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RESUMEN

Se seleccionaron doce perros al azar <on un peso aproximado de .16 a 23
kilogramos, con una edad entre 1 a 3 afios. A estos se les realizé una osteotomia
en el tercio medio de la tibla y como método de estabilizacién se utilizé la fijacién
esquelética externa tipo 2-A, de los cuales a ocho se les aplicé un aloimplante de
hueso desmineralizado laminar (el cual se obtuvo de escapulas de cadaveres de
perros) y los cuatro restantes fueron utilizados como grupo control.

Se evalué radioldgicamente realizdndose tomas radiogréficas de rutina latero-
medial y craneo-caudal. Las cuales fueron semanalmente, analizadas: la
respuesta peridstica, enddstica y en el espacio interfragmentario, de cada

paciente.

La evaluacién clinica se realizd, observando el estado fisico del paciente,
valorando las constantes ﬁsioléglcas, el grado de claudicacidon, inflamacién del
miembro (el cual se obtuvo con un_Vernier), infeccion / rechazo y el
comportamiento de los mlsmo diariamente. Asi mismo, se realizaron pruebas de
laboratorio como blometruas hematlcas v ‘examen general de orina, para evaluar el

estado fisico de los anlmales



INTRODUCCION

Una de las areas que frecuentemente se enfrenta el médico veterinario es
la traumatologu’a y como una de las consecuencias son las fracturas, las cuales se
consideran como una ‘rotura completa o incompleta de la continuidad de un hueso
o cartilago en la cual se ven implicados diversas lesiones en tejidos blandos y: el
flujo sanguineo. ( 9,16,41)

Entre las principales causas por Ias cuales se producen - las fracturas se
encuentran: accidentes automovlllstlcos o atropellados traumausmos caidas,
arma de fuego, enfermedades oseas, contracciones musculares violentas,
incoordinacion sobre las placas dseas. en crecnmlento, .estrés contmuado, entre

otras. (9,41)

Durante el tratamlento de estas fract' ras:se- debe considerar el . tipo de las
formas como son: simples, fragmentadas,
en rama. verde, entre otras.

mismas, clasuf‘candose de
cerradas, expu
(9,16,21,41,52)

Otro aspecto m‘portante que;se. debe consvderar durante el tratamiento de las
propiado para la estabmzaclon para el cual

fracturas, es el metodo d ‘elecci
se pueden utlllzar diversas te
son: clavos, férulas, placas, tornlllos, etc. (9 1 52)
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La reparacion de las estructuras éseas, desde el punto de. vista: fisioldgico se
puede realizar mediante dos procesos que son Iarr primaria : y‘secun'daria. La

no participa periostio, ni endostlo., La,reparaci nise: produce medlante la

formacion prlmana de hueso Iam-nar

ninguna intervencion qunrurgica.. La‘cua
reparadora y de remodelacién.’ (6,9,'41)_ R

Es comun encontrarnos clerto tipo de fracturas en Ias cuales existen alteraciones

patologicas que complican eI tratamlento Yy Ia reparacion de" las mismas, como

rias,: Infectadas, o en:las cuales existen

pérdidas considerables de material 6 € ( omo eoplasias. Por tal' motivo se han

buscado nuevos métodos para eI trata, ento de éstos. Entre los metodos se"’
pueden mencionar {a utxlizacion de mjertos o implantes 6&seos, los cuales permlten )
optimizar la reparacion actuando corr.o medlos de osteoinduccion, osteoconducclon :
y osteogénesis y por. otro Iado Ios descubrimlentos de ciertos matenales que

pueden ser utilizados como fuente‘osteogenlca y soporte mecanico. (7,13) o

podrian ser las fracturas multlfragmerq

Al hablar de un implante nos referimos a la utilizacidn de material no biblégico o
material no vivo, como puede ser hueso desmineralizado. ( 41)

Con el uso de implantes éseos desmineralizados laminar, se busca la optimizacién
de defectos 6seos para mejorar el proceso de regeneracion del hueso y en el cual
se puede observar un tipo de reparaciéon secundaria. (43)

3



E! uso de |mplantes oseos va encamlnado a favorecer Ia‘dsteoc'onddccién,
osteoinduccién del hueso por Io que ‘se han’ desarrollado dlversos trabajos sobre la
reparacion - osea, teniendo como resultado ila inqu:etud de a vapllcaclon de
implantes - - éseos - ‘como' uhaﬂ" he rarnlenta masi en. l‘é";"‘(.)‘rtobedia'
Veterinaria.(9,41,43,52) S e e




HUESO

El tejido 6seo combina células vivas (osteoucitos) y materiales inertes (sales de
calcio y fdsforo), ademas de sustancias organicas de la matriz ésea como el
colageno, proteina que también esta presente en otros tejidos. Los huesos son
6rganos vivos que se estan renovando constantemente.

Algunas caracteristicas: estan formados por una substancia blanda llamada osteina
y por una sustancia dura formada por sales minerales de calcio y fésforo. Los
huesos largos tienen en su parte media un canal central relleno de médula
amarilla, y las cabezas son esponjosas y estan llenas de médula ésea roja.

Las funciones del esqueleto son mdltiples:

Sostiene- al orgamsmo Y. protege a .los:organos delicados como el cerebro, el
corazoén o los pulmones ] la'vez que slrve de punto de insercién a los tendones de
los misculos, dar consistencia al cuerpo, ser eI apoyo de los musculos y producir
los movnmlentos y sur\}en comd entro de maduracion de eritrocitos (glébulos

rojos).

Hay varios tipos de hue‘éds :

= Largos, como los del brazo o. Ia ierna.
= Cortos, como‘los de Ia muneca o las vértebras.

= Planos, como los de la cabeza.
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En este apartado solo mencionaremos los huesos largos que estan constituidos de

la siguiente forma:

Estructura de huesos /largos

Estructura externa

e Diafisis: Abarca el espacio comprendido entre las  metdfisis.: Esta
compuesta por hueso laminar formando la coi'tical;‘En su“interior se
encuentra el canal medular por el que dlscurre la vena. y Ia arterla centro

medular.

* Metafisis: Son las zonas situada ; n"amb 5" _xtremos de:la: dlaf‘sus y la
epifisis. Estd compuesta por- hueso laminar formando una cortical muy fina..
El interior se encuentra relleno por hueso esponjoso. 4, 53)

« Epifisis: Son los extremos de !os huesos. Esta formada . pi‘inclpalm_ehte por
hueso esponjoso rodeada en su parte mas superficial por cartilago \hialin'o.

« Foramen nutricio: Situado normalmente en el tercio proximal de la
diafisis. Es el punto de entrada de la arteria y vena nutricia.(4,53)
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Estructura interna’

Tanto la superficie externa como la interna del hueso estan recublertas por-una
membrana. La membrana externa nombrad:l : perlostlo, consta de dos partes, la
y. ia interna denommada

externa o fibrosa que tiene una. funcién protectora
camblal u osteogénica.  La membrana mterna, Ilamada endostlo esta formada por

celulas osteogénicas. Estas células son Ias precursoras'de una serie ‘de celulas
especializadas responsables de las modificaciones que’ sufre constantemente el
hueso. Las células osteogénicas son capaces de dividirse produc:endo tres tipos'de .
células: osteoblastos, osteoclastos y osteocitos. (4,53) : :

El hueso constituye una modalidad muy densa y especiallzada de tejld conectlvo,
el cual estd formado por el espacio extraceiular que esta ocupado por 1o que esla
matriz extracelular, la cual estd compuesta por polisacandos Yy protelnas muy
diversas, secretadas localmente y ensambladas en una red compleja (10, 15).

La matriz sé centra en lo que es el tzjido conectivo el cual constituye el esqueleto

arquitecténico  del cuerpo de los vertebrados, pero su cantidad varia en los
diferentes érganos como piel, hueso, cerebro y médula ésea. Las macromoléculas
que constituyen la matriz extracelular pcheden' fundamentalmente de una
secrecién celular de caracter local.’ Esas macromoléculas son secretadas por
fibroblastos. Sin embargo, en algunos  tejidos. como en hueso o cartilago estos
fibroblastos reciben denominaciones especificas. como condroblastocito en cartilago
y osteoblastocito en el hueso. (10,17)

La matriz dsea estd formada principaimente por una mezcla de fibras resistentes
(fibras de coldagena tipo 1), que soportan las fuerzas de presidn y de particulas
sdlidas ( fosfato cdlcico y cristales de hidroxiapatita. (10,26)



tas dos clases principales de macromoléculas que conforman la matriz son:

e Cadenas de polisacandos del tipo de los glucosamlnogllcanos (GAG) los
cuales se hallan unidos a protemas mediante enlaces covalentes en forma

) de proteoglicanos.

S: vtIDOS funcnonales, Ias de
caracterxstica colageno v elastma) Yy

. adheslvas (

mamiferos. Los prlnclpales ti
son los tipos I, 11, 111y V, S|endo el ti
abundante. La colagena tlpo I es forma or
hueso, piel, tendones y Iigamentos. (10,15,17_)

p nc:palvde plel y huesos, y el mas
rbrlllas, que se distribuyen en

En los seres superiores el coldgeno particina en 1a constitucidn del tejido conectivo,
que le debe sus propiedades mecanicas en la constitucién de los tegumentos que
le deben la flexibilidad que volvemos a encontrar.en la piel, en la constitucion de la
trama organica de los huesos, en donde se definen las orientaciones especificas de
la mineralizacién. (10)

Las células del tejido conectivo juegan un papel fundamental en el sostén y en la
reparacion de la mayor parte de Ics tejidos y drganos; la adaptabilidad de su
caracter diferenciado constituyen uno de !os aspectos mas importante de las



respuestas frente a distintos tipos de |lesiones. Cuando se leslona el tejido, los
fibroblastos migran hacia la herlda, prol:feran y producen grandes cantidades de
colagena, la cual contnbuye al alslamlento Y. reparacnon de los tejido danados.

Es posible que el tejido conxe ntener una mezcla de linajes
procedentes de fibroblastos dlstintos,
en condorcitos y adipositos. | S Es’ pd Ib !
fibroblastos maduros incapaces de transformarse, vy los fibroblastos inmaduros (las
células mesenquimatosas dan origen. a" los fibroblastos), los cudles puedan dar

lugar a una gran variedad de tipos celulares’maduros. (10,15)

S de ‘ellos capaces de transformarse
mblen que puedan coexistir los

Células Oseas

» Osteoblastos.- Células muy dlferencxadas que ‘son las responsables del
depdsito de la matriz~ extra : Su. mineralizacién. Participan
activamente en la formacionidel

abricando la fosfatasa alcalina
dsea, enzima importanté' "ﬁara la-“matriz dsea para su

mineralizacién.

e Osteocitos.- Derivado de un ost enterrado dentro de la matriz

osea mineralizada en - una: I‘ g us'prolongaciones a través de

ntacto: con otro osteocito; lo cual es
tabolitos, en la comunicacién y en la

una red de canaliculos en;ra e
importante para el trasporte ’de'
regulacion de homeostasis mineral.” (4, 26,27,53)



« Osteoclastos.- Son los responsables de la reabsorcién del  hueso
calcificado y de cartilago, estan formadas por la fusidn de precursores

mononucleares, ricas en enzimas lisosomales.

Vascularizacion osea

El hueso como todo tejido vivo necesita de un aporte de nutrientes el cual se

realiza a través de los vasos sanguineos.
En el tejido 6seo podemos diferenciar dos tipos de clrculaclon sangulnea, la
extradsea y la intradsea. (21,26,53)

Circulacion extraosea

Esta se compone de un sistema aferente, arterias y. de otro eferente, las venas.
Los huesos, tomando como modelo un hueso Iargo recibe :la sangre desde tres

puntos.

La arteria nutricia penetra a través del agujero nutricio, situado en el tercio medio
de la diafisis dsea. Una vez en el canal medular se divide en arteria medular
ascendente, vy descendente, irrigando los dos tercios internos de fa cortical

diafisiaria.

