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ESTUDIO EXPERIMENTAL
SOBRE LA INFLUENCIA
DE LA LESION ENCEFALICA
EN LA CONSOLIDACION
DE FRACTURAS



CAPITULO IV

RESULTADOS



Paralarealizacion de este trabajo experimental han sido utilizados 74 animales:

- 60ratas-30decadaserie- sereservaron pararealizar los estudios macroscépico,
radiologico e histoldgico.
- 14 ratas -7 de cada serie- para realizar el estudio densitométrico.

De todos ellos, han sido descartados para la valoracion de los resultados 12
animales y 35 fémures: 5 ratas por paro cardio-respiratorio, 4 por procesos sépticos,
con abscesos en foco de fractura o anivel de partes blandas y 3 por deficiente técnica
quirirgica o fragmentacion del fémur; 6 fémures por movilidad en el foco de fractura
y 5 por deficiente técnica histoldgica.

Hemos realizado un analisis estadistico de todos los resultados, utilizando el
Kruskall-wallis como prueba no paramétrica de comparacion de medias (36).

Los detalles de cada animal y los resultados, se muestran en las tablas I, I, I,
VyV

1.- SUPERVIVENCIA

Hemos tenido en el grupo control -sin lesién encefalica- una mortalidad del
2,7%, con un solo caso de paro cardio-respiratorio en el acto quirtirgico, posiblemen-
te secundario a un problema anestésico.

En el grupo de lesion encefélica, 1a supervivencia ha sido del 89,2 %, con una
mortalidad del 10,8 % correspondiente a 4 casos: 3 animales sufrieron paro cardio-
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respiratorio en el postoperatorio inmediato y 1 animal a las 24 h. de la intervencion.
Todos ellos presentaron en el acto quirtrgico, importante salida de liquido hematico
por el orificio de trepanacion a nivel de la béveda craneal.

2.- ANALISIS MACROSCOPICO

2.1. LESION ENCEFALICA

Se constat6 macroscépicamente en la serie de animales con lesion encefélica,
la perfecta cicatrizacion cutanea de la herida quirirgica, el orificio de trépano a nivel
de labdveda craneal se encuentra cerrado por un tejido de menor dureza que el hueso
maduro, se observa una reaccion fibrosa a nivel de las meninges que se encuentran
adheridas a la cortical interna de la calota, no se objetivan procesos expansivos ni en
los espacios meningeos ni en la superficie encefalica y la confirmacion de 1a lesion
encefélica a nivel del 16bulo frontal izqdo. con una zona de depresion y pérdida de
latonalidad nacarada de 1 x 1 mm. de amplitud en la superficie y pérdida importante
de masa encefilica, principalmente, en la regién de la base. (Fig. 17).

2.2. LESION FEMORAL

Respecto al estudio macroscépico del hueso femoral, constatamos la perfecta
cicatrizacion cutinea de la herida quirirgica en las extremidades posteriores, la
cicatrizacion y cierre del plano aponeurotico sin solucion de continuidad y con
persistencia de los puntos de dexon; plano muscular con buen aspecto y disposicién,
habiéndose objetivado en la diseccion del fémur, una mayor adherencia del plano

muscular profundo a la superficie femoral en el grupo de animales con lesion
encefalica.
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Fig. 17.-  Lesion encefalica.

El fémur parece consolidado en buena actitud, con una correcta alineacion de
los fragmentos y sin movilidad en el foco de fractura, el periostio se observa
recubriendotoda lasuperficie femoral; objetivamos en las dos series un engrosamiento
de la epifisis distal del fémur con un bloque de tejido de consistencia semidura que
engloga a rotula y condilos fremorales, que creemos secundario a la reaccion

inflamatoria que se produce por la friccién del extremo de la aguja de osteosintesis
en ambas superficies articulares.

El callo 6seo, de consistencia dura, recubre perfectamente los extremos
fracturarios adquiriendo una tonalidad violacea que lo diferencia del resto de la
diafisis. Morfologicamente, en el grupo de animales con lesion encefalica se presenta
mas frecuentemente en forma de huso alargado, a diferencia del grupo de animales
control donde muestra un aspecto mas redondeado.



Los resultados se encuentran detallados en la tabla I

La valoracion del DIAMETRO MAXIMO del callo de fractura, muestra una
diferencia estadisticamente no significativa entre las dos series, a favor del grupo de
animales con lesién encefalica'y con una P value: 0,438734 (p>0,05) y una X: 0,700

- en el grupo con lesién encefalica, el 55,5 % de los casos -25 fémures-,
presentaban valores iguales o superiores a 0,700 cm.

- en el grupo control, el 40,8 % de los casos -20 fémures-, mostraban valores
iguales o superiores a 0,700 cm.

DIAMETROS

CcM

A
O conTROL !

B LESION

La medicién del PERIMETRO MAXIMO del callo de fractura objetivo una
mayor diferencia entre las dos series, sin [legar a ser ésta estadisticamente significa-
tiva con una P value: 0,445708 (p>0,05) y una X: 2,085

- en el grupo con lesion encefélica, el 71,1 % de los casos -32 fémures
presentaban un perimetro superior a los 2,085 cm.



- en el grupo control, el 30,6 % de los casos -15 fémures- mostraban un
perimetro superior a los 2,085 cm.
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No existen tampoco diferencias significativas respecto a la lateralidad en el
grupo de animales con lesién encefélica, obteniendo resultados similares en ambos
lados.

- la P value para los diametros es : 0,620207 (p>0,05)

- la P value para los perimetros es : 0,482654 (p>0,05)

RESUMEN: Consideramos suficiente la lesion traumatica practicada sobre el
16bulo frontal izquierdo. Objetivamos diferencias que no son estadisticamente
significativas en el analisis macroscopico del hueso femoral, observando un mayor
diametro y un mayor perimetro del callo de fractura en la serie de animales con lesion
encefalica. Obtenemos resultados similares en los fémures de ambos lados en éste
mismo grupo.



