insulinico I] ests
presente en el huyeso, es eroducida eor las células obseas v
actua en las células Oseas. se ha propuesto aue debe ser un
regulador local muy fmeortante del metabolismo oseo celular.
(48, 34). Factor de crecimiento 1n5u1{nico I. Fue aistado del
suero humano como una cadena polipeptidica simple con 70
aminodcidos con tes puentes disuifuro. Se ha demostrado aque
estimuta la sintesis de matriz lo aue & su vez derpende de 1a
estimulacién de Ta sintesis de DNA. También se ha mostrado aue
el 17 beta estradiol estimula l1a produccién de factor de
crecimiento insulinico I, en ratas tratadas con PTH hubo un
incremento del factor. Tales hallazgoos sugieren aue los efectos
anab6licos de PTH en el hueso en rarte pueden estar mediados

por los efectos autocrinos del factor de crecimiento

Insulinica [I. Factores de crecimienton de transformacion
beta. Es producida por varios tipos de células incluvendo 1as

4seas, es muy abundante en los extractos 6seos. Este factor es
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secretado por las célutas o almacenado en ta matriz 4sea y eor

fas plaguetas. en forma latente. (14).

E1 factor de transformacién praoduce tenido especifico
asimismo acciones especificas. Irhibe 1la wroliferacién de
células fetales ais]adas- de rata calvaria. También hay

- inhibicién de la fosfatasa alcalina v favorece la produccién de
glucosaminoglucanos v colagena por los condrocitos articulares.
(34). Estimuta la eproliferacion celular de célu'as clavaria de
embriones de pollo. células calvarias de ratones recien nacidos
y de células de osteosarcoma del humano. Hay evidencia de aue
el factor de transformacion tiene influencia en la sintesis de
los componentes de la matriz v en 1a induccion de ta
condrogénesis de las células derivadas de miscuio mediante

estudios in vitro. (62, 63},

Hay reportes recientes acerca de Tos efectos en vivo det
factor de transformacién en la estimulaciédn de formacion osea,
sin embargo hay ooca informacion de los efectos aque tiene en la
resorcion oOsea. (62}, Tashijian et al. (60) encontrd aque el
factor de crecimientn de transformacién estimula 1a resorcion
4sea mediante prostaalandinas. otro grupo mostré aue inhibe 1a
formacion de ceiulas osteoblasticas en 1a médula osea. Estos
hallazqos sugieren aue el Factor de crecimiento de
transformacion es uno de los factores de crecimiento mas

importantes en la requlacion del metabolismo 6sea. (51},
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factor de crecimiento finrotblastico. Hay un factor acido
vy otro basico. originalmente iddentificada de extractos de

pituitaria v tedide cerebral. Posteriormente se encontraron en

el tedido 6sea de bovino ¥y humano, En cultivos de células de.

bovino se sintetizan factores de crecimiento fibroblastice
atmacenandose en su matriz extracelular. Estos estudins
sugieren aue 1as células dseas sintetizan este factor el cual
puede actuar en forma aguda 0 bien se deposita en la matriz
6sea para acciones futuras. Entre las actividades bioléagicas
del factor de crecimiento fibroblastico se incluve: 1a
capacidad para estimuiar la migracion £e1u1ar‘ la protliferacinn
celular v la diferenciacién celular. Recientes estudios han
mostrado también aue estimutan 1a proliferacién ¥
diferenciacion de los condrocitos in vitro y aue promueven la

reparacion del cartfilago in vivo. (62),

Factores de crecimiento dependiente de las plaquetas
(POGF)Y. Fue identificado erimero como un factor de Jas
plaquetas aque permitfan el crecimiento de los fibroblastos 1in
vitro. Posteriormente., se ha demostrado aue este factor es un
potente mitdaeno para tndas las cétulas ge oriaen

mesequimatoso, incluvendo 1os osteobtastos., (19).

Proteina mosfogenética. En 1965 Urist descubrié aue la

matriz d&sea desmineralizada eodrfia inducie la formacion de



huesn ectdpicn. desde entonces., se han oublicade miltiptes
estudios demnstrandn el paeel de la matriz extracelular en la
induccion re hueso Incal. (45,811, La capacidad de
desmineralizacian fsea de la matriz para inducir la formacion
de nhueso ha sido atribuida a una protefna de bajo peso

molecular aue ha sido denominada eroteina morfonaenédtica.

