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INTRODUCCION 

avanc:es en el campo de la osteología han 

contribuido a mejorar el estudio de la c:onsolidaci6n de las 

frac:tL1ras. Diversas Sltbstancias ent1-e las que se encuentran 

las e i tc.qui na.s, los de crecimiento y las 

prc•sta.glandinas están siendo investigados para determinar y 

mejorar las condiciones de calidad y c:ualidcld de los huesos y 

por ende la c:onsol idac:ié.n de las f'rac:turas. Se sabe que el 

crecimiento longitudinal de los huesos ocurre durante lc•s 

primeros 25 años de la vida~ mientras se encuentran presentes 

las epífisis de crecimiento. Después del cierre de las mismas 

el crecimiento a.posicional del hueso mediante el proceso de 

remodelaci6n <resorc:i¿n y neoformaci6n) se mantiene y madura 

hasta una edad de 45 años apro:<imadamente, después de esta 

etapa el balance del remodelamiento se desequi 1 ibra en favor 

de la resorción, c:on lo que disminuye progresivamente éste 

proceso y consecuentemente la calidad de la masa ósea. 

En la consolidación de las fracturas, la actividad 

vascular nn la faoe inflamatoria, la formació11 del callo óseo 

'{ el remodelamiento del mismo~ están 

directamente 

substancias 

poi~ la actividad bic•qldmica 

influenciados 

de múltiples 

recientemente rec:o11ocidas~ las cuales son 

interdependientes entre si para que el proceso se realice 

adecLtadamente. 



Algunas hc•rmoni\s tienen efectos calciotr6picos y 

modulan el metabol ismc• mi.ne1·a1, y así modifican las 

condicic•nes de la homec•stasis esquelética y mineral en la 

consolidación de las fracturas, básicamente la vitamina O, la 

paratohormona y la calcitonina. 

En el campo de la ortopedia, desde hace muchos aAos 

se ha tratado de encontrar factores que favorezcan el proceso 

de consolidacié·n de las fracturas con la finalidad de evita1-

las complicaciones de éstas, que son: el retardo en la 

consolidación y la pseudoartrosis. 

En la historia del tratamiento de las complicaciones 

se hace mención al uso de inyecciones de productos caseros o 

aplicaciones locales diversas <vino de Oporto, sales de 

cocina, sal marina o tintura de Cantárides). También se sabe 

del uso de la acupuntura, electricidad a través de agujas de 

oro, campos electromagnéticos y calcio por vía parenteral, 

sin dejar de mencionar los recientes avances quirúrgicos, las 

técnicas de cultivos de tejidos y elongaciones óseas, con lo 

que se ha reconocido la actividad vascular y de neoformación 

ósea, también se ha iniciado el uso de la calcitonina con el 

fin de mejorar la consolidaci¿.n de las fracturas, en base a 

la activacié·n del remodelamiento óseo. Por tal motivo se 

inició una terapia para evalL1a1· la consolidacié.n de las 

frac: turas de tibia tratad~s quirurgicamente, sin la 



influencia de patologias sistémicas, en un grupo control y 

uno con tratamiento, para poder diferenciar las 

caracteristicas del proceso desde el punto de vista clinico y 

radiol6gico. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El tratado más antiguo sobre et,fermedades Oseas qu-e 

se conoce se encuentra en el Papiro de Edwin Smith, que dat.3 

de hace 5000 a~os, en el que se menciona que las fracturas ya 

eran.. conocidas en el antiguo Egipto y su tratamler.to 

consistía en el uso de férulas hechas c:on cortezas de árbo1 es 

y vendas de 1 i no sumei-g idas en caucho o as'fal to, previa 

manipulac:ión.(3) 

Los Hindús en el año 1500 A. de c. tenían reputación 

de expertos cirujanos y utilizaban tallos de madera blanda 

que introducían en el canal medular de los huesos largos de 

las extremidades que habían presentado fracturas, esta medlc::la 

terapéutica fue empleada también por los antiguos Mayas en l <J. 

América precolombina. (3) 

La aseveración de Hipócrates en la Grecia antiguad~ 

que "La gue1-ra es la única esr.:uela adecuada para los 

cirujanos", define co11 e:<ac:tltud toda la exper i enci~ 

ortopédica sobre el tratamiento de las fracturas abiertasde

su época. Los griegos a través de este ilustre científico dei 

siglo IV A. de C. Proporcionaron las primeras bases para el 

tratamiento de algunas lesiones en medicina, y conc:retamente

pai-a las fracturas abiertas uti !izaban 5 medidas de manejo 



para faci lit.o\1- la cicatrización, utilizando para las 

maniobras de reducción de los fragmento~ eapuestos del hueso 

unas tena:as de herrero, describieron la utilización de la 

cera, almidón y arcilla en estas lesiones con el objeto de 

proporcionar rigidez alrededor de la herida; otro artificio 

usado por Hipócrates, tanto para el "enferulamiento" como 

para tracción constaba de 1 i enzos de cuero envueltos 

alrededor de la extremidad inferior, por arriba y abajo del 

sitio de la fractura, que se mantenía distendido mediante 4 

varillas elásticas de Sauce, colocadas entre dichos lazos.(3) 

Posterior a la época de Hipócrates y durante todo el 

renacimiento, pocos progresos se lograron en la medicina y en 

la cirugia, debido principalmente a la creencia de fomentar 

la supuracié.n de las heridas para favorecer la cicatrización. 

Dichas doctrinas establecidas por Galeno en el año 190 D. de 

c. se mantuvieron hasta que Teodorico de Salerno (1205-1295) 

se opuso a estas teorías apoyado por Henry de Mondeville 

(1260-1320) que establecen la curación temprana de las 

heridas. 