La irrigacion del tercio externo de la cortical depende de las arterias periostales,
distribuidas a lo largo de toda la corticai diafisaria. El periostio recibe la sangre a
través de sus uniones con {os tejidos blandos circundantes.



Las metafisis de los huesos se encuentran finalmente: nutridas:por las arterias

matafisiarias, las cuales una vez Jentro’ del hueso se. anastomosan  con  las
medulares ascendentes y descendentes. ' : A R :
En cuanto al retorno venoso éste se produce tan bi'n
procedente de la mayor parte de la cortical es recogida .por:

nﬁ ero éfiable de
venas periostales, la procedente de la par"e rhas Interna ela: cortical es evacuada'
a través del agujero nutricio. En la metaﬂsls la sangre es' recogida a traves de
muitiples venas matafisarias. (26,53)

Circulacion intradsea.

La cortical de los huesos se encuentra como ya hemos mencionado, atravesada
por una red de vasos por los que circula sangre, encargada de la nutricion de los
osteocitos. Esta red consta de una serie de canales principales dispuestos de forma
paralela al eje longitudinal del hueso denominados conductos de Haver, por los
que discurren una arteria y un ndmero variable de venas. Estos conductos se
encuentran comunicados’ entre ‘si a través de otros conductos secundarios
dispuestos perpendicularmente “al eje longitudinal del hueso denominados
conductos de Volkman.

Los osteocitos se encuentran dispuestos en capas concéntricas alrededor de los
conductos de Havers. Es decir, el hueso se encuentra constituido por columnas de
la matriz 6sea englobando osteocitos que se encuentran comunicados entre siy a
su vez con un conducto de Haver que discurre por el centro de cada columna. De
igual forma existen comunicaciones perpendiculares arquitectonicas de la
circulacidén intradsea puede comprenderse facilmente que la cicatrizacion dsea



debe comenzar a partir de un conducto de Volkman mas.cercano a la linea de
fractura, es decir, a cierta distancia de la misma. ( 4,26,53 ) -

Osificacion

Basicamente [a
de hidroxiapati

e En las regiones’ de oslﬂcacion centra-es de los precursores cartifaginosos de

los huesos futuros.
Existen dos tipos de osificacion: la osificacién intramembranosa y endocondral.(26)

Osificacion intr 1br : En esta osificacion el tejido 6seo se forma

basandose en tejido mesenquimatoso por células mesenquimaticas; estas células
se empiezan a dividir por mitosis y en la tercera semana se condensan en un
tejido conectivo vascularizado. Algunas se diferencian en osteoblastos y empiezan



a sintetizar matriz y a formar hueso.,EI'»prI’mer lugar. donde. se empieza la
osificacién se denomina centro de osificac! n primario. (4,26) )

Osificacion endocondral: Es |a formac n:'d

por la formacion del centro de osiﬁ@étn
formacion del centro de osificacion én_ la
direccidon a las epifisis, se denomina  metafisis
eliminaciéon del cartilago y depdsito del hueso.‘(4;26)

Dinamica del hueso

El esqueleto a pesar de estar constituido en i su’ mayor parte. por . matriz
extracelular, es uno de los sistemas mas dinamlcos del organismo y presentan
fenodmenos de: crecimiento, modelado, remoaelado y reparacion : :

e El crecimiento éseo se inicia en la vida 'emﬁriénarié .y sigue hasta la
pubertad. El crecimiento en longitud - se efectia n‘iediante la.. adicién del
hueso a la cara diafisiaria de la placa en crecimiento. - Dicho crecimiento se
refiere  al espesor del hueso, se logra mediante.la aposicién concéntrica
subperidstica del tejido dseo. (26,53) Este crecimiento depende de factores
genéticos y se haya influenciado por factores nutricionales, hormonales y
traumaticos, entre otros. El hueso crece por aposicion, esto es; se deposita
nuevo tejido dseo en una superficie preexistente. (53)



e Modelado éseo. En las metdfisis, el crecimiento éseo se asocia a
fenémenos de reabsorcién en la superficie extérna y de formacion, en la
interna, mientras que én las diafisis, ocurre lo contrario. Este proceso se
denomina modelado 6seo’ y permite que los distintos huesos conserven su
forma durante el proceso de crecimiento. Asi mismo, el modelado 6seo es el
mecanismo que permite la renovacin constante del esqueleto antes que
cese el crecimiento. Las: alteraciones del modelado pueden causar
deformidades. (26,53) El modelado estd programado genéticamente pero es
probable que exlsta'ﬁ “fact'ores' mecanicos como traumatismos que pueden
influir sobre el mismo, Yy se lleva a cabo mediante la accidn sucesiva
(acoplamiento) de osteoélas_to_é y osteoblastos sobre una misma superficie
dsea. Cada ciclo de réniédelado ‘consta de tres fases: reabsorcién, reposo o
inversién y formacién. (53) -

Reparacion ésea. El tejido 6seo es el Unico capaz de repararse a si mismo de
manera completa a través de reactivar los procesos que tienen |lugar durante la
embriogénesis. Cuando de manera brusca el hueso es sometido a fuerzas que
superan su resistencia mecanica aparece una linea de fractura en donde se va a
producir un hematoma que es reabsorbido por macréfagos, después aparecen
células formadoras de hueso, procedentes de ambos lados de la linea de fractura;
estas células establecen puentes de tejido dseo maduro uniendo los extremos de
los huesos sustituyéndolo por hueso laminar. (9, 53)



Cicatrizacion Osea

Se considera cicatrizacion 6sea a los procesos que conllevan-a Ia curacién.de una
fractura. Existen muchos factores que influyen en la reparacnon osea como: edad
del paciente, tiempo transcurrido hasta el tratam:ento, tipo de hueso, la zona del
mismo afectado y estabilidad de la fractura que lnﬂuyen en la duracuon de cada

fase.

Fase inflamatoria. Es similar a la que ocurre e’n”‘ot‘ros tejidos organicos’ después
de haber sufrido un proceso traumatico; 1a lisis de'los osteocitos y célula‘s‘ de los
tejidos blandos muertas, conllevan una liberacién en el foco de fractura de
sustancias almacenadas en los lisosomas;: algunas de estas sustancnas como el
factor beta transformador del crecimiento (TGFb), el cual es una  citocina
sintetizada por osteoblastos que atraen células inflamatorias y macréfagos
encargados de la limpieza de todo el material necrético de la fractura. En primer
lugar va a formarse un coagulo sanguineo alrededor de todos los fragmentos
Oseos que se organiza taponeando el canal medular formando lo que se denomina
opérculo. (53)

Fase reparadora. Esta fase comienza con la organizacién del hematoma de
fractura. La fase reparadora consiste en lineas generales en procesos por las
cuales el organismo intenta unir los fragmentos 6seos entre si. Esto se realiza
mediante el depdsito de diferentes tipo de tejido en las lineas de fractura. La
responsabilidad de esta reparacion corre a cargo de células muitipotenciales que
acuden al foco de fractura, para diferenciarlas en fibroblastos y osteoblastos o
bien, a partir de células locales ya diferenciadas que han sobrevivido a la fractura.
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Dentro de esta fase podemos diferencia: dos tipos de cicatrizacion

a)

b)

Cicatrizacion por primera intencién; con minima formacion de callo
oseo caracterizdndose por una formacion de tejido éseo en una linea de
fractura sin la intervencidn de ningun otro tipo de tejido. Esto sdlo se
consigue cuando en un foco de fractura se dan las siguientes condiciones:
buen aporte sanguineo, ausencia de micromovimientos, perfecta reduccion
de los bordes de fractura, pronta estabilizacién, existencia de fuerzas de

compresion sobre la linea de fractura.

La cicatrizacién por segunda intencién en la que la cantid‘ad de callo
formado es mucho mayor y es la osificacién mds frecuente que se produce
bajo diferentes condiciones: cuando existe cierta separacion entre ambos
bordes de la fractura, cuandc el sistema de.estabilizacién no proporciona
una estabilidad perfecta, en ausencia de fuerzas de compresién sobre las
lineas de fractura, cuando se ha producndo un excesivo dafio vascular.
(37.53)

En sintesis este tipo de cncatrlzacion se fundamenta en la formacion de una
sucesion de tejidos diferentes - caracterlsticos que tienen como funcidn la de
estabilizar la fractura temporalmente para permmr posteriormente una reparacion

dsea completa.

En un primer momento se: produce una: reabsorcnon del tejldo oseo necrético
adyacente a los bordes de 1a fractura. Es. importante tener en cuenta que la
cantidad de tejido reabsorbide va a ser directamente proporcional a la movilidad
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del foco de fractura, por. lo .cual es: normal que en-los primeros estadios se
produzca una ligera separacidon entre los bordes de la fractura. .

La formacion del callo o'seqrcoml:e.
indiferenciadas a nivel del fb'co ‘de
primeramente tejido fibroso, per
hacia la produccion de teﬁdo cav
este tejido Gseo. :

 de” células mesenquimales

El callo es el tejido de reparéé,éh d
hueco entre los fragmentos .y despie:
callo dependiendo del tipo. de’ te
fractura: e

e Callo periosteal: Es'la primera unncn que se produce al nivel de un foco de
fractura. Su formaclon comlenza ‘a-cierta distancia de la linea de fractura
justo por detras del te;ndo necrético del borde de la fractura. Tiene como
funcién la de sujetar los fragmentos éseos. Su irrigacion corre a cargo de

los vasos. del penost:o teydos circundantes, y posteriormente por la

circulacién mtraosea :

= Callo medular.,Se forma a‘ partir de células del canal medular y de
osteoblastos procedentes del endostio. Su vascularizacion corre a cargo de

vasos procedentes de: la cavudad medular.

e Callo intercortical: Su ‘,tamaﬁo es variable dependiendo de la separacién y
reabsorcion de tejido necrdtico de los bordes de la fractura. La naturaleza



de su osteogénesis es. variable .y 3u irrigacion depende tanto de la
circulacién medular como de 1a periférica.

espués- de transcurridos cuatro . a cinco dias de la
‘de’ hues espon_]oso tanto a nivel del periostlo como
roduce una “Infiltracién ' de’ " células

En condiclones adecuadas
fractura exlste ya formacio

El callo ‘oseo s forma a partlr de trcs tipos de tejido- Fbroso, cartllaglnoso \
hueso inmaduro ‘f‘ broso.; El" tlpo de " tejido predominante va -a . depender
prInC|paImente de dos factores que actian sobre el foco de fractura: estabilidad,

oxigeno e Irrlgacnon

Es importante tener en cuenta que el aporte sanguineo en los primeros momentos
proviene basicamente de los tejidos blandos circundantes a través del periostio.

