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RESUMEN

Las fracturas complejas, multi-fragmentadas de mano, son un desafio para el cirujano
plastico debido a la complejidad que involucra su reconstruccién. El tratamiento
habitual para las fracturas de mano, consisten generalmente en una osteosintesis, con
reduccién abierta o cerrada y una fijacion interna o externa. Estas pueden ser con
clavos de acero o con mini placas y tornillos de titanio. Sin embargo, hay fracturas que
por su tipo, mecanismo de lesién y complejidad no es posible realizar una
osteosintesis adecuada con los métodos mencionados previamente. Esto, debido en
parte a su mecanismo de lesion, complejidad y localizacién de la fractura. Por lo tanto,
estas fracturas per se, presentan un prondstico deficiente en cuanto a la evolucién y
funcién del hueso afectado. Hay fracturas donde existe una conminucion tal o pérdida
6sea que, en nuestro medio, no es posible dar otro manejo mas que inmovilizacion de
la misma y dejar a una evolucion expectante; para posteriormente atender las
secuelas derivadas de este tipo de lesidon. En otros casos es necesario realizar un
injerto 6seo para corregir el defecto, con la morbilidad que conlleve. Por tal motivo, en
estos casos donde no es posible realizar una Osteosintesis adecuada debido a su
conminucién o cuando esta conminucion se asocia a una perdida ésea, la cual se
encuentre en una longitud limitrofe para realizar un injerto 6seo, se ha propuesto el
empleo de plasma rico en factores de crecimiento (PRFC) para el manejo conservador
de estos pacientes. Esto, con el objetivo de lograr una consolidacion 6sea de los
fragmentos conminutos, disminuir el tiempo y mejorar la calidad de la misma. Asi
mismo, en los casos donde haya pérdida ésea, dar un manejo primario con el PRFC y
dejar el injerto 6seo para una segunda opcién de tratamiento, evitando la morbilidad
propia del injerto dseo. Siendo esta opcidén de manejo, una opcidn viable debido a su
bajo costo, sencillez y rapidez con la que se puede realizar, sin aumentar el costo
para el paciente, debido a que generalmente se cuenta con los insumos necesarios

para realizarlo en la mayoria de los hospitales de nuestro sistema de salud.



INTRODUCCION
Las fracturas multifragmentadas de mano son un desafio para el cirujano debido a la
complejidad que involucra su reconstruccion. Su reparacion consiste en una reduccion
y una osteosintesis con fijacion interna con clavos de acero de Kirschner 6 material de
titanio, placas y tornillos. A pesar una técnica adecuada, en ocasiones los multiples
fragmentos pueden retardar la consolidacion 6sea, o en su defecto llevar a

complicaciones como pseudo artrosis 6 no union.

En Europa, los cirujanos maxilo faciales han desarrollado un goma, compuesta por
plasma autélogo, la cual es rica en factores de crecimiento plaquetario (PRGF) los
cuales reportan ayudan en disminuir el tiempo de consolidacion 6sea en fracturas y

promueven la formacién de hueso nuevo en donde se encuentre una brecha 6sea (1).

Se entiende como reparacién de un tejido a la restauracion de dicho tejido sin que
este conserve su arquitectura y/o funcion original.

Se entiende como regeneracion cuando la restauracion de dicho tejido posee
propiedades indistinguibles del tejido original.

El problema con el tejido de cicatrizacion (reparacién) es que no recupera las
propiedades mecanicas ni la funcion fisioloégica del tejido u 6rgano original. Por lo

tanto, lo que interesa es regenerar y no reparar.

Los tejidos estan formados por tres componentes fundamentales: las células, la matriz
extracelular insoluble y las moléculas solubles que sirven como reguladores de la
funcién celular, y que la mayoria son proteinas (2).

Utilizando estos tres componentes del tejido (matriz, células y sustancias reguladoras)
se pueden desarrollar estrategias para la regeneracion "in vitro" y en vivo. La decision

para seleccionar los elementos necesarios para la regeneracion debera estar basada



en la comprension de los procesos naturales que regulan la reparaciéon. En un principio
el termino ingenieria tisular se referia a la construccion en el laboratorio de un modelo
que contenia los tres elementos clave para la regeneracion: células viables vy
elementos sefalizadores (factores de crecimiento, etc.) insertados en un matriz
biolégica o sintética que se podia implantar en los pacientes para facilitar la

regeneracion de tejidos concretos (3).

Mediante la combinacion de estos tres elementos, en el entorno apropiado, se obtiene
regeneracion. A estos tres elementos debemos anadir unos factores locales que
influyen, como son el entorno mecanico y vascular.

El tejido 6seo es un sistema dinamico entre actividades opuestas ocasionando un
proceso continuo de remodelacion; esto es, entre la resorcion de hueso por medio de

los osteoclastos y el depdsito de matriz 6sea nueva a cargo de los osteoblastos.

Existen tres mecanismos relacionados con el éxito en la regeneracion 6sea: la
osteogénesis, la osteoinduccion y la osteoconduccién. Todos los materiales que se

utilizan en los injertos poseen al menos uno de estos tres mecanismos de accion.

Osteogénesis es el proceso de formacion y desarrollo de hueso nuevo. Un material
osteogénico se deriva o bien esta formado por tejido implicado en el crecimiento y
reparacion, ejemplo el hueso antdélogo.

Las células osteogénicas pueden promover el crecimiento éseo incluso en otros

tejidos.

Osteoinduccion es el proceso de estimulacion de la osteogénesis. Los materiales
osteoinductivos se pueden usar para mejorar la regeneracion ésea, y el hueso puede

crecer o extenderse por una zona donde normalmente no se encuentra. La



regeneracion dsea es estimulada por la liberacion de proteinas inductivas que facilitan
la diferenciacion celular.

Algunos ejemplos de materiales osteoinductivos son :

- Hueso autologo, en la fase de reabsorcion libera proteinas morfogénicas (BMP's).

- Plasma rico en factores de crecimiento plaquetario, liberando factores de crecimiento
que estimulan la quimiotaxis, la diferenciacion y la proliferacion celular.

- Proteinas morfogénicas (BMP's).

Osteoconduccion se trata de la estructura o matriz fisica apropiada para la
deposicion de hueso nuevo. Los materiales osteoconductivos son guias para el
crecimiento 6seo y permiten que se deposite hueso nuevo. El proceso de reparacion
6sea se produce a partir de células osteoprogenitoras del propio huésped. Se crea una
estructura para que se pueda formar hueso por sustitucion progresiva. La reabsorcion
sera lenta (dependiendo del biomaterial y del lecho receptor) y progresiva. Dentro de
los materiales osteoconductivos tenemos:

- Hueso autdlogo, ademas de ser osteogénico.