Otro de los factores que retrasó el desarrollo de la 

Cirugía y de la Anatomía du1-ant¿:! la Edad Media, fue la 

prohibición de la investigación en este ramo por p3rte de la 

religión. El estudio de la Anatomía estuvo restringido hasta 

el siglo XIV, reabriéndose los laboratorios de disección para 

hacer observaciones y dibujos sobre Anatomía comandados 
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principalmente por Leonal~do Da Vi ne i en el siglo XV, 

culminando con los trabajos de Vesalio a mediados de ese 

siglo. C3> 

El estudio científico del hueso como tejido y como 

órgano no comen::ó hasta que Havers en 1691, describió los 

canales Osees que llevan su nombre. Después de este la 

contribución mas importante fue hecha por Stephan Hales 

<1727), cuando publico el experimento con marcas óseas que 

demostraron que los huesos largos crecen en longitud 

solamente por sus extremos. (20) 

Henry Ouhamel de Morceau en 1742 postuló que el 

crecimiento de un hueso era similar al de un árbol y que la 

formación ósea dependía del periostio. En contra de la 

opinión de este autor, Albretch Von Haller y John Hunter en 

1763 atribuyeron a la sangre un papel muy importante en el 

proceso de formación ósea; por desgracia,·no lo demostraron 

experimentalmente.(23) 

Mieschner en 1863 hi:zo la ºprimera referencia 

importante de la osificación endocondral, sin embargo, hasta 

1858 fue Müller quien publicó la primera relación completa 

del mecanismo básico de crecimiento en los vertebrados. (17) 

Goodsir en 1845 hi:zo la primera referencia a las 

células formadoras de hueso y Virchow en 1853, de la matriz 



osteoide, substancia fLtnd~mental calcificable elaborad¿\ por 

las células osteogén\cas, m'Lsmc=1.s que Gegenbauer en 1864, 

bauti=6 con el nombre de osteoblastos. El osteoclasto fue 

descrito por K~lliker en 1873. (20) 

Delkeskamp (1906) publicó las primeras 

investigaciones en relación a los cambios vasculares que 

seguían a las osteotomías experimentales en 

confirmadas en 1927 por Dax en un estudio semejante pe1·0 en 

conejos. Johnson en 1927 estudié· la importancia relativa de 

cada uno de los sistemas arteriales del hueso, al rellenar 

cavidades corticales en la tibia del perro, confirmando que 

el proceso era muy activo cuando la arteria nutricia 

permanecía intacta. Landanyi y Hidvest en 1952 afirmaron que 

el endostio era el principal responsable de la formaci6n de 

huesc1 nuevo • ( 20) 

Dan is C 1949) demostró que si se fijaban con 

inmovilizacién absoluta los huesos fracturados, la fractura 

cicatrizaba sin callo visible. Trueta en 1955 por métodos 

modernos de micron·adiografía y provocando isquemia en la 

parte interna de la cortical de los huesos largos, observ& 

que la apcsici&n de hueso nueve ccrrespondia exactamente a la 

zona de hipervascularidad creada pcr la p1-oliferación 

secundaria a la isquemia. 



Ham y Harris (1971> e1-<plican la for~a.ción de hueso y 

cartílago mediante la actividad de células osteogénicas 

preexistentes y determinadas embriológicamente, mientras que 

otros (Collins, McLean y Urist, 1968) argumentan que las 

células formadoras de hueso proceden en gran parte de otras 

células del tejido conectivo, mediante un proceso denominado 

induccié.n. < 10) 

•<üntschner < 1974) establece el concepto de que la 

formación de callo y que la reacción asociada de tejido 

blando es de naturaleza similar a una reaccié·n inflamatoria 

aséptica. To y colaboradores en 1976, e:<perimentalmente 

atrasan y alteran cuantitativamente la reparación de la 

fractura en ratas cuando administró dosis antiinflamatorio 

Indometacina, que es un inhibidor de las prostaglandinas. 

Raisz y Koolmans en 19?4 refieren que la prostaglandina Ee 

inhibe la síntesis del colágeno óseo.(7) 

Mas recientemente Canalis y Raísz en 1980, logran 

aislar un factor de crecimiento óseo de bajo peso molecular, 

asi como Shen y colaboradores logran aislar el respectivo 

factor de crecimiento del cartílago.(11) 



MARCO TEORICO. 

Una fractL11·a ocasiona una cascada de respuestas 

tisulares bien definidas que están diseAadas para efectuar la 

remodelaci6n de los tejidos esfacelados y p~ra restablecer el 

aporte vascular y producir nuevas matrices esqueléticas.(18) 

Inicialmente la fractura rompe el aporte sanguíneo 

local, ocasic1nando hemc.11Tagii\, ano:< ia y muerte c:elL1lar, con 

lo que se despierta una respuesta inflamatoria aséptica. Esta 

es seguida por revasc:ular i zac ión , reabsorción de tejido 

necrótico y por la diferenciaci6n y proliferación de células 

osteoprogenitoras 

medular. 

en el periostio, endostio y estromci 

La importancia de ésta etapa inicial descansa en la 

liberación de pirdgenos angiogénicos del hueso necr6tico y de 

los tejidos vasculares (~alicreinas>. Durante las primeras 

horas de la lesi¿n los vasos alcanzan con rapidez los tejidos 

blandos ci1-cula11tes. El hematoma que se desan-ol la como 

consecuencia de éstos cambios es invadido por elementos 

formadc·1-es de hu ese•.• i ne luyendt• macré.f agos qL1e reabsc•rben 



fibrina y poi· urt fib1-oblastos, 

que 

muy pequeñc•. < 17) 