(9,37,53)

Sustitucion de cartilago por hueso

Al igual que en el desarrollo prenatal de los huesos largos, la formacion de
cartilago en los callos interno o externo tiene importancia meramente transitoria,
vya que lo sustituye el hueso en su totalidad por osificacion endocondral. Los
condrocitos adyacentes al tejido 6seo recién formado presentan hipertrofia y



maduraciéon con lo que se caicifica la matriz del cartilago en esta regién 'y
sustituye hueso en forma progresiva. (26)

Fase de remodelacion

Esta fase se caracteriza por la reabsorcién de material 6seo necrético o superfluo.
E! hueso necrético es reabsorbido por los osteoclastos que llegan de los espacios
de tejidos blandos que hay entre las trabéculas. Las remodelaciones posteriores
convierten el hueso esponjoso recién formado en hueso cortical denso, y con ello,
aumentan la fuerza de unién ésea entre los fragmentos. (9,34)

Patologia de los huesos

Entre las patologias existentes ce los huesos  se . pueden mencionar: las
nutricionales como raquitismo, osteomalacia; hormonales como la osteoporosis; de
origen traumatico como las fracturas y las infecciosas. e

FRACTURAS

La patologia a la que nos enfocaremos en este:trabajo son las fracturas. Las
fracturas se definen como. una  interrupcién. completa o incompleta de la
continuidad de un hueso Las etidlogr’as mas frecuentes da las fracturas son los
traumatismos mecanicos externos debido a: atropellamientos, caidas, armas de
fuego que inciden directamente. sobre el hueso. Las fracturas también pueden ser
por causas internas como. contracciones musculares violentas e incoordinadas

sobre placas en crecimiento. (8,41)
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Las fracturas de tibia y fibula son . traumatismos . relativamente frecuentes en la
clinica de pequefas especies, repre<encardo aproxnmadamente 15-20% de todas
las fracturas de huesos largos. :

Se necesita un método de cIas:Fcacnon de las fracturas: para poder describlrlas un
meétodo exacto de descrlpcion de: Ias fracturas permlte'a 'os lrujanos discutir
métodos - de diagndstico, tratamlent

Direccién vy local:zacxo :

diafisiaria.

desplazada, Impactadas, cabalgantes, etc‘T :
« Por niimero o tipo de fragmentOS' simples, conminutas
(39, 40, 41, 45)

Descripcion de las fracturas

Presencia de heridas externas

Fracturas abiertas

Se ciasifican en tres grados, de acuerdo a la severidad de la lesion sobre los
tejidos blandos y riesgo de contaminacion.
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« Primer grado: La plel se rompe desde . a dentro hacia fuera, . por la
penetrac:on de ‘un’ fragmento aFIado de la fractura a traves de los tEJldOS
blandos que lo envuelven Suele exlstlr una . Iesnon I|m|tada del “tejido
blando. : : - . : =i

- Segundo grado. La fractura es; causada desde afuera hacia. adentr
) penetracnon “de un cuerpo extrano, slendo moderado’ el. grado: de les:on
tisular y contaminacio ; ;

e Tercer grado: La forma mds grave de Ia fractura abierta en Ia que‘ha hab|do
pérdida de tejido tras la penetracion de un objeto externo.’ Puede producwse
pérdida de piel, de tejido blando y de material éseo. Severa contaminacion
que puede llegar a infeccion. (9,13,41)

Fracturas por localizacion

Se refiere al lugar donde se produjo la linea de fractura en huesos Iargos, como
puede ser epifisis o diafisis.

Fractura por direccion de la linea de fractura

Se relaciona con el eje de la linea donde se produjo la fractura. Por ejemplo:
Transversa, longitudinal, oblicua, etc.



Fracturas por desplazamiento de los fragmentos

= En tallo verde; describe una fractura comdn en cachorros; el hueso no se
rompié completamente.

« Solapada; un extremo queda encima del otro.

e Fisurada; una pequeiia linea de separacion.

« Impactada; resulta cuando los pedazos del hueso roto se enclavan en uno a
otro.

Fractura por numero y tipo de fragmentos

« Completa; resulta cuando el hueso se rompe en dos partes.

e Segmentaria; mas de dos fragmentos )

e Conminuta; la fractura conminuta deshace el hueso en varios pedazos. La
mavyoria de las fracturas tiblales son completas, conminutas debido al pobre
recubrimiento muscular. Las fracturas conminutas a menudo - se deben a
fuerzas multiples que operan sobre el hueso junto. a cargas
rapidas. (5, 9, 20, 40, 41)

Biomecanica de las fracturas

La importancia de la biomecanica de las fracturas radica en que debido a su
composicion (hidroxiapatita, colageno y elementos celulares) los huesos antes de
romperse experimentan una deformacidon elastica (reversible) y plastica
(irreversible). La resistencia, rigidez y absorcién de energia del hueso dependen de
sus propiedades materiales (composicion, morfologia, porosidad), aspectos



estructurales (geometria, largo, curvatura) y factores mecanicos (velocidad 'y
orientacion de las cargas).

Para la reparacion adecuada de las fracturas, es fundamental conocer los tipos de
fuerzas que operan sobre los huesos:

Tracciéon: actla sobre el eje Iargo del huesc mtentando alargarlo e interviene en

las fracturas transversas o por avuls:on-

Compresion: también actta \er_\,e eje: 'rgo, del hdeso}fintentando acortarlo,

interviene en las fracturas por impaccion c.con hundimiento.

Flexién: actia sobre un punto focal» esp fico: ;g:lel'hUes'o', generando_fracturas

transversas u oblicuas cortas.

Corte: las fuerzas deslizantes son transmltldas en paralelo al eje Iargo del hueso.
Causa fracturas de prominencias oseas a lo Iargo de 1a Ilnea de la fuema o en las
configuraciones fractuarias oblicuas. §

Torsién: actila sobre el eje. largo. del hueso e"intervie_ne,en~lask'f'racturas

espiraladas.

Dependiendo del tipo de fractura va.a ser el tratamiento, el cual consiste en fijar
adecuadamente ' los fragmentos ‘con el fin de lograr-unas condiciones dptimas para
su curacion, (41)



Objetivos del tratamiento

e Proporcionar estabilizacién adecuada ‘,para;ij‘la resolucién -de la fractura,
SIGgico de cicatrizacion. :

causando el menor dafio al proceso bi

e Restaurar la funcién Hnormar del:miembro’ para:reduci fal_ minimo ta rigidez
ara evitar el desarrollo"de enfermedad

articular y la étrqﬁa ‘del ‘muscul
degenerativa de la articulacion.

- Estabilizar los fragmentos en su posicién anatémica normal y prevenir su
desplazamiento, angulacién y rotacion. (5,9,39,41,45)

Principios fundamentales en el tratamiento de las fracturas

e Reducir una fractura significa reponer anatémicamente las estructuras dseas
descolocadas generalmente por traumatismos y lograr una osificacién mas
rapida. Y consiste en la correccion de todos los desplazamientos que
presenta la fractura, hasta restablecer la morfologia normal del hueso. Suele
constar de: extension (traccién de la parte interior del miembro),
contraextensién (tracciéon de la parte superior) y coaptacién (adecuacidn de
los extremds). Esta reduccién se puede realizar de forma indirecta o directa,
pero siempre se consigue esta reduccién con fuerzas de contraccidon ya
sea, desde el exte'rior‘del foco de 1a fractura o bien desde el mismo foco de
fractufa}", con. la. éplicacién de las presiones directamente sobre los
fragméntos afectados mediante instrumental quirlrgico adecuado.



« * La fijacién de una fractura supone el mantener el foco de fractura lo mas
lnmc’)vll‘posible.para' uha mejor consolidacién, no hay un método de fijacidon
estdndar paralas fracﬁt}ur .s' e 'incluso, cada fractura puede resolverse con
varios metodos de f‘Jacnori, Ia eleccién del mas adecuado dependerd de
varios factores tlpoA de hueco Y. Iocal.zacion ‘de la fractura, edad, peso y

'mmal o existencia de le..:ones asocladas.

ca racter del

. Reduccié ‘cerrada.;Se Ieva a cabo generalmente mediante manlpulaclon

- La reduccuon abierta es el metodo de elecclon en‘la mayorla de los casos.
Los’ fragmentos se reducen bajo vision dlrecta, utllizando un tlpo de ﬂjadon
interna‘para su correcta posicion. ( 9,13, 41 45) § i :

Consideraciones especificas en la seleccion de la tecn/ca de f_‘/ar:/an para /as
fracturas: i I :

e Determinar la posibilidad de estabilidad y»la reduccnon de la fractura seglin
la radiografia prequirurgica de este smo :

- Las fracturas estables PO eral son transversas, simples u

obllcuas cortas. € : se vuelven mas estables para

largas o

patrones como oblicuas,



e Realizar fijacion rigida de las ffactu'ras abiei‘tas extensamente contaminadas.
Sin embargo, se debe evutar la colocacuon de |mplantes grandes en el sitio

de fractura.

En animales viejo

cuando se. Inmovmza el miembro :
- 'LOS Implantes se plerden pronto.en el hueso suave de los Jovenes.

Las fracturas de la diéﬁ'sis media son mas comunes que las proximales y distales
del hueso y paré su’ tratamiento, serd necesario evaluar conjuntamente una gran
variedad de facfdres'tales como el tipo y la estabilidad de la fractura, la raza del
perro, su edad'y estado general, caracter y habilidad y por dltimo la limitacion
econémica y el cuidado postoperatorio requerido segin el método elegido.

Como tratamiento en estas fracturas podemos mencionar:

» Fijadores externos

= Clavos intramedulares
e« Placas de Osteosintesis
e Cerclajes
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e Tornillos de transfixion
(41)

Tratamiento quirdrgico de las fracturas

Osteosintesis

Es la reunion de los extremos de un hueso fracturado por medios méca’nlcos o
quirurgicos mediante distintos metodos como: fijador esqueletico externo, agujas
intramedulares, suturas, alambres o cerclajes, tornillos de traccién y placas.

Fijacion Esquelética Externa

La fijacidon esquelética externa o transfijacion externa o trasfixion percutdnea; es
un método bastante extendido. El cual consiste en la contencién de la fractura a
través de la piel y de los tejidos periGseos con la ayuda de agujas que penetran en
los dos extremos del hueso fracturado y que quedan fijados mediante un sistema e
inmovilizacion externo (acero, yeso, plastico v acrilico).

Este sistema bien aplicado da una excelente coaptacidn y permite la movilizacidon

articular precoz.
Tiene como objetivo restablecer por completo la funcién.

Entre sus fines destaca:



e Reduccién anatémica; osteosintesis estable.
e Maximo respeto de la vascularizacion.

Los fijadores esqueléticos externos  pueden implantarse utilizando una técnica a
foco abierto o foco cerrado. :

Partes del fijador externo

1.- Agujas de fijacion: aquellas que atraviesan la cortical internamente.

2.-Barras de conexion: suelen ser agujas, clavos, barras de metacrilato, las cuales

se extienden sobre las agujas de fijacién.

3.-Rétulas de conexién: son estructuras metdlicas especialmente: disefiadas- para
conectar las agujas de fijacién y la barra de conexién bermitiehdo todos’ los
angulos posibles entre ambas partes cerrando de esta manera el andamio escogido
como método de fijacidon de la fractura. (9,41)

Tipos de Fijadores

Tipo I: Una sola barra de conexion y las agujas de fijacién se sitlan en un solo

plano.

Tipo II. Las agujas de fijacion se conectan por.ambos extremos a las mismas

barras de conexion (dos longitudinales).
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Tipo III: Es el resultado de la suma de un’tipo Il y'un ﬁjadbr tipo .1 conectados
entre si por tres barras de conexion longitudinales y por.las agujas de fijacién mas

extremas.

En el fijador externo bilateral las fuerzas de f“édm‘p'(eéio'n‘ y. tensién estdn
distribuidas simétricamente en ambas barras longiparalelas. (5,40,45)

Localizacion y tipo de clavos

El nimero de clavos transfixiantes dependera del peso del perro y el tipo de
fractura y variara de dos a tres en los fragmentos proximal y distal. (41)
Reduccion abjerta y fijacion interna de /as fracturas

Esta indicada en fracturas que no pueden ser tratadas con métodos cerrados,
fracturas inestables, concurrentes u oblicuas, en fracturas que comprenden

superficies articulares y en fracturas por avulsidn cuando se produce
arrancamiento de un fragmento Gseo, que se inserta en un mdsculo o tendoén.

Métodos de fijacion interna

Agujas intramedulares de alambre, cerclajes o bandas de tensién, tornillos de

traccion y placas.



Complicaciones en el tratamiento de las fracturas

No-union y retraso en la union

uUn retraso en la unidn de una fractura ocurre cuando ésta no consolida en un
plazo de tiempo normal y suele producirse cuando la fractura no se estabiliza de
forma correcta, cuando el aporte vascular al foco de fractura estd muy. reducido.