- Fibrina autdloga (plasma rico en factores de crecimiento). —

- Hidroxiapatita reabsorbible (Bio-Oss). - Sulfato de Calcio (Bone-Mousse, tipo I).

- Fosfato tricalcico (Bone-Mousse tipo II).

- Fibrina liofilizada (Tisucol).

- Hueso desmineralizado (DFDBA).

- Cristales ceramicos bioactivos.

- Las nuevas superficies osteoconductivas de los implantes.

Todos los materiales utilizados para la reparacion poseen al menos uno de estos tres

mecanismos de accién y es el hueso autologo el unico que posee los tres.



Los factores de crecimiento se definen como un tipo de mediadores bioldgicos que
regulan acontecimientos claves en la reparacion del tejido; estos acontecimientos son
proliferacion celular, quimiotaxis (migracion celular dirigida), diferenciacion celular y
sintesis de la matriz extracelular. Ademas de estos factores de crecimiento existe una
superfamilia de proteinas también implicadas en la sefalizacion celular del tejido éseo
denominadas proteinas morfogenéticas (BMP’s, bone morphogenetic proteins). Su
existencia se descubrié al observar que ciertos tejidos parecian tener una sustancia
osteogénica que inducia la formacién de hueso nuevo (4).

Urist en 1965 mostré que el hueso desmineralizado en acido clorhidrico, liofilizado e
implantado en lugares ectépicos, inducia la formacién ésea. Este fendmeno se ha
denominado principio de induccion 6sea. La matriz desmineralizada del hueso
implantado se sustituye por nueva matriz 6sea y se mineraliza, produciéndose hueso
reticulado que evoluciona a hueso cortical, se identificaron un grupo de proteinas no
colagenas en la matriz desmineralizada que eran las responsables de este fendmeno;
se denominaron BMP’s y fueron consideradas las responsables del principio de
induccién 6sea. Muchos factores de crecimiento se han afiadido a la superfamilia de
las BMP’s basandose en la homologia de de su secuencia de aminoacidos, como es

el caso de la familia de proteinas TGFB1 (TGFp1 hasta 5) (1).

El niumero de BMP’s y factores de crecimiento hasta el momento actual es de unos 20
y representan un arsenal terapéutico aun por explotar. Se han agrupado basandose en
la homologia de su secuencia de aminoacidos. Aunque el nombre BMP describe una
funcion concreta, morfogénesis, es un poco inexacto, ya que las BMP’s también tienen

un efecto en la proliferacion celular, apoptosis (muerte celular) y diferenciacion.

En la actualidad se consideran a los factores de crecimiento como multifuncionales,
por ejemplo, un factor de crecimiento de los reconocidos como multifuncional, puede

por un lado estimular la proliferacion de ciertos tipos celulares, y por otro inhibir la



proliferacion de otra estirpe celular y ademas causar mas efectos no relacionados con

la proliferacion en otro tipo de células.

Algunos de los factores de crecimiento que se encuentran en el tejido dseo, y en
aquellos tejidos implicados en la regeneracion son:

- PDGF: factor de crecimiento derivado de plaquetas (platelet derived growth factor).

- VEGF: factor de crecimiento vascular endotelial (vascula endotelial growth factor).

- TGF-B: factor de crecimiento transformado tipo p (transformated growth factor).

- AFGF y bFGF: factores de crecimiento fibroblastico acido y basico (acidic and basic
fibroblastic growth factors).

- IGF-1 e IGF-II: factores de crecimiento insulinico | y Il (insulin like growth factors).

- EGF: factor de crecimiento epidérmico (epidermal growth factor).

Estudios previos en lesiones agudas han mostrado como los factores de crecimiento
promueven la regeneracion influyen en parametros tales como la re-epitelizacién,
angiogénesis y la sintesis de matriz extracelular. Muchas de estas proteinas las
sintetizan las células y se almacenan en la matriz 6sea en forma insoluble y se

solubilizan cuando son activas (3).

Para evaluar la eficacia de los factores de crecimiento se utilizan modelos animales,
principalmente perros y monos; la respuesta de ambos modelos a la aplicacién de
factores de crecimiento es predictiva de lo que sucederia en humanos. En el caso de
la enfermedad periodontal, se ha visto en ambos modelos que la aplicacion de
factores de crecimiento mejora significativamente la regeneracion. El primer estudio
piloto se hizo con perros Beagle en 1989. Se prefiere el modelo de primates por ser
anatdbmicamente mas parecido al humano, pero en los primates la enfermedad es

inducida, mientras que los perros padecen la enfermedad naturalmente. En ambos



modelos el tratamiento con una combinacion de PDGF mejoraba la regeneracion

comparado con zonas control.

La plaqueta proviene de la fragmentacion citosplamatica del megacariocito en la
medula 6sea. Su vida media es de 7 a 10 dias. Sintetiza activamente factores de
crecimiento a través de su vida y la secreta en respuesta a la coagulacion.

Los factores de crecimiento derivados de plaquetas ( PDGF) son: PDGFaa, PDGFbb y

PDGFab.

El factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), se encontré por primera
vez en las plaquetas, aunque es producido por otro tipo de células como macréfagos y
células endoteliales (4). Se trata de una proteina que se almacena en los granulos alfa
de las plaquetas, y se libera cuando se agregan y se inicia la cascada de la
coagulacion. Las células de tejido conectivo de dicha region responden a este factor
de crecimiento iniciando un proceso de replicacion. Se trata de una proteina cuyo peso
molecular es de 30 KD, es un dimero formado por dos cadenas de aminoacidos A y B.
Estas dos cadenas tienen una similitud de 60% en su estructura. La cadena A formada
por 121 aminoacidos y la B por 125. Cada cadena esta codificada por un gen
diferente, el gene que codifica A esta en el cromosoma 7 y para B en el cromosoma
22. La combinacion de estas dos cadenas origina tres formas: AA, AB y BB, las tres
formas juegan un papel importante en el desarrollo embrionario. Estas formas de se
expresan de forma diferente en distintos tipos de células; es decir, el contenido de las
distintas formas es variable segun el tipo de célula.

El factor plaquetario fue el primer factor de crecimiento que se demostrd era
quimiotactico para monocitos y macréfagos.