Desde una las 

fractura::; requiere de la proliferaci6n de células con 

potencial co11drogén1co, así cc•mo células cc1n potencial 

C•steogénico y osteoclc'\stico. Estos elementos son 01-iginados il 

partir de células que se lcocali::::an alrededor del sitio de 

fractura, o bien como los osteoclastos con origen de células 

circulantes de la línea monom.tclear-fagoc i tar ia, 

probablemente diferenciándose de pro-monocitos. C2,9) 

El primer requerimiento en la proliferaci6n celular, 

es la proliferaci6n de células osteoproqenitoras dentro del 

estrato de cambio del periostio y del endostio, incluyendo a 

los espacios medule1.r y Have1-sianc•. Esta fase comienza 

inmediatamente después de 1~ le5i6n, quiz~ entre las 8 y las 

12 hC1ras, y es por lo que tempo1-almente se sL1perpone a los 

cambit•S hipe1-émicos temp1-~11os. Intei-esant~mente, éste cambio 

es qene1·~lizado. md.s ~llá del pe1-1r:•stio del hueso afectado, y 

a~n se e;it1ende a los teJ1dos peri6st1cos de ot1·os huesos no 

~rectados. Sin emb~1·go, en los eleme11tos fr~cturados, el 

vigor de la respuesta disminuye con la dist.;:mcia a partir del 

sitio de l~ fractura. El efecto es engroaar el pe1-iostio. Si 

hay algL1n g1-ado de mc•vimiento entre las te1-mi1lale>s 6seas, la 
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poblaci6n d~ células osteoproge111toras se diferencian para 

formar cartílago hiC'\lino y un callo fib1·ocartilaginoso, el 

cual ~braza el sitio de fractLlra. P~r~ las tres ~emanas 

postfractura la condrificación del callo es completa, y 

subsei:uentemente a las cuat1-o semanas se calcifica y es 

reparadc· endcicondralmente pc11- hueso laminai-/fibroso en una 

forma que es idéntica a la que ocurre en la conversión del 

tejido ca1-tilaginoso del c1-ecimientc1 epifisario normal a 

t1-abéculas óseas metafisarias. ( 18, 19) 

Esta etapa culmina cuando el tejido condrosteoide del 

callo fibrocartilaginoso está totalmente cubierto de hueso; y 

ésto ocu1re cuando los extremos é.seos en la cortical se han 

unido. ( 19) 

El callo fibrocartilaginoso retrocede, el camino 6seo 

se extiende para cubrir la cavidad, dependiendo de la 

longitud y del área de superficie de la linea de 

fractura. e 19) 

Hay dos diferentes situaciones en las cuales las 

f1-acturas curan sin la formación de un tejido intermediario 

cartilagi1,oso o fib1-ocartilaginoso. La p1-ime1-a es aquella en 

que las fracturas son fijadas mediante placas de compresión, 

el segundo caso se refiere a la curación de las fractu1-as 

1 ineales de los huesos planos del cráneo en donde el 

movimiento es limitado por los elementos esqueléticos y el 
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hueso nuevo es generado directamente por la modulaci6n de 

célul~s osteoprogenito1·as periosteales a osteoblastos. 

Cambios 1-ecientes e importante~ se han hecho en el 

entendimiento de los mecanismos biol6gicos que oper..an en cada 

etapa de la curaci6n de las fracturas. Inclusive para los 

cambios postraumáticos en el aporte vascular esquelético, 

la historia natu1-al, la cinética poblacional de las células 

que act~an en la curaci6n y la secuencia de cambios 

bioquímicos asociados con la cascada de FI8ROGENESIS/ 

CONDROGENESIS/ OSTEOGENESIS Y MINERALIZACION. 
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FACTORES SISTEMlCOS Y REPARACION OE LAS FRACTURAS. 

La reparación ósea representa una respuesta a una 

lesión, y como tal cae en la categoria de un fenómeno 

acelerado regionalmente <RAP>. Así, la reparación debe 

considerarse como un efecto secundario a las alteraciones en 

los cambios locales en la tensión de oxígeno y en el balance 

end6crino-neuroendócrino. Walker y co 1 aborado1·es 

establecieron una apl-oximación en el flujo sanguíneo óseo y 

la formación/mineralización ósea en el tejido del callo de 

fractura. Sin embargo, debe considerarse ésta asociación un 

efecto secundario, como parte de una cascada de cambios que 

ocurre como una respuesta a la hemorragia lc•cal. <21) 

Los cambios locales incluyen una acidez elevada con 

cambios en la p02 y pC02 tisulares; debido a la anoxia, a la 

estasis vascular <hematoma) y la hemorragia. Si ésta última 

es muy abundante puede producir una hipocalcemia relativa, 

con lo que se podrá anticipar la respuesta paratiroidea, por 

elevación de los niveles circulantes de catecolaminas, lo 

cual aumenta el flujo sanguíneo paratiroideo y libera a la 

hormona paratiroidea. 
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Este cambio, así como la participaci6n adrenal, 

pueden tener un efecto en lJ estimulaci6n de la proliferaci6n 

celular end6stica y peri6stica. La hormona paratiroidea 

tiene, per se, un efecto vasodilatador en el hueso, y ésto 

debe ser tomado en cuenta debido a que se contrapone al 

efecto vasoconstrictor a corto pla~o de la hemorragia y que 

sucede . dentro de las primeras horas después de la lesi6n. 

Aunque éstos efectos pueden ser de corta duracl¿n (menos de 

24 horas) y siguen a una fractura mayor, pueden jugar un 

papel importante en la aparici¿n de las primeras etapas de la 

reparación de las fracturas manejadas con tornillos, lesiones 

que también curarán con la fcq-mación de un callo endóstic:o y 

pel-ióstico, ya que la desper iosti ::::ación no puede remover 

todas las células osteogénicas. 