3.- ANALISIS RADIOLOGICO

Los resultados del analisis radioldgico y los valores de las areas del callo de
fractura se encuentran detallados en la tabla II.

En las dos series analizadas se observé un fémur en buena actitud y con buena
alineacion de los fragmentos, la presencia de un callo dseo suficiente y bien
calcificado, considerando radiograficamente consolidada la fractura a las cuatro
semanas de la intervencion. La linea de fractura se encuentra frecuentemente mas
significada en la serie de animales con lesién encefalica. Morfoldgicamente, se
observa en el estudio radiolégico de los animales con lesién encefalica un callo
fracturario en forma de huso, mas alargado y ocupando zonas mas extremas respecto
a la linea de fractura que en el grupo de animales control. (Fig. 18 A-B).

El estudio planimétrico mostré un callo de mayor magnitud en la serie de
animales con lesion encefalica y con una diferencia altamente significativa entre las
dos series de animales, con una P value de: 0,0000 (p<0,05) y una X: 2,490

- en el grupo con lesion encefalica, el 88,8 % de los casos -40 fémures-,
presentan un érea de callo de fractura superior a los 2,490 cm?®.

- en el grupo control, s6lo el 8,1 % de los casos -3 fémures-, muestran un area
del callo fracturario superior a los 2,490 cm?

No existen diferencias significativas respecto a la lateralidad en el grupo de

animales lesionados a nivel cerebral, con resultados similares en ambos lados y una
P value: 0,482654 (p>0,05).
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Fig. 18 A.- Analisis radiolégico
Fémur 33 1, con lesién encefilica
Area total del callo 3,622 cm?.



Fig. 18 B.- Analisis radiologico.
Fémur 45 1, control.
Area total del callo 1,245 cm?.
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RESUMEN: Encontramos en el estudio realizado, diferencias significativas en
el analisis radiografico de las dos series de animales. Radiograficamente la fractura
de fémur esta bien consolidada a las cuatro semanas en los dos grupos, si bien, en el
grupo de animales con lesion encefédlica el area del callo de fractura es
significativamente superior respecto al grupo control. No existen diferencias en

relacion a la lateralidad, con resultados similares en ambos fémures, en el grupo de
animales lesionados cerebralmente.



4.- ANALISIS HISTOLOGICO

4.1. LESION ENCEFALICA

Constatamos lalesién provocada en el grupo de animales con lesion encefalica,
objetivando a nivel del I6bulo frontal la lesion de las capas meningeas, del cortex
cerebral frontal y del 16bulo frontal izquierdo, observando una zona clara, libre de
tejido, que corresponde a la zona de pérdida de sustancia; rodeada ésta por una franja
de tejido cicatricial formada por tejido fibrosoy células de la glia y con ausencia de
tejido neuronal. (Fig. 19).

Fig. 19.-  Analisis histologico de la lesion cerebral.



4.2. LESION FEMORAL

Las incidencias y resultados del estudio histoldgico se encuentran detallados
en la tabla Il y IV.

Observamos a las cuatro semanas de producida la lesion, claros signos de
consolidacion 6sea en las dos series de animales utilizadas para éste estudio
experimental, con existencia de un puente de tejido dseo que engloba los extremos
fracturarios.

Objetivamos en los dos grupos cierta reaccion periostica con discreto
engrosamiento del periostio a nivel del callo de fractura. En el espacio medular, la
reaccion medular se encuentra alterada como consecuencia del implante utilizado -
aguja de Kirschner- para la alineacién de los fragmentos, pudiendo observar un
espacio central, libre y sintejido, correspondiente al lugar donde éste estaba ubicado,
rodeado de un callo medular de tejido 6seo neoformado.

A nivel del callo de fractura, destaca en las dos series de animales un importante
andamiaje externo que corresponde al callo periostico de tejido O0seo en fase de
maduracion con una gran reaccion de médula 6sea hematopoyética y que recubre
ambos extremos del callo; que es de mayor magnitud en la serie de animales con
lesion encefalica, ocupando zonas de superficie mas extremas al foco de fractura.
(Fig. 20).

El espacio interfragmentario esta ocupado por un tejido de cicatrizacion dsea,
formado casi exclusivamente por tejido 6seo neoformado, inmaduro o no laminar,
con una gran reaccion osteoblastica y ausencia de osteoclastos en las dos series de
animales utilizadas; y que se acompaiia en la mitad de los casos aproximadamente
de una pequeiia cantidad de tejido fibroso.

Los extremos fracturarios han sufrido un proceso de remodelacién 6sea,
observandose en muchos casos poca diferenciacion entre el tejido 6seo del extremo
cortical y el tejido 6seo neoformado del espacio interfragmentario.
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Fig. 20.- 1. Callo peri6stico, fémur 51 1. con lesién cerebral: 13,549 mm?.
2. Callo periostico, fémur 45 1. control: 9,553 mm?.



Son de destacar tres observaciones:

- Un callo peridstico de mayores dimensiones en el grupo de animales con

lesién encefalica y diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos,
con una P value: 0,0000 (p<0,05) y una X: 11,635 mm?.

. en el grupo de animales con lesién encefélica el 81,8% -36 fémures- presentan
valores superiores a 11,635 mm?.

. en el grupo control el 15,5% -7 fémures- muestran un callo periostico con
valores superiores a 11,635 mm?.
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- Un mayor porcentaje de tejido fibroso en el callo de fractura de aquellos
fémures que lo presentan y que corresponden al grupo de animales con lesién

encefalica, si bien esta diferencia no es estadisticamente significativa entre los dos
grupos, con una P value: 0,330490 (p>0,05)



. €l grupo lesionado encefalicamente presenta un porcentaje medio de tejido
fibroso de X: 4,60%.
. el grupo control X: 1,73%.

- Practica ausencia de tejido cartilaginoso en el callo de fractura del grupo de
animales control; en contraposicion a la serie de animales con lesion encefalica,
donde se observa en el 43 % de los casos -19 fémures- la presencia de dicho tejido
cartilaginoso en el tejido de cicatrizacion Osea, y que se corresponde en la mayoria
de los casos con los fémures que presentan una mayor area de callo radiolégico.