El papel del PDGF es muy complejo; la importancia del papel fisiolégico se puede
comprobar cuando se realizan distintos tipos de deleciones de los genes que codifican

los tipos de receptores para PDGF. Cuando hay una delecion en el gene del receptor



PDGF a, de ratones Patch, los ratones no sobreviven al nacimiento; durante la

gestacion desarrollan deformidades graves (5,6).

La composicion del PDGF parece que es dependiente del tipo de célula. La forma AA
se secreta por los fibroblastos preferentemente, células musculares lisas, osteoblastos
y astrocitos. Por el contrario, la forma BB parece mas asociada a macréfagos. Las
plaguetas producen ambas formas A y B. Inicialmente se sugirié que el 70% del PDGF
plaquetario estaba en la forma AB y el 30% restante en forma BB y el 12% AA. Pero
estudios recientes sugieren que el 65% es AB, 23% BB, 12% AA. El tipo de los PDGF
depende de los RNA mensajeros producidos y de la eficiencia de la produccion de
estos RNA’s a proteinas, por tanto la regulacion es compleja.

En general, las isoformas PDGF son mitdgenas para las células de tejido conectivo,
ademas de esta actividad mitdgena tienen actividad quimiotactica para los fibroblastos
y células musculares lisas, que ademas tienen actividad mitdgena en presencia de
PDGF, pero también es quimiotactico para los neutrofilos y células mononucleares
para los que no es mitdégeno. Otras actividades de PDGF son la estimulacién de la
liberacion de granulos por los neutréfilos y monolitos, estimulacién de la fagocitosis de
los neutrofilos, estimulacion de la sintesis de colageno, estimulacién de la actividad y

secrecion de colagenasa, etc (7,8).

Factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), es un mitdgeno potente y selectivo
para las células endoteliales. Aunque no se reconoce con detalle su papel en la

regeneracién, su importancia queda manifiesta por su acciéon angiogénica in vivo (9).

Factor de crecimiento transformado (TGF), la primera vez que se identificd se trataba
de un factor que promovia la transformacion de los fibroblastos en cultivo celular, la
accion de este sobre las células alteraba su fenotipo y las transformaba en células

tumorales. Resulto ser una mezcla de dos proteinas: TGFa y TGFp. Estas moléculas



pertenecen a la superfamilia de proteinas que incluyen TGF B1 hasta 5, proteinas

6seas morfogenéticas, actinas e inhibinas (10).

El TGF p1 tiene tres papeles fundamentales: modula la proliferacion celular,
generalmente como supresor; mejora la deposicion de matriz extracelular aumentando
la sintesis e inhibiendo la degradacién y tiene efecto inmunosupresor. Estudios previos
en lesiones agudas de piel han mostrado como los factores de crecimiento promueven
la reparacion e influyen en parametros tales como la re-epitelizacion, angiogénesis y la

sintesis de matriz extracelular (11,12).

Factores de crecimiento insulinico | y Il (IGF), ambos se encuentran en el hueso en
gran cantidad. El IGF-| es el factor de crecimiento mas abundante en la matriz ésea, lo
producen los osteoblastos y estimula la formacién del hueso induciendo la proliferaciéon

celular, la diferenciacion vy la biosintesis de colageno tipo | (13,14).

Factores de crecimiento fibroblastico (FGF) acido y basico, son proteinas de cadena
sencilla que se origina a partir de precursores diferentes. Tienen un papel importante
en los mecanismos de regeneracion tisular. Estimulan la proliferacion de la mayoria de
las células implicadas en la reparacién: células capilares endoteliales, células
vasculares endoteliales, fibroblastos, queratinocitos y ademas, algunas células

especializadas como condrocitos y mioblastos.

El factor de crecimiento fibroblastico basico induce la migracion celular. Los
experimentos de cultivos celulares indican que gran variedad de las células sintetizan
FGF, incluidos fibroblastos y osteoblastos. Ademas se han identificado cuatro tipos de
receptores para FGF cuya especificidad e importancia fisiologica estan aun por

determinar.



Fig. 1. Concentracion de factores de crecimiento en sangre periférica y en concentrado de plaquetas.

Factor de crecimiento epidérmico (EGF), estimula la mitosis de fibroblastos y
queratinocitos y acelera el cierre de las heridas. Se sintetiza en diversos tejidos:
rinones, glandula submandibular, glandula lagrimal, glandula de Brunner vy
megacariocitos y se encuentra en la saliva, lagrimas y orina. Es un quimiotactico para

los fibroblastos, estos sintetizan colageno produciendo un aumento de colageno total.

Este estudio se basa en la utilizacion de las plaquetas por varias razones. Por un lado
funcionan como vehiculo portador de factores de crecimiento y de otras proteinas que
desempefian un papel importante en la biologia ésea, como son la fibronectina y otras
proteinas adhesivas. Ademas, vamos a contar con liberacién de proteinas contenidas
en los granulos o de las plaquetas, estas sustancias las vamos a concentrar y
depositar en el lugar de la herida, exponiendo y orientando un concentrado fisiolégico
de proteinas que van a intervenir acelerando y favoreciendo el proceso de reparacion
y regeneracion (15).

Las plaquetas son células sanguineas que evitan el sangrado de los vasos danados e

inician los procesos de reparacion de éstos. Se forman en la médula ésea a partir de
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una célula precursora: el megacariocito. Tras una serie de etapas las prolongaciones
plasmaticas de estos megacariocitos, se separan dando lugar a plaquetas, por lo tanto
son células enucleadas. Tienen forma discoide con un diametro de 1 a 3 um; la cifra
normal de plaquetas en individuos sanos oscila de 150 mil a 400 mil por cc de sangre
periférica.

Estas células sanguineas inician el proceso hemostatico formando un tapon en el vaso
dafado. Cuando hay una alteraciéon en el endotelio, las plaquetas que circulaban
inertes se activan y se origina un proceso de varias etapas que finaliza con la
formacion del trombo plaquetario. Muchas proteinas plaquetarias juegan un papel
activo en estas funciones; las glucoproteinas de membrana (GP) intervienen en los

procesos de adhesion, activacion y agregacion plaquetaria.

Al afiadir cloruro de calcio al plasma rico en factores plaquetarios, las plaquetas
cambian de conformacioén y se agregan, al agregarse se degranulan (se vacia el
contenido de sus granulos a); el tiempo que transcurre entre la formacion del agregado
y su utilizacién es critico por esta circunstancia, pudiéndose perder gran cantidad de

factores de crecimiento si se deja transcurrir mucho tiempo.