(41)

eos abundantes que en
acion produce dolor,

Los retrasos e
ocasiones

ntermedlas y - oligotréficas.. Las
y blen vascularlzado en forma de
de.los bordes de fractura que se
de paturaleza fibrocartilaginosa; estas
eiiyéda y aumento de la fijacion mas
5, 41, 44)

con_de callo, acompafiada de esclerosns
n: las oligotréficas' no se forma callo de.
fractura porque Ios r"a‘gmeyn O éeparados unicamente por:, un tejido
fibroso. Se’ produce por errores\ n:la: tecn d F acion osea que producen una
amplia separacién interfragmentana. Se,pred_n realizar ay 'v inj

esponjoso que estimule la formacion de callo. (41) : )




Las no uniones se subdividen a su vez en distréficas, necréticas, por defecto dseo
y atroficas. Las dos primeras suelen afectar a fracturas conminutas, segmentarias
o infectadas, bien sea por la escasa revascuiarizacidon de los fragmentos 6seos o
por la presencia de secuestros en la linea de fractura. Los defectoé dseos se
producen cuando se extirpan una porcién grande de hueso en la linea de fractt.ira,
que no va a poder ser rellenado durante !a reparacion. Las de tipo yatro'ﬁyco son las
mas comunes y de peor prondstico. Hay falta de produccién de callo, ésclérosis‘y
reabsorcién del hueso, lo que refleja pérdida de potencial bioldgico de curac:on. La
inestabilidad derivada de una mala técnica de fijacidon dsea conduce al cese de fa
actividad osteogénica, osteoporosis y en ocasiones osteolisis. (5,41)

El tratamiento de este tipo de no-unién consiste en la exposicién’ de'foco‘de
fractura, extirpacidon del tejido fibrocartilaginoso que se encuent’ra" p}ééente,‘
osteotomia de 1 a 2 mm de hueso al nivei de los extremos de fractura, extnrpacnon
de las esquirlas infectadas o no viables en las fracturas conminutas y colocaclon de
un sistema estable de fijacién mediante placas rodeado de un autoinjerto de hueso'
esponjoso. (41,43,44 )

Mala union

La mala unidon es un defecto en la consolidacion caracterizado _por.una. pos:cnon

6sea anormal debido a una mala reduccidon y /o fijacién de I
defecto produce acortamiento, angulacidon o rotacién . de Ia extremld lo que

puede producir cojera, y artrosis. Como tratamienu; i'cluye osteotomua,'
realineamiento y fijacién adecuada. (5,41,43,44) .




Alteraciones del crecimiento

Los traumatismos infringidos sobre las placas éseas del crecimiento éseo pueden
causar un cierre prematuro de las mismas que resuita en un acortamiento o
angulacion del hueso afectado. (41) s

Enfermedad de Ia fractura ( Enf.Muller)

Describe un sindrome de fatiga muscular, rigidez articular y osteoporosis que
resulta de la inmovilizacion prolongada de los miembros durante la reparacion de

una fractura. (41)

Infeccion

tas infecciones de las fracturas ocurren cuando la proliferacién bacteriana
sobrepasa los mecanismos de defensa del cuerpo. La experiencia clinica
demuestra que aproximadamente el 90% de los casos estd provocado por el
estafilococo dorado, sin embargo, tedricamente, cualquier germen puede ser
causal de infeccidn del hueso. En los Ultimos afios, se estd observando un
progresivo aumento de infecciones dseas por gérmenes que antes tenian una
escasisima presentaciéon, como la salmonela tifica, el bacilo de Koch, estreptococos
de distintas cepas, hongos y parasitos. (5,7,9)

Los sintomas clinicos incluyen _dolor, ‘nflamacidon y eritema que refleja el
subsecuente aciimulo de exudado y tejido necrdético.
Existen términos que hablan de inflamacién dsea y que es preciso aclarar:

Osteitis: es una infeccidn que compromete especificamente al tejido 6seo como tal,
por ejemplo: el hueso denso, compacto, que conforma la cortical de la diafisis de



los huesos largos: o planos.’ El comprcmlso del componente mieloreticular es

escaso o nulo.

Mielitis o medulitis: corresponde’ a 1a mfeccion del tejldo conjuntivo mieloreticular.
No hay todavia un importante comprom:so oseo Es la etapa inicial y pasajera de
una osteomielitis atin mcxplente S

Periostitis: corresponde a'la Inﬂa acion del periostio. Esta. membrana que rodea al
hueso tiene la gran capacldad de'responder frente a diferentes agresiones, entre
ellas la infeccion, los traum tlsmos_,.lqs tumores. Es asi como en respuesta a un
traumatismo, el periostioj'puede_ rééécionar y producir Io 4qu'e denominamos. una

periostitis traumatica. (5,7),

Estad indicado un tratamiento inmedlato para evltar fa progreslén u osteomnelltls
crénica y falta de union,

Se recomienda el trat:amier\to Acon antibiético sistemat 0 de ampho espectro

aminoglucdsidos: gentamicina

que son una herramienta mas en la Ortopedla Veterinana po su capac:dad de
respuesta osteogénica, osteconductlva, osteoinductlva Y de soporte mecanico;
cuyo resultado ayuda a reducir desenlaces trégxcos Por o que es importante

promover la creacion de Bancos de huasos.

)
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INIERTOS OSEOS

El uso de aloinjértds 6seos en la reconstruccidn de defectos esqueléticos tiene una
larga historia en’la. cirugia ortopédica. La historia del uso de aloinjertos
remonta a la antlguedad siendo en realidad una leyenda. Se mencionan a Cosmos
y Damian, comolos" “santos patronos” del transplante de alom]ertos, gemelos ;
nacidos en el siglo III. Cosmos, un fisico y Damidn un cirujano, IIevaro‘ a cabo )
inusuales hazafias medicas en’ su vida, hasta que thleron enojar ‘al emperador‘
romano Diocletian y fueron sentenciados a morir decapltados en 287 AC Cosmos Yy
Damian reallzaron un mllagro péstu'mo er. Ia Basnlxca de Roma. un: f‘el creyente de
ansado por la m:sma enfermedad ‘queds

la iglesia, tenia un tumor
los: gemelos se le aparecieron en su’suefo y realizaron

prlmero retiraron la parte necrosada;del miembro

dormido mientras rezaba,
una cirugia. Los santos;;
afectado, y posteriorméhte lo reempiazaron con una porcién de:la’ extremidad
inferior de otra pérsbhé que habfa muerto ese mismo dia.” Esta milagrosa
operacién captd el interés del mundo creyente y fue ilustrado por numerosos

pintores renacentistas. (18,32)

El injerto dseo se introdujo en la practica general de cirugia a comienzos del siglo
XX. Los principios de esta técnica se han asentado bien a lo largo de los ultimos
75 afos. El empleo de hueso conservado en bancos ( congelado, congelado en
seco, e irradiado) comenzd a tener un uso general a finales de la decada de los
40’s. ( 32,45)

El implante de hueso puede considerarse como uno de los primeros trasplantes
de tejidos utilizados. De hecho, ya en ei siglo XIX se recogen varias descrnpcuones
de la utilizacién de hueso heterdlogo en reconstrucciones dseas. (1,2) Los
numerosos estudios que siguieron a estas experiencias permitieron concluir que el
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mejor material para sustituir al tejido seo es el propio hueso, al ser un material
biocompatible, de suficiente resistencia mecanica Y. capaz de adaptarse a’las
condiciones locales y de presiones tensionales que ] pervivencia en

dptimas condiciones. (32,35,41,48) -

Progresivamente, la cirugia orto
injertos Gseos o

Los defectos esqueléticos, ya sean_
curcunstanaas, representan un amplio espectro de retos reconstructlvo

numerosas opciones y oportunldades para la reparacién de_ a :
alteraciones clinicas y no podria ajustarse de forma ideal un anico tipo de injerto.o’

de implante para dirigirse a las necesidades reparadoras de todos Ios defectos -

oseos. (12)

El injerto dseo es un procedimiento quirliirgico que permite reemplazar el hueso-
perdido o deficiente con un material sustituto (injerto de hueso). El material a
injertar puede provenir de diversas fueqtes.'(zs)

El término injerto implica la transferencla de tejido vivo, en tanto que el implante
se refiere a material no viable colocado en. el cuerpo. (11,24,45)

Clasificacion

Los injertos dseos generalmente se van a ciasificar de acuerdo a su composicion
tisular (cortical, esponjosa), caracteristicas anatémicas ( zona de origen, talla,
forma), naturaleza de su aporte sanguineo ( no vascularizado, revascularizado),

(]
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método de preservacion (fresco, congelado, liofilizado), manipulaciones quimicas
adicionales o exposiciones (desmineralizacidn, irradiacién) y grado de disparidad
genética entre el donante y el receptor. (24) Los cambios en cualquiera de estos
factores pueden influir en las propiedades estructurales o fisioldgicas del injerto,
lo que puede afectar su eficacia clinica en  ciertas circunstancias
(9,24,32,41,43,44,48).

Segun su procedencia:
e Autoinjerto.- del mismo individuo. Ruede obtenerse del mismo individuo, de
otro hueso diferente al que se:va-a injertar ( cadera, costilla, etc) o del

mismo hueso pero de una zona di'férehte (Injerto autégeno o autdlogo).

* Isoinjerto.— de gemelo,’u}anltbelind.

- Homoinjertb'o‘ I ela: mlsma espec:e Injerto obtenido de un
mdlviduo de la mxsma espeme pero no geneticamente relacionado con el
receptor,” que ha 5|do procesado para poder utlllzarse (injerto hémologo o

Alomjerto)

- Heteroinjerto o Xenoinjerto- de di'sti‘hta especie.

« Otros materiales inorganicos, mlneral_és o sintéticos.
1(9,24,32,41,43,44,48)

Autoinjerto

Es el mejor material bioldgico para reparar pérdidas de substancia 6sea, con
capacidad osteoinductiva superior al aloinjerto, lo que se traduce en reparaciones
mas rapidas y seguras, por ausencia de fenémenos de transmision de
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enfermedades. El mayor inconveniente para su utilizacion viene dado por el
tamano de la reparacion y secundarlamente por la forma de la misma, por lo que
los grandes defectos no encuentran: s:tio donante idoneo debido a la escasa
disponibilidad y al deterioro sufndo durante Ias mtervencuones anteriores.

Habitualmente se obtiene de losa'c:c')ndi»losb femorales, meseta tibial- opuesta al:
defecto e intercéndilo, en. el é,a,sof"d'é" labrado del cajetin al implantar  un
componente femoral estabilizado 'J_'boéteriormente. El autoinjerto procedente de
cresta illaca no se adapta  bien 'y .aumenta la morbilidad postfoperaforia.
(41,47,48,50) | :

Aloinjerto

Reservado a mayores defectos dadas las posibihdades que ofrecen los donantes,
comparte indicacién: con- las proteS|s modulares 0 las hechas a. medida en las
fracturas con mayor perdlda de material’ oseo, slendo una ‘opcién' mas barata. Su
integracién es menos segura'y su reabsorcnon mas probable que la presentada por
el autoinjerto y su uso ademds es menos seguro debldo a la posibilidad de
transmisién de enfermedades.-El aloinJerto se utiliza ,de;»dos maneras: congelado
en fresco, mas econémico, mas facil Jde proveer y menos seguro desde el punto de
vista de las transmisiones y el desecado o liofilizado, mas costoso, con menores
probabilidades de incorporacion, pero mas seguro dado el proceso de preparacion.
El aloinjerto es por naturaleza hueso necrdtico y no revascularizado ( Engh y
Parks) por lo que el proceso de integracién y remodelacidon puede tardar afios en
producirse o no ocurrir jamas, aunque la experiencia a corto. plazo informa de un
muy buen comportamiento de las reparaciones con este método.

( 3,25,30,31,41,47,48)



Xenoinjertos

De especies diferentes. Este injerto tiene el potencial osteogenico rnenor Yy es mas
probable que cause una reaccidn por presencna de un cuerpo extrano. Tiene poca

aplicacién clinica.

Isoinjerto .
Transplantado entre miembros idénticos génétlcarf)énte ‘de la. misma. especie
(cepas hibridas de animales, gemelos humanos Idén‘tlcos.)\ (24,41,48)

Indicacion para injertar

El injerto 6seo se recomienda en varias circunstancias:

1.- Para aumentar la cicatrizacién en unlones retrasadas, no uniones, osteotomias
y artrodesis de articulaciones, al estimar la formacion rapida de callo de puente.

