|1l Nuestra Revista, ""Acta Ortopédica Latinoamericana’’,
fruto del gran esfuerzo y trabajo sucesivo de sus dos
directores, podria editarse sin tropiezos, si todos cola-
boramos y apoyamos, como ya lo logré la ““Revista Ibé-
rica" en forma completa.

IV.Estudiar y proponer los programas de intercambio aca-
démico y cientifico con las Sociedades Nacionales de
nuestra region y otras como: la Academia Americana,
la SICOT y algunas Sociedades Nacionales de otros
continentes.

V. Iniciar el estudio de una progresiva regularizacion de
todos los programas de ensefianza y entrenamiento de
nuestra especialidad de acuerdo con las Sociedades
Nacionales y las Cdtedras de todos nuestros paises.

V

.Estudiar de acuerdo con las Sociedades Nacionales de
la especialidad y la Asociaciones Médicas Gremiales de
todos los paises, los asuntos relacionados con la
defensa y mejoria del bienestar del Médico y del resi-
dente en el ejercicio de nuestra profesiéon en los paises
Latino Americanos.

Cabe destacar finalmente el gran trabajo realizado por
nuestro actual Presidente para mantener viva la Sociedad.
La reciente reunién conjunta de la Academia Americana
y de LA SLAOT en Nueva Orleans, abre nuevos horizon-
tes en las relaciones de intercambio cientifico de las Socie-
dades, muy importantes para nuestro desarrollo futuro.

Los colegas de Puerto Rico, dirigidos por el Presidente del
XI11 Congreso de la SLAOT, nos brindaron |la oportunidad
de examinar nuestra realidad cientifica actual y de reanu-
dar con la préxima Directiva una nueva SLAOT, que ele-
vada en su nivