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1. RES U ME N 

Se utilizaron 12 perros mestizos 8 machos y 4 hembras, con una edad y peso 

promedio de 2 ai\os 22 Kg. respectivamente,. para hacer una evaluación comparativa 

de a1oimplantes de hueso desmineralizado de escápulas en placa, con el fin de 

determi_nar el poder osteogCnico y fibrogCnico, así como el tiempo aproximado en 

que ocurre la regeneración ósea. 

~os Perros fueron divididos en dos grupos_: Grupo ... A ... de 4 perros como 

testigc;> (sin implante) y grupo .. Bº' de 8 perros como experimental (con implante); 

ambos.:. grupos fueron sometidos a osteotomía. ·del radio; los implantes sé 
... 

dcsrTii~era:lizaron mediante Ja formula ·de y~ Ebner_y para lograr la alineación y 

estabilidad del hueso, se utilizó éél fijador esquelético externo tipo 11 estándar. 
'·.- - -,_-. -.. _,-:- :. -. : 

La~. osiC~~~_ij_U~c;;¡o_n:)'"U~_-,va~~r~d?~;~n: 'e1 'transcurso de dos meses; el tratamiento 

médico segu.id·~:d~~le:~,i~~C dÍ.~.'fu~ la aplicación de Penicilina-Estreptomicina y 

posterionnenl~~~~d~,~~~~~~~·~·~.:(,;m·al-on radiografias. Los animales del grupo .. A .. se 
;·.·· -· .. , .,, . -

sacrificaron d~;·~~¡J,~;i~~th-,.;.;a la octava semana y los del grupo "B" uno cada 

semana. por 1~:~~~.·~e:.~.?C:~.ficaron 8 perros experimentales. 

Las evai~~~cÍ~~es·:.realizadas en cada grupo para determinar el poder de 

ostcoinducciÓÍl._ ~.·: fueron: Clínicas9 Radiológicas9 Microscópicas9 Físicas e 

Histológicas. 

En Jas · pruebas radiológicas e histológicas no se encontraron diferencias 

significativas9 debido a que los cortes de cada caso no coincidió en cuanto a cantidad 

de tejido observado. 

T""'C'l\°' 0Ql\1 J!n) ~] '' ,\. 
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Clínica. fisica y ·microscópicamente S~ se observaron diferencias. valorándolas 

de acuerdo al apoyo y/o cl~udicación del miembro afectado. fibrosis. resistencia al 

movimiento y estabilid~d ~e la fra~tura.· 
- :-- ,;- ' 

L:os-~es_U:Ú~~-~-~ ~6~~-~{~-o~,s~ ~alizaron por estadistica descriptiva y por cuadro 

de contingenCia. ._utilizando· Ja prueba de X2 (Ji cuadrada), valorando Ja respuesta 
- '·,: \ 

mic~os~ópica: -y lisie~ únicamente, ya que las demás pruebas no presentaron 

diferencias significativas. 
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2. INTRODUCCIÓN 

El sistcm3-esquCiétÍco Pede súfiil- d·¡.y.~~~~ alteraciones patológicas que pueden 

ser debidas· trauhtatÍ~~~t,:.·~ri·:~:~.Í~~j-~~~;~~(;:·¡~~~-i~ras •. · a~nque 
, . ._., ' . ; ;",:<:..~ .·_'i· :,~ ,; 

también pueden 

generarse. probteina5>. &CtlétiCOS ::- COrTIO .. )á -,.:-:· a-CoOdrOP13sia. -Y para la corrección es 
: -• __ ·; _:-~ .. ~\· Z~:;·-_:-::-;::-t.:{,~:;·;~~ .. ~:, . .,:·J<,~·/:._:·- -:::>:-~~X\_:·:>l:-s0· ;?-,· __ :::- .-,- ·· 

neccsario:-_utih~-~~-:~-~ r~e-ne~:-~ :-q,~~-'-~p~im!~.~>:~-~ :·~e~-~~-i.ón (es importante mencionar 

que este triib~;~ -~.~~d~:'.~~~-~;~-~~-~~\~~~~~i~:·:J~~-~~;~-~~:i~t para corregir problemas de 

este tipo ·que se-da'n _:~-~·~:~Urrú:;,05)~ -pc,;·~~t~. ráZ~~:~é's·_necesario t~ner el conocimiento 
,::; .... "'"'"" -¡-..·.. ·,-:· 

de su Osteologla. Embrlologia: Hlstologlá. Fi~fot.:>&iá; Anatomia y Patologia para ser 
-, ·· .. · .. ·. ' "" 

consl~crad~s ·: dUr~-i~ ~ ·J¿,-~ ~ iriit~·ie~ios ·erl. f~ '_ PatotOgiaS óseas (Santoscoy, 1994; 

Bolandcr~ 198_6;- Sheehan; 1980).: 

2.1 Osteología: 

Se debe considerar al _hueso. como _un tejido conjuntivo especializado 

mineralizado, que difiere de otros tejidos conjur:itivos debido a la presencia de 

cristales minerales de fosfato cillcico, que se depositan de fonna orientada sobre las 

fibras de colágena. Estos cristales otorgan al tejido resistencia y rigidez, 

proporcionando la capacidad de locomoción y protección. Sirven también como 

puntos de almacenamiento para el depósito mineral, son importantes en el control 

de Ja homeostasis del fósforo y el calcio y además en la zona medular se lleva a cabo 

la fonnación de glóbulos rojos (hematopoyesis). glóbulos blancos y plaquetas 

(Santoscoy. 1994; Bolander. 1986; Sheehan. 1980). 

3 



2.2 Embriología: 

El tejido óseo se origina a partir del mesodermo, este tejido forma un modelo que 

posteriormente da origen. ·al esqueleto., et cual se desarrolla mediante dos 

mecanismos: Osificación intl-a membranosa y osificación endocondral {Frandson, 

1995; Connack, 1984). 

2.3 Histología: 

El hueso esta compuesto por una sustancia fundamental intercelular impregnada 

de sales minerales (alrededor del 80% de fosfato de calcio y el resto es 

principalmente carbonato de calcio y fosfato de magnesio) y de células contenidas 

en Ja matriz ósea, formadas por: 

2.3.1 Osteoblastos (células osteogcnas): Son células que sintetizan la 

parte orgánica (colágena y glucoproteinas) de la matriz ósea. Se disponen 

siempre en las superficies óseas,. lado a lado.. en una disposición que 

recuerdan un epitelio simple. Cuando están en intensa actividad 

sintetizadora .. son cuboides con citoplasma muy basOfilo; pero en estado 

poco activo se vuelven aplanadas y Ja basofilia citoplasmática disminuye. 

Poseen prolongaciones citoplasmáticas que se fijan a la de los osteoblastos 

vecinos (Frandson, 1995; Junqucira. 1988; Lccson, 1987). 

Los ostcoblastos generalmente derivan de las células del mesC:nquima .. 

precursoras de todos los tejidos conectivos .. se dividen con facilidad .. pero 

4 



sólo una porción de las células nuevas puede secretar sustancia osteoide y 

formar hueso~ .. el ·resto se mantiene en reserva como estrato osteOgeno del 

periostio . y_ del endosito en el interior de Jos conductos de Havers. 

activándos~, ~~ '. ~f·~~~~cÍ.~iento de Jos huesos y en Ja consolidación de las 

fractu,:,.,. CF~~~ó~; 1995). 
,-':,{.;..-·:, 

2.3.2 . :>osle;;díós'.c~ét.;las óseas): Son células que se sitúan en el interior 

::::.~:*]~'íl~~,::::::~.::~=·:.::.:::·: .. ::: 
establecen··colitacto'.ll ti-nVéS-de uniones comunicantes. que penniten el flujo 

. ".:· · _: :_,._ .. '_7rt·-~·;:,:<ii~\/i~~~~~"{j,:. , 
intrn~~Jular de.icines,y ¡jcqueñas moléculas. como honnonas que controlan el 

• '~' Y." • • ·._·. j· ... ; • 

crccimien~c;,'y·d~~~~~·~·:~e los huesos. Las prolongaciones de los osteolitos 

establecen vías: de. transporte de nutrientes y metabolitos entre los vasos 

sanguíneos y los osteocitos situados en la profundidad del tejido óseo. Este 

mecanismo de transporte es eficaz para pennitir el mantenimiento de una 

cadena de IS osteocitos (Frandson, 1995; Junqueira, 1988; Leeson, 1987). 

2.3.3 Osteoclastos (células destructoras del tejido óseo): Son células 

gigantes multinucleadas móviles. sumamente ramificadas. localizadas sobre 

la superficie de Ja matriz mineralizada. responsables de la resorción del 

tejido óseo y de la remodelación de los huesos (Frandson. l 995; Junqueira. 

1988; Leeson, 1 987). 
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2.4 Periostio y endostio: 

Las superficies externas e internas de los huesos están recubiertas por membranas 

conjuntivas .que .~onnt~.11'_el periostio y endostio respectivamente. El revestimiento de 

las suPCrficies _ ósCas:·.es·:''.~~encial para la manutención del tejido, por ello en las 

operaciones . del;· hllesÓ': S(;·, presta atención especial a dichas estrncturas (Frandson, 

1995; Junquei~ 1~8~;_, · •.. 

;·2.4~·j':·::~~;~~~¡-f'6:. Es un tejido fibroso de color blanco que cubre toda Ja 

supe~fi<?i·c· ~-~1- ~uC'so, excepto aquellas áreas tapizadas por cartílago articular y 
' '" '· . . . ~. ' 

está int_~~~ad~ p~~ dos capas: Capa fibrosa externa (contiene vasos sanguíneos, 

linfático~ y nervios que penetran al hueso) y la capa osteogénica o interna 

compuesta por vasos sanguíneos, osteoblastos y células osteoprogenitoras 

(Junqueira, 1988). 

El espesor de la capa fibrosa varia en los distintos huesos e incluso en 

distintas áreas del mismo hueso, siendo generalmente más gruesa en la 

porción más expuesta a traumatismos externos. Se adhiere al tejido óseo 

mediante numerosas fibras arcifonncs que, atravesando la capa celular se 

introducen a la corteza del hueso (fibras de Sharpey). Estas fibras son escasas 

en aquelJas regiones donde el hueso aparece cubierto por músculos que no se 

fijen en él y por el contrario muy abundantes en los puntos de fijación de los 

músculos. 

La capa celular está muy bien desarrollada durante la fase de crecimiento 

activo del hueso, pero en el adulto se encuentra notablemente reducida 

(Climent, 1989). 
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El periostio es esencia] para el crecimiento, reparación y nutrición del 

hueso, además sirve como el sitio de fijación de ligamentos y tendones 

(Junqueira, 1988). 

2.4.2 Endostio:. Es: un·' tejido quC reviste tanto la superficie ósea que limita Ja 

cavidad m~dU.ia~ com~-.Jas· irabeculas del hueso esponjoso. 

El. end~~(·~·~>:~~~~·~:~~~esor no suele ser más de una capa de células, 

coOtiene·.c·éJ~·l~··-/o·~~~~~~---y reabsorbedoras de hueso o fonnas latentes de 

éSt~· qu~-.:~·~·~d-~~'·(~Jj'~~~-i::~·~ciivas en respuesta a estimulas apropiados. La 

fonna lat~ntc ~i~.\'1J'6~:~~~~iasto del endosito es aplanada y se denomina célula 
'-, - ~ ;-" ;''.:; ·~,: i;' -

endóstica· o de>:~.rCV~SifDúCfltO óseo (Ross, 1992). 
) .. ,. :··'-· :~':·· ~-:.::r>·-:;r 

2.4.3 Canal central. o de·. Havers (Osteonas): Es por donde pasan los nervios, 

vasos sanguineos'y·linfáticos que irrigan al hueso, éstos atraviesan en forma 

longitudinal del mismo.-. 

Se observan en las diáfisis de Jos huesos largos como una serie de tubos 

laminados, dispuestos en Ionna centrípeta (de la periferia al centro) (Ross, 

1992). 

Son canales que se comunican externamente con el periostio e internamente 

con la cavidad medular, de esta manera los vasos sanguíneos pueden 

distribuirse en todo el hueso. El propio tejido óseo se dispone en capas 

concéntricas (lámelas) alrededor de cada canal. Entre dos lámelas adyacentes 

se encuentran las lagunas en cuyo interior se sitúan los osteocitos. Las lagunas 

se comunican entre si en un canal Havcrsiano mediante la canalicula ello 

pcnnite que los ostcocitos tan ampliamente distribuidos puedan colaborar en el 

mantenimiento fisiológico del tejido. Un canal de Havcrsjunto con un sistema 
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lamelar o huninar concéntrico de denomina osteona (Ross, 1992; Torrey, 

1983). 

2.4.4 Canal per.forante o de Volkman: No esta rodeado por laminas 

concéntricas y p~r él penetran vasos sanguíneos en fonna transversal (Ross, 

1992). 

Presenta ramificaciones arteriales que per.foran las láminas fundamentales 

externas y desembocan en los canales de Havers, anastomosándose con Jos 

vasos sanguíneos ahí existentes (Ross, 1992; Junqueira, 1988). 

2.4.5 Irrigación e innervación ósea: Los huesos están ricamente 

v~cuJarizados. En una .fractura, si queda algún fragmento óseo sin una buena 

vascularización, se necrosa rápidamente. 

1) Arterias y venas: Habitualmente se distinguen dos sistemas arteriales: 

PeriOstico y medular. 

Et sistema perióstico comprende las arterias y venas corticales. 

El sistema medular comprende: Arteria y vena diafisiaría. 

Arterias y venas metafisiarias y epifisiarias. 

Las arterias y venas corticales son pequeftas ramas, procedentes de los vasos 

periósticos que penetran en Ja zona compacta de los huesos a través de las 

aberturas de los canales de Volkman. alcanzando así Jos conductos de Havers 

(Climcnt, 1989). 

La arteria diafisiaria recibe el nombre de arteria nutricia. Penetra por el 

agujero nutricio. pasa por el canal y alcanza la cavidad medular donde se 

ramifica. 
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Sus ramas más superfici3:Jes, en contacto con Ja capa profunda de la zona 

compacta del hl!'eso, emiten vasos de pequei'lo calibre que alcanzan los 

conductos de Havers. Estudios recientes demuestran que la circulación sigue 

~rincipalmente_~-~a'cdirección de dentro a afuera9 es decir, desde el sistema 

vascular medular. al periostico (Climent, 1989). 

~.,arterias:,~· yenas metafisiarias y epifisiarias, ramas de las arterias 

articulares, .nutÍ-en·- las metéifisis y epifisis de los huesos, tanto por lo que 

respecta al t~jidO óseo como la médula ósea que contiene. · 

De~de _·el·. punto de vista clinico hay que tener en cuenta que un hueso 

desperi~sli~3do sufre alteraciones de su vascularización tan graves que 

condu.cen a· su rápida necrosis. Igualmente hay que tener en cuenta la 

vascutarizaciOn de tos huesos en aquellos procesos que requieran 

intervenciones quinírgicas sobre estos órganos (Climent, 1989). 

2) Linfáticos: Fonnan un plexo subperiostico del que parten los huesos de mayor 

calibre9 además se han encontrado espacios linfáticos en la porción superficial 

de la medula ósea, asi como canales perivasculares a nivel de los conductos de 

Havers (Climent.1989). 

3) Fibras nerviosas: Acompañan a los vasos sanguíneos y son de dos tipos: 

Vasomotoras 

Sensitiva 

Las fibras nerviosas vasomotoras controlan el aporte sanguíneo al hueso en 

las diversas Situaciones fisiológicas o patológicas. 

Las fibras nerviosas sensitivas no penetran en el hueso. sino que se 

distribuyen en el periostio. Son capaces de percibir distintos tipos de 
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sensibilidad, tanto exteroceptiva (presión., dolor) como propioceptiva 

(Climent. 1989). 

2.5 Anatomla: 

Para ayudar al estudio y comprensión de los huesos. estos suelen clasificarse de 

acuerdo con su forma y función en cuatro grupos principales: 

1) Huesos planos: Son huesos delgados y compactos con una o dos láminas de 

hueso compacto y una capa de hueso esponjoso. En este tipo de hueso se 

presentan zonas suficientes para la inserción de los músculos, además 

proporciona una protección adecuada a los órganos que cubren, ejemplo: Huesos 

del cráneo. (Frandson. 1995; Fraser. 1988). 

2) Huesos irregulares: Poseen formas diversas .. son huesos impares situados en la 

linea media, varían en la cantidad de tejido esponjoso y compacto, ejemplo: 

Vértebras. (Getty, 1981). 

3) Huesos cortos: Su forma es cuboides. Están compuestos de t~jido esponjoso a 

excepción de Ja superficie en donde está dispuesta una capa delgada de hueso 

compacto. Su principal función es de amortiguar los golpes., además 

disminuyen la fricción o cambios de dirección de los tendones., ejemplo: Carpos., 

sesamoideos. patela. tarsos. (Frandson. 1995; Getty. 1981 ). 

4) Huesos largos: Son elongados de fonna cilíndrica y sus extremos ensanchados., 

tienen mayor longitud que anchura ., consiste en una diáfisis de fonna tubular y 

comprende la cavidad medular en donde esta contenida la médula ósea y dos 

cpifisis (extremos). poseen mayor cantidad de tejido compacto que esponjoso, 
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por lo que soportan el peso corp_oral ,en diferentes puntos y dicha carga queda 

distribuida uniformemente,, ejemplo: Húmero. radio. cubito. fémur. (Getty. 

1981). 

2.6 Clasificación histológica y conforme al grado de porosidad: 

1) ,Tejido óseo compacto o denso: Contiene poca porosidad. esta cubriendo al 

tejido esponjoso. comúnmente se presenta en las diáfisis como una capa gn.iesa 

y en Jas eplfisis se encuentra muy escaso, así como en las superficies externas 

de los huesos planos, su función es protección y sostén (Frandson, 1995). 

2) Tejido óseo esponjoso o trabecular: Tiene gran porosidad. llenos de médula 

ósea roja. este tipo de tejido está en gran proporción en los huesos cortos. 

planos e irregulares. su función es almacén de médula ósea. que a su vez 

realiza la hematopoyesis (Frandson, 1995). 

3) Tejido óseo reticular: Es una forma inmadura de hueso que se desarrolla en los 

sitios de consolidación de fracturas o en algunas patologías. 

2. 7 Patolog{a: 

Las patologías del hueso se clasifican según su origen en : 

2. 7 .1 Anomalías congénitas y/o hereditarias: 

1) Osteogenesis imperfecta: Es la formación deficiente del hueso y debilidad 

general del tejido conjuntivo. a consecuencia delas fracturas óseas múltiples 

que aparecen durante la vida intrauterina y curan casi siempre con desviación 

de los fragtnentos y acortamiento de los miembros. 
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2) Amelia: Su causa es incierta, posiblemente es debido a mutaciones 

hereditarias. Se define como la falta completa de los miembros. 

3) Micromelia: Acortatriiento d~ todas las partes de los miembros, pero existe 

cada uno de e1Jos. 

4) Abraquia: Falta de miembros superiores o anteriores. 

5) Apodia: Falta de los miembros inferiores o posteriores (Fraser, 1988; Russell, 

1987). 

2.7.2 Trastornos metabólicos, hormonales y degenerativos: 

1) Osteomalacia: La vitamina D y las glándulas paratiroideas cooperan 

en el control del balance del calcio dentro de Ja sangre. En esta relación las 

paratiroideas ejercen su influencia como reguladoras. Si la ingestión o 

asimilación disminuye, la hormona retira el mineral del tejido óseo. Esto es lo 

que sucede en el animal adulto cuando hay una disminución de la asimilación 

del calcio debido a una deficiencia de la vitamina D en et cuerpo, provocando 

atrofia de Jos huesos, disminución del tamaí'lo de la diáfisis y trabeculas, 

fragilidad y fácil ruptura cuando se sujetan a un traumatismo (Russell, 1987). 

2) Raquitismo: Enfennedad metabólica de los animales en crecimiento, 

caracterizada por interferencia con la mineralización y por ende, con la 

absorción normal de cartflago de las placas en crecimiento. Las causas más 

comunes son: Captación y/o absorción deficiente de vitamina D, calcio y/o 

fósforo, caracterizándose por provocar crecimiento retardado, rigidez, 

envaramiento, agrandamiento de los extremos de los huesos, hipoplasia, 

flexión y distorsión de éstos y una supresión de Ja calcificación del cartílago y 

de Ja osificación del hueso (Frandson, 1995, Fraser, 1988; Russell, 1987): 
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3} Osteodistrofia · fibrosa: Alteración ósea, · caractCrizándose por una 

disminución en la cantidad.de tejido óseo y un aumento en la cantidad de 

tejido conectivo .fibroso. La osteodistrofla es básicamente una 
.. •:.· . -.· 

desmineralización.· ó_sea ·y como resultado los huesos se vuelven blandos, la 

tracción' de_ los músculos y tendones, así como el peso del individuo ocasionan 

flexión, torc'imiento o distorsión del hueSo, proliferación de tejido conectivo 

debido a la irritación, edema y masas quisticas de sangre dentro da la médula 

ósea (telangiectasia) (Fraser, 1988, Russell, 1987). 

Esta alteración generalmente es causada por una enfennedad renal (nefritis 

intersticial crónica}; hiperplasia paratiroidca o neoplasia y deficiencia de 

minerales: Fósforo, calcio, etc. (Russcll, 1987). 

2.7.3 Inflamación (osteítis): 

1) Osteomielitis: Inflamación de Ja médula ósea de tipo seroso, fibrinoso, 

hcmorrágico o supurativo, generalmente causado por bacterias (staphilococos, 

streptococos, pastereJla, etc.} a veces hongos (coccidiodomicosis, 

blastomicosis}, raras veces por cuerpos extraños migrantes (oncosfera de 

Taenia cchinococcus), reacciones a injertos metálicos y neoplasias del hueso 

(fibromas, condromas, osteomas) (Fraser._ 1988). 

2) Osteoperiostitis: Inflamación del periostio, que puede ser aguda o crónica, de 

tipo fibroso, seroso, hemorrágico y supurativo, ocasionado principalmente por: 

Heridas (cuchillos, balas, alambres, clavos), inflamaciones supurativas 

adyacentes al hueso, traumatismos (contusiones, torceduras, luxaciones y 

fracturas) y deficiencia de fósforo (periostitis crónica) (Fraser, 1988; Russell, 

1987). 
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2.7.4 Neoplasias: 

Masa anormal de tejido, cuyo crecimiento excede y no está coordinado con el 

tejido normal y persiste en la misma f'onna excesiva después de que cesan Jos 

estímulos que provocan el cambio. Los factores relacionados con Ja etiologia de Ja 

neoplasia se dividen en dos grupos principales: Factores intrínsecos y factores 

extrínsecos (Russell, 1987). 

Factores intrínsecos (predisponente): Herencia, edad, pigmentación, sexo. 

inmunidad y células mal colocadas embriológicamentc (teoría de Cohnhei.m) 

(Russell, 1987). 

Factores extrínsecos (esHmulos externos): Agentes fisicos, químicos, 

minerales, parasitarios y hormonales. 

1) Neoplasias primarias osteogCnicas: El osteoma y sarcoma son tumores cuyas 

células tienen la capacidad de formar tejido osteoidc y en la mayoría de los 

casos hueso identificable. Un osteoma es una neoplasia benigna que se 

presenta con mayor frecuencia en los huesos de la cabeza • mientras que un 

osteosarcoma provoca una amplia destrucción de hueso y se puede dividir en 

dos grupos: esqueléticos y extraesquelCticos. Los sitios más comunes de 

presentación son la porción superior del húmero. las costillas. radio. fémur 

y tibia. Presenta metástasis y uno de los primeros sitios es el pulmón 

(Fraser, 1988; Russcll. 1987). 

2) Neoplasias secundarias de tejido conectivo: El fibroma y fibrosarcoma se 

considera que proceden de las células blancas fibrosas del tejido conectivo. 

De acuerdo con la cantidad de colágena presente y de su ordenamiento en 

haces compactos o laxos. se designan ya sea en duros o suaves. De 
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pronóstico favorab_l.e a pesar de que lo podemos encontrar en cualquier parte 

del cuerpo (Fraser. 1988; Russell. 1987). 

3) . Neoplasias de tejido cartilaginoso: El condroma y condrosarcoma son 

tumores consistentes principalmente de células neoplásicas de cartílago. 

Estas neoplasias se presentan en las epifisis de Jos huesos largos de las 

extremidades, en .las articulaciones costocondriales y condroesternales y en 

los cartílagos de las vias nasales (laringe, tráquea y bronquios), ambos son 

duros, lobulados, bien definidos, aislados y de rápido crecimiento. A veces 

tienen una gruesa cápsula fibrosa, adheridos al cartilago o al hueso y hay 

metástasis al pulmón, sin incluir los nódulos linfáticos. De pronóstico 

reservado (Fraser. 1988; Russell, 1987; Hilton, 1980). 

2.7.5 Fracturas: 

Se define como la ruptura en la continuidad de una estructura ósea o cartilaginosa, 

simple o compuesta, de variada etiologfa y asociada con diferentes modos de carga, 

los cuales sori: Por compresión, por torsión, tracción, de giro y mixtas (giro y 

compresión). 

1) Por compresión: Si se sobrecarga un hueso con fuerzas compresivas, el plano de 

fractura suele tener un ángulo oblicuo a la fuerza aplicada a lo largo de los 

planos de mayor fuerza compresiva o en su defecto en donde existe menor 

resistencia al esfuerzo (Russell. 1987; Stevcnson, 1985). 

2) Por torsión: Cuando un hueso esta sujeto a sobrecarga de torsión, el patrón de 

fractura es más complejo. La fractura se inicia como una grieta sobre un plano 
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de gran estrés de de~li~ar11:ierii~ p~IC,o .-~I ejC _del hueso, seguidamente circula 
·.· . .., .. 

en espiral a trin~és·~de~.--~¡~~'?~'..siguÍendo planos de alto estrés de tracción y el 

plano de. frac tu~~~ ÍOrsÍ·~·~~I; fin~] es caracterfsticamente espiroideo (Stevenson, 
·.·,:,:-':' ·-::'. 

1985). 

3) Por- tra~~i~~~-~{~~-::f~~túa.una carga de tracción. el hueso fracasa en un plano de 

perpendicular a Ja fuerza aplicada 

(Stevenson~' 1985). · 

4) oC, gÍ_~~ -~~~:ci_i_~-~~-: L~ fuerzas de flexión someten al hueso a un elevado estrés de 

tracción'S~~~~.'ü:h.lad~-de Ja pieza y a uno de compresión. Dado que el hueso es· 

m~ dé~fr ~'-.i~_-Í~_~S~ón_ que a la compresión. el plano de fractura suele originarse 

transv~rS~l~~-nte ·~~bre el lado de tensión de la pieza. además. puede crearse un 
-'·::-·." ·: . 

plano -- de : _r~~-~~ü~·;; Obt_icuo·- s~bre el lado de compresión. íormandose un 

pueden aC~ii-t~~e·~n situaciones de sobrecarga mixta compresiva Y de flexión. 
·-·-'.· .,_·\ 

Dado que el. hueso. ·es . viscoelástico, una sobrecarga rápida con altos ritmos de 
·.·-":_ "-

esfuerzo, haCe cíue CI hueso absorba una gran cantidad de energía cinética antes 

de Ja fractura y cuando ésta aparece se propagan numerosos planos de fractura, 

resultando la producción de varios fragmentos libres o fractura conminuta (Fig. 

1) (Stevenson 1985). 
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Fig. 1. Tipos de fractura creados por fuerzas de compresió~ 

torsión. _tracció~ giro y mixtas {de giro y compresión). 

Las líneas de fractura siguen siempre los planos de menor resistencia.. Si aparecen cambios 

en la estructura ósea. como orificios de fresado o procesos osteoliticos 

{neoplasias). estas áreas actúan como conductores de fuerzas y la línea de fractura suele 

comenzar o pasar a través de ellos (Stevenson. 1985). 

Otras etiologías son los atropelJamientos por vehículos, los traumatismos con objetos 

cortantes. machacamiento por objetos de gran peso., por impactos de armas de fuego y 

caídas; encontrando fracturas que pueden ser en rama verde. conminuta.. transversal, en 

espiral, oblicua. impactada. epilisial, condilar y perforante (Russell, 1987). 

17 

TES1S CON 
l?ALLA DE uill.GEN 



A diferencia de la piel, la cuál .~e.repara en días o el tejido muscular que suele sanar en 

semanas, 'Jos huesos sÜélen requerir varios meses para hacerlo. Esto se da por que el calcio 

para fo~alecer y endm:-ecer al hueso nue~o, se deposita de manera gradual, al igual que las 

células del tejido óseo, además de crecer y reproducirse con lentitud (Russell, 1987; 

Stevenson. 1985). 

Durante un traumatismo se transmite al cuerpo una tremenda cantidad de energía, la 

·mayor parte de está se absorbe por et tejido blando que rodea. Jos huesos, principalmente el 

músculo. Así, cuando se observa una conrninución grave, suele acornpaftarse de una gran 

cantidad de lesión de tejidos blandos. Deben instaurarse las medidas adecuadas para 

asegurar ta correcta cicatrización no sólo de la fractura. sino de Jos tejidos blandos 

asociados, de los cuales se origina el suministro sanguíneo nonnal del hueso y del callo 

óseo (Stevenson. 1985). 

2.8 Reparación de la fractura: 

La cicatrización de ta fractura es uno de los procesos de reparación corporal más notables, 

dado que no resulta en cicatriz, sino en la reconstrucción a partir de un tejido lesionado de 

una estructura muy similar a su fonna original (Stevenson, 1985). 

2.8.1 Cicatrización ósea primaria: Sucede con la fijación interna rígida y resulta en la 

unión ósea por crecimiento directo de tos sistemas Haversianos a través de la fractura. 

Existe un callo externo mínimo o nulo, Ja falta de suministro sanguíneo a las osteonas cerca 

del área de fractura estimula una intensa actividad en los sistemas Havcrsianos del área, 

mientras tant~ los osteoblastos forman puntas de lanza en los extremos de Jos canales de 

Havers cerca del área de fractura y aumentan de tamaño como preparación para Ja 

formación de un nuevo sistema. La reparación se produce cuando se desarrollan nuevas 
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osteonas que crnzan en el-.área de f~~tura p8ra.·susti~ir las antigu~'.Quc fue~n priv3das de 

su suminis~ro sanguíneo 1.0~~.1 ~~~ss:; 1~~~; ~Iirri~Dt,.."t98~~-.'~te~Cnso~,. ·1985). 

2.8.2 Cicatrizaci.ón ósea. s_ecurt~aria: Este tipo de cicatrización se presenta cuando no 

existe una· fijación_ interna rígida y una posición anatómica adecuada de los 

huesos. Los estudios clásicos de reparación de las fracturas incluyen Ja 

pi:-ogresión de acontecimientos fisiológicos desde el impacto fracturante hasta Ja 

remodelación de la fractura (Russell, 1987; Stevenson, 1985). 

1) Estadio de impacto fracturante: El hueso absorbe energía hasta que se rompe. 

Cuando mayor es el ritmo de aplicación de la fuerza, mayor es la energía que el 

hueso puede absorber. Cuando aparece la fractur~ esta energia se libera a los tejidos 

circundantes y el situaciones de conminuciOn grave, la fractura puede acompai\arse 

de lesiones de Jos tejidos blandos (Russell, 1987; Stevenson, 1985). 

2) Estadio de iñducción: Es et menos diferenciado, dado que ocurre entre el impacto 

fracturante y al final de Ja inflamación. Después de la fractura de las células del área 

son inducidas a formar hueso, siendo multifactorial esta inducción, implicando 

enzimas, pH, tensión de oxígeno. además de una sustancia estimulante de la 

osteogenesis denominada protelna morfogenica del hueso (PMH) (Russell, 1987; 

Stevenson, 1985). 

3) Estadio de inflamación: en el hueso al igual que en otros tejidos, la respuesta 

inmediata a la lesión es la inflamación y el edema. Este estadio inicia 

inmediatamente después de la fractura y persiste hasta el inicio de la fonnación del 

hueso. Como resultado de la fractura, los vasos que la atraviesan, se rompen 

ocasionando una hemorragia en donde hay proliferación de fibroblastos, 

angioblastos y osteoblastos, contenidos en el periostio, conductos de Havcrs y 
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cavidad medular. La sangre que brota de Jos vasos seccionados. se coagulan en el 

sitio de Ja frhctura a este proceso también se le conoce como hematoma de fractura o 

procallo (Santoscoy. 1994; Stevenson. 1985). 

Después se produce una gran solución de continuidad en las osteonas y lagunas de 

liberación de enzimas lisosomales. El hueso en el extremo del área de fractura sobre 

las superficiales periOsticas y endOsticas se necrosa y existe un estado de hipoxia en 

ambiente ácido. El tejido blando de Ja región muestra los cambios habituales de 

inflamación con vasodilataCiOn y Ja exudación de plasma y leucocitos, rápidamente 

aparecen polimorfonucleares, histiocitos, mastocitos y comienza el proceso de 

limpieza de residuos. Empiezan a movilizarse los osteoclastos y puede observarse Ja 

actividad osteolltica a lo largo del borde del hueso (Santoscoy, 1994; Stevenson, 

1985). 

4) Estadio de callo blando: Varios dlas después de la lesión proliferan los fibroblastos, 

simultáneamente, células osteogCnicas del periostio y del endosito migran y 

proliferan en el área de fractura. Esta es una fase muy activa en la que se fonna un 

callo externo y un callo blando interno. El callo externo ayuda a inmovilizar la 

fractura y a cargar el hueso mucho antes de completar la unión , mientras estos se 

fonnan cáda uno deposita su matriz extracelular característica. La producción de 

colágena por los fibroblastos se inicia en varios días y alcanza su máximo al cabo de 

una semana al igual que la producción de mucopolisacaridos característico de la 

actividad del cartílago y se reduce lentamente durante muchas semanas más. Asf 

mismo, Ja captación de calcio aumenta lentamente varios días después de la fractura 

y no alcanza el máximo inmediatamente, si no que continua elevada durante meses 

o años. La superficie del calJo blando es electronegativa y pennanece así durante 
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toda esta fase. que suele durar.de tres a cuatro semanas o hasta que los fragmentos 

óseos queden unidos ·por tejidO fibroso y colágeno. El final de esta fase es 

clínicamente manifiesto cuando los fragmentos óseos ya no presentan movilidad 

microscópica y esián por lo menos en una fase adherente (Stevenson. 1985). 

Los factores a controlar para que exista una buena reparación del hueso son: 

•!• Evitar enfermedades debilitantes crónicas o mala alimentación. 

•!• Evitar secuestros (tejido necrótico). 

•!• Excesivo movimiento en los extremos de Ja fractura. 

•!• El tamaño del efecto o abertura de la fractura. 

•:• La presencia de bacterias (Russell, 1987). 

S) Estadio de callo duro: En este estadio el ca11o se convierte gradualmente en hueso 

esponjoso. Al cabo de una a tres semanas se observan focos de mineralización como 

copos de material radiodenso y conforme el callo madura y se vuelve rígido. la 

radiodensidad se vuelve más uniforme. Eventualmente se desarrolla un patrón 

trabecular. pudiendo observarse trabCculas individuales cruzando la linea de 

fractura, durando el proceso semanas e incluso meses. Este estadio se acompaña de 

un aumento en la vascularización junto con una restauración del suministro 

sanguineo endostico y periostico (Frandson, 1995; Russell, 1987; Stevenson, 1985). 