La PTH estimula el metabolismo del cartílago 

epifisario y el remodelamiento óseo, ésto último aumentará la 

cantidad de osteoclastos. En términos de remodelamiento óseo 

dentro del callo de fractura, los osteoclastos requieren de 

la presencia de osteoblastos para funciona1· adecuadamente, lo 

que ha sido demostrado en estudios in vitro. (4) 

Finalmente, un número de otros tantos factores 

influyen la repa1-ación de las fracturas, y caen dentro de la 

definición de un RAP, pudiendo persistir por diferentes 

de tiempo; éstc•s incluyen inte1-vencio11es 
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intencionales e• no intencionales, come• el daño neurológico, o 

como consecuencia del daño pei-ióstico cuando la fractura es 

tratada con métodos de fijación interna, con lo que SP-

retrasa de 5 a 10 días la formación del callo. 
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REPARAC!ON ESQUELETICA A NIVEL CELULAR V DE LA MATRIZ 

Hasta hace poco tiempo, los estudios en el ambiente 

de las fracturas y las interacciones célula-célula y matriz-

célula han comenzado a revelar informaci6n qu" podrá 

contribuir al entendimiento de los factores que generan la 

secuencia de los tipos celulares que aparecen en el sitio de 

la fractu,·a, y como pueden contribuir a la reparación de la 

misma <13,17,16). Ir.~luyen factores extrínsecos al hueso er1 

si mismo, como lo es el cambio en la t~nsi6n de oKigeno. Y 

propiedades intrínsecas de algunas de las células del hueso y 

la matriz. Tanto la respuesta de reparación proliferativa y 

de algunas células 6seas en el periostio, endostio y médula; 

y la producción matrices especificas cal lo 

fibrocartilaginoso/ cartilaginoso y fibro/ óseo; que pueden 

ser conceptualizados como el resultado de las interacciones 

entre célula-célula y célula-matriz. 

En términos de interacciones célula-célula, se han 

identificado y caracterizado polipéptidos específicos que son 

producidos 

(FACTORES 

por la mayoría de las células en el suero 

DE CRECIMIENTO>; sabemos que muchos de éstos 

péptidos mitogénic:os son producidos por muchas de las células 

que puebl~n el sitio de fractura~ Estos mensajeros químicos 

reguladores han sido defin.i.dos como; Autócrinos cuando la 
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elabc1rac:ión Y· la célula blanco es la misma; Pcu-ácrino cuando 

el péptido producido viaja a la célula blando por difusión; O 

Endócrino cuando el torrente circulatorio es necesario para 

transportar el péptido a las células blanco distantes. 

Ya sean producidos local o circulatoriamente, ésto~ 

péptidos estimulan la prol iferacié·n de células 

mesenquimatosas; que bajo condiciones apropiadas pueden 

diferenciarse para formar condroblastos y osteoblastos.(10) 

Desde su descubrimiento, la Calcitonina ha sido 

investigada exhaustivamente tanto en animales como en se1·es 

humanos. No obstante, los hallazgos no han sido cc1nsistentes, 

siendo de esperar que continüe la investjgación conduciendo 

posiblemente al descubrimiento de nuevas posibi 1 ida.des 

terapéuticas de ésta hormona y, casi con toda certeza, a un 

mayo1- conocimiento de la fisiología y patología del hueso. <1) 

En la actualidad, las principales indicaciones para 

el uso terapéutico de la"calcitonina son los trastornos en 

los que existe hipercalcemia, la enf'ermedad de Paget del 

hueso, pancreatitis aguda, . osteoporosis con elevado 

remodelamiento óseo, dolor asociado a osteoporosis o a 

metástasis óseas o artrofia de Sudeck. <1,6) 
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LAS CALCITONINAS. 

La calcitonina es un regulador endógeno de la 

homeostasis del calcio que actúa principalmente sobre el 

hueso. Posee una acción directa sobre los riñones y sobre la 

actividad secretora gastrointestinal, así como efectos 

directos e indirectos sobre el sistema nervioso central. 

La primera referencia a la posible existencia de una 

substancia como la calcitonina la hizo probablemente Saber en 

1876 en su articulo "Contributions to the minute anatomy of 

the thyroid gland of dog 11 en Londres. La segunda se hubiera 

producido en 1925 si se hubiera publicado la comunicaciOn de 

Zondek y Ucko en la Klinische Wochenschrift, que fue 

publicada hasta el año de 1966. Otra de las primeras 

referencias es el articulo publicado por Nonidez en 1932 en 

the Amer"ican Journal of Anatomy, titulado 11 The origin of the 

parafollicular cell, a second epithelial component of the 

thyroid gland of the dog 11
• Aunque no fue sino hasta 1961 

cuando Copp, en Canadá, demostró formalmente la existencia de 

un segundo factor regulador del calcio, además de la hormona 

paratiroidea. 

Entonces Copp creia que éste factor hipocalcemiante, 

al que dió el nombre de calcitonina, era secretado por las 

glándulas para.tiroides. El descubrimiento de la calcitonini\ 



fue confirmado por el grupo de Me Intyre en Gran Breta~a en 

1963, aunque al año siguiente Hirsch y colaboradores 

describieron en los Estados Unidos que la glándula tiroides, 

y no las paratiroides secretaban una substancia 

hipocalcemiante; en conEecuencia a ésta substancia le dieron 

el nombre de tirocalcitonina. En el mismo año, el equipo de 

Foster y Me Intyre confirmaron que el factor hipocalcemiante 

recién descubierto era secretado por la glándula tiroides y 

que la calcitonina de Copp era idéntica a la tirocalcitonina 

de Hirsch y Munson. Pearse en 1966, confirm6 que la 

calci to11i na es 

parafo l iculares o 

producida 

células e 

y secretada por las células 

de la glándula tiroides. Poco 

después, Pearse también demostró que en los vertebrados no 

mamíferos éstas células se encuentran en el cuerpo último 

branquial, que tiene un origen com~n con la glándula tiroides 

en las células postbranquiales de la faringe primitiva. 