2.- Para sustituir los defectos prlncipales en  fracturas multifragmentadas, al
establecer continuidad de los segmentos:Gseos:y rellenar los defectos del hueso
cortical, estimulando, por ello, la rapida formacién del callo de puente.

3.- Para reemplazar segmentos completos del hueso cortical que se hayan perdido
debido a fragmentacion de fractura o a extirpaciéon por neoplasia.

4.- Para rellenar cavidades o defectos: de espesor parcial que resulten de la

extirpacidn de quistes o neoplasias.( 24,41)

En general las dos indicaciones principales para los implantes 6seos son promover
y reemplazar hueso perdido por un traumatismo o por reseccion quirdrgica. (9)



Como se menciond anteriormente los injertos Oseos pueden ser datiles en
complicaciones de la reparacién dsea, loc cudles retrasan los mecanismos de
reparacion y recuperacion del paciente. Las complicaciones mas comunes son |a no
unién, mala unidén, retraso en la unidn, aiteraciones del crecimiento y enfermedad
de la fractura o enfermedad de Muller. (16,46)

Cuando existe alguna alteracion en lcs eventos de reparacion dsea, en defectos
dseos como se ha mencionado, los injertos 6seos pueden ser aplicados ya que
poseen diferentes funciones que a continuacion se describen.

Funcion de un injerto

Dorr describlé los principios de aplicacidn de los injertos 6seos, sefialando que Ia
reproductibilidad de los resultados depende de una adecuada prepafacién del
lecho receptor, adecuada forma, dlmensiones \Z FJaC|on del anerto al huésped,
proteccion suficiente del conjunto para I|berarlo de tensiones nocivas a través de
una correcta alineacién, vastagos de: extension y carg dlferida, controlada y
progresiva. El uso de injertos requiere una establlizaclon adicional y una proteccién

del lecho receptor al: menos durante los pn 1 ;- para conseguirlo

hueso, ya que actuan como llenadores de espacio para el soporte de peso, 0 como
estructura para el crecimiento de hueso nuevo del huésped. (30,38,48)



Una tercera funcién osteogénica de los injertos es- Ia osteoconducc:on, proceso
tridimensional de crecimiento interno en el que crecen e
perivascular y las células osteoprogenitoras desde’ !a base rec
de un injerto. El injerto actia como un ‘sdportbe' o
hueso nuevo y luego, experimenta varlOS ‘g ¢

sustitucién progresiva por hueso del huesped 3,30,

"st‘:‘ebéla'sticfa iy

Las funciones primarias del injerto, es servicio; paslvd como trama o estructura
base en la que acontecen los fenomenos asculare: y‘celulares de la incorporacion
(osteoconduccién) o un fenomeno activo donde vla “matriz . del injerto, y quizds
células residuales superv:v:entes proporcmriah sefiales moleculares al huésped
que van a ser las responsables del rg;lptamlento y el mantenimiento de ia

actividad celular requerida (o_st o] uccuéﬁ); (24,28,48)

La actividad biolégica . dél' ) a‘suma de su actividad bioldgica inherente
(celulas vivas' y sus: 'pr d ctos, e’su capacndad para estimular la actividad
medlante factores bioactivos presentes en la
‘crecimiento del tejido del receptor. (3, 30)

El hueso como tejido tiene una serie de propiedades que le hacen insustituible
para una correcta cicatrizavcnori' e .mccrporacion del implante. Estas propiedades
incluyen la osteogenes:s,vla reabsorcidén osteoclastica, la osteoinduccién y la
osteoconduccién, - La~ osteogenesxs se refiere a la habilidad del hueso de
regenerarse a sf mismo -mediante la produccién de nuevo hueso, funcién debida a-
los osteoblastos. La reabsorcion osteocldstica es |la capacidad de eliminarmjriieral
Oseo y esta mediada pbr’_ los osteoclastos. Todas las presentaciones de aldihjerto
dseo mantienen la capacidad osteoconductora, pero los aloinjertos congelados Y

desmineralizados conservan ademas propiedades osteoinductoras. (2,3,28)
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La osteoinduccidon es el reclutamiento de células mesenquimales del entorno, que
se diferencian hacia células formadoras de hueso y de cartilago tLa osteoinduccién
por parte de los injertos mineraliqz“adoébpar,ece ser muy . limitada pero la de los
injertos de matriz dsea desmineraliyzadavj ha sido repetidamente confirmada por
varios autores. (1,28,30,32) El "hueso - desmineralizado parece ser mas
osteoinductivo ya que los factores de érécim]ento del injerto se encuentran mas
expuestos debido al proceso de desmineralizacién a2 que ha sido sometido (32)
Estudios realizados en hueso desmineralizado con' el fin de “analizar: su’ capacudad
osteoinductora, condujeron al descubrimiento de. Ias protelnas morfoge S oseas
(BMP; bone morphogenic protein).(33, 42) oA e

La osteoconduccidn, por ultimo, hace referencia ail ) :capaudad del iruerto Sseo de
servir como molde o estructura paré' 2’ incorpofaéion "de‘capilares, tejido
perivascular y células osteoprogenitoras del receptor. Este molde es critico para la
remodelacién del hueso y permite una sustitucion gradual del injerto mediante la
formacion de hueso nuevo y la reabsorcidon del huesc del injerto. Esta es la

actividad principal de la mayor parte de los aloinjertos 6seos mineralizados que

proporcionan los Bancos de Huesos (2)

Integracion de los implantes

Es importante reconocer que la incorporacién es un esfuerzo conjunto entre el
injerto y el huésped. El huésped contribuye con todo el apoyo de vasos sanguineos
y la mayoria, sino todas, de las células requeridas para la incorporacion.
Consecuentemente el hueso regenerado tiene su origen en el receptor. La
incorporacién es la unidn entre el sitio receptor y el injerto 6seo. El. injerto
proporciona una poblacién pequefia pero criticamente importante de células (si
es fresco), factores bioactivos inductores de huesc presentes en la matriz , como
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proteina morfogena ésea (osteoinduccién), y una forma estructural adecuada para
soportar la formacién de hueso nuevo del huesped (osteoconduccnon) €l
huésped proporciona la respuesta inflamatoria sobrevlniendo a esta ‘el estroma’
fibrovascular, que por Oltimo revasculariza al’ m]erto. Todo Io que lmpllca el
crecimiento de los vasos o la capacidad de las- celulas osteoprogenitoras incluye

en forma adversa al injerto éseo. (9, 11,19 Yo
ta incorporacién de un injerto puede ser considerada
del donante y de las células vxables conten.das

n tanto de celulas
plan e. EI grado de
participaciéon celular de cualqmer poblacion cell ' |
fracaso. del implante de células; viables :
reparacion. Las células usteogemcas transplantada

asa de mcorporacion Y
pueden deberse a cuatro'

fuentes:

a) El periostio - : s
b) Zona intracortical .

€) Endostio :
d) Médula.

El periostio:: Muchos. estudios han indicado que las células en la:linea del periostio
del injerto, sobreviven y son capéces de inducir ostebgériésis.

Zona intracortical: Algunos osteocitos pueden sobrevxvir un transplante por la
difusion de nutrientes a través de unos canahculos despues del implante. Recientes
investigaciones sugieren que las celulas Intracortlcales hacen una pequefia
contribucidn, especialmente en ia formacio’n'de hueso.

Endostio y médula: la facilidad con'la que se transplanta el endostio y la médula
ganan acceso a nutrientes, por su continua proliferac:on y sobrevivencia (11).



Inncorporacion del aloimplante

Tras su implante, el injerto queda envuelto en un hematoma. A menos que se
restablezca inmediatamente el flujo sanguineo mediante anastomosxs vascular,
anicamente persistiran aquellos elementos celulares  que.  se . encuentren
superficialmente y que sean capaces de sobrevivir con el apoyo de la difusién. La
mayoria de las células cuyo origen es el injerto _moriran a Ios pocos dias y esta
necrosis sera la responsable de incitar una respuesta inﬂamatoria. La reaccion
tisular del huésped se transforma en un estroma fibrovascular ‘entre una Y dos
semanas después de la colocacion del injerto. (11,45)

La actividad inicial de las células del huésped en la periferia y dentro de los injertos
dseos es resortiva y se encuentra mediada por los osteoclastos derivados de los
monocitos circu_lanteS' ‘de” origen hematopoyético.  Los osteoblastos, lo mas
probable es- que ‘procedan de los precursores de la médula dsea, que
subsecuentemente .van a sintetizar y depositar osteoide sobre las superficies dseas
preexistentes, en particuiar en las zonas con actividad resortiva. (11, 24,45)

Se han realizado estudios’ en modelos anlmalesk en los que  existid una

que se asocia con el hueso
injerto responda al estrés
tiva-razonable a aplicar en muchas

fisioldgico, haciendo del alonnjerto una al
circunstancias clinicas. : T
Los aloinjertos no provocan una reaccion ‘inflamatoria especifica basada en la
necrosis celular. El hueso alogénico evoca una respuesta inmune especifica
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reflejando el grado de disparidad genética entre el donante vy el receptor. Cuando
el injerto se revasculariza, el -nuevo . ﬂulo sangumeo lnvade la matnz alogena Y
expone al huésped a antuganos extrancs. (1 1'74) - =

Algunos factores que afectan el
receptor, el sitio del Implante Yy l ]
la incorporaciéon de los mJertos
osteoinduccién b) Ia osteoconduccion y:ic). el propi
formacidén de células éseas. (29) g

En las zonas de unién diafisis- diaﬂslaria se pro uce:u uente: penostnco desde el
hueso del receptor que tiende a englobar y establli exfremo del injerto . (9)
La incorporaciéon del aloinjerto es-un’ proceso mu omplejo que depende’ de
multiples factores. De entre todos los qut= pueden nﬂuir en’ el “proceso de
incorporacion ésea, el papel de la respuesta inmunitaria estd siendo cada vez mas
reconocido como fundamental en el éxito o el fracaso del aloinjerto . No obstante,
el factor critico mas importante en la incorporécién de un aloinjerto es la calidad
del lecho tisular donde se realiza el injerto. La incorporacion de un aloinjerto éseo
en el hueso del receptor implica un oroceso de revascularizacion de! mismo. En
caso de no producirse, el injerto sera incapaz de responder al estrés fisioldgico con

el consiguiente riesgo de fatiga y fractura. (9,11)
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La secuencia de los hechos bioldgicos que se suceden en la mcorporacion de los
injertos 6seos ha sido descrita por varios autores .:Tras el Implante qulrurg|co hay
una secuencia de hechos que se suceden e': el s
inflamacion, revascularizacion del tejido y sust ucio y e 'odelac

partir de tejido generado /n sitw. (11, 48)

) del’ In]erto a

El primer hecho en la incorporaciénf;de n° segmento’de; aloinjerto:no vachlérizado
es la formacion de un hematoma Ellhematoma es particularmente’ rico en factores
asjicemo otros factores de crecimlento Y
: 3 e. tlpo f'broblastoude son
contacto con . la ‘matriz
ir-del .quinto dia, se produce
condrocntos. Los condrocitos
mlnerallzada. En pocos dias, el
scular. Este tejido conectivo

de crecimiento derivados de plaquer
citocinas. Durante este proceso' 'celulas
atraidas al foco lnﬂama;or
implantada. Sobre la-base’ de’esta
una diferenciacion de la:s‘ cétul
producen matriz ,éaftilaginl :
injerto ‘es recublertp p

receptor asi como precursores
evasculanzando empieza el proceso
na fase. de activamon, seguida de
3,48) -

reabsorcién y de nuevo formacmn‘ osea

Es por ello que el hueso ‘deAsmih‘e‘raIizado laminar es utilizado como un modelo de
matriz extracelular ya que provee fibroblastcs capaces de producir coldgena para

la formacién de un nuevo tejido.