La osificación del callo óseo depende de cuatro factores. estos son: 

•!• Factores humorales: Niveles de calcio y fósforo; vitaminas A,D,C. 

•!• Factores honnonales: STH, paratiroidea. calcitonina, s~xuales. 

•:• Factores locales: Movimiento, bacterias. secuestros. 

•!• Factores externos: Inanición, enfennedades infecciosas (moquillo, hepatitis) 

(Russell, 1987; Stcvenson. 1985). 
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6) Estadio de remodelación: Es el estadio más largo y se caracteriza por un cambio 

lento en forma del hueso para permitir su función y para restaurar Ja resistencia 

normal o cclsi normal. Este proceso que es una versión acelerada del fenómeno 

normal de depósito-reabsorción, puede producirse de seis a nueve ai'fios después de 

la .. fractura'y_-~u c;::apacidad de remodelación es marcadamente mayor en el animal 

inmaduro ~ue~n.el.ad;.lto (Frandson. 1995; Stevenson. 1985). 

Esta rC01-8~iZB~.~ó~ ~(; <:iª por un intercambio de células a nivel del callo, reduce su 

m~a sin al~~iar s~ -~~~-encía Y. cuando el núcleo medular de este, no se necesita, 

d~Saparece, p~Odu~ié~-cÍ-ose el restablecimiento de la cavidad medular. Una perfecta 
;,,_, -;.-' ; 

aJineaCión minimiza el callo fibroso y consecuentemente se acelera la formación del 

hueso maduro (Ross. 1992; Russell, 1987; Stevenson, 1985). 

2.9 Implantes: 

Un implante o injerto óseo debidamente aplicado, puede ser en muchos casos un factor 

critico que marque la diferencia entre la reparación exitosa de una fractura o un proceso de 

falta de unión o la posibilidad de salvar un miembro de la necesidad de la amputación 

(Santoscoy. 1994; Stevenson. 1985). 

El término IMPLANTE se refiere a Ja implantación de materiales no biológicos (prótesis 

de ccrámic~ metal) o de material no vivo (hueso desmineralizado) y que es preservado por 

liofilización, desproteinizaciOn. congelación y esterilización por irradiación o productos 

químicos; en contraste con INJERTO que son tejidos vivos. En estudios cuidadosos en 

animales y por experiencia clínic~ los implantes de hueso nunca han tenido tanto éxito 

como los injertos frescos autOgenos. Por lo tanto. en cirugía veterinaria el más comúnmente 
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utilizado es el autoinjerto esponjoso, que ofrece las ventajas de histocornpatibilidad, células 

vivas y excelente potencial osteogCnico, pero si el injerto ha de proporcionar estabilidad 

mecánica o sustituir defectos grandes, es preferible recurrir al hueso cortical. Sin embargo, 

es notable et.hCchO de que algunos implantes logran su incorporación ósea (Stevenson, 

1985; MulHken; 1984; Burchardt, 1983). 

Los implantes pueden ser obtenidos a partir de injertos AutOgenos, del mismo individuo; 

IsogCnicos de individuos idénticos genéticamente;· AlogCnicos de la misma especie y 

Xenoglmicos de diferente especie (Mulliken, 1984; Burchardt, 1983). 

El primer tr3.nspl3.nte que se tiene. ~C:gistrado fue un Xenoinjerto de perro en el cráneo de 

un soldado ruso. Casos aislados ~e autoinjertos en cráneos datan del siglo XIX, pero no fue 

sino hasta prin~ipios de e~te Siglo. que 'el injerto óseo se convirtió en una técnica establecida 

(Mulliken, 1984; Burchardt, 1983). 

Los implantes de matCriales biológicos o biocornpatibles favorecen la formación del 

hueso, aportan un annazón que se involucra en un proceso prolongado de 

revascularizaciOn, esencial para la resorción y su reemplazo por hueso, proporcionando las 

condiciones esenciales para la osteoconducción y osteoinducciOn, por lo tanto existen cinco 

fases para lograr esta incorporación del implante óseo, siendo estas: 

Fase 1 Inflamación: El proceso inflamatorio ocurre en minutos u horas posteriores al acto 

quirúrgico y en el muchas de las células mueren especialmente los osteocitos de 

las lagunas trabcculares. Conforme los vasos del receptor invaden el implante9 

aparecen por toda el área linfocitos, células plasmáticas y células mononucleares. 

El proceso inflamatorio se mantiene hasta la segunda semana y en el área 

predomina el tejido de granulación y se incrementa la actividad osteocl3.stica 

(Santoscoy, 1994; Stcvenson, 1985). 
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Fase 11 y 111 VascularizaciOn y osteoc~:mducciOn: El tiempo en que ocurre la 

vascularización es muy variado, ocurriendo a partir del segundo día en injertos 

esponjosos, mientras que puede tardar hasta dos meses en injertos corticales, esto 

·debido a las cnracterfsticas porosas que presenta el injerto esponjoso. lo cual Jo 

haCe más fácilmente infiltrable por parte de los vasos. los osteoblastos y sus 

precursores, procediendo de Ja periferia hacia el centro y como los osteoclastos 

proceden da In sangre, el desarrollo de los vasos huéspedes indica el comienzo de 

la re~orción del injerto (Santoscoy, 1994; Stevenson, 1985). 

Durante esta fase de incorporación del implante o injerto. el sistema inmunológico 

del huésped se vuelve sensible a Jos antlgenos del donante provocando mala 

vascularización y rechazo del implante. evitando esto mediante el método de 

conservación del hueso (descalcificación: Que elimina la inmunogcnicidad del 

inlplantc al desnaturalizar las proteínas óseas). Aunque no es antigénico. el 

implante se revasculariza y remodela muy lentamente y exige una estabilidad 

absoluta durante un periodo mucho más largo que el requerido por una fractura 

normal (Stevenson, 1985). 

Fase IV OsteoinducciOn: Una vez que el implante ha sido vascularizado. se indica la 

conversión de las células mesenquimatoSas indiferenciadas en células precursoras 

de hueso. moduladas por una glicoproteina hidrofübica denominada proteína 

morfogenica del hueso (PMH) (Stevenson, 1985). 

Se ve a los osteoblastos cubriendo los extremos de las trabeculas muertas y 

depositando una capa osteoide que rodea el núcleo central del hueso muerto. 

apreciando radiogrilficamente un incremento en la densidad del área. debido al 

remodclado del implante~ lo que significa que el nuevo hueso y los núcleos del 
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hueso necrótico son reabsorbidos gradualmente por los osteoclastos. al mismo 

tiempo elementos hematopoyCticos de la médula ósea se acumulan en el interior 

del hueso. A medida que progresa el remodelado, la Cuerza mecánica del área 

implantada recup.era .su normalidad. En el autoinjerto esponjoso. el periodo de 

osteoirlducci.Sr:t ·y remodelado puede prolongarse hasta algunos meses. pero en los 

aloimplantes extensos. puede persistir durante años (Santoscoy. 1994; Stevenson. 

1985). 

Fase V Mecánica: Durante este fase de incorporación el material trasplantado no 

reabsorbido e inviable sigue funcionando como un soporte mecánico o elemento 

para transmitir tensiones y debe tenerse en cuenta que los implantes o injertos se 

rcmodelan en respuesta a los mismos estímulos mecánicos que el hueso normal 

(ley de Wolt). ya que cuando estos se colocan para que sirva de soport~ de un 

defecto óseo de gran longitud, se remodela de manera similar al segmento normal 

reemplazado tanto .especial como temporalmente (Stevenson.1985). 

2.9.1 Ventajas y desventaj;.,.de un implante: 

-. ··~<-··- ,,-
1) No tener que- ~~~~·~~~:~~dso-~y eÍ potencial para un suministro es casi ilimitado. 

Ventajas: 

2) Se aumenta ei'n·~-~~-;o-_·d~ Opciones para correcciones en el esqueleto. 

3) Fácil obtención-y conservación. 

4) No ocurre proceso de reabsorción que ocasione una incompleta corrección. 

5) Al utilizar un método de conservación del hueso. se disminuye su inmunogenicidad. 

6) Promueve la reparación ósea en procesos de unión retardada. procesos sin unión y 

osteotomías. 
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Desventajas: 

1) Hay problemas d.e sop~rte mecánico. 
. .. . 

2) Su periodo de incorpóra~i~n-e~ .~ardado en comparación con el injerto fresco (dos dias 

hueso esponjci~o; hasta do~· ~~S,~s ·hueso cortical). 

3) Aún con unaV~~¡~· Úg~;.;.~~~~e~ s.er removidos en su totalidad (Santoscoy. 1994; 

Stevcnsorí, l 9ss; c6~ddk/ 1984; Burchardt, 1983). 

2.10 

Cuarido 5~ prOd·~.~·.~ail.- ~~~S-·.~e~~c.tos de hueso debido a traumatismos o una resección 

de hueso neoptáS~~~~~~~~~ 'Í·ni~~·~ie~~Ó~~os funcionaban como relleno del espacio vacio o 

como sostén~ su~i~~St~do.Su propia estabilidad y fijación. además de mantener la 

integridad mecánica de un hueso o extremidad (Stevenson. 1985). 