No existiendo estadisticamente una diferencia significativa entre los dos
grupos de animales con una P value: 0,407766 (p>0,005).

. el grupo lesionado encefalicamente presenta un porcentaje medio de tejido
cartilaginoso de X: 2,63%.
. el grupo control X 0,02%.

RESUMEN: Hemos podido objetivar a las cuatro semanas de producida la
fractura, claros signos de consolidacion dsea en las dos series de animales, con la
existencia de un puente de tejido dseo que engloba los dos extremos fracturarios. El
callo de fractura parece ser mayor, pero de menor calidad en el grupo de animales con
lesion encefalica.

Esta formado en su mayor parte por tejido dseo, observandose en la mitad de
los casos aproximadamente una pequefia cantidad de tejido fibroso, siendo ésta
mayor en el grupo de animales con lesién encefalica. No se objetiva tejido
cartilaginoso en el callo de los fémures del grupo control, en contra de lo observado
en la serie de animales con lesion encefalica, en donde el 43 % de los fémures
presentan tejido cartilaginoso en pequeiias cantidades en el callo de fractura.
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5.- ANALISIS DENSITOMETRICO

Los resultados del estudio densitométrico los encontramos detallados en la
tabla V.

Se han utilizado fémures normales de ratas Sprage Dawley machos de 375 gr.
de peso, para la realizacion del programa informatico y obtener parametros de
referencia para comparar con los fémureslesionados. Hemos observado que el fémur
normal de la rata presenta una mayor densidad 6sea a nivel de su region proximal,
en el segmento establecido A-1y respecto a los segmentos A-2 y A-3; el segmento
A-2 tiene una densidad intermedia entre los segmentos A-1 y A-3; el segmento
A-3 es el de menor densidad 6sea.

Al observar y comparar los resultados de los fémures lesionados de las dos
series con estos datos de fémures normales, observamos que el segmento A-2
intermedio, donde se localiza el callo de fractura, aumenta su densidad 6sea respecto
a los otros dos segmentos y presenta valores densitométricos iguales o superiores al
segmento A-1.

Centrandonos en el estudio del segmento A-2 donde se localiza el callo

fracturario, motivo de nuestro trabajo, hemos observado los siguientes resultados:
(Fig. 21)

-La Densidad Media del callo de fractura en la serie de animales con lesion
encefalica ha sido de: 0,249 gr./cm?,

-La Densidad Media del callo de fractura en la serie de animales sin lesion
encefalica ha sido de: 0,254 gr./cm?,

Con una P value: 0,8172 (p>0,05) y una diferencia no significativa entre los
resultados de las dos series.
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Valorando el indice de relacion X, (seg. A-2 / seg. A-1), obtenemos:

- En el grupo de animales con lesion cerebral un indice X, medio: = 1,061.

- En el grupo de animales control un indice X, medio: = 1,046.

Con una P value: 0,6441 (p>0,05) y una diferencia no significativa entre los

resultados de las dos series.

Valorando el indice de relacion X, (seg. A-2 / seg. A-3), obtenemos:

_Enel grupo de animales con lesion cerebral un indice X, medio: = 1,762.

- En el grupo de animales control un indice X, medio: = 1,631.




PATIENT ID: DOS
NAME: DOS, MICKEY

Bone A

LUNA R® IRGE NET FBR BREHISS

ANCILLARY APPENDICULAR RESULTS**

Region of BMC Area Width Linear BMC
Interest (grams) {cm?) {cm) (g/cm)
Bone A 1 0.0869 0.248 0.48 0.13
Bone A 2 0.081 0.248 0.48 0.16
Bone A 3 0.041 0.248 0.48 0.08
BMD? Young Adult? Age Matched®
REGION g/cm? % Z % Z
Bone A 1 0.278 - - - -
Bone A 2 0.329 - - - -
Bone A 3 0.167 - - - -

L - Se2 appendix E on precision and accuracy. Statistically €8% of repeat scans will fall within 1 8D
2 - NULL keference Data Reference Population (Provisional), Ages 20-50. See Appendices.

3 - Provigional. Matched for Age, Weight {males 50-100xg; females 35-80kg), Ethnic.

Fig. 21.- Analisis densitométrico



Con una P value: 0,6031 y una diferencia no significativa entre los resultados
de las dos series.

RESUMEN: No encontramos en nuestro estudio, diferencias significativas en
el analisis densitométrico de las dos series de animales. El contenido 6seo mineral
del callo de fractura es similar, presentando practicamente la misma densidad 6sea
en gr. de hidroxiapatita / cm?,, tanto en el grupo de animales con lesion encefalica
como en el grupo control.
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CAPITULO V

DISCUSION



El fenémeno hiperosteogénico que se produce en aquellos pacientes que
presentan de forma concomitante una fractura de huesos largos y un traumatismo
craneo-encefalico sigue teniendo un gran atractivo cientifico, a pesar de que los
primeros trabajos publicados sobre él mismo datan ya de principios de siglo -Mme
Dejerine, 1919- (34).

Laescasez de publicaciones que hacen referencia al fenémenoy conresultados
contradictorios algunas de ellas, la diversidad de hipotesis existentes que no hacen
mas que demostrar la oscuridad etiopatogénica del proceso y los escasos trabajos

experimentales publicados, nos indujeron a la realizacion de nuestro estudio.

Otro grupo de autores, en su afan por estudiar el trofismo del sistema nervioso
hacia el hueso, investigan la influencia de la lesion de la neurona periférica en la
consolidacion de las fracturas y obtienen diferentes resultados en sus trabajos.
Mientras Navarro Quilis (84) seccionando raices lumbares y sacras y Frymoyer (45)
lesionando el nervio cidtico, demuestran una aceleracion en la consolidacion y
aumento en el volumen del callo de fractura; Cunninghan (28) encuentra retraso en
la consolidacion de tibias de ratas con el ciatico seccionado.

Nuestro objetivo ha sido demostrar experimentalmente el fendmeno y observar
la incidencia de la lesion neuroldgica central en la cicatrizacion dsea.