El interés del agregado de plaquetas se debe a que contiene, entre otras, las

siguientes proteinas:

PDGEF: factor de crecimiento derivado de plaquetas.
VEGEF: factor de crecimiento endotelial vascular.
TGFp: factor de crecimiento transformado tipo beta.
EGF: factor de crecimiento epidérmico.

IGF-I: factores de crecimiento insulinico tipo I.

11



Las acciones e interacciones de estos factores de crecimiento varian dependiendo del

tipo de célula (osteoblasto, fibroblasto) y de su grado de madurez.

De esta forma se utilizan las plaquetas como fuente exdgena de factores de
crecimiento, que en algunos casos refuerzan las concentraciones ya existentes en el
hueso, y en otros actuan en concierto con éstos, estimulando la actividad de las

células 6seas y las células epiteliales (16).

La aplicacion de factores de crecimiento para acelerar y mejorar la reparacion y
renovacion del tejido esta avalada y documentada por numerosos trabajos, tanto en
investigacion in vitro, como investigacion basica. Los vehiculos que se estan
ensayando en la actualidad para contener y liberar los factores de crecimiento en el
lugar de la herida son variados: desde esponjas de colageno, de alcohol polivinilico,
hilos metalicos como soporte, recubiertos de un polimero conteniendo los factores de
crecimiento (15,17,18).

EL Plasma Rico en Plaquetas ( PRP) es un coagulo sanguineo autélogo que contiene
una alta concentracion de plaquetas, aprox. 1 milléon plag/ ul o 4 a 7 veces la cuenta

plaquetaria basal. ( 200 000 plaqg/ pl).

Este Plasma rico en plaquetas con factores de crecimiento, ha sido ampliamente
utilizado en el area dental y maxilofacial durante injertos 6seos. Ultimamente en el
area de ortopedia y neurocirugia durante procedimientos de injertos 6seos en columna
cervical.

El codgulo de PRP al colocarse en el sitio receptor, libera el 90% de los PDGF, estos
se adhieren inmediatamente a receptores de membrana de células
osteoprogenitoras, endoteliales y mesequimales. La fibrina y fibronectina contenida

en al porcion acelular del coagulo, asi como la vitronectina de la plaqueta envuelven
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al injerto 6seo en una matriz inicial. Los PDGF actuan como mitégenos para
osteoblastos, cels. Endoteliales y cels. De proliferacion mesenquimales.
Los isomeros de TGFB causan mitogénesis y angiogénesis asi como diferenciacion

osteoblastica de las células mesenquimales. EL VEGF promueve crecimiento capilar

Se ha documentado que las células de injertos Oseos poseen receptores de
membrana para casi todos los factores de crecimiento contenidos en la plaquetas.
Controles radiolégicos y tomografitos demostraron una aumentada densidad mineral
Osea en injertos apoyados por PRP que se tradujo clinicamente en una formacion y
maduracion 6sea mas rapida en los injertos 6seos. (19).

Histologicamente, un 74% de valor de hueso trabecular vs. 55% en injertos sin PRP. (
fig 2) Asi mismo, se ha observado un efecto mas dramatico en la cicatrizacién de
tejidos blandos. Particularmente en el area donadora de injertos cutaneos de espesor

parcial.

Fig. 2 Unidades estructurales 6seas corticales y trabeculares

Por lo tanto, el PRP se ha empleado en cirugia maxilofacial con injertos y avances
0seos, cirugia dental, oral de tejidos blandos, reconstruccién mandibular postumoral y
postraumatica, asi como cirugia craneofacial de tej. Blandos. (20, 21, 22, 23,). (Fig.3y 4)

Ejemplos:
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Fig. 3 .Uso de PRFC en Cirugia Odontolgicia y Maxilo facial

Fig. 4. Injerto de cresta iliaca fijada con mini placa, cubierta de PRFC

El coagulo blanco, (fig.5) funciona como un vehiculo natural de los factores de

crecimiento y presenta muchas ventajas sobre otros disefios mas sofisticados.
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Fig.5. Coagulo rico en factores de crecimiento, que se produce a partir de sangre autéloga.
(tomado de Platelet Rich Plasma: Growth Factors enhancement for bone grafts.Marx RE, Carlson ER,
Eichtstaedt RM.Oral Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology y Endodontics, 1998)
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HIPOTESIS

“El plasma Rico en Factores de Crecimiento es util en la consolidacién
6sea durante el manejo conservador de las fracturas complejas

conminutas de mano.”

Justificaciéon

En el Hospital General Dr. Rubén Lefiero (HGRL) no se cuenta con el antecedente de
un estudio previo de esta indole. Se cuenta con una gran incidencia de pacientes
atendidas en HGRL con fracturas complejas de mano, conminutas, los cuales no
cuentan con los medios econdmicos necesarios para realizarse algun otro tipo de
tratamiento o que por el tipo de lesidon no son candidatos a un mayor manejo. Estos
pacientes son manejados en forma conservadora con inmovilizacion basicamente y a
libre evolucién para después realizar una rehabilitacion de la secuela residual. Por lo
tanto la utilizacién de PRFC en las fracturas complejas conminutas podria mejorar la
consolidacién 6sea de estas fracturas asi como el periodo de tiempo en que se
consolidan.

La obtencion de PRFC es un procedimiento rapido, sencillo y de bajo costo, el cual
puede ser realizado en el momento de la atencion primaria del paciente en el servicio
de urgencias, lo cual no posterga su manejo; o bien realizarlo de manera programada,
diferida en caso de que el paciente sea manejado intra-hospitalariamente. Por lo tanto,
el realizar este procedimiento no genera un costo mayor al paciente, ya que el hospital
cuenta con los recursos e insumos necesarios para llevarse a cabo sin solicitar
material alguno extra al paciente. Sin embargo, el realizar la aplicacion de PRFC en
fracturas complejas de mano puede ser un coadyuvante en el manejo 6ptimo de los

pacientes.
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OBJETIVOS

Objetivos General:

Demostrar la utilidad del Plasma Rico en Factores de Crecimiento en la
consolidacion 6sea durante el manejo conservador de las fracturas complejas

de mano.

Objetivos Especificos:

Evaluar la consolidacion 6sea radiolégica de las fracturas conminutas de
mano. Evaluar el tiempo de consolidacion 6sea radiologica de las fracturas.
Evaluar la consolidacion ésea radioldégica en los pacientes con fracturas

complejas con perdida ésea.