La prnteina morfogenética es un parasmetro especifico del
metabolismo dsec vy se ha wtilizado en estudios clinicos
preliminares en pacientes gue han tenido una o mas fallas de
cirugfa de injertos d&seo o con seudoartrosis en las que ha

fallado ta estimulacion eléctrica (62. 63).

Wozney et al, Recientemente reportd del aistamiento de
¢ clonas de SNA ¥ la expresidn de tres mrotefnas recombinadas,

1as cuales han sido desianadas como BMP-1. BMP-ZA v BMP-3.

Las tres proteinas parecen ser capaces de inducir la

formacién in vivo. (63),

Factores hematopovéticos - Los factores derivados de las
células de diferentes 1ineas hematopovéticas influven en la
remodelacion osea. Estos incluyen interleucinas 1, 3 v A factor
de necrosis tumoratl, factores estimulante de 1a colanizacion de
granulincitos v factar estimulante de colonizacion de macrofaqos

parece ser aue en cultivos de célutas o6seas IL-Y inhibe 13
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replicacion celutar, vy estimula 1la actividad de fosfatasa
alcalina. es un paotente estimulador de la resorcidon 6sea in
vitro e in vive. Es probable aue IL-6 esté reaulada por 13

parathormona. (44) .

CFS vy CM-CFS tienen efectos osteoblasticos v
osteoctasticos en los cultivos de cétulas 6seas. En conclusion,
se considera que Juegan un papel importante en 1a homenstasis

del esaueleto. (14, 44, 19).



DISCUSION

E1 adecuado conocimiento de 1a gran cantidad de factores
sistémicos vy Jlocales aque 1influven en la. curacion de las
fracturas dependiendo priﬁcioa?mente ge la severidad de 1a

'1es10n. tipo de fractura. de su localizacidn de las condiciones
vasculares de i3 edad, etc.. es impcrtante eara dar el

tratamiento necesarin ¥ avudar a aue lleve a capo ia curacién

de 1a fractura.

Los cuidados aque reaquiere 1a factura incluyen: buena
aposicion de los fragmentos (reducciony, adecuada
inmovilizacidén ((estabilidad) ¥y un ambiente aue favorezca la

osteogénesis,

Sin embargo. uno de Tos eroblemas encontrados con mavor
frecuencia son: la seudoartrosis. retardos de consolidacion.

formacién de hueso heterotopico, a pesar del tratamiento.

Las investigaciones llevadas a cabn de 1a década de lo
70’s a l1a fecha se han enforado a esclarecer alounns factores

importantes que intervienen en 13 consolidacion 6sea.

Encontrando aue efectivamente hay factores gue si bien, no

sustituven el manedo adecuado de ta fractura pueden utilizarse

Ve TESR ®a BEBE
SMIR D Lx BiBUBTECS
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como técnicas cecadyuvantes erincipalmente en las complicaciones
mencionadas. Tales teécnices incluven el uso de levodopa como
medio para estimular 1a liberacidn de hormona del crecimiento,

la estimulacion eléctrica favoreciendo efectos celulares tales

como sintesis de protefnas Y alucosaaming alucanos,

eroli{feracitén vy diferenciacidn celular y por o tanto
crecimiento 6seo y por ultimo los factores de crecimiento de
los cuales 1a proteina morfonenética BMP es el mas conocido v

que se ha utilizade en seudoartrosis dando buenos resultados.




CONCLUSION

El hueso es el dnico tenido del organismo Que se
diferencia continuamente, se remodela internamente ¥y e<

regenerado completamente después de una lesién.

Considerados gue esta caepacidad es atribulaca a varios
factores: estimulo mecanico. desencadenando el efecto pizzo
eléctrico., a la protefna morfogenética y a los factores de
crecimiento derivados del hueso ¥ a factores hormonaies.

- Los factores de crecimiento derivados del hueso estimulan
la proliferacién y diferenciacidn de las células o¢seas. la
protefna morfogenética puede tener aolicacidn teraeéutica en

los injertos 6seos vy en la seudoartrosis.

- La levodopa., ha sido utilizada en seudoartrosis dando
buenos resultados suponiendo que actua via Doramina-Hormona de)
crecimiento. Sin embarac no son conocidos sus efectos en el
hueso.

- La estimulacién etlécirica favorece la generacitn de
potenciales electramecanicos y electroauimicos aque pPueden

estimular el crecimiento ¥ 1a consolidacién del hueso.
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Debe continuar 1a investigacisan de los factores locales v
sistémicos aue intervienen en la consolidacién 6sea pars poder

aplicarlos en el tratemiento de las fallas de la misma.
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