La utilizacion de aloinjertos dseos en la practica quirdrgica se encuentra muy
difundida. No obstante, existe poco conocimiento respecto al comportamiento del
Sistema Inmunitario frente a estos injertos. Cada vez existen mas datos que
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relacionan elementos  del Sistema Inmunitario - con’ la homeostasis.ésea vy el
proceso de remodélacién pchterior ’al lhjérto‘. Diférentes estudios en modelos
Ia exnstenc:a' de una respuesta inmunitaria
: o tina clara correlaclon de esta
' spuesta« es la- aparlcion de
Bétfarios ‘del” donante “que :
onocimiento detallado dela
ituird un' gran avance para la
(22)'

animales y humanos han descrito_‘

especifica contra el’i
respuesta: con la ‘v
anticuerpos : frente

trascnenden a:
respuesta inmu

mtervenclones.

reabsorclon completa del injerto o un: marcado retraso en’su incorporaclon (14)

mostrada - en - diversos estudios

La Inmunogenladad ' :
experimentales’y cllnlcos. ‘Por diversos estudios se sabe’ que la inmunogenicidad
del hueso reside’ prlncnpalmente en la médulaésea que contiene. Debido a esta
respuesta inmunitaria, es preciso someter a los aloinjertos dseos de uso clinico a
un procesamiénto previo con el fin de disminuir su inmunogenicidad. Los métodos
mas comunes de procesamiento son la congelacién, la desmineralizacidn-
liofilizacidn y la deshidratacién con gamma-irradiacién. (23) Estas técnicas
disminuyen o eliminan la inmunogenicidad de los aloinjertos dseos pero también
disminuyen su actividad bioldgica al eliminar todas las células vivas del injerto.(36)

El descenso de inmunogenicidad del hueso preservado se debe a la eliminacion de
todas las células viables, incluidas las células presentadoras de antigeno del
donante. No obstante, por medio de las células presentadoras del receptor estos
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injertos - pueden :sufrir reacciones de rechazo. La eliminacién de la viabilidad no
impide que funcionen correctamente como implantes. ( 11,12 ),

Con reIaCIon a: Ias espu unitaria,- hay evidencias de que

tanto el. col 59 N0 ¢ )
estumular una ,res r 3 hst: Ias moleculas del Complejo
: como la ‘fuente mas

Mayor de Hlst com
Importante de inmunog

ulo-esgueléticos expresan rholéculas de HLA
Iulas expresa. también

Las células de todos‘ los ejidos
de clase I y, con-:’ fre encia
moléculas de clase 1I. Otras fuentes antigénicas en‘un alomjerto serian las células
hematopoyéticas, Ieucocitos matriz 6sea, vasos y nervios. (11,23,49)

La respuesta mmunltaria al trasplante musculo -esquelético estd sujeta a las
mismas reglas’ del” trasplante en -general. El proceso de incorporacion de un
aloinjerto se ve sugnif'catlvamente ‘mediatizado por el fenémeno del rechazo. Este
es mas dificil de identificar y cuantificar en los transplantes de tejido musculo-
esquelético que en ios transplantes de érganos parenquimatosos. (11,48)

Los aloinjertos Gseos vascularizados pueden ser incluso mas inmunogénicos que
los injertos de 6rganos pues contienen médula dsea viable del donante, aunque en
muy pequefia cantidad. La respuesta inmunitaria que producen es rapida e intensa
provocando el fracaso bioldgico. En estos casos e! rechazo aparece ya a los 3 dias
del postoperatorio, siendo los osteocitos y el endotelio vascular los primeros
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elementos afectados. Este rechazo teinprano es probablemente una manifestacién
de la respuesta humoral. (11,48)

Los injertos no vascularizados por: otra parte, no contienen un arbol vascular ni
células vivas, que son. Ias dianas més trecuerntes de la respuesta de rechazo. Asi
pues no existe una dnana prec:sa de la tespuesta lnmumtaria especnﬂca frente al
injerto. No obstante,: se’ “han descrlto varias. situacuones de sensmllizacnon de
receptores frente a Ios antlgenos de histocompatibllidad del m]erto. Los estudios
ostrado una orrelaclon entre una respuesta

llevados a cabo en” animales’ han:
inmunitaria espec:f'ca frente al injerto y na reduccnon de la revasculanzacion vy la
remodelaclon de los injertos comcales: (11 23 48) ; :




OBJETIVO GENERAL

Evaluar clinica y radiolégicamente ' la reparacion ésea en ostectomias
de tibia, implantando hueso desmineralizado laminar, en perros (Can/s familiaris).

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Evaluar la respuesta clinica, durante el proceso de reparacion en tibia
implantadas con hueso desmineralizado.

2. - Evaluar radiolégicamente los cambics que se presentan durante el
proceso de reparacion en tibia implantadas con hueso desmineralizado.
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HIPOTESIS

Si los Aloinjertos dseos inducen la osteoconduccidn, osteoinduccidn y proveen
un soporte mecdanico; entonces el usco de estos permitird optimizar la reparacion
en defectos 6seos, reflejandose en la evaluacién clinica y radioldgica.



Material general

- Material de cirugia general

- Material de ortopedia

« 20 Suturas absorbibles (Vicryl 00) y 20 no absorblble (nylon).
= Osteotomo . P R “

- 30 Clavos Steiman de diferentes dléfnétrbs. gy

« Acrilico dental (pollmetllcnlato):: “Arias" e

- 10 bultos de croquetas Hills de mantenlmlento

- 12 Soluciones de Cloruro de sodxc de 500 ml’

- 6 Soluciones de Cloruro de sod!o de 1 Iltro

- Clorexidina.

= 100 Placas de RX* 10 x 12.

» 15 Normo goteros -

= 20 Punzocat N°© 22

« 25 Jeringas insulinicas

» 50 Jeringas de 3 ml

= 50 Jeringas de 5 mi

=20 Jeringaé de 10.ml

« 5 Jeringas de 20 mi. :

« 80 Tubos de ensaye con y sin anticoagulante.
- 1 Vernier

= 12 Jabones ( bolfo.)

« 2 Shampoo  de perro de 500 ml

- 4 Frascos de Pentobarbital sédico de 100 ml
- 1 Frasco de Propionilpromacina de 20 mi
=10 Frascos' de Pen'i'éilina-Estreptomicina de 4 millones.
-.30 Tabletas de Prazicuntel (Drontal Plus).

« 1 Frasco de Ivermectina de 20ml (Ivomec)
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Material Bioldégico

Durante el trabajo de investigacidén se utllizaro‘n 12 perros machos criollos
obtenidos por donacidn de 1 a 3 afios de. edad con un peso entre 16 y ‘23 kIIOS, los
cuales se sometieron a un proceso de adaptaclon \' preparac:on de 15 dlas antes

de ser sometidos a cirugia.

- Implantes:

Se obtuvieron de escapulas de cadaveres de perros y fueron : SOmetidos a un
de acido clorhidrico

proceso de desmineralizacién, con soluciones acidas’ mezc "
concentrado 15 ml, Cloruro de sodio 175 gramos Y 1000 ml .de agua destilada, por
7 dias durante los cuales se les agregéd 1 ml de acido clorhldrlco por cada 200 ml

de mezcla hasta la desmineralizacion deseada:

Metodologia

Los 12 perros se mantuvieron enjaulados 15 di’as antes de someterse a cirugia en
donde se evalud su estado de salud, se bafaron con jabén medicado a base de
piretrinas y shampoo, posteriormente se desparasitaron con ivermectina con una
dosis Gnica de 200 pg/kg/SC vy prazicuantel a dosis de 5 mg/kg/PO- fueron
alimentados con croquetas marca Hili’s y agua a libre acceso. “Una ‘semana
previa a la cirugia se tomaron muestras sanguineas para realizar una: ‘biometria
hematica, quimica sanguinea y examen general de orina..Y posterlormente se

realizaron cada semana.

20
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Los 12 perros se dividieron - en‘dbs grupos; el primer grupo_control con cuatro
animales vy el experimental con &, todos - sometidos a cir‘ubgia,‘para ello 'los
pacientes fueron dietados 24 horas anteé de esta Yy breparédosj siguierido los
principios basicos de asepsia quirdrgica; se tranqumzaron con: propiomlpromacina ’
(Combelen) a dosis de 0.2 mg./ por kg de. peso VIVO M, "y la anestesla e realizé
con pentobarbltal s6dico a dosis de 20 mg./Ka. de peso vnvo, por Vi Intra\)en"sva. §

utiizando brocas ortopédicas para realizar la” fractura
realizada ésta, se procedid a implantar la fractura’
desmineralizado, fijandola para evitar su desplazamiento medlante suturas;‘
absorbibles (Vicry! 2/0) ; mientras que -al grupo control no se le aplico‘materlal en‘
la linea de fractura. Posteriormente sye reconstruyeron  los planos anatémlcbs

incididos por técnicas convenciodales.

Para e! soporte y establlldad de la tibia se utilizé la técnica de fijacién esquelética
externa tipo II-A apllcando 4 clavos transcorticales completos de Steinman de ' 1/8
3.2 x 228.6 mm. . conectandolos con una barra de acrilico  dental
(pol:matllmetacnlato) marcé “arias a todos los animales.

Durante el posqulrurgico e'tomaron una placa de rayos X de control con dos o
tomas craneo- caudal y medl lateral (CCyML) v posterlormente cada semar\a,
para su evaluacién radlologlca, evaluando los patrones éseos sobre la lmea deﬂ

fractura. Cada  placa. radlograf‘ca se . anallzaron considerando los

aspectos:

Patron de tejidos blando!
acuerdo con el volume
radiopacidad que se presenta, evaluando la respuesta perios ica, presencia de

material radio opaco en el drea medular del espacio de la fractura Se utilizd el

siguiente criterio.
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Respuesta peridstica.

Calificacion Criterio
3 Respuesta abundante. > del 80 % del hueso
2 Respuesta regular. > del 50 % del hueso
1 Respuesta pobre. < 50% del hueso
(o] No hay respuesta.

Respuesta enddstica

Calificacion ‘ Criterio

3 Respuesta abundante. > del 80 % del canal
medular
Respuesta regular. > del 50 % del canal medular
Respuesta pobre. < 50% del canal medular

=N

No hay respuesta.

Presencia de material radiopaco en el espacio interfragmentario.

Calificacion : Criterio .
3 .Respuesta aoundante. > del 80 % de material
2 Respuesta regular. > del 50 % de material
1 Respuesta pobre. < 50% de material.
o No hay material.

Nota: Esta evaluacién se realizé a criterio de varios radidlogos, ya que no existen

en la literatura.



Se administré Penicilina -Estreptomicina a doslis de 20 mil UIL./Kg. de peso cada
12 horas durante 3 dias. s e k

La evaluacién clinica se realizé considerando la’ ‘estabilizacién de la’ fractura,

claudicacion, apoyo, infecciones v, rei:haiés se realizé 'la: l}mpieza de la ir‘myterfase
clavo/piel diariamente y la colocacuon de Lm endaje:para’ proteger el aparato de

aluaclon se observo la cantidad y
consistencia del material Iocallzado en 1a’linea fractura, midiendo la longitud de

la respuesta sobre el hueso y el Qrosor (Vernler) considerando el grado de

soporte y el miembro afectado. Dura e sta

resistencia y fibrosis.

Calificacion Criterio

3 El apoyo es constante en estatica y existe apoyo ligero en
dinamica.

2 El apoyo se observa sélo en estatica

1 El miembro afectado tan solo toca el piso para lograr el
equilibrio.

| (] El miembro afectado se mantiene en el aire en todo

momento
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Respecto a la existencia de infecciones o rechazos se utilizé el siguiente criterio ya
que no existe en la literatura este tipo de valoracion.

Calificacion. Criterio
2 No se presenta infeccidn ni hay evidencia de rechazo
1 Se observa secrecion sanguinolenta de los tejidos
blandos.
[+] Se observa infeccion y rechazo.

La medida de inflamacion se obtuvo de la zona de la linea de fractura, para la cual
se utilizo un Vernier, midiendo el grosor en milimetros.