DISENO EXPERIMENTAL

El area de investigacion del estudio, fue realizado en los servicios de salud de
la Secretaria de Salud del Distrito Federal, con sede en Hospital General Dr.
Rubén Lefiero. El tipo de estudio fue de intervencién experimental,

longitudinal, prospectiva, descriptiva y de cohorte.
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MATERIAL Y METODOS

El universo de estudio de este trabajo fueron Todos los pacientes mayores de 18
afos, atendidos en el servicio de urgencias del Hospital General Dr. Rubén Lefiero
(HGRL) con fracturas complejas conminutas y/o con brecha ésea no mayor a 1.5 cm.

de metacarpos y falanges, no susceptibles a osteosintesis.

Se incluyeron en este estudio: Pacientes masculino y femenino mayores de 18 afios
atendidos en HGRL con: Fracturas complejas de mano durante mayo a noviembre del
2007: Fracturas conminutas de metacarpos o falanges no susceptibles o candidatos a
osteosintesis. Fracturas conminutas de mano con perdida 6seas no mayores a 1.5

cm.

Se excluyeron de este estudio a pacientes menores de 18 afios. Pacientes con
fracturas conminutas de mano fueran  susceptibles o candidatos a realizar
osteosintesis. Pacientes con fracturas conminutas de mano con perdida 6sea mayor

de 1.5 cm y Pacientes que no aceptaron el estudio.

Se contemplaron como Criterios de Interrupcion:

Pacientes que presentaron complicaciones locales del sitio de lesion ocasionadas por
mecanismo de lesién y no por procedimiento de colocacion de PRFC como: Necrosis,
infeccion o perdida. de tejidos blandos. Pacientes que desarrollaran complicaciones o
patologias sistémicas ajenas a la lesion que puedieran influenciar el proceso de
cicatrizaciébn Gsea como: alteraciones oncolégicas, inmunosupresion, etc. Pacientes
gue presenten complicaciones o patologia sistémica que comprometan la vida durante

el periodo de estudio.

Se eliminaron del estudio a los Pacientes que abandonaron el estudio, que no se
realizaron el control radioldgico indicado, que no llevaron a cabo en forma indicada el
tratamiento conservador de inmovilizacién mediante férula de yeso o espaciador 6éseo

y pacientes que hayan presentado defuncién por causa ajena al estudio.
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Dentro del estudio, se determinaron como variables las siguientes:
Variables Independientes:

Plasma RFC: Coagulo de PRFC obtenido de 10cc de sangre periférica del paciente

por proceso de centrifugado y que sera colocado en sitio de fractura.
Espaciador Oseo: Clavos de Kirschner colocados en huesos adyacentes a fractura,
distal y préximamente; unidos entre si para mantener espacio de brecha ésea, en caso

de fracturas con brechas 6seas.

Férula Yeso: Férula de yeso colocada externamente en paciente, para inmovilizacion

de fractura

Radiografias: Proyecciones radiograficas realizadas en servicio de radiologia de HGRL

para valoracion inicial y control de pacientes.

Registro Fotografico: Fotografia digital realizada para documentar fractura y evolucién

radiolégica de paciente.

Consolidacion Osea: Imagen radiolégica de consolidacién de fractura posterior a

colocacion de PRFC.

Variables dependientes:

Dolor remanente: Dolor presentado posterior a tratamiento de colocacién de PRFC y

manejo conservador de fractura.

Preudoartrosis: Movimiento anormal presentado entre ambos extremos de hueso

fracturado, secundario a una mala consolidacion ésea.

Movilidad: arcos de movimientos presentado del hueso afectado, posterior a

tratamiento.

Acortamiento Oseo: disminucién de longitud de hueso afectado presentado, posterior a

manejo y consolidacion debido a Volumen 6seo deficiente o mal consolidacion.
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Rigidez Articular: Limitacion de arcos de movimiento presentado posterior a
tratamiento, en caso de afeccidn articular.

Infeccion: Proceso infeccioso en sitio de lesion, derivado de procedimiento quirdrgico

del tratamiento.

La técnica para preparacion de coagulo de PRGF fue:

1. Obtencidn de 10 cc. de sangre de vena periférica del paciente (misma vena
gue sirve para administracion de medicamentos).

Se realizé la extraccién de sangre a cada paciente a tratar, unos minutos antes de

comenzar la cirugia. Se utilizan tubos estériles con citrato sddico al 3.8% como

anticoagulante, que se afora a 4.5 ml.

2. Se centrifuga el plasma en una centrifuga que nos garantiza que los
parametros de tiempo y velocidad son los adecuados. ( Fig. 6)
El tiempo ser4 de 7 minutos a una velocidad de centrifugacion de 5700 RPM a

temperatura ambiente.

Fig 6. Modelo de centrifuga utilizada.

3. El plasma se separa en fracciones mediante una pipeta, cuidando de no crear

turbulencias en las fracciones obtenidas. (fig. 7,8y 9)
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Los primeros 0.5 ml es un plasma pobre en plaguetas, y por lo tanto pobre en factores
de crecimiento; los siguientes 0.5 ml corresponden a un plasma con un nimero de
plaguetas similar al que tiene la sangre periférica. Finalmente los 0.5 ml que se
encuentran justo encima de la serie roja es el plasma mas rico en plaquetas y factores

de crecimiento.

Serie roja

Fig. 7 Esquematizacién de las fracciones del plasma posterior a centrifugado.

Fig. 8. Muestras reales de plasma centrifugadas obtenidas.

Fig. 9. Separacion de plasma mediante pipeteo.
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El volumen de plasma que se obtiene tras la centrifugacion varia ligeramente de unos
individuos a otros. Como ya mencionamos la fraccion del plasma mas importante sera
la que se encuentre adyacente a la formula roja (1 ml). Un detalle importante que se
debe mencionar es que si después de centrifugar se observa un tubo con hematies,
este tubo debe desecharse pues la muestra presenta hemdlisis, lo cual causa

alteraciones en la formacion del coagulo e incluso pequefios microcoagulos.

4. Una vez habiendo obtenido la fraccion del plasma rico en factores de
crecimiento, para obtener el coagulo se afiadiran 0.05 ml de cloruro de calcio al
10%, y entre 5 y 8 minutos se formara el coagulo. (fig. 10)

El tiempo variara en relacion inversa con el nimero de plaquetas, es decir a mayor
namero de plaquetas menor el tiempo para la formacién del agregado.

Una variante consiste en afadir material de injerto al plasma activado, y entre 2 y 5
minutos se formara un agregado que contendrd el injerto, con una consistencia

gomosa facil de manejar y cdmoda de compactar. (fig. 11)

Fig. 10 Activacion del plasma con cloruro de calcio.
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Fig.11. Coagulo de PRFC activado obtenido para colocar en sitio de lesion.