Sopesamos la posibilidad de enfocar la experiencia hacia el estudio de la
aceleracion en la formacion del callo de fractura, utilizando series en diferentes
estadios de cicatrizacion, pero ésto nos obligaba a utilizar una poblacion muy amplia
de animales de la que no disponiamos a la hora de realizar el estudio. Nos inclinamos
por demostrar el fendmeno hiperosteogénico observando el aumento de lamasa 6sea
anivel del foco de fractura en un periodo de tiempo determinado; que se fijo en cuatro
semanas tras la confirmacion de la consolidacion de la fractura de fémur con la
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técnica quirirgica utilizada y para ese periodo de tiempo. Consiguiendo de ésta
manera una amplia muestra de animales para cada serie que nos ha permitido un
mayor rigor en el analisis estadistico de los resultados.

La eleccion del método fue laboriosa. Decidimos practicar la lesion encefalica
a nivel del 16bulo frontal tras consultar la bibliografia y observar que en la mayoria
de las series clinicas se hacia referencia a la region frontal como localizacién mas
frecuente de las lesiones, Aquaviva (01), Benassy (08), (09), Lelievre (10); y optamos
por localizarla en el lado izquierdo para estandarizarlas y objetivar la posible corres-
pondencia ipsolateral o heterolateral y demostrarla influencia de la via neurologica
en la provocacion o transmision del fenémeno.

El mecanismo lesional fue motivo de un profundo anélisis, pues los criterios
aparecen contradictorios en los diferentes trabajos, mientras Weisz (121) y Perkins (97)
no encuentran una relacion directa entre la gravedad del dafio cerebral y la rapidez
de consolidacion, Reichelt (99) y Spencer (112) demuestra una mayor respuesta
osteogénica en aquellas lesiones cerebrales mas severas y Herold (66) en su trabajo
experimental sostiene que la forracion de callo fue mayory mas acelerada enla serie
de animales con moderada lesion cerebral, mientras que en aquellos en los que la
lesién cerebral fue severa, debido a la prolongada cauterizacion, 1a formacién de
callo fue menor que en los del grupo control; y justifica la no demostracion del
fenoémeno en el trabajo experimental de Rappaport (98) aduciendo, que las lesiones
encefalicas practicadas a sus animales -conejos- fueron mas severas, observando de
ésta manera un callo irregular y retardo en la consolidacién de las fracturas.

De los tres trabajos experimentales publicados, en dos de ellos, Herold (66) y
Spencer (113) utilizan la electrocoagulacion como mecanismo lesional para provocar
el trastorno encefalico y Rappaport (98) no precisa en su estudio la naturaleza ni la
intensidad de las lesiones cerebrales realizadas.

Ennuestro afan por encontrar otro mecanismo lesional valido, practicamos una
trepanacion con transfixion del 16bulo frontal izquierdo mediante una broca de 1,5
mm., consiguiendo una lesion cerebral que consideramos suficiente, con una
supervivencia del 90 % y una reanimacion postoperatoria sin complicaciones.
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No observamos en nuestra serie de animales lesionados cerebralmente trastor-
nos motores ni de conducta, en el postoperatorio inmediato ni a largo plazo. La
espasticidad tambien tiene un tratamiento contradictorio en diferentes trabajos,
mientras Garland 49) y Spencer en su estudio clinico (112) dice no haber encontrado
correlacion entre la respuesta curativa y la espasticidad ipsolatral o bilateral, éste
ultimo en su trabajo experimental (113) comenta que el fendmeno parece estar
circunstancialmente enlazado con la espasticidad, demostrando una mayor respuesta
en la consolidacion de la fractura en el grupo de animales y en la extremidad que
presentaba espasticidad.

Hemos utilizado para nuestro estudio, el fémur, como hueso largo de extremi-
dades, dado su volumen y accesibilidad y 1a sospecha fundada en los resultados de
la mayoria de las series publicadas, de que el fendmeno aparece casi exclusivamente
a nivel de los 2/3 proximales de las extremidades, siguiendo las disposiciones
especiales del sistema venoso profundo, si bien desconocemos si estas disposiciones
siguen en la rata la misma distribucion que en el ser humano.

El movimiento a nivel del foco de fractura es motivo en ocasiones de provocar
excesivo callo, por lo que nuestro estudio podria verse desvirtuado. Con la idea de
eliminar esta variable, decidimos practicar tras la osteotomia femoral una osteosintesis
endomedular con intencion de estabilizar la fractura. Se podria discutir la rigidez del
montaje de osteosintesis y sospechar la existencia de pequefios movimientos a nivel
del foco fracturario, pero el estudio histologico realizado demuestra la existencia de
un callo medular de tejido 6seo que no se produciria si existiera movimiento a ese
nivel (105).

Por otro lado, sabemos que la fijacion interna de las fracturas puede modificar
larespuesta osteogénica dificultando la formacion de callo endéstico o medular; no
obstante sospechabamos por los trabajos publicados, y ha quedado confirmado en
nuestro estudio, que el fenomeno hiperosteogénico se produce a expensas del callo
peridstico.

Garland (53) asume en su ultimo articulo la existencia de un fendmeno
hiperosteogénico exclusivamente en fracturas de fémur tratadas de forma cruentay

que éste es consecuencia de una osificacion heterotopica, motivada por el propio
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tratamiento quirargico. Spencer (112) comenta que pudiera cuestionarse la interven-
cidn, por poder ser la responsable de causar un dafio musculary este poder contribuir
a la formacion del nuevo callo.

La influencia de la lesion de partes blandas en el acto quirtrgico no creemos
que pueda incidir en el resultado final de la formacién del callo. Nosotros hemos
utilizado la misma técnica quirirgica en las dos series de animales y s6lo hemos
observado el fendmeno hiperosteogénico con aumento en el volumen del callo en el
grupo de animales con lesion encefélica.

Se ha realizado un analisis estadistico de todos los resultados, utilizando el
KrusKall-Wallis como prueba no paramétrica de comparacion de medias, al no

necesitar ésta de condiciones especiales de aplicacién (36).