Milimetros Grosor de la linea de
fractura
T x . Medida Craneo caudal (CC)
x Medida Lateral (L)

Se procedio a la eutanasia de 2 perros del grupo experimental y 1 del controf a
partir de la cuarta semana hasta la séptima semana (ver cuadro 1), ‘con una

sobredosis de pentobarbital sédico por via mtravenosa, proced|endo a Ia dlseccmn
‘evaluar

de los planos anatémicos para exponer la tlbia iy aS|
microscopicamente el grado de regeneracion osea, evaluando,la consnstencna,
apariencia y el diametro del callo dseo a dlferentes tlempos ‘

Los resultados fueron sometidos a la prueba estad:stica de Tukey Y graFcados en

base a la media aritmética de cada grupo.



Cuadro 1. Programacion de sacrificio

NOMERO DE | FECHADE | FECHA DE NUMERO
PERRO CIRUGIA SACRIFICIO DE
| SEMANAS
1c’ 17-May0-02 | 14-Junio-02 | a4
TTTT1E 19-3unio-02 | 17-Julic-02 | a
2 21-Junio-02 19-3ulio-02 | 4 |
TTTT2€ T T | 26-marzo-02 | 2-Mayo-02 5
3E | 19-Marze-02 | 23-Abril-02 3
| 19-Marzo-02 | 23-Abril-02 5
"24-3Junio-02 | 5-Agosto-02 6
25-Marzo-02 6-Mayo-02 6
~ 2-Abril-02 |  14-Mayo-02 6
""7ac | 15-Mayo-02 | 3-Julic-02 7
7E | 19-Abril-02 | 7-Junio-02 7
) E ~ 23-3Julio-02 7

C: Grupo control

21-Junio-02 |

E: Grupo experimental
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TABLA 1.EVALUACION DE TEMPERATURAS DE 1LOS ANIMALES SUJETOS A

INVESTIGACION.
1 SEM 2SEM | 3SEM | 4SEM | SSEM . 6 SEM 7 SEM |
| . ;
i " 39.2 388 | 386 | 386
i 4 39.1 8.7 | 385 i 389 388 :
i 388 387 ! 8.5 | 388 | 388 389 | 389 !
ac | 388 39.1 ;391 | 391 , 389 ' 389 ; 388 38.9
PROMEDIO_; 38.62 39.02 f 38.75; 38.8 38.87 38.85 389
1€ ! 39] 38.8 386 38.9 :
2 i 39, 38.9 38.9 38.8 .
3E I 386‘ 39.5 38.9‘ 38.8 .
213 : 38.5 39.1 38.8' 38.8'
iSE : 38.5; 38.6 38.7, 38.7 38.9]
6E o 38.5) 38.7 i P 387 38.8
(7€ ! 38.8 39, 39.2 39.5  39.7
'8 E 38.5 39, 38.7] 38.3 38.8 38,9
{PROMEDIO 38.67| 38.95! 38.81 38,77, 38.76! 39! 39.4

SUJETOS A INVESTIGACION

GRAFICA 1. EVALUACION DE LA TEMPERATURA DE LOS ANIMALES
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. [~e—conTrOL EXPERIMENTAL |

HOQTA: C: CONTROL, E = EXP: EXPERIMENTAL SEM: SEMANAS

oC : GRADOS CENTIGRADOS

PRE QX: PREQUIRURGICO

TEMPERATURA PROMEDIO: 38 —39°C.
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TABLA 2. MEDIDA DE INFLAMACION LATERO-MEDIAL EN MlLiME!'ROS DEL MIEMBRO

DE LOS ANIMALES SOMETIDOS A INVESTIGACION

N° DE PRE QX 1 SEM 2SEM | 3SEM | 4SEM ' 5SEM 6 SEM 7 SEM
PERRO USSR . o ! [
: LM ! LM LM i |
c : I T g 13 10 i ‘
PG i8] 18 4| e
3C i 14 i 12 11 i |
ac * ' 19 : 16 ! ’ i
e I 18 : ! |
PROMEDIO | 3.25! 16 15.5. 12,75, 5
1E 2 | 14 1 10 | 12 !
2E a S 16 : 14 : 11 ;
3€ . 5 ’* - I 7 7
aE ' 1 TTr g ! a7 Ay
se ' 2 T s T T4 [ A
6E 27 T 14 I - T 7 !
7E N B ¥ Rt S
e R Rt R S A Y SO N
PROMEDIO |, 2.85| 13.87 11! 8.62.
GRAFICA 2. MEDIDA PROMEDIO DE INFLAMACION LATERO-
MEDIAL DEL MIEMBRO EN LOS ANIMALES SOMETIDOS A
INVESTIGACION.
v 20 -
o - - /
'E 15 / S ————— =
cow 10
= )
= 5 =
= (] T v v v r v T T v d
POS 1 2 3 a 5 6 7
Qx SEM SEM SEM SEM SEM SEM SEM
SEMANAS ,
[~e—conTrOL EXP |
. R ” OO |
NOTA: 1C: CONTROL 1 E = EXP : EXPERIMENTAL SEM: SEMANAS PRE QX:

PREQUIRURGICO LM: LATERO-MEDIAL
LA MEDIDA DE INFLAMACION FUE OBTENIDA EN MM CON UN VERNIER DE LA PARTE MEDIA DE

El. DEFECTO .
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TABLA 3. MEDIDA DE INFLAMACION CRANEO CAUDAL EN MlLiMETROS DEL MIEMBRO
DE LOS ANIMALES SOMETIDOS A INVESTIGACION

PRE QX 1 SEM | 2SEM | 3SEM 4 SEM 5 SEM 6SEM | 7 SEM
- T lec '‘cc T cc cC cC ‘cc ‘cc '
DR | 3, 14, 3 1 : i )
h 2 4 18’ 4 4 3
- 9 a s 3 2 3 -
ac 7 1 a 2 2 3 5 14°
{PROMEDIO 1.5 5 9.5 3.5 2.75 3.33 8.5
E 3 a 0 1 0
. 3 6 3 3 1! ; !
7 10, 7 10 3 2 X
I - - s’ 4 5 :
) - i ii 3; 1 1 o [
) 6 10 7 5 8 3 2,
T g 6 10 6 7 8 6
; [ 7 5 3! 2 2 2,
[PROMEDIO | 4.37 6.37, 4.75! 4.25' 3.25! 3.33 2.75' 2.9

GRAFICA 3. MEDIDA DE INFLAMACION CRANEO-CAUDAL DEL
MIEMBRO DE LOS ANIMALES SOMETIDOS A INVESTIGACION
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LA MEDIDA DE INFLAMACION FUE OBTENIDA EN MM CON UN VERNIER DE LA PARTE MEDIA DE
EL DEFECTO .

o0 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




TABLA 4. CALIFICACION DEL APOYO DEL MIEMBRO EN LLOS ANIMALES SOMETIDOS A

INVESTIGACION
Ne DE 1 SEM 2 SEM 3 SEM 4 SEM 5 SEM 6SEM | 7SEM |
|
. . § . - o
 —
I
2
3_ I
, 3 I
3 3
7 ER - D R 2
8E 0 0 1 i 1 1 1
PROMEDIO 1 2! 3 2)
GRAFICA 4. APOYO DEL MIEMBRO AFECTADO EN LOS ANIMALES
SOMETIDOS A INVESTIGACION.
3.5
3 o "
=
S 25
2 2 - : : - -
(&)
E 1.5 /
Iz 1 . - -
(&3
0.5 i
0+ T T . . r ~ v
1 SEMm 2SEM 3 SEM 4 SEM 5 SEM 6 SEM 7 SEM i
SEMANAS : !

[—#—coNTROL EXP

NOTA: C: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL.
1A CALIFICACION SE DIO EN BASE A UNA MODIFICACION DEL GRADO DE CLAUDICACION.
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EVALUACION RADIOLOGICA SEMANAL DEL GRUPO CONTROL.
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EVALUACION RADIOLOGICA SEMANAL DEL GRUPO EXPERIMENTAL.
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SEMANA 4
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EVALUACION RADIOLOGICA

TABLA 5. RESPUESTA PERIOSTICA DEL MIEMBRO DE LOS ANIMALES SUJETOS A

INVESTIGACION.
NODE 1 SEM 2 SEM '3 SEM ‘4 SEM s SEM 6 SEM 7 SEM
PERRO ) ! i o
1c 0 1 1 : 2
2C [1] 1 T2 i 2
3c 1} 1 T2 : 2z
lac [+} 1 2 ] 2’
PROMEDIO 0 1 > 2 3 2 3
1€
2€ o o 1 i 1
3E o o 1T 1 T2 N
QE o o "1 ] D D
SE 0 0 T T2 T
G6E o ‘o Tz
7€ o 17 ; 3
8E o 0 | 2
PROMEDIO 0 1 2 2 3
GRAFICA 5. RESPUESTA PERIOSTICA DEL MIEMBRO DE LOS
ANIMALES SUJETOS A INVESTIGACION.
g 4
S - - -
<
Q2
[
; S 1 /—/
[ : . . . v v v —
1 SEM 2 SEM 3 SEM 4 SEM 5 SEM 6 SEM 7 SEM
SEMANAS
[—e—conTrOL Exp |

NOTA: C: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL

LA CALIFICACION SE OBTUVO POR LA REVISION DE TRES RADIOLOGOS.
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TABLA G. RESPUESTA ENDOSTICA DEL MIEMBROQ DE LOS ANIMALES SUJETOS A

INVESTIGACION.

NCODE - 1SEM 2 SEM 3 SEM 4 SEM 5 SEM 6 SEM i7 SEM
PERRO o o ) ; . : )

ic [¢] i 1 ! 1 . '

2C o 0 1 1

3C o 0 1 i 2"

ac } o7 G i 2

PROMEDIO 0 ; 0 1 ;

1E o] : [*] o 1 1

2E 0 : o T e i 1

=13 o ! 0 ) ! )

aE [¢} o T e T ‘o

SE ) o T T T 1 ; 1

E o o {7 o ! "1

ze i e TTF R )

E 0 5} ! 1
EPROMEDIO o ° o. 1 R 2
' GRAFICA 6. RESPUESTA ENDOSTICA DEL MIEMBRO DE LOS

ANIMALES SUJETOS A INVESTIGACION.
!
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‘1 [~®—conTrROL EXP :
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NOTA: C: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL
LA CALIFICACION SE OBTUVO POR LA REVISION DE TRES RADIOLOGOS.
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TABLA 7. RESPUESTA EN EL DEFECTO DEL MIEMBRO DE LOS ANIMALES SOMETIDOS A
INVESTIGACION.

3 SEM ‘a4 SEM s seEm 6 SEM 7 SEM

NG DE1 SEM 2 SEM !
i i . o
i

PERRO
1C

2c
3C
iC
PROMEDIO °
1E
»13
3E
1E
13
6E !
7€
e ‘
EPROMEDIO
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| GRAFICA 7. RESPUESTA EN EL DEFECTO OSEO DEL MIEMBRO
! DE LOS ANIMALES SOMETIDOS A INVESTIGACION.
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NOTA: €: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL _
LA CALIFICACION SE OBTUVO POR LA REVISION DE TRES RADIOLOGOS.




TABLA 8. VALORES PROMEDIO DEL. HEMATOCRITO

N° DE PERRO  PREQX 1 SEM 12 SEM 3 SEM ASEM S SEM 6 SEM 7 SEM
1C i so 0 sd 7 o sz R
2c . T as 53"
3C i 52 T T S
ac - s5
PROMEDIO : 50.25 53.25
1€ ; 50 53
2E : as’ 52;
52!
53} h
ss
53
56,
‘PROMEDIO 54

7 GRAFICA 8. VALORES DE HEMATOCRITO PROMEDIO EN LOS
ANIMALES DE INVESTIGACION.
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as . v . . v v . \
POS 1SEM 2SEM. 3SEM 4SEM 5SEM- 6 SEM 7 SEM
ax S
SEMANAS :
[—e—conTROL EXP |

NOTA: C: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL
PROMEDIO DE HETOCRITO: (REF, 37-55).