Hasta la fecha se han encontrado calcitoninas - o 

substancias semejantes a la calcitonina - en más de 15 

especies de mamíferos, aves, anfibios, peces e incluso en 

organismos unicelulares tales como la Escherichia coli, 

Candi da a.lb icans y Aspergí l lus fumiga tus~ en los que se ha 

detectado una calcitonina inmunorreactiva semejante a la 

humana usando una combinación de radioinmuno~nálisis y 

cromatografia liquida de alta presi6n. 
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Las calcitoninas son hormonas peptídicas con pesos 

moleculares de aproximadamente molécLtla está 

compuesta de una cadena de 32 1-esiduos aminoácidos con las 

siguientes características: 

-- Un puente disulfuro entre los residuos cisteína de 

las posiciones y 7. formando un anillo de 7 residuos 

aminoácidos en el N terminal, que tiene un grL1po amino libre. 

-- Un grupo prol i.na amida en el C terminal. 

Estas características son idénticas en todas las 

calcitoninas y son esenciales para su actividad biol6gicA. 

La calcitonina es una substancia única: Es una 

hormona, es un marcador tumo1-al y también es un fármaco. 

Ejerce profundos efectos sob1-e el metabolismo mineral y el 

esqueleto, aunque también inflL1ye en otros sistemas del 

organismo. Es una de las tres pr i ne ipa_les hormonas 

esqueletotr6picas qL1e interactóan en la 1-egulación del 

metabolismo mineral. 

El principal efecto de la calcitc•nina como fármaco 

consiste en la inhibici6n de la resorci6n 6~ea, y es ést~ 

acciOn lo que la hace clínicamente ~til en diversas 

osti:c•p::ttías caracteri~adas poi- una 1-esorción 6SP-ñ aument.:ida. 
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No obstante, el efecto inhibidor de la calcitonina sob1·e la 

resorc16n 6sea. ésta ejerce efectos paralelos sobre otros 

sistemas del orga~1ismo, com0 por eJemplo: Su acci6n 

analgésica y su efecto ~ntiulce~ogénico comprobados 

clínicamente. De acuerdo co11 lo anterior, la calcitonina es 

utili=ada en la enfermedad de Paget del hueso, en la 

osteopatia hiperresortiva asociada con frecuencia a procesos 

malignos y es de gran utilidad en el control de la 

osteoporosis. 
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EL USO DE LA CALCITONINA EN LA REPARACION DE LAS 

FRACTURAS. 

Delling, Sch¿1fer y Zigler, enc:ontraron 

e::perimentalmente, nueva fc·1-macié.n ósea perié.stica en atrofia 

6sea por lnmovili=aci¿n con el tratamiento con Calcitonina y 

también en la regeneración de pérdidas ¿.seas en tibias de 

ratas. Reportaron en 1970 efectos positivos de la calcitonina 

en la curación de las fracturas y en la formación de hueso 

ecté.pic:o en ratas, encontrando después de 42 días de fractura 

a~n visible el tra:o de fractura en su grupo de control 

mientras que su grupo tratado con c:alcitonina presentaba 

CC!llSC•l idación completa de la lesi6n, proponiendo a la 

calcitonina como un agente terapéutico en el tratamiento de 

las fr~cturas en el hombre. (6) 

En 1981, Weiss y colaboradores en Estados Unidos, 

reportaron que la calcitonina estimula la formación ósea 

cuando se administra en las primeras fases de la 

osteogénesis, estudio efectuado en cultivo de tejido óseo de 

rata, con una acción mL1y favo1-able en la condi-ogénesis y en 

la prolife1-ación de precursores de células é.seas, y que si 

ésta es administrada después de que se ha iniciado el proceso 

de formación ósea, la formación ósea subsecuente es 

suprimida. <25> 
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Torri y colaboradores~ hacia 1983 en Italia 

estudiaron microscopicamente los efectos de la calcitonina en 

la reparación de las fracturas e:<perimentales en rata-:;~ 

refiriendo que no se pueden valorar los cambios en la primera 

fase de la reparación ósea, pero después de los 31 días 

encontraron una buena organización y maduracié·n del callo 

óseo reparador ya que se asocia a un menor número de lagunas 

de resorcié.n. <23) 

Sin embargo, existen otros estudios donde no se ha 

demostrado algún efecto de éste medicamento, como el de 

Pu:<eddu y colaboradores, también en 1983, en donde no se 

demostraron modificaciones de la osteogénesis en ratas, 

después de insertar una esponja de gelatina en la región 

para.vertebral lumbar, y estableciendo que la calcitonina 

actúa solo en el tejido en el cual la estructura ósea está en 

proceso de calcificación o en hueso desmineralizado. (16) 

E:<isten pocos estudios clínicos del uso de la 

calcitonina en la reparación de las fracturas, sin embargo, 

Melanotte y Caira en Italia, reportaron en 1985 un estudio 

preliminar del uso del producto en fracturas de fémur en 

pacientes ancianos, en donde han encontrado una reducci6n del 

tiempo de curación de la f1-actura comparándolo con un grupo 

control. (12). Estos hallazgos han llevado a la recomendación 

del uso de la calcitonina en el ti-atamientc• de las fracturas 
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de forma qenerali:ada. 