Macroscdpicamente no hemos encontrado diferencias significativas entre los
resultados de los dos grupos, con pocas variaciones entre los diametros y perimetros
de los callos, que podemos explicar dada la morfologia del callo de fractura con

forma dehuso en el grupo de animales con lesion encefalicayredondeado en el grupo
control.

Radiologicamente las diferencias son altamente significativas entre las dos
series con una P value: 0,0000 y una mayor respuesta osteogénica como consecuen-
cia de una mayor area de callo radiolégico en el grupo de animales lesionados
neurolégicamente. Estos resultados son anéalogos a los obtenidos en los estudios
clinicos realizados por Perkins (97) y Spencer (112), aunque la metodologia utilizada
para la obtencidén de los mismos ha sido distinta,

La mayor significacion de la linea de fractura en el grupo de ratas lesionadas
a nivel cerebral, a pesar de que la fractura se considera radiologicamente consolida-
da, tiene relacién con los hallazgos histologicos donde observamos un mayor
porcentaje de tejido fibroso y cartilaginoso en este grupo.

No observamos diferencias respecto a la lateralidad, con resultados similares
en el lado derecho e izquierdo, por lo que intuimos que la via neuronal no influye en
la provocacion o transmision del fenémeno.
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Existen escasas valoraciones histologicas del fendmeno hiperosteogénicoenla
bibliografia consultada y se centran casi todas ellas en el estudio de las para-osteo-
artropatias. Mientras Mazabraud (08) advierte no haber observado en ninguno de los
osteomas estudiados, osificacion precedida de condrogénesis, confirmando que se
trata de una osificacion metaplasica a partir del tejido conectivo denso, convirtién-
dose éste enunos meses en tejido esponjoso maduro. Hardy y Dikson (61), si observan
alguna area cartilaginosa en su estudio histolégico de los osteomas, y Aquaviva (01)
dice que éstas osificaciones estan constituidas por trabéculas de tejido 0seo tapizadas
de osteoblastos y limitadas por espacios medulares rellenos de médula 6sea muy
vascularizada y al lado de estas areas de tejido 0seo se encuentran, a veces, botones
cartilaginosos y mixtos. Estas apreciaciones son idénticas a las objetivadas por
nosotros en nuestro estudio, habiendo observado que cuando aparecen islotes de
tejido cartilaginoso, éstos se encuentran altamente calcificados y en el iltimo estadio
de la osificacion endocondral; por lo que suponemos que las diferencias existentes
en los resultados de los distintos autores son debidas a estudios histologicos
realizados en distintos estadios evolutivos.

Nosotros hemos encontrado diferencias en la composicion del callo de fractura
entre las dos series de animales, con una mayor area de tejido 6seo y un mayor
porcentaje de tejido fibroso y cartilaginoso en el grupo de animales lesionados
neurolégicamente. Sabemos que los motivos que inducen a la mayor presencia de
cartilago en el proceso de cicatrizacion 6sea son (108):

- la existencia de una mayor cantidad de callo peridstico,

- la movilidad en el foco de fractura y

- 1a disminucion de la presion de O,.

Pensamos que no existe movilidad en el foco de fractura porque consideramos
que la sintesis es estable y por la presencia de callo medular de tejido 6seo a pesar
de la propia fijacion interna. Sospechamos que no existe disminucién de la presion
de O, en el territorio estudiado, sino mas bien al contrario, como demuestran los
estudios analiticos realizados por Benassy (09). Creemos que la presencia de tejido
cartilaginoso en el callo de algunos animales con lesion encefalica es consecuencia
de la mayor masa de callo peridstico demostrada en nuestro estudio.
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En referencia al estudio densitométrico, no encontramos diferencias significa-
tivas en la densidad dsea de los dos grupos de animales contrastados, obteniendo una
similar mineralizacion de los callos en gr. de hidroxiapatita/ cm? de superficie, estos
resultados no podrian justificar el hecho de que la alcalosis local (86), (58) favoreciera
la calcificacion del tejido 6seo neoformado.

El repaso de la bibliografia publicada nos muestra la existencia de diversos
trabajos, la mayoria estudios clinicos, que tratan el tema; muchos confirman la
existencia del fendmeno hiperosteogénico, demostrando una tempranay exuberante
presencia de callo, pero al igual que nosotros, ninguno es capaz de descubrir su propia
etiopatogenia, limitdndose a moverse en el oscuro terreno de las hipotesis.

Bidner (14) en un reciente y excelente trabajo, demuestra el incremento de
factores de crecimiento circulantes con actividad para las células de fenotipo
osteoblastico en el suero de pacientes con lesidn craneo-encefalica. Ambos fendme-
nos, la aceleracion en la velocidad de consolidacion de la fractura y la excesiva
formacion de callo 6seo estan asociados con el incrementode laactividad osteoblastica
y la proliferacién e incremento del nimero de los mismos, ya sea por la estimulacion
delasllamadas células osteoprogenitoras o porlainduccion de células mesenquimales
indiferenciadas.

El estudio de factores de crecimiento humorales, locales o sistémicos, que
tienen incidencia sobre el tejido 6seo, es motivo de interés en los Gltimos afios. Urist
(118), (119) ha puesto en evidencia un factor bioquimico -la BMP, Bone Morphogenetic
Protein- capaz de inducirla diferenciacion de células mesenquimatosas en células de
la linea osteogénica, sabemos también que citokinas como la interleukina I,
prostaglandinas de la serie E y proteinas de morfogénesis osea estimulan el
crecimiento y multiplicacion de los osteoblastos.

Tras analizar las experiencias y diferentes conclusiones publicadas, junto con
los resultados obtenidos en nuestro estudio experimental, pensamos que existe una
relacion directa entre, el traumatismo craneo-encefalico y el fenémeno
hiperosteogénico que nos ocupa, y que la lesion encefélica actia o bien directamente,
provocando la produccion del factor o factores de crecimiento, o indirectamente
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induciendo anivel local alas células dseas ala producciony liberacion de los mismos
y todo ello influenciado por una situacionlocal favorable en el propio foco de fractura
conaumento de la presién de O, (08),(09) que favorecera el crecimiento del tejido 6seo
neoformado (124), 87), (27), (96).