La técnica quirargica utilizada para colocacién de coagulo de PRFC en pacientes fue
la siguiente:

Se realiza valoracion inicial de lesiones, tomando en cuenta mecanismo de lesion,
tiempo de evoluciéon y severidad de lesiones incluyendo lesiones agregadas (tejidos
blandos, tendones, nervios, arterias, masculos, etc.)

Una vez evaluada clinicamente la lesion, se solicita radiografia inicial con
proyecciones postero-anterior (PA) y oblicua. Se solicitaron proyecciones laterales de
mano en casos necesarios.

Se valoro radioldgicamente: (fig. 12)

1. Localizacion de fractura (diafisis, metafisis, cabeza, base, intraarticulares)

2. Tipo de fractura (transversa, oblicua, sagital, espiral, conminuta, perdida 6sea)

3. Numero de huesos lesionados.

4. Tamarfo de pérdida 6sea (segln el caso)

Fig. 12. imagen radiolégica inicial para valoracion de fracturas.
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Posteriormente, en base a los parAmetros mencionados previamente, se expusieron a
paciente las opciones de tratamiento, incluyendo en este estudio, Unicamente a los
pacientes que presentaron fracturas conminutas, sin importar localizacién de la misma
y fracturas con perdidas éseas no mayores a 1.5cm. El resto de lesiones se
excluyeron en base a opciones terapéuticas de Osteosintesis en sus distintas
opciones.

Posterior a seleccionar a los pacientes, se les explicé la severidad de las lesiones, las
secuelas propias de la lesién per se, independiente del manejo a realizar y se les
propusieron las opciones terapéuticas a cada paciente, dependiendo del tipo de
lesiones que presentaron.

Posterior a ello, se le propuso la opcién de inclusién a protocolo de estudio de
colocacion de PRFC para un manejo conservador. Los pacientes que aceptaron ser
incluidos en este estudio, se les entrego una carta de consentimiento informado para

su autorizacion firmada (anexo 2).

Posterior a la autorizacion firmada de carta de consentimiento, se procedio a la
intervencion quirdrgica:

1. Minutos previos a iniciar procedimiento quirdrgico, se realiza preparacion de
PRFC con la técnica mencionada previamente.

2. Bajo anestesia regional de mano con xylocaina al 2%, se realiza asepsia y
antisepsia de campo quirdrgico.

3. Se procede a un abordaje de la lesidn mediante dos maneras: en los pacientes
con fracturas expuestas conminutas o con perdida 6sea, se realizd6 abordaje a
través de heridas previas presentadas por la lesidn per se, realizando
prolongacién se la mismas si fuese necesario segun el caso. En los pacientes
donde las lesiones previas iniciales no permitiesen un abordaje directo de la
fractura, se realiz6 incision directa sobre sitio de fractura.

4. Posterior al abordaje, se identifica sitio de lesidn y fractura, realizando aseo de
la misma y retiro de cuerpos extrafios segun el caso, asi como desbridaciéon de
tejido desvitalizado o en mal estado. No se retiraron fragmentos 0Oseos
conminutos, dejando estos mismos en sitio de lesion donde se habria de
colocar el PRFC. (fig. 13)

24



Fig 13, lesién identificada, con fragmentos dseos conminutos

Se coloco el coagulo de PRFC directamente sobre sitio de fractura conminuta,
sobre los fragmentos 0&seos, realizandose una reduccion relativa o
compactacién de los fragmentos directamente, utilizando el coagulo de PRFC
como adherente. (fig. 14 y 15)

CASTILLO
ANUNEZ.TESIS
DE POSGRADO

Fig.14 colocacion de coagulo PRFC, sin retiro de fragmentos 6seos.
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Fig. 15. coagulo de PRFC colocado con fragmentos dseos reducidos o compactados.

Posterior a paso previo, se realiza cierre de herida y se coloca inmovilizacién
externa mediante férula de yeso. En los casos necesarios donde se presento
afeccidn intraarticular o la conminucion fue extensa, se colocaron clavos de
acero tipo Kirschner en el hueso en ambos extremos adyacentes a la fractura

(proximal y distal) como tutores externos de la misma. (Fig. 16)

Fig. 16 ejemplo de colocacion de tutores eternos con clavos Kirschner

En los casos de fractura con perdida 6sea, se procedio al abordaje de la misma
como se menciond previamente y una vez identificado el sitio de brecha 6sea,
coloco el coagulo de PRFC en el espacio o brecha Gsea, rellenandola en su
totalidad con PRFC. Asi mismo, se incluyeron junto con el PRFC dentro de la
misma brecha 6sea, los fragmentos 6seos remanentes encontrados en la

lesién. (fig. 17)
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Fig. 17. diseccion de fractura con perdida 6sea (A y B), colocacion de coagulo de plasma en brecha 6sea,

llenando el espacio. (C y D)

8. Se realizo cierre de la herida y colocacion de tutores externos de clavos de
acero Kirschner adyacentes a la brecha 6sea (proximal y distal) para mantener
el espacio de la brecha ésea y permitir su regeneracion 6sea.

9. Se procedi6 a inmovilizacion externa con férula de yeso durante 6 a 8
semanas.

Una vez terminado el procedimiento quirdrgico, se realizaron radiografias de control
postoperatorio inmediato en las proyecciones mencionadas inicialmente.
Posteriormente se realizaron radiografias de control a las 4, 6 y 8 semanas de
postoperado. Una vez obtenido los controles radiolégicos, se realizo una comparacion
de la fractura inicial con el control de las 8 semanas y se retiraron las inmovilizaciones
de yeso asi como los tutores externos de las fracturas. Se envid a paciente a clinica de

rehabilitaciéon para su manejo subsiguiente.
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RESULTADOS

Del universo de estudio, se obtuvieron 11 pacientes con criterios de inclusién que
aceptaron el protocolo de estudio. De estos, se eliminaron a 3 pacientes debido a que
2 de ellos abandonaron el seguimiento y 1 de ellos no llevo acabo el tratamiento

indicado, retirandose los tutores externos y la inmovilizacion con férula de yeso.

De los 8 pacientes la fracturas se clasificaron de la siguiente manera:
- Localizacion: 7 fueron intraarticulares (4 interfalagicas proximales y 3

metacarpofalangicas). El paciente restante se presento en base de metacarpo.