Actualmente toda la función de soporte y estabilidad puede obtenerse mediante una 

fijación interna o externa rigida. De esta manera el implante óseo soporta el peso y realiza 

funciones clásicamente llamadas de ºentramado o andamio u para el crecimiento de nuevo 

hueso huésped (Junqueira. 1988; Stcvenson. 1985). 

La reparación de fracturas en pequeños animales se divide en tres categorías: Reducción 

cerrada con fijador externo, fijación interna aislada y fijación interna con soporte externo 

secundario, la cual se subdivide a su vez en fijación interna con soporte externo mínimo y 

fijación interna con soporte externo importante (Stevenson. 1985). 

La selección del método de reparación de la fractura va a depender de el tipo y 

localización de la lesión. el tamaño y edad del animal. cuantos huesos o extremidades están 

afectadas. la enfermedad concomitante de tejidos blandos. el comportamiento y el medio 
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del animal y al cooperación del propietario durante el periodo de convalecencia. Ademá~. el 

veterinario deberá tomá.r en cuenta el costo. ta experiencia quirúrgica. la disponibilidad de 

equipo y asistencia técnica (Castro. 1997; Stevenson. 1985). 

Para esté túbaj,~ Se .selec'ciono la fijación esquelética externa tipo 11 estándar 

definiéndOla 'c'offio· Un medio dC estabilizar las :fracturas. osteotomias o articulaciones 

utilizando ~];)~O~ ~~;~~:h~l~e~~··que penetran en la cortical ósea internamente y que están 
. ' .<:'.\,· :~·:,.·, --.:,- ·;:·' ', · __ 

conectados exte~~~;;nle forTnan.ciO U~ marco rígido (Stevenson. 1985). 

Este fijlldor p~pOrC¡Qrla .. un~· fijación estable. dC los fragmentos óseos sin necesidad del 

implante en la J1~;~"~~.·f~~~¡J·~~-~ ·~e}~~~il~'.l!~ci~n de las articulaciones asociadas. En 

consecuenéia es·i;~~~i~'~i~Cr:it~ .. úti.l,_~n ·rraCt~-~~~onminutas. abiertas o infectadas y evita 

las consecuenci~ .. -d~·· ~·~i~J~~ ~i-~~~~r_y ~trofi·3.muscular que se observan con las férulas de 

coaptación y en las _leSiOTiCS. ~aSCü_lár~~:ast?ciadas con la fijación interna. Su costo 

relativamente baio~·diV.~~ici~·d de u~O:_)r.faciÜdad de aplicación hacen de la fijacióii 
. . ~. -',.,-o . ' ' .. 

esquelética externa ~n med_io ~aÚo~o 'pára tratar muchos problemas ortopédicos (Stevenson. 

1985). 
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3. O B J E T 1 V O S 

Determinar el poder ostoegCnico y fobrogCnico de a1oimplantes desmineralizados en p)ac~ 

utilizando hueso de escápula de perro (canis familiaris) . 

Conocer la presentación de la respuesta tisular en ambos grupos de animales. en las 

diferentes semanas y asi saber el tiempo aproximado en que puede ocurrir la regeneración. 

4. H 1 P O T E S 1 S 

El aloimplantc de hueso desmineralizado en placa. induce osteogCnesis y tibrogi:nesis en 

menor tiempo a diferencia de los perros no implantados. 
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S. M E TO DO L O G 1 A 

5.1 Material biológico: 

Se utilizaron 12 perros mestizos. 8 machos y 4 hembras, tomados al azar de la unidad de 

cirugía de la FES-C, de aproximadamente 2 años de edad y 22Kg de peso, los cuales fueron 

divididos en dos grúpos de 4 Y· 8 perros cada uno. Grupo ºAºcomo testigo con 4 perros y 
. . . 

grupo ºB" .. c~mo eX:perimentatcon l~S: perros réstantes. Todos fueron sometidos a cirugía 
. ~..,· '. ;;;.'· ;_',: ··~ •. -·~·:;·:¡:.:: ·. -.· 

Cuadro 1. Programa de actividades prácticas: 

~-· ...... , ... ~ 1 , • " .. . 
PERROS DICIEMBRE ENERO 

17°24 25-31 01°07 OS..14 15-21 22·28 
CONTROL IRUGJ, SACRIF. . ·- ... Q"" y y y y ---··· 
CONTROL IC~~~~~A 

' " " CO:"li'TROI. CJRUGIA ...... y y y y y 

COSTKOI .. jcl0'!~!:_~A y 
SACRIF. 

IMlº':ANTF. '!'~~~~:" 
IMPLANTE IRUG 

IMPLANTE ~IRUG 

IMP';:ANTE Cl~~~~A 
IMPLANTE CIRUGIA 

IMPLANTE CIRUGJA 
10 220197 

IMf'l..ANTE 
11 

IMPLANTE 
12 

29 

~ 

29-04 

SACf!~ 

y 

SACRIF. 

X 

CIRUGfA 
290197 

CIRUGf 
290197 

u n 

FEBRERO 
05-11 12-18 

SA~~~· 

SACRIF. 

SACRIF. 

SACRJF. 

SACRIF. 

SACRIF. 
110297 

SACRIF. 
110297 

SACRJF. 
050297 

DURACIÓN 
DEL 

PERIODO 
POSTOPER. ___ ._ 

__ '!' ....... ·-

• 
6 

J 
SEMANAS 

2 
SEMANAS 

1 
SEMANAS 



5.2 Tratamiento de los implantes: 

Los implantes· fuefon obteni.dos· de escáPulas de perroS~ previamente limpiados del . -·-,· ,·.·. . - ._ 

exceso de tejido,JaVad~~ -Con a8,ua corri·~~-ie y j~bÓn de pasta, posteriormente secados al 

sol. Lueg~ :S.e -~~od~di-¿ a· la ~~~~¡nCraliZa~ió~-~--·la ~Jal s~ Ue~o a cabo utilizando 
• ·_, <• ·-.·_ •• •"'.. • 

so_luciones ácidas, siendo eÍ.principio en qúe se·b~-~>C:::i'"P-~oCeso en la solubilidad de 

sales metálicas en.ácidos. El calcio se encuentra e·n.·IOs.'hue~os especialmente como 

fosfatos y carbonatos, siendo ligeramente sol_~~Í~-~-~~~·_.:~ua.· Un. ácido actuara para 

liberar el calcio de su combinación con los arlÍon~~'-;~~~ner~a un intercambio de i~ncs 

para producir una sal de calcio soluble. 

Formula: Mezcla de ácido clorhldrico-sÓdi.o .. d., Van Ebner: 

Ácido clorhldrico conc.,ntr.,-do 15ml. 

Cloruro de sodio 175gr. 

Agua destilada 1 OOOml. 

Durante la descalcificación se agregó diariamente por siete dias, 1 mi de ácido 

clorhldrico por cada 200 mi de Ja mezcla antes preparada. hasta lograr la completa 

descalcificación lográndola 7 dias después, la cuál se valoro de acuerdo a: 

1) Consistencia: Blanda. 

2) Flexibilidad: De goma. 

3) Inserción de la aguja: Para verificar si ya no hay resistencia a su paso, ya que si 

se presentara indicaría depósitos de calcio dentro del tejido (Stevenson, 1985). 
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5.3 Procedimiento quirúrgico: 

El instrun1ental d.; ,c.irugí~;S-::rlCríil (pinz~s dC B3ckhaus~ mango de bisturí, Pinzas de 

Kelly rectas y curvas, p~i-tll'~S,Uj~'de Ma~o- HCg~r~ pi~~ dC 'diseCCÍÓn con /~in diente de 

ratón, pinzas de AlliS,:~c;~~dc;i~~-de .. Fa~i>éu, . .:~ Pin~~-~~ Pe~;;~:~~~-o·rtop~di~·'(ctav~~:de 
... _. ''·· ._.,.,, ·"·" . \.·:- _., . ' - .. ·-··. .. ...... - -

Steinman) y la rOpa qÚirú~g¡~¡,:-.-~J~~ó~·~~t~riÜZ~:dci~ ·pr~~Ú1irie
0

0('_;\~·n" ~~·to·~:.~~e;··a_ ~~~~pción 

del material de corte (h0jas·d~ b.i~~~:~-~-j_ ~Íj~-~~·-d~-~a~~·.i~-~~~··y C_úl"".'·as·. sierra de i.i_sS, tijeras 

de Metzcnbaurn rectas) que se ~st~~l¡;~~~ us~d~'·C-1J~~~~d~-b'eriz~-lconi~. 