Posiblemente nuestro trabajo no contribuya a clarificar la oscura situacién en
la que se mantiene el fendmeno. Hemos aportado nuestra experiencia y nuestros
resultados que pueden ser base de futuras investigaciones.

El progreso cientifico no es mas que el acaimulo de pequefias aportaciones

individuales que un dia llegan a iluminar controvertidas hipétesis.
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES



Hemos obtenido con nuestro método, una supervivencia del 89,9% en la rata
macho Sprage Dawley y en el grupo de animales a los que se ha practicado una
lesidn a nivel del 16bulo frontal izquierdo y fractura femoral en ambas extre-
midades posteriores.

Confirmamos la existencia de una relacion directa entre la lesion encefélicay
la consolidacion de la fractura diafisaria femoral, con constatacion de fenéme-
no hiperosteogénico a éste nivel.

Observamos cierta influencia de la lesion encefalica en la composicion cua-
litativa de los tejidos que constituyen el callo fracturario, con mayor porcentaje
de tejido fibroso y cartilaginoso.

No hay modificacion en la mineralizacién del callo de fractura; la densidad
o0sea es similar en los callos de los dos grupos estudiados.

La lesion cerebral ejerce una influencia sobre la consolidacion fracturaria sin
correspondencia de lado.
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TABLAS

DE RESULTADOS



TABLA 1. Estudio macroscépico
TABLA 1II. Estudio radiolégico (areas)

GRUPO LESION CEREBRAL
FEMUR DIAMETRO PERIMETRO AREA

N° (cm.) (cm.) (cm?,)

1D 0,740 2,285 3,502

11 0,680 2,230 2,788
2D Proceso séptico

21 "

3D Paro cardio-respiratorio

3 I “

4D 0,820 2,485 3,599
41 0,630 1,975 2,597
10D 0,790 2,515 3,564
101 0,990 2,755 3,563
11D 0,810 2,535 3,335
111 0,765 2,535 3,335
16 D 0,690 2,205 3,125
161 0,710 2,250 3,079
17D 0,600 1,755 3,259
171 0,610 1,900 3,437
18D 0,660 2,175 2,483
181 Movilidad en foco
21D Proceso séptico
211 "
22D 0,715 2,195 3,127
221 0,685 2,245 3,049
27D 0,945 2,.385 2,871
271 0,710 2,300 2,090
28D 0,950 2,730 3,797
281 0,925 2,745 4,407
29D 0,770 2,075 2,486
291 0,600 1,940 2,782
30D Paro cardio-respiratorio
301 "
33D 1,000 2,735 4,644
331 0,850 2,440 3,622
36D Proceso séptico
361 "
37D 0,620 1,710 1,635
371 0,660 1,800 1,782
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40D 0,625 2,000 3,141
401 0,705 1,975 3,641
41D Paro cardio-respiratorio

411 "

48D 0,635 1,900 3,262
481 0,800 2,200 i2n
49D Paro cardio-respiratorio

491 "

50D 0,635 2,080 3,516
501 0,610 1,900 3,365
51D 0,810 2,475 3,589
511 0,700 2,245 3,419
52D 0,780 2,500 3,876
521 0,700 2,275 3,490
53D 0,635 2,100 3,430
531 0,670 2,115 4,050
55D 0,680 2,250 3,463
551 0,750 2,270 3,957
56D 0,750 2,500 3,546
561 0,765 2,375 4,156
59D 0,630 2,220 2,717
591 0,560 1,885 2,652
60D 0,670 2,300 3,277
601 0,800 2,500 3,415
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GRUPO CONTROL

FEMUR DIAMETRO PERIMETRO AREA
N° (cm.) (cm.) (cm?)
5sD 0,580 1,640 1,687
51 0,625 1,715 1,692
6D 0,710 1,850 1,816
61 0,790 2,175 2,453

7D Proceso séptico

71 "

8D Deficiente técnica quinirgica

81 "

9D 0,660 1,780 1,642

91 Movilidad en foco

12D 0,550 1,800 1,204
121 0,670 1,990 1,620
13D Movilidad en foco

131 0,600 1,875 1,468
14D 0,590 1,900 1,356
141 0,680 1,900 2,235
1sD 0,600 1,840 1,636
151 0,720 2,300 2,802
19D 0,715 2,200 2,437
191 0,730 2,145 2,264
20D 0,660 1,865 1,583
201 0,670 1,860 1,572
23D 0,670 2,100 1,790
231 0,740 2,265 1,643
24D Paro cardio-respiratorio
241 "
25D 0,760 2,065 3,583
251 0,770 2,060 3,572
26D 0,700 1,875 1,020
261 0,775 2,200 2,404
31D 0,730 2,240 1,981
311 0,725 2,140 1,227
32D 0,705 2,000 1,660
321 0,630 2,000 1,715
34D 0,725 2,220 1,489
341 0,850 2425 2,178
35D 0,590‘ 1,705 1,148
351 0,615 1,725 1,327
_‘3;% ? Deficiente técnica quirirgica

107




0,680

3D 1,730 1,850
391 0,700 1,850 1,937
42D 0,610 1,705 1,314
421 0,635 1,800 1,307
43D 0,510 1,445 1,148
431 0,575 1,615 1,281
44D 0,720 2,190 1,840
441 Movilidad en foco

45D 0,770 2,300 1,433
451 0,610 1,770 1,245
46D 0,585 1,515 1,317
46 1 0,600 1,630 1,412
47D 0,590 1,700 1,348
471 0,615 1,810 1,512
54D 0,680 1,980 1,508
541 0,380 2,300 1,569
57D 0,590 1,890 1,340
571 0,600 1,930 1,398
58D 0,455 1,440 0,842
581 0,790 2,245 1,937
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TABLA II1. Estudio histolégico