- Tipo de fractura: 5 fueron conminutas sin pérdida 6sea. 3 presentaron perdida
Osea con brecha menor a 1.5cm

Los resultados de los pacientes fueron:

- Consolidacion 6sea radiologica: Los 5 pacientes con fracturas conminutas
presentaron consolidaciéon ésea radioldgica adecuada. No se presentaron
pseudo artrosis o acortamientos del hueso. De los 3 pacientes con pérdida
Osea, 2 de ellos presentaron consolidacion dsea radiologica adecuada, esto es,
presentando una imagen radioldgica de consolidacion 6sea en el sitio de

brecha 6sea. 1 de ellos no presenté consolidacion 6sea,

- Movilidad y Rigidez articular: De los 7 pacientes con fracturas intraarticulares: 4
presentaron una movilidad articular aceptable, con arcos de movimiento
cercano a los 60 grados. Los 3 pacientes restantes presentaron rigidez articular

del sitio de fractura con arcos de movimiento menor a 15 grados.
- Dolor remanente: Del los 8 pacientes, 7 evolucionaron sin dolor remanente en
sitio de lesién. El paciente restante, refirid dolor en sitio de fractura posterior a

tratamiento.

- Acortamiento 6seo: 1 paciente presento acortamiento, mismo paciente con

perdida 6sea que no se presento consolidacion dsea.

- Infeccion: No se presento en ninguno de los 8 pacientes estudiados.
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Caso 1: Fractura conminuta intraarticular metacarpofalangica con afeccion de
falange proximal y cabeza de MTC

Fig 18. Imagen inicial de fractura.

Fig. 19 imagen radiolégica de control alas 4 y 8 semanas, apreciandose consolidacién ésea.

29



Caso 2: Fractura conminuta intraarticular con afeccion de cabeza de 3er

metacarpo.

Fig 20. radiografia inicial de lesién conminuta de cabeza de MTC

Fig 21. Control radiolégico a las 4, 6 y 8 semanas posterior a PRFC.
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Caso 3: fractura intraarticular conminuta de inter falange proximal 2do
dedo.

Fig 22. imagen inicial de fractura conminuta inraarticular de falange proximal

Fig 23. Control radiolégico a las 8 semanas, aprecidndose consolidacion 6sea adecuada.
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Caso 4: Fractura de falange proximal de pulgar, con afeccién intraarticular

3

Fig. 24. imagen inicial de fractura y postoperatorio inmediato posterior a tutores y PRFC

p'd

Fig 25. Imagen radiol6gica de control a las 4 (a) y 8 (b) semanas. Respectivamente

de cabeza.

apreciandose consolidacion Osea radioldgica.
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Caso 5 : Fractura conminuta con intraarticular de metacarpofalangicas

2day 3ra.

Fig. 26. imagen inicial apreciandose fracturas conminutas.

Fig. 27. control radiolégico posterior a PRFC a la semana 4y 8 (ay b) respectivamente.
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Caso 6 : Fractura intraarticular con pérdida 6ésea de falange media 4to dedo.

LT

Fig. 28. imagenes iniciales de lesiones con pérdida Osea.

Fig. 29 Imagen radiologica 8 semanas posterior a colocacion de PRFC, apreciandose

brecha 6sea con imagen de consolidacién 6sea.
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Caso 7: fractura intraarticular de falange proximal 5to dedo con

pérdida 6sea.

Fig. 30. imagen inicial de lesion (a) y posterior inmediato a colocacion de tutores externos
con colocacion de PRFC (b y ¢)

Fig. 31. Imagen de control radiolégico posterior a PRFC y retiro de tutores alas 6 (a) y 8 (b)
semanas respectivamente.
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Caso 8: fractura de base de 3er metacarpo con perdida 6sea.

A b
Fig. 32 imagen inicial de fractura con proyectil de arma de fuego aun (a) y posterior

inmediato a colocacion de PRFC y tutores externos (b).

Fig. 33 imagenes de control radioldgico a las 6 y 8 semanas, apreciandose acortamiento e

impactacion de fragmentos 6seos, sin consolidacion 6sea.
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Tabla de resultados.

Tabla de clasificacion de fracturas.

Tamafio de muestra: 8 pacientes

Paciente conminuta Brecha O. Intraartic. Localiz. ||consolidacion
1 X X MTCFy Si
40-50% FP
2 X X 3 MTCF Si
50y 70%
3 X X IFP 2do Si
30-40% dedo
4 X X Condilar Si
30% FP pulgar
5 X X MTCF 2y Si
50% 3er dedo
6 X Si IFP 4to Si
dedo
7 X Si IFP 5to Si
dedo
8 X no Base MTC no

Tabla 1. Se muestra el tipo de fractura, presencia o no e brecha 6sea, localizacién de

fractura, afeccion intraarticular y el porcentaje de afeccion y si presento consolidacion

Osea posterior a colocacion de plasma rico en factores de crecimiento.
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Tabla de Resultados

Tabla de Complicaciones o secuelas.

Paciente || Dolor remanente | movilidad Rigidez Pseudo- | Acortamiento
articular artrosis 6seo
1 - - X no -
15°
2 - X - no -
60°
3 - - X no -
10°
4 - X no -
15°
5 - X - no -
60°
6 - X - no -
75°
7 - X - no -
90°
8 Sli - - no Sl

Tabla 2. Se muestran los resultados de las complicaciones o secuelas posteriores al

tratamiento. Se describen los grados de movilidad adquiridos posterior a rehabilitacion.

Asi mismo los pacientes con rigidez se describen los grados de movimientos obtenidos

posterior a rehabilitaciéon. Solo un paciente presento dolor remanente, mismo paciente

gue tuvo resultado de consolidacion dsea deficiente con acortamiento éseo.
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De lo anterior, en nuestro universo de estudio ( 8 pacientes /100%) obtenemos los

siguientes resultados:

- el 87.7% de la poblacibn en estudio ( 7 pacientes) presentaron una
consolidacién 6sea radiolégica adecuada.

- El 13.3% de la poblacién en estudio ( 1 paciente) no tuvo evolucién favorable al
manejo, esto eso, no hubo consolidacion 6sea de la fractura.

- Del 87% de la poblacién en estudio, el 57.1% de la poblacién (4 pacientes)
presentaron una movilidad adecuada del hueso lesionado.

- El restante 43.9% de la poblacion en estudio, (3 pacientes) presentd rigidez
articular del sitio lesionado.

- El 13.3% de la poblacion (1 paciente) presento dolor remanente y
acortamiento 6seo del sitio de fractura.

- Enel 0% de los pacientes hubo infeccidn del sitio de lesion.

- En el 0% de los pacientes se presento pseudoartrosis.