69




TABLA 9. VALORES PROMEDIO DE PROTEINAS ?LASMATICAS EN LOS ANIMALES DE

INVESTIGACION.
No DE 'PRE QX 1 SEM 2 SEM |3 SEM ‘4 SEM 5 SEM '6 SEM 7 SEM
PERRO . | g R | o
ic 7.8 8 8! B B
- 8{ . p
B g T
LB 8.2 82
8 8.1 8.2

8.2]
7.8 g
_ "-é *,;__,,-,.A«_st,_“,»,__
8 8
A ””—aﬁ""V”‘_s’
7.97 8 8

GRAFICA 9. VALORES PROMEDIO DE PROTEINAS PLASMATICAS
EN LOS ANIMALES DE INVESTIGACION.
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NOTA: C: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL
PROTEINAS PLASMATICAS g/dl ( Ref. 5.4- 7.8) PP,
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TABLA 10. VALORES DE GLOBULOS RO3OS EN LOS GRUPOS DE ANIMALES EN

INVESTIGACION.
NO© DE PRE QX 1 SEM 12 SEM 3 SEM |4 SEM 5 SEM’ '6 SEM 7 SEM
PERRO . _1”__, .
ic ; 434 4.45 7.35)
2¢ . '6.55&""“” 668
3¢ )
ac :
PROMEDIO
1€ |
2E :
3€ :
‘aE :
SE :
‘6E !
e ;
‘8E ;
PROMEDIO
GRAFICA 10. VALORES PROMEDIO DE GLOBULOS ROJOS EN
LOS ANIMALES DE INVESTIGACION.
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NOTA: C: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL
Formula roja 10° /pl{FR)(Ref. 5.5-8.9)
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TABLA 11. VALORES DE GLOBULOS BLANCOS EN LOS GRUPOS DE
INVESTIGACION

Ne DE PERROPRE 1 SEM 3 SEM 4 SEM
1c 7T 20028 2
2¢ B ¥ )
TR 2737
2 i 17
PROMEDIO 19.65
1E 18.9)
2€ Rt
3E 13.1
P T o '14'.6..+
SE T 16.45,
‘6E ) : " 1248
7€ ) 18.25:
BE 11.1
‘PrOMEDIO | ) 16.22

} GRAFICA 11. VALORES PROMEDIO DE GLOBULOS BLANCOS

EN LOS ANIMALES DE LA INVESTIGACION
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NOTA: C: CONTROL E=EXP: EXPERIMENTAL

Formu

la blancal0? 7yl (FB) (Ref. 5.5-12).
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DISCUSION

En cuanto a la evaluacidén fisica de los animales se considerd: temperatura,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, mflamacién del miembro. sometido a

cirugia, valoracién de apoyo, infeccién y rechazo.

Se observé que ambos grupos en la primera semana mostraron un incremento de
la temperatura, esto puede deberse al proceso’ inflamatorio que se desarrolla
después de la cirugia; disminuyendo paulatlnémente a partir de la segunda
semana, excepto en uno del grupo control; en e‘I'cuaI el incremento permanecic
hasta la tercera semana, y el experimental de .7 semanas continud aumentando
hasta el final de la investigacién. (Tabla 1, pa’g.58). Cabe aclarar que dichas
temperaturas se encuentran dentro de los rangos anologicos normales, por lo que
no se puede considerar como un proceso patologlc' RN

En cuanto a la frecuencia respiratorié 3 Frecuencna cardlaca no_se observaron

alteraciones, lo cual nos |nd|carla algun cambno sistemico en‘el organlsmo.

En relacién al proceso infl:
puede observar ( bl
semana en el grup €O
semana excepto. n.e
durante todo el experimento: una dlsmmucnon de- la mﬂamacion. Por otro Iado, el
grupo experimental a la primera semana se noté un incremento de 17 mm;
disminuyendo a la cuarta semana en promedio 7 mm, excepto uno de los



pacientes de 7 semanas que se mantuvo con un aumento de 13 mm el resto de la
investigacion.

Respecto al proceso inflamatorio de 1a zona del- defecto medida craneo caudal se
puede observar (Tabla 3, pag 60) un Incremento de 4 mm prom dlo en Ia prlmerakﬁ

aumento de 11 mm; dlsmlnuyendo'e

craneo caudal;: obedece a; Ia antlda d

La respuesta de rechazo no se presenté en el grupo experimental, debido al
proceso al que es sometido el injerto en donde disminuyen las células reflejandose
en una respuesta inmunitaria menor de acuerdo con  lo descrito por varios autores
como: Burchardt 1983, Cornell 1999 y - Garbuz 1998, mencionan que los métodos
mas comunes de procesamiento son la congelacion, desmineralizacién y
deshidratacién. Estas técnicas disminuyen o eliminan inmunogenicidad de los
aloinjertos dseos, por la disminucién de todas las células viables, incluidas las
células presentadoras del antigeno del donaiite. La eliminacion de la viabilidad no
impide que funcionen correctamente como implantes.
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En cuanto a la evaluacién clinica de apoyo del miembro afectado, en general se
pudo observar un menor apoyo a la primera semana (Tabla 4, pag. 61), el.cual
empezd a mejorar paulatinamente a partir de la cuarta semana, mantenléndose
hasta el final de la investigacién con una calificacién de 2 en el grupo control. Por
otro lado, el grupo experimental mostro un- mejor comportamiento en cuanto al.
apoyo en la primera semana con relacién al grupo control, mejorando Vde igual
forma hasta la cuarta semana .y  manteniéndose esta mejoria al ’ﬁnél,,del
experimento, excepto uno de los pacientes que llegé a la 72 semana, el cual no
mostré mejoria (Tabla 4, pag.61). Este comportamiento se debe a que el injerto
actla como apoyo mecanico que se le va a dar al hueso ya que actlan como
llenadores de espacio para el soporte de peso, © como estructura para el
crecimiento de hueso nuevo del huésped, como lo investigado por Lewandrowski
1997, Perry 1999 y Stevenson 1999.

En la evaluacion radioldgica en donde:se revi ron patrones dseos del periostio,
endostio y defecto éseo.” La respuesta periostlca el grupo control fue mayor, esto
es, que obtuvo una respuesta regular (> del 50 :°/o‘ del hueso); ( Tabla 5, pag.66 ).
Asi mismo, la respuesta enddstica también fie’ rﬁ'aybir'e'n el grupo control ( > del
50% del canal medular) que en el grupo’ engﬁmental,' durante el desarrollo de
esta investigacion, lo cual, parece indicar que Ié presencia del injerto influye en la
presentacion de la respuesta peridstica. por entrar en contacto con el periostio e
indirectamente con el endostio (Tabla 6,'pa'g. 67). En cuanto a la respuesta del
defecto en el grupo control se observd radiolégicamente un cambio radi_olﬁcido en
la zona del defecto a partir de la tercera semana en forma paulatina, haciéndose
mas evidente en la séptima semana, mientras que en el grupo éxperimental la
presencia del cambio de densidad en el defecto se observa. a partir de la cuarta
semana, sin embargo se puede observar que entre la sexta y séptima semana en
el grupo experimental fue mas evidente que en el grupo controf. (Tabla 7, pag.68)
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En relacion a las pruebas de laboratorio el hematocnto en .el grupo control se
observé un Incremento sin ‘que, est sobrepase }Ios rangos normales, mientras que
rvar ue rebasa Iigeramente los promedios
co siderarse una alteracion importante

en el grupo experlmental S pue
normales a partir de la’ cuarta sel ‘ana,
en el estudio. (Tabla 8, pag 69)‘

En relacion a las protemas plasmatncasde grupo contro perimental, “se: .

como el experlmental en relaclon al

| grupo’ control como el

debe al proceso mﬂamatorlo, sun que se hay' determmado la diferenciacién
celular. ( Tabla 11, pag. 72) :

La biometria hemétlca.yyéxamen;gene'ral de orina . se realizaron con el fin de llevar
un control del estado fisico de los pacientes.
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CONCLUSIONES

A nivel clinico en base a un mejor apoyo, al no haber infeccidon ni rechazo y al
comportamiento de la inflamacion, se pudo observar un mejor comportamiento de
los animales experimentales durante la aplicacion de los aloin]ertos en defectos.,
éseos de tibia. : '

La respuesta radioldgica a nivel del periostio, y endostlo fue mas ewdente en el
grupo control sin que esto determine una mejora en el desarrollo de: Ios procesos‘
de reparacion osea, debiéndose a la falta ce’ un mate ial osteoconductor como el”
injerto dseo que permite una respuesta Gsea mas ordenada [

Ademas de recordar que no: tod
estimulo, por lo que no se puede as gura
pacientes. :

Entre los factores que: afectan el exito de un lnjerto dseo podemos mencionar edad
del paciente, el sitio del Imp ante y la cantldad de trauma involucrado. La forma de
mmov:llzaclon del alom)erto es. |mportante, no sélo para  permitir las mejores
c:rcunstancias para Ia reparacion ésea, sino también para proveer la estabilizacién
del injerto al hueso del} receptor (Makley 1985). Por lo que recomendamos el uso
de un fijador  diferente o un clavo intramedular bloqueado para una buena
estabilidad y rigidez' que permita una vascularizacién mayor para una mejor

integraciéh del implante.
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Debido a lo investigado por (Makley v Uris, 1985), qwenes comcuden que los
de un perlodo considerable g de tl‘e‘mpo para“ la
: ne alargar ‘el *

aloinjertos requueren

en - Medicina

Se recomienda dlfundi ) écic‘;ri de aloihjerfos 6seos,
Veterinaria -ya que en Me icina Humana se” han realizado varlas mvestlgacxones
demas de Ia mvestigacion reahzada por Fackelman‘
ente alomjercos oseos desmmerallzados en equlnos.

con resultados, satlsf ctor
en 1981 que utlllzo exit
Ya que dichos ln'ertos nos ayudan a reemplazar grandes ‘defectos oseos que
quistes oseos, fracturas conmInutas, en

pueden estar- causados por'
comphcacuones de la fractura, no unlon, mala uniodn, - unidn retrasada, mfecciones,

etc.

El Aloinjerto continua siendo -una alternatlva relativamente atractiva en.la cnrugla
reconstructiva de la extremldad por lo que hay que promover préximas’
investigaciones para su uso asi, como tener un banco de hueso el cuadl pueda
proporcionar distintos tipos de matariales como: autoinjerto, aloinjerto que
puedan ser sometidos a varios procesos como. desmineralizacion, congelaclén,
deshidrataciéon y frescos que puedan ser utilizados para diferentes defectos dseos,
logrando con esto mejorar la calidad de vida de los pacientes.



MIAMIGO EL PERRO

Me encuentran en todas partes’a  través de la historin de la
humanidad para penas y alegria, v juntos, hombres y perros IIQII)OS
eserito una larga memoria. S : : '
Quidn, sino yo. ha sido env todas Ias é))dcﬁs, guardidn, - pastor,
aizador v aun confidente del hombre!
Quidn, sino yo. ha recibido ldgrimas de alegria v ]ng'z smas de clolor’
Quidén, sino yo. recibe  injustas reprimoendas.y aun castlgos. 3
despuds con humildad y» amor bosa la mano que me ha c;rzsh'_.r:ado.’
Soy foliz junto a mi amo 3 sdlo deseo dedicarle toda Ia ternura que
cmana de mi, didndole amor, lealtad s sacrificio. '
Quié importa st paso hambre, si estoy funto a él!
LPor &l doy mi vida. me largo al fuego, lucho en desventaja’ pero que
Importa silo hago por &l! )
Y cuando parte al cielo cerrando sus ojos. no J'eb[JOHdIOHdO a nus
quejumbrosos ladridos. qué solo me quedo! Y eomo desco aorrzur]a...
Paso Jos dias v las noches mirando las estrellas v Ia Luna a »quzenes
proegunto,. donde ested mi amo! Licvenme hacia &1/ ...
s asi. que reclino mi cabeza. centrecrerro mis. ofos , M espero ol
momento en que aparezea. que escuche de sus labios mi nombre y
micntras mi corazon bailotea locamente en. mi pccba.r Iibre mi
cuerpo corre alegremonte junto a él. 3 juntos. partimos hacia Ia

doesconocida oternidacl.. ...

Thrvezarnro. AP porro sin raza. Ed. Albatros, Argentinag, 1987
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