GRUPO LESION CEREBRAL

FEMUR OSEO FIBROSO CARTILAG TOTAL
N W (%) | @) (| W (%) )
1D 294743 (93,6) | 17.319 5,51} 2714 (0,9) 314.776
11 364.015  (100,0) | — 00| — (0,0) 364.015
2D Proceso séptico
2 I "
3D Proceso cardio-respiratorio
3 I "
4D 342170 (95,6) | 15.918 @ — (0,0) 358.088
41 283819  (89,9) | 31704  (10,1) | — (0.0) 315.523
10D 309517 (100,0) —— 0,0) —_— (0,0) 309.517
101 318463 (96,5) ] 11618 3.5) — (0,0) 330.081
11D 341612 (100,0) — 0,0) ——-- (0,0) 341.612
111 273614  (84,8) | 37412 (11,6) | 11.763 (3,6) 322.789
16D Deficiente técnica histologica
161 287.143  (94,4) | 16.917 56)1 —- , 304.060
17D 312729 (100,0) | — 0,0 — (0,0) 312.729
171 287843 (100,0) | — 00| — (0,0) 287.843
18D 301729 (90,6) | 17.891 (5,4) ! 13415 (4,0) 333.035
181 Movilidad en foco
21D Proceso séptico
211 - "
22D 333698  (85,1) | 53.643 13,7y | 4.663 (1,2) 392.004
221 262816  (80,0) | 65547  (20,0) | — (0,0) 328.364
27D 332903 (92,5)] 27.114 75| — 0,0) 360.017
271 310532 (87,7) ] 12.609 (3.6) | 30.856 8,7 353.998
28D 277889  (87,5) | 20.393 (6,4) | 19.483 6,1) 317.765
281 251678  (77,6) | 39.549 (12,2) | 33.246 (10,2) 324.473
29D 255.734  (96,3) | 9.852 BNl — (0,0 265.587
291 343199  (100.0) | — 00| — (0,0) 343.199
30D Paro cardio-respiratorio
301 "
33D 359239  (81,5) | 52575 (11,9) | 29.165 (6.,6) 440.979
331 401.951  (96,2) | 15.986 38| — (0,0) 417.938
36D Proceso séptico
361 *
37D 278.146  (87,3) | 21416 6,7 | 19213 (6,0) 318.775
371 293705  (100,0) | 0,0 ] — (0,0) 293.705
40D 263.965 (100,0) | — ©00 ] — 0,0) 263.965
401 306673  (100,0) | - 0,0 | — (0,0 306.673
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41D Paro cardio-respiratorio

411 ’

48D 309.750 {(96,6) | 7.134 2,2) | 3702 (1,2) 320.586
481 315874  (94.5)| 6.038 1,7 | 13.152 (3.8) 334.075
49D Paro cardio-respiratorio

491 "

50D 272017 (82,0) | 31.288 9,4) | 28434 (8,6) 331.739
501 281.867 (100,0)| -— 00 | — 0.0 281.867
51D 288327 (76,5 | 42373 (11,3) | 46.049  (12,2) 376.749
511 355398 (96.8) | 11.791 62| — 0,0) 367.190
52D 310697  (100,0) | — 00§ — 0,0 310.697
521 295789 (100,0) | —— 00 | — (0,0) 295.789
53D 307772 (93,9) ] 20.101 6n ] — 0,0 327.873
531 312924 (84.8) | 32.407 (8.8) | 23.765 (6,4) 369.096
55D 274713 (84,4) | 19542 {6,0) | 31.255 {9,6) 325.511
551 343412 (945)] 2064 (0,6) | 17.979 (4,9 363.457
56D 356.090  (100,0) | — 00 | — 0,0) 356.090
561 287.126 (773) | 45.342 (1.,8) | 42.071 (10,9) 384.739
59D 299.355  (92,4) | 18.778 (5,8) | 5972 (1,8) 324.106
591 282136 (1000) | — 0.0) | — {0,0) 282.136
60D 289230 (100,0) — {0,0) — {0,0) 289.230
601 382.411 (91,1) — {0,0) | 37.253 8,9 419.665
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HISTOLOGIA CONTROL

FEMUR OSEO FIBROSO CARTILAG TOTAL
N° W (B @ ] W (% (1))
5D 269324 (100,0) ] —— [(1X0) ) J— 0,0 269.324
51 284.129 (9719 | 6.121 en) — (0,0) 250.250
6D 301749 (95,5) | 15314 @51 — ©.0) 316.063
61 278913  (98.5)] 4.128 s)y| — 0.0 283.041
77 P Procesg. séptico
g %) Deficiente téc:zi@ quinirgica
9D w1342 (©80)| ss19 201 — ool 297161
91 Movilidad en foco
12D 273870 (100,0)| - 00| — 0,0) 273.870
121 324212 (97,2)| 9458 28) 1 —- 0,0 333.670
13D : Movilidad en foco
131 311204 (98,4) | 5.221 , — 0,0 316.425
14D 307791  (100,0) | — 0,0 ] —= 0,0) 307.791
141 331854 (99,5)| 1670 05} — 0.0) 333.524
15D 260018 (99.2) ] 2.111 08| — 0,0) 262.129
151 287516 (1000} | — 0,0} — 0.0 287.516
19D 351714 (96,6) | 12548 G e 0,0) 364.262
191 Deficiente técnica histologica
20D 358.027 (100,0)| — ©0 ! — 0,0) 358.027
201 297524  (95,8) ] 13.150 @y — 0,0) 310.674
23D 290297  (94,1) | 18.308 659 — 0,0) 308.606
23] 225440  (92,5) | 18.386 (1.5 | - 0,0) 243.827
24D Paro cardio-respiratorio
241 "
25D 281729 (94,3){ 17.163 o) ) - 0,0 298.892
251 314737 (96,3) | 12,025 %)) - 0,0 326.762
26D Deficiente técnica histologica
261 290622  (94,6) | 16.431 (54)y - \ 307.053
31D 342409  (97,6)] 8.388 X)) - 0,0 350.797
311 325063 (100,0) | — 00} — 0,0) 325.063
32D 414533 (100,0) | — 00| — 0,0) 414.533
321 271607  (97,5)| 6.858 25| — (0,0) 278465
34D 288811  (1060,0) — (0,0) s {0,0) 288811
341 301.539  (100,0) | - 00| — (0,0 301.539
35D 292321 (100,0) | — 00 ] — ©.,0) 292.321
351 315752 (98,7) | 4172 a3} — (0,0) 319.924
gg ? Deficiente técau’ca quinirgica
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39D 327.003  (100,0)| — 00| — 0,0 327.003
391 312914 (96,0) | 13.142 @0 — (0.0 326.056
42D 298.023  (98,8)| 3515 12 — 0,0 301.539
421 306.901  (99.1)| 2.799 09| — (0,0 309,701
43D Deficiente técnica histolégica