En cuanto a los tipos de lesion o fractura:

- El 62% de las fracturas fueron conminutas, de la cuales el 100% fueron
intraarticulares afectando una o dos articulaciones.

- El 30% restante de las fracturas se presentaron con perdida o brecha Gsea, de
la cuales de estas, el 66 % ( 2 pacientes ) fueron intraarticulares y 34% ( 1

paciente) fue en base de metacarpo.

Se puede concluir que en el 87% de los pacientes se presento una consolidacién ésea
aceptable de las fracturas con la aplicacién de plasma rico en factores de crecimiento.

Sin embargo, es necesario un tamafio de muestra mayor y realizar un estudio
comparativo per se de casos y controles para obtener andlisis estadistico significativo

y una p significativa.
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Representaciones Graficas
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Grafica 1. Porcentajes de clasificaciones de fracturas.
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Grafica 2. Porcentajes de evolucién de pacientes y complicaciones.
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Grafica 3. Distribucién de variables
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DISCUSION
Estudios previos habian identificado a las plaquetas como una fuente rica en PDGF y
TGF-B (12). ElI uso de PRGF proporciona las condiciones para obtener una
regeneracion 6sea mas rapida y efectiva. El gel de PRGF es de facil manejo pero debe
emplearse sin demora para conservar la actividad de los factores de crecimiento.
Ademas de éstos, las proteinas presentes en las plaquetas pueden actuar
conjuntamente con otras citoquinas liberadas desde otras fuentes celulares modulando
la homeostasis (8). Nuestros resultados indican que el refuerzo de la concentracion de
factores de crecimiento a través de la aplicacion de PRGF en una brecha 6sea acelera

la regeneracion Osea.

Las ventajas que presenta este producto son las siguientes: agente hemostéatico
perfecto, sella en minutos, no es toxico, se reabsorbe y ademdas promueve el
crecimiento y la reparacion del tejido donde se aplica. Ademas que por ser producto
autélogo evita riesgos de infeccion de enfermedades virales como la hepatitis y el VIH,

entre otras.

No existen referencias con respecto a la utilizacién del PRGF a nivel de huesos de la
mano, nuestro estudio demuestra su utilidad en brechas 6seas en huesos semejantes
a falanges y metacarpianos. El valor del PRGF a nivel huesos de la cara ya ha sido
demostrada por estomatdlogos y cirujanos maxilofaciales, asi por ejemplo al realizar
una extraccion de un érgano dental rellenan el espacio con gel de PRGF encontrando
una regeneracion Osea al cabo de 16 semanas encontrando el sitio ideal para la
colocacion de un implante dental a nivel de mandibula (18); ademas se ha utilizado en
el seno maxilar para su relleno en conjunto con hueso liofilizado con excelentes

resultados en cuanto a la regeneracion ésea.
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Hasta el momento actual no se ha encontrado ningun efecto negativo en la utilizacién
del PRGF. La regeneracion y epitelizacién en el 100% de los casos ha sido 6ptima y
significativamente mejor que en las zonas control. Se ha encontrado regeneracion
Osea de hueso maduro en mayor cantidad y calidad que en las zonas control, como lo

ha demostrado Anitua en diversos estudios clinicos (20).

Este estudio es un intento inicial, de realizar un analisis acerca del uso de plasma rico
en factores de crecimiento para las fracturas de mano, sin embargo, debido al tamafio

de la muestra el dificil poder establecer un analisis estadistico significativo.

Dentro de las situaciones que se pudo observar, es que aparentemente el PRFC
favorece adecuadamente la consolidacion ésea en las fracturas conminutas de mano,
asi mismo en brechas 6seas menores a 1 cm. de longitud. Sin embargo, el pronostico
de la fractura en cuanto a la funcién, es influenciada grandemente por el tipo de
fractura y localizacién de la misma. Lo anterior debido a que se aprecia que los
pacientes con fracturas intraarticulares, un gran porcentaje de estos pacientes en este
estudio, presentaron rigidez articular. Lo cual hace pensar que esto es debido
mayormente a la fractura per se, a la extension de afeccion de las caras articulares de
los huesos. Esto ocasionara una evolucidon natural de la misma, la cual esta
claramente establecido que los lesiones que afectan el 50% o mas de la superficie
articular presentaran anquilosis de la articulacién. Esto no parece modificarse con la
aplicacion del PRFC. Unicamente se parecia una consolidacion 6sea en menor

tiempo.

Asi mismo, en este estudio Unicamente pudimos evaluar la consolidacion 6sea en
base a la imagen radiolégica, y a la evolucién clinica de la fractura. Para lograr un
analisis objetivo de la consolidacién, seria necesaria realizar biopsias de tejido 6seo

del sitio de la fractura. Otra opcién para evaluar la consolidacion ésea de la fractura,
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sin causar morbilidad de una toma de biopsia, seria el realizar un gama grama 6seo o
una prueba de densidad 6sea y compararla con los huesos adyacentes o con el hueso
sano de la mano contra lateral y asi medir objetivamente la densidad de hueso nuevo.

Debido al costo de estos estudios y al estrado socioeconémico del universo de
pacientes que se atienden en la Secretaria de Salud del Distrito Federal, no es posible

realizar estos estudios rutinariamente.
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CONCLUSIONES

Es factible la obtencion y uso del gel de plasma rico en plaquetas en el sistema
de la Secretaria de Salud del Distrito Federal.

Es necesario realizar un mayor tamafo de muestra para obtener resultado
estadisticamente significativo.

Radiolégicamente se aprecia una consolidacion ésea adecuada y en un tiempo
adecuado de las fracturas conminutas tras la aplicaciones de PRFC.

La consolidacion ésea de las brechas 6seas menores a 1cm, presenta una
buena respuesta a la aplicacién de PRFC.

La secuelas ocasionadas por las fracturas intraarticulares no parece
modificarse con la aplicacién de PRFC, estando relacionado directamente con
el porcentaje de superficie articular afectado y no asi con la aplicacion de
PRFC.

La evolucién en cuanto a funcién de las fracturas conminutas no intraarticulares
y sin perdidas Oseas, presentan una buena evolucion con la aplicacion de
PRFC

Es indispensable realizar densidad ésea o gama grama &seo para medir
objetivamente la consolidacion 6sea de las fracturas con PRFC

Debe continuarse la investigacion clinica del plasma rico en factores de
crecimiento en defectos éseos de huesos en mano, y asi demostrar los
beneficios tal como ya lo han demostrado en huesos de cara los cirujanos

maxilofaciales.
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