Asi, en 1990 F'a~ Jiménez y colaboradores en España 

un estL1dio de valoraci6n del efecto de la 

c~lcitonina en· la cc•nsolidacié·n de la fractLn-a de Colles, ne• 

encontrando diferencias en la velocidad de la consolidacié·n 

de l~s fracturas en los diversos grupos de tratamiento, 

únicamente menores secuelas dolo1-osas en aquellos tratados 

con calcitonina más calcio.(15> 

La cuestión del efecto de la calcitonina sobre la 

formacié·n ósea es compleja y requiere de una investigación 

más detallada. En realidad, todavía no se ha confirmado que 

ejerza dicho efecto, si bien e:< is ten evidencias 

e:<perimentales de un efecto estimulante sobre los 

osteoblastos, la matri: protéica y la mineralización, y por 

lo tanto, sobre la formación ósea. C22) 

Los estudios de los efectos a largo plazo de la 

calcitoni11a sobre el remodelamiento óseo sugie1-en que ésta 

hormona alarga la fase de fo1-mación a e:<pensas de la 

inversión entre la resorción y la formación. Esto podría ~er 

debido a un efecto indirecto mediado por los osteoclastos o a 

un efecto directo mediado por los osteoblastos. De hecho, 

dado que al parecer los dos tipos de células están 

interrelacionados muy estrechamente por factores locales 

Ccitoquinas y factores de crecimiento), la calcitonina puede 
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actuar incluso indi1-ect"'mente sob1-e cualquiera. de el los a 

través de dichos factores locales. 
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OB3ETIVOS. 

Comparar- clinic.a y radiológica.mente el grado de consolidación 

y las modificaciones que se pueden alcanzar en éste proceso 

con el uso de calcitonina sintética de salmón mas calcio en 

los pacientes con fractura de tibia tratados quirúrgicamente. 

Buscar un método que disminuya el tiempo del proceso 

de consolidaci6n 6sea por medio de la calcitonina sintética 

de salmón. 

Evaluar el tiempo de consolidación comparativamente 

entre ambos tipos de tratamiento. 

Difundir éstos resultados para estudios posteriores. 
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HIPOTESIS. 

La calcitonina sintética de salm6n como inhibidor de 

la resorción ósea y, secundariamente, como facilitador de la 

formación ósea; favorecerá la consolidación de las fracturas. 
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HIPOTESIS DE NULIDAD. 

La consolidación de una fractura ocurre en promedio a las 12 

semanas. No se mejora la consolidación con el uso de 

inhibidores de la r~sorción ósea. 
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MATERIAL V METDDOS. 

Para la realización del siguiente estudio se ideó la 

evaluaci6n clínica y radiol6gica de un total de 60 pacientes 

de ambos sexos~ quienes acudieron al H.T.O.L.V. a partir del 

mes de noviembre de 1991 a Febrero 1992, con edades 

comprendidas entre los 40 y 60 años, y que presentaron una 

fractura de tibia reciente y cerrada, manejada 

qui 1-Urg ic:amente en el servicio de Miembro pélvico lb 

mediante osteosintesis estable con: 

A> Clavo Centromedular. 

B> Placa. 

C) Tornillos. 

Se exc:luye1-on de éste estudio todos los pacientes con 

antecedentes de enfermedades metabólicas como Diabetes 

mellitus, renales y tiroideas, o nec•plásicas primarias o 

metastásic:as de hueso, además de los pacientes que 

presentaron fracturas e:<puestas e h ipersensibi 1 id ad a la 

calcitonina sintética de salmón. 

Se planeará Lln estudio comparativo mediante la 

creaci6n de dos grupos de pacientes: El primero, de 30 

pacientes bajo tratamiento médico, quienes recibirán 

medicación una vez habiéndose 1-eal izado su procedimiento 

quirl.'.1rgico, mediante 100 U. 1. intramusculares diarias por 20 

di~s de calcitonina sintética de salm6n y 500 mg. de calcio 
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poi· vía oral 3(1 mint,1tc•s despL1és de l.a aplicaci¿.n d~ la 

c:alcitonina peo¡- un período de 30 días, llevándose a cabo éste 

tri\tamientc• por Ln1 lapso de 2 a 3 meses. Se form~1·A además 

un grupo de control de 30 pacientes quienes únicamente serán 

tr,:¡tados quirt.'.t1-gicamente mediante osteosíntesis estable. 

Mensualmente se llevará a cabo la evaluación clínica 

y radiológica de ambos grupos de pacientes sc.ilicitándose para 

tal efecto: Controles radic•gráf icos en p1-oyecc iones Antero

poster ior y Lateral de la pierna afectada y la determil-1ación 

por laboratorio de: Fosfatasa Alcalina, Calcio y Fósforo 

séricos, además del índice de depuraci¿n de Calcio/creatinina 

urinarios en orina de 24 hrs. 

Se realizará además la toma al a;ar de biopsias del 

callo óseo entre 

anatomopatológica 

trata.miento. 

ambos 

comparativa 

para la evaluación 

entre ambos tipos de 

Dado el corto tiempo de captación de pacientes y por 

no contarse previamente con el medicamento antes mencionado, 

al no completarse el número de pacientes preestablecido para 

ambos grupos, se presenta el reporte de resultados 

preliminares, 1-esul ta dos y 

conclusiones finaletS, una ve:: completo nuest1-c• universo de 

trabajo. 
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RESULTADOS. 