Todos los perros fueron·-~anquÍli~~~~s c~:~,-:~i~:~~Í~~-~~::·.~Ón ~-~ 0~3 rrÍglKg de peso 
-·_· . .,;-,-:,:,.';./'';. -.. 

corporal, vía intramuscu.lar y se an'esiesió ~,~~ Pe:O'í~b"arbital sOdico a razón de 20 mg/Kg de 

peso corpora1. v1a endoveito~a(C~tr~. 19~;)·~;ido. 199(;): 

Una vez tranquilizados ·s~~~.~~~~~-ió_::~:_-~~~ii~·~;\~·~~litisep~ia de la zona operatoria, 
·-; ' ''."·,;-3,-\;<-,. 

rasurando completanleótC el_ mienlbÍ-o ~orá~icÓ. 'd~recho~ lavando con agua y jabón y 

secándolo para pos~eriO~e~Í~~--~~~l:i~~l~~~·p~· tener-Ü~a vía permeable usando solución 
,• ··. ' .. ,._, .... -

satina fisio1ógica9:f·n~~~-~·~Óri~~---J~.·~~~~~-~~~-~ --~~~~-r~l -~on ID: doSi~ a· efecto y la colocación de 

una sonda endotraQu~aJ)_·-

5.4 Acto quirúrgico: 

Se realizo la asepsia corrcsp~ndiente en la zona quinirgica utilizando Cloruro de 

bcnzalconio y se hizo un acercamiento cráneo medial a la diáfisis del radio: 

1) Incisión de la piel a lo largo de la superficie medial del antebrazo. Se inicio en el 

tercio proximal y se finalizo en el tercio distal del radio. Ver figura 2. 
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2) Se incidió la tela subcutánea en la misma línea, identificando: Vena cefálica, 

superficia_I al i:núsc-ulo eX._tenso_r: carpo ra~ia_l.": Y_er figura 3~ 

3) Incisión de Iá fas~ia ani~br~quial erit;e los múSCÚI~s·ex.tell_sOr· Carpo radial y pi-onador 
' . , -- ' ·.-:.• 

redondo. La .. iO.bfSióll~~-Ó~e:·di~t~trrÍerli.C -.y-é~· ro~~ ·p~~;¡:1e.1á' ai n1Óscll1CJ. extensor· carpo 
,. . -' ·_ :- .. ;: > ,- .::-~::; -~:·'.'\ __ ~:,~~-_:)?i5;;::::-_,:.;-~-~-~)-:_?. ·-·~:.}·: ., . ' :: .;'. ~--_: J::··'. -.:-;., :·;::;_~- ~- ;;:. ¿~·,:_ .. ;:;·.:.:: .. ._~-·.... ._ '. :. _-, -. ; 

radial~ identificando: Arteria y,vCna-radial fijada· por la fascia antebraquial, profunda 
' ..::· <'.';·.-·:~-~::::(~.i~:~~~:~:· .-~·;~'.-.: :·.--_:) --,.-., ._. :. - . '· ·· .. , ··: <' 

al borde medi~!-.d"el radio.(Gorlzále>:~' 1994); Ver figurá·4. 

4) Se rCtr~C ·~~;~~:e·~1,~~ilt~~~~¡:'~~~c_ú10 ·e-xtenSor carpo 11'.'dial y caudalinente el músculo 

n_ex~r ~~rp-~~:~~i~i'?de'.:~~t~. -f¡;~a qued~ expuesto el sitio donde se realiza la 
·, . ~ 

osteo't?·n:iía~ d~:f~ll~iO, ·utilizando la sierra de Liss, Ja cuál se pasa alrededor 'del hueso 

con _el}in' de: -rea~i~aJ'" la fractura experiment3:1 del mismo. Ver figura_S. 

S) Una-vez·h~ch:O~.l~s· corte~ para extraer ta ulaja,. de hueso y dejar un espacio de· un 

ccntimetro-c~~o}ine:a de fractura, se procede a colocar el impl,ante prep~ra~~ eón_ 
·- • ~ ." < " • • - • • 

anterioridad en' el grupo-experimental, coil tijeras mayo se.corta una pláca.de·hueso 
·;··, ' - : -

des~ineraÚ~d~- qu'e ·Cubra pOr completo los extremos de Ja fractura, una vez 

colocados~ p~ce~!ó 'a" fijarlo para evitar su despl~ami~~~o m.ediante suturas 
.. -,:·-.. -.-.-i-;-- . 

absorbibles (catgut crómico 2/0). Ver figura 6 y 7. 

6) Posteriormerlt~ Se dio al miembro afectado el soporte y estabilidad adecuados, 

lográndolo ~~~~antC la fijación esquelética externa tipo 11 estándar denominada de 

clavos transfixian.tes, que consiste en pasar Jos 4 clavos de fijación ayudándonos con 

un taladro elé~triCo' a través de ambas superficies cutáneas y ambas corticales óseas y 

se da la fijación externa con acrílico dental (Polimetilmctacrilato) colocándolo en 

ambos lados de la extremidad moldeándolo manualmente. Ver figura 8 y 9. 

7) Los planos anntómicos internos fueron cerrados con suturas absorbibles (catgut 

crómico) calibre 2/0 y 110 y la piel con nylon del 2/0. Ver figura 10. 
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~ú::>-/ 

/~: I I . I 

1/ ! ! 1 • •• ( '=.::r::· .. 

F'ig. 2 Acercamiento crancomcdial a Fig. J Identificación de la vena 

la diáfisis del radio. cefálica. 

fig. 4 Identificación de Jos músculos extensor 

carpo radial y pronador redondo. 
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fig. s 
Realización de Ja osteotomía del radio. 

fig. 6 Extracción de fa faja de hueso. 
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Fig. 7 Colocación del implante en placa. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Fig. 8 Coloc:ición del fijador esquelético externo. en un perro con implante. 
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Fig. 9 Coloración del fijador esquelético externo en un perro sin imphm1c. 

ig. 10 Tcnninación de Ja cirugia. 
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S.S Post-operatorio: 

Se les administro una terapia con antibiótico Penicilina- Estreptomicina a razón de 30,000 

UUKg de peso co~oral, Vi~ i~trllmuscuÍar, c8da 24 horaS, duran~~.7'dias,_asi corno la 

limpieza de la h'eridn di~~iamente y.Ja ·col.~én~ión de ~ri ·~~C)sit~.-~·~b~e· 1a b~rra coneC::tora y 

extremos de Jos clav~s d~ fij:~¡2;:. p~;a protege;~¡ d.¡>ar'1to ~e ~o.,:rté y el miembro 

afectado (Pulido,, 1996; Stevenson, I 9ss)., > 

Los perro~ se mailtu~ie~~r{ei:i:Condi·éi~ncs lÍi~(~~iC~,Y_adeCUá.~as-Cón atinlento y agua 

"ad-Jibitum". 

5.6 Proc~dimientÓ Por grupo: 

AJ grupo ºA" ~ueTue ~.uestro grupo testigo, se dejó libre la zona de fractura y 

únicamente se le prOporciono.el soporte y estabilidad mediante el fijador esquelético 

externo tipo II cstá_~dar. 

Al grupo ºB" Se ~.~"¡'mP1anto la placa de hueso desmineralizado de escápula de perro en la 

zona de fractura y ~de.más se colocp el fijador esquelético ex temo. 

Semanalmente fue sacrificado un perro del grupo experimental y del grupo testigo a 

partir de la quinta ~·~-~ana, con una sobredosis de anestesia .. utilizando Pentobarbital sl>dico 

por vía endovenosa; ·se disecaron los planos anatómicos para exponer el radio y así poder 

evaluar microscópica y microscópicamente el grado de regeneración ósea. 

Las evaluaciones para determinar el grado de osteoinducción fueron: 

1) Evaluación clínica: Claudicación .. apoyo .. infecciones y rechazos. 
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2) Evaluación radiológica: En tomas cráneo-caudales y latero-mediales, evaluando la 

osteosintcsis. 

3) Evaluación microscópica: Grado de fibrosis debido al proceso de rCparación. 

4) Evaluación fisica: Übservrindo resistc~é::ia al movi~ie~t~ y estabilid~~ de la 

fractura. . . . . . . . .' . : . 
5) Evaluación hÍstotóiica:.Media~·te las tinciones. HematOxilina-Eo~in"a·(se observa el 

• '. • "•:.- ' • •e 

proceso inflamatorio Y ·cal~ifi~ación) y Masson (v~Jo~do tejido. fibroso 

principalmente). 
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6. R E S U L TA D O S 

6.1 Clinicos: 

En todos los perros los primeros tres días post-operatorios se observo npoyo con 

inseguridad atribuidos ni dolor e inflamación; en el cuarto día durante la nlarcha el 

1nicn1bro afectado era más seg"uro._ no presentándose claudicación •. pCro se .. preSeryto 

nuevamente en los anin1alcs q.ue quedaron vivos (4) nproxin1_~?ª".1~º~~ a la s~p~ima semana, 

esto debido principalmente a que el acrílico estaba provócando iónanlación cutánea. No se 
. ' - . ' ~-- .-- . ·~ 

presentó ningún rechazo, ni infecciones en los pcrro~:~Perad_O.s. c.·, 

6.2 Radiológicos: 

Los resultados radiológicos fueron no significativos, d~bido a la radio-lucidez del 

in1plantc, siendo i1nposiblc observarlo, pero se enc~n_tr~ a p;tfti_r_dC la·~-r~~c_ra.scm':lna_~na 

reacción del periostio en ambos grupos incrementándose de .. manera ~adu3.19 además de la 
. . 
•, . . .. 

presencia de un material radio- opaco en el área mc~ular del Csp~cio de fractu~9 

observándose a partir de la cuarta semana en promedio _en· ambos grupos Y, creciendo en 

fon11a ordenada. Ver imagen ) 9 2 y 3. 
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Perro nl1111cro 6~ scrnana 6 con in1plantc. 

lrnagen 1. En esta rad1ogral1a. se observa la presencia de un material radio-opaco 

en el ;irea 1111.:dular del c..•spaciu de fractura. incrcrnent<indose de 

ntancra gradual. 
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Perro número 2, semana 7, sin implante. 

Imagen 2. En esta radiografia se observa una reacción del periostio, además 

de Ja presencia de un material radi~paco en el área medular del espacio 

de fractura con un crecimiento ordenado. 
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Perro número 5 .. semana 8 con implante. 

Imagen 3. Se observa wia reacción pcriostica y la presencia de un material radio-opaco en el área medular del 

espacio de fractura. con un crecimiento mayor que en la 

radiografia anterior. 
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6.3 y 6.4 Microscópicos y Físicos: 

Al momento del saCrifiéio Para la re~uperllción de la Z~na implantada se observó 

microscóPi.Came~~~-~ué-~~b-h{g~~·-~~Í-ida~:~~~~-~ji0d~~'~b~osó· ~a.la mani.PulaciÓn del tejido . . --, - . ··,-. - -- , ... , ... : ., "'""' ... .- ' . 

presento m~~hO::~a;~-~ :~~~Í~i~~-~:i:~:~¡ ~~~-~¡'~.\-Í~~t~_:'.~A-i~(~~¡~~-·~"~-:~,~~-~~~. ·~--~~ir ~e la 
., ... ,. ··-. 

segunda semana· e~· P·err~~ ¡~pi'ar¡t¡ídO:s~:'·au·;t.ienta~d~ ·c:;c;n, iaS· Se~an~ 'e1 · gl-ado ·de 
.·' ;._ '-1 ' : ' ; ,.,,,°'"T • ·, ;."• ; " ~ '-'~' • 

::~¡::::e:: ::::0~i:::;~:::i::f 1!rf~2~~~=.~.·~.i.~:r~É~i1~~r":~t:~: 1:c::::: ::::~: 
:-.~:; ' 

era n1cnor ni igual que la· reSiStenci.á fisiCa y_¡i<:;;r)~ ~iiO_~O·. m_AS"tácii)!J- I~cálización del área 

de fractura, sin importar el ticmpó tr:uiscu~do; cab~ hacer rnCnci~O que esta prueba de 

resistencia fue un tanto subjetiva, ya que no se t.enia planeado hac~rlo de esta manera, sin 

en1bargo, dado que no existieron diferencias significativas en los otros resultados evaluados 

y aquí sí se considera que hubo diferencia, se pone a ~u consideración. 

Evaluación estadística: Prueba de Ji cuadrada. 

Criterio de decisión: Si X2 calcu_lada e~ mayor o igu_al a X2 teórica, se rechaza Ho. 

Ho; O=E 
Hi; O=E 
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Tabla de contingencias: 

Si se rompió 

2 
X= (7-4.15) + 

4.15 

2 
X= 11.51 

e 
2 

X= 3.841 

·2 
(0-2.54) + 

2.54 

Por lo tanto, se acepta Hi; O=E 

2 
(0-2.54) . + 

·2.54 
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4 

.11 

2 
(4~1.45) = 1.95+2.54+2.54+4.48= 11.51 

1.45 

G.L.= (r-l)(c-1)=1 
(2-1)(2-1)=1 

(1)(1)=1 
1=1 



6.5 Histológicamente: 

Histológicamente· no se obsel"\-'.'~r~n diferencias significativas en ambos grupos. debido a 
. ' . ' 

que no se ve-diferenciación celular. ni células que nos indiquen la regeneración. 

organización o destrucción ósea y a pesar que el grado de fibrosis es notorio, se aprecia 

gran sin1ilitud entre un grupo y otro. Ver imagen 4,5,6 y 7. 

Imagen 4. Hueso sin actividad ostcobhist1ca con hemorragia. Músculo esquelético y 

Tejido fibroconectivo (Tinción 1-1.E.). 
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Perro 1 .. semana 6 sin implante. 

Imagen 5. Hm.~o sin actividad o~lcoblA.stica con hcmcwragia y 

tejido fibroconcctivo (TinciOn H.E.). 

TESIS CO.N I 
J FALLA DE v.ulGEN 

1 

46 



Perro 5 .. semana 8 con implante. 

lma~en 6. Músculo csqueh!tico y abundante tejido fibroconectivo 

(TinciOO de f\.tusson). 
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Perro 2. semana 8 sin implante. 

Imagen 7 Músculo esquelético y abundante tejido fibroc:oncctivo con 

hemorragia (Tinción de Ma.""50rt). 

48 

TESIS COI\T 
FALLA DE ORIGEN 



7. D 1 S C U S 1 Ó N 

El aloimplante de hueso.desmineralizado fue capaz de producir macroscópicamente 

mayor respuesta d~_ te.fido n'~rOtico. mejor firmeza y resistencia en un corto tiempo. pero 

microscóPicamente.no se·obse~Ó ninguna diferencia significativa comparando los dos 

grupos. ~s.1() ~:~~~~~-:~J'.~al ~,~~i~ d,C las muestras en el laboratorio,. por lo complicado que 

resulta trabaj~ ·c.;n· h~~So~;C~Pe'zan-do pOr el proceso de desmineralización en donde no hay 

tiempos e~-tabi~~·¡~~¿:~~-.;~~i~~~·dt·~~;¡_t.é~nica y se corre el riesgo de tener una muestra 

poco o mu)' dCSc.atCifi~;~~~/~-~~~'~e~FidriitaCióD y tinción ocurre lo mismo, siendo 
. :· -- .,, -. ~ . . . ., , 

necesario darI.eS ,f¡'[_;;~~l~~ Ü~~-p~~-:~: )aS-~Ísmas muestras para cumplir satisfactoriamente 
- • _· - --. -.: ~ .... ·: ·. - _.::;~_. -"--___ ,'.'.'-'.::... ':.~~~-- .i: .,. 

del proceso. 
.. -.,',),-_·{:;~-. 

En cuanto a los cort~ :r~~tiz¡¡d~~ :det tejido, no fueron del grosor requerido9 por lo tanto, 
< -, ~- -- • ;, '; .. ~ :: ·': • - • • « 

se pierde detalle en la ap~~~i_acióÓ dél mismo; las muestras tomadas no fueron 

representativas del área7~~~:¡~:~~~-~~ debido a un proceso de desmineralización y 

deshidratación erróneo9 perd.~endo las muestras con mayor valor diagnóstico. 
_.·;-_, 

Es necesario tener un 3.deCuado plan de trabajo y una metodología precisa para poder 

obtener valores representativos de todas las pruebas y así poder alcanzar los objetivos 

señalados. 

A pesar de lo anterior, se pueden aprovechar algunas ventajas del hueso desmineralizado 

en placa9 tales como: Económico9 no causa rcchazo9 fácil de adquisición y obtención9 uso 

itimitado9 casi no se reabsorbe y se amalgama con el hueso inducido. 
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La osteogCnesis inducida es sólo un ejemplo de la capacidad biológica de las células para 

transformarse o cambiarse en sus características fenotipicas. El futuro puede incluir la 

posibilidad de inducir tejidos distintos al hueso. tal ve:Z. como cartilago o músculo. 
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8. CONCLUSION 

Es una opción viable que aunque no hubieron resultados contundentes. si se alcanzó a 

detectar una rriayor resistencia .en los espacios de fractura de los animales implantados. sin 

embargo. se tendrá que· generar Ún- modelo que permita estudiar de manera objetiva 

(cuantitativ~) l~s !~~ul~~~-~~·-~-~~)~plante. 

La transform~~ió~'"d~--h~;;~~:-~áS que el transplante convencional de este. es un concepto 

biológico con--~~IiJ~~~-¡~;~~;,t:~i~·¡~~ inmediatas, por to tanto. es necesario realizar más 
'~-~: -~Ü.}.'., -

investigaci~r .• ~e-~·~:~~~ii~~~IPDra··amptiar el área de conocimiento en la osteoinducciOn y 

poder ofrec~r·-·aúé~3li~~ ~n- I~ reparación quinírgica de fracturas. 

Debemos_p~;~~~--~-,;ri:~:~-~~;:~~~~ta que la actividad osteogCnica proporcionada por un implante 
~·-·:_:.' 

óseo constiiuyC Un3. áltemativa en ortopedia y da como resultado una mejora en la 
.:· :.;: "' ~-· ~. ~ 

consolidació.11: ;de. fracturas y en el tratamiento de las patologías óseas. contribuyendo así a 

salvar miembro_s que de otra manera no habría más remedio que amputar. 
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