431 255972 (100,0) — {0,0) —— 0,0) 255.972
4D 364.927 98,9 3.939 1.1 — 0,0 368.866
441 98.9) Mo(\'iiigad en foco ©.9

45D 312296 (95,00 | 12735 (3,9) | 3.654 (LD 328.685
451 262.645  (100,0)| — 00y — (0.0 262.645
46 D 275028  (100,0) | — ©0] — 0,0) 275.028
46 1 2937114 (100,0) | — 00| - {0,0) 293.714
47D Deficiente técnica histologica

471 322631 (96,8) | 11.724 32| — (0,0) 333.355
54D 312799 (100,0) | — 00| — 0,0) 312.799
541 321.864  (99,1) | 3.035 09| — 0,0) 324.899
S7D 278246 (100,0) | — ©00){ — 0,0 278.246
571 331153 (100,0)| — 0,0y — {0,0) 331.153
58D 206.112  (100,0) | ~— 0,0 ] — (0,0) 206.112
581 320051 (95.2) | 16072 48 — (0,0) 336.123
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TABLA 1IV. Estudio histologico

CALLO PERIOSTICO
T.C.E. CONTROL
FEMUR AREA FEMUR AREA
N° (mm?.) N° (mm?,)
1D 14,650 5D 8,562
11 12,341 51 8,988
2D Sepsis 6D 10,130
21 " 61 12,481
iD P.cr 7D Sepsis
3 I " 7 I "
4D 15,937 8D D.tq.
41 13,801 81 "
10D 15,472 9D 8,724
101 14,539 91 Mov. f.
11D 13,951 12D 7.892
111 13,390 121 10,027
16D Def h. 13D Mov. {.
161 12,862 131 9,630
17D 14,083 14D 9,538
171 13,217 141 12,812
18D 10,018 15D 8,341
181 Mow. f. 151 13,275
21D Sepsis 19D 12,529
211 " 191 Def. h.
2D 13,667 20D 8,751
221 12,899 201 8,958
27D 12,239 23D 9,527
271 9,698 231 7,949
28D 15,124 24D P.cr
281 16,197 241 "
29D 11,405 25D 14,427
291 12,629 251 13,659
30D P.cr 26D Def. h.
301 " 261 12,101
33D 18,265 31D 10,816
331 17,389 311 9,027
36D Sepsis 32D 9,083
361 " 321 9,008
37D 8,753 34D 7,592
371 9,053 341 11,237
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T.C.E. CONTROL
FEMUR AREA FEMUR AREA
N° (mm?) N° (mm?,)
40D 12,157 35D 8,743
401 15,969 51 9,247
41D P.cr 8D D.t.q.
411 bl 381 "
48D 12,161 39D 9,321
48 1 13,597 391 9,004
49D P.¢cr 42D 8,114
491 " 421 9,295
50D 12,733 43D Def. h.
501 11,563 431 7,017
51D 14,788 4D 10,555
511 13,549 441 Mov. {
2D 15,887 45D 10,371
521 15,098 451 9,553
53D 15,564 46D 7,632
531 17415 461 8,970
55D 12,291 47D Def. h.
551 15,299 471 9,056
56D 14,913 54D 10,401
561 17,734 541 10,013
59D 8,203 571D 8,466
591 8.896 571 4405
60D 13,774 58D 4,073
601 14,971 581 10,908
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TABLA V. Estudio densitométrico

DENSITOMETRIA LESION CEREBRAL

FEMUR Al A2 A3 X1 X2
N° gr./em?, gr./em?, gr./em?, Al/ A2 A2/ A3
8D 0,214 0,230 0,135 1,074 1,703
81 0,232 0,270 0,160 1,163 1,461
9D 0,200 0,173 0,081 0,865 2,035
91 0,221 0,275 0,138 1,244 1,992

10D 0,198 0,218 0,126 1,101 1,730
101 0,223 0,255 0,156 1,143 1,634
11D 0,222 0,273 0,130 1,243 2,123
111 0,281 0,285 0,178 1,014 1,601
12D 0,230 0,260 0,166 1,130 1,566
121 0,288 0,250 0,171 0,868 1,461
13D Deficiente técnica quinirgica

131 "

14D 0,278 0,264 0,185 0,949 1,427
141 0,286 0,308 0,186 1,065 1,655

DENSITOMETRIA CONTROL

FEMUR Al A2 A3 X1 X2
N°© gr./em?, gr./em?®. gr./em?, Al/A2 A2/ A3
1D 0,210 0,260 0,143 1,238 1,818
11 0,242 0,259 0,138 1,070 1,876

2D 0,220 0,257 0,153 1,168 1,679
21 0,265 0,280 0,178 1,056 1,573
3D Movilidad en foco

31 0,251 0,263 0,161 1,047 1,633
4D 0,254 0,234 0,149 0,921 1,570
41 0,265 0,290 0,192 1,094 1,510
5D 0,281 0,282 0,185 1,003 1,524
51 Movilidad en foco

6D 0,232 0,260 0,140 1,120 1,857
61 0,238 0,254 0,159 1,067 1,597
7D 0,260 0,284 0,186 1,092 1,526
71 0,222 - 0,207 0,137 0,932 1,510
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