Se capté un tc•tal de 20 pacientes en el periodo 

1992, co1-respc•nd iendo estos a 13 pacientes qLte recibieron 

tratamiento médico postquir~rgico consistente en 1c10 U.I. 

intramusculares diarias por 20 dias de calcitonina sintética 

de salm6n, más 500 mg diarios de calcio soluble vi.a oral por 

un periodo de 30 dias, habiendo completado éste tratamiento 

por 3 ciclos seguidos ~nicamente 3 pacientes, y llevando 

hasta. el momento 2 meses de ti-atamiento 1 solo pCclciente. 

Además, se captaron 7 pacientes postope1-ados de tibia con 

ostec.•sintesis estable quienes formaron el g1-upo de control, 

quedando integrados los grupos en relación con el se:<o de la 

siguiente manera: 

GRUPO BA:rO TRATAMIENTO 
con CALCITONINA MAS 
CALCIO. 

TABLA 1. 

DISTRIBUCION F'OR SEXOS. 

HOMBRES. MU:rERES. 

9 4 

TOTAL. 

13 

GRUPO CONTROL. 6 7 

Los pacientes estudiados entre ambcis gi-upos tuvieron 

Lll1a d istr ibuc ié·n por edades con-espond iente a: 

31 



TABU-1 2. 

:+o ,;-. ~·) At.us----·---------------":"'--~--- 11 P(-lCIE.fHES. 

51 A ól) r-,¡:¡os--------------------------- 9 PAC !ENTES. 

Los p.:.1cientes se distribuye\·on:de a.cuerdo con la 

sigu\~nte gráfica: 

EDAD 
GRAFICA DE DISTRIBUCION POR EDADES. 

10 +--+--+--+--+--+--+--+--+--+--+--1--1-..... -1--t--i--t--t--t-~ 

ee~-+-+-+-+-+-+-1--+-+-+-+--+-+-+-l--+-+-+-+-1 

90+--l--l--l--l--l--+--+--+--+--l--1--1--l--l--1--t--l--l--I-~ 

49..--+--t-+-+--++--+--t--t--t--t--t--+--+--+-+--+--t--+-~ 

40..---+---+-+--t-+-+--t-+-+-+--t--t-+-.;f--;--;--;--;--;-~ 

llo. 9 10 IO 

a. 
MCllllTD 

SIGNOLOÓIA: e Calcitonina + Calcio. 

1t Control. 



Se obtuvo l.,. siguiente relaci611 de ~cuerdo c1)n los 

tipos de lesiones que presenta1·on lo~ pc:\cientes d~ am~os 

grupos de estudie•~ agrupándo-:;;e 1'1 

clasificaci6n para las fracturas de tibia de 1~ AO/ASIF. L~s 

cuales se encuentran refer idc:\S e11 el APENDICE 1. 

TABLA 3. 

DISTRIBUCION POR TIPOS DE LESION. 

TIPO DE FRACTURA. NUMERO DE PACIENTES. 

42.Al 3 PACIENTES. 

42.A2 6 PACIENTES. 

42.A3 4 PACIENTES. 

42.Bl PACIENTE. 

42.B2 PACIENTE. 

42.B3 PACIENTE. 

42.Cl 2 PACIENTES. 

42.C2 2 PACIENTES. 

42.C3 o PACIENTES. 

TOTAL: 20 PACIENTES. 
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Los pacientes fueron manejados qui1·~irgicamente de sus 

lesiones éseas tanto en el g1·upo bajo tratamiento médico come• 

en el grupo control, obteniéndose la siguiente correlaci6n de 

acuerdo a los procedimientos quir~rgicos de osteosintesis 

realizados: 

TABLA 4. 

IMPLANTES UTILIZADOS EN LOS TRATAMIENTOS QUIRURGICOS 

PROCEDIMIENTO 

ENCLAVADO 
CENTROMEDULAR: 

FIJACION CON 
PLACAS: 

IMPLANTES 

Mül ler 

Müller + Cerclaje 

Müller + c. Herzog 

Müller + Fij. E:<t. 

Clavo Colchero 

Clavo Universal 

Placas de Compresión 
Dinámica. 

TOTAL: 

34 

PACIENTES 
TRATAMIENTO CONTROL 

2 3 

o 

o 

2 o 

6 

13 7 



De los ca.seis que recibieron tratamiento médico, 

únicamente 3 pacientes completaron el tratamiento por 3 

ciclos y 1 paciente sólamente completó 2 ciclos. 

El grado de consolidación de los pacientes de ambos 

grupos fue valorado radiográficamente de acuerdo con los 

estadios de consolidación de la clasificación de Bradeq y Brinker 

APENDICE 2. 

Los cuatro pacientes bajo tratamiento médico 

mostraron una consolidación grado IV al té1·mi110 de e meses . 
de tratamiento, mientras que en el grupo de control ~ólo 2 

pacientes mostraron éste grado de consol idaci6n al .término de 

éste mismo período. Cuatro pacientes más del grupo control 

mostraron una consolidación grado III al 'finalizar 2 meses de 

tratamiento y uno presentó una consolidación grado II. 

l llEll 

GRADO DE CONSOLI DACION 

----------------'V----------·-----------·-·---

8 

SIMSOLOGIA: 

• • Á 
'il 

G 11 8 111 

4 PACllNTU ICAUllTOlllNA • C.t11.C101 

e PACllNTES CONl'llOL 

4 PACIHT•s CONTROL 35 
1 PAClllllT• CONTROL 

G IV 



LC"•S trece pacientes del grupo bajo tratamiento médico 

refi1-iero11 una considernble disminución de la sinto111atología 

dolo1·osa una ve~ iniciada la administraci6n de la calcitonina 

sintética de salmón. 

Hasta el momento actual no se han reportado 

reacciones adversas secundar ia.s al uso de la cale i to ni na 

sintética de salmón ni al calcio en el grupo bajo tratamiento 

médico. 

Los tres pacientes que completaron los 3 ciclos con 

calcitonina más calcio refirieron su tratamiento como 1'Muy 

Satisfacto1·io 11 y altamente dete1·mtnante en su proceso de 

curación. 

Se continuará la captación de pacientes de ambos 

grupos para ofrecer resultados finales y una evaluación 

estadística mas objetiva, además de reali::ar el reporte de 

resultados de laboratorio y biopsias óseas. 
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DISC:USION. 

No obstante contar hasta el momento con un reducido 

número de casos en ambos grupos de estudio, y 

realizar un análisis estadístico completo, es 

mediante la observación inferir situaciones diversas. 

no poder 

posible 

Una vez habiéndose conseguido una fijación estable en 

ambos grupos de estudio, el proceso natural de consolidación 

ósea se vio favorecido en el grupo bajo tri\tamiento con 

Calcitonina + Calcio sobre el grupo de control, como se 

demostró por el mayo1- núme1-o de pacientes con consolidación 

total alcanzada en un menor periodo de tiempo. 

Afortunadamente para el estudio, hasta en momento no 

se han observado reacciones adversas al uso de la Calcitonina 

sintética de salmón mas Calcio. 

Además se observó una disminución en la 

sintomatologia dolorosa postquirúrgica una vez iniciado el 

tratamiento con Calcitonina más Calcio. 

La evaluaci6n favorable del tratamiento por los 

pacientes alienta a continuar el estudio y obtener datos de 

significancia estadística y clínica a futuro. 
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CONCLUSIONES. 

l.- Los resultados preliminares de nuestro estudio 

confirman hasta el momento nuestra hip6tesis de trabajo, de 

que la Calcitonina sintética de salm¿n como inhibidor de la 

reso1ción Osea y, secLlndariamente, como facilitador de la 

formación ósea, favorece la consolidación de las fracturas. 

2.- El tiempo de consolidación se vio acortado en el 

grupo tratudo con Calcitonina sintética de salmón. 

3.- No se observaron modificaciones radiográficas 

aparentes en el resultado final entre ambos grupos. 

4.- El tratamiento con calcitonina mas calcio fue 

bien tolerado por los pacientes. 
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APENDICE !. DE TIBIA. 
. FRACTURAS AO/ASIF PARA LAS ICACION CLASIF . 

A 

A1 

B 

e 

C1 

A2 

C2 

..¿1 
;:.30' 

A3 

83 

C3 

;g 



CLASIFICACJON AO/ASIF. 

42.- FRACTURAS DE TIBIA/FIBULA. 

A = FRACTURA SIMPLE. 
Al FRACTURA SIMPLE, ESPIRAL • 

. ! FIBULA INTACTA • 
• 2 FIBULA FRACTURADA A OTRO NIVEL • 
• 3 FIBULA FRACTURADA AL MISMO NIVEL. 

A2 FRACTURA SIMPLE, OBLICUA <>-A 30 GRADOS> • 
. ! FIBULA INTACTA • 
• 2 FIBULA FRACTURADA A OTRO NIVEL • 
. ~ FIBULA FRACTURADA AL MISMO NIVEL. 

A3 FRACTURA SIMPLE, TRANSVERSA <<30.GRADOSl • 
. ! FIBULA INTACTA • 
• 2 FIBULA FRACTURADA A OTRO NIVEL. 
;3 FIBULA FRACTURADA AL MISMO NIVEL. 

B FRACTURA EN CUÑA. 

BI FRACTURA EN CUÑA, POR TORCION • 
. ! FIBULA INTACTA • 
• 2 FIBULA FRACTURADA A OTRO NIVEL • 
• 3 FIBULA FRACTURADA AL MISMO NIVEL. 

B2 FRACTURA EN CUÑA, POR FLEXION • 
• 1 FIBULA INTACTA • 
• 2 FIBULA FRACTURADA A OTRO NIVEL • 
• 3 FIBULA FRACTURADA AL MISMO NIVEL. 

83 FRACTURA EN CUÑA, CON FRACTURA DE LA CUÑA • 
. ! FIBULA INTACTA • 
• 2 FIBULA FRACTURADA A OTRO NIVE~ • 
• 3 FIBULA FRACTURADA AL MISMO NIVEL. 

C = FRACTURAS COMPLEJAS. 

Cl FRACTURA COllPLEJA, EN ESPIRAL • 
• 1 CON DOS FRAGMENTOS INTERMEDIOS • 
• 2 CON TRES FRAGMENTOS INTERMEDIOS • 
• 3 CON MAS DE TRES FRAGMENTOS INTERMEDIOS. 

C2 FRACTURA COMPLEJA, SEGMENTARIA • 
• 1 CON UN FRAGMENTO SEGMENTARIO INTERMEDIO • 
• 2 CON UN FRAGMENTO SEGMENTARIO INTERMEDIO Y OTRO EN 

CUÑA ADICIONAL • 
• 3 CON DOS FRAGMENTOS SEGMENTARIOS INTERMEDIOS. 

C3 FRACTURA COMPLEJA, IRREGULAR • 
• 1 CON DOS O TRES FRAGMENTOS INTERMEDIOS • 
• 2 CON MULTIFRAGMENTACION LIMITADA << 4 CM> • 
• 3 CON MULTIFRAGMENTACION EXTENSA <>- 4 CMl. 



APENDlCE 2. 

GRADOS DE CO"°NSOL!DAC:ION DE BRADEN Y BRINKER. 

GRADO 11 

GRADO ll1 

GRADO 111= 

Sin signos positivos. 

Reac:c:i6n perióstica. 

Callo e~terno con borTamiento 

de la linea de fractura. 

GRADO IVi Hueso norma 1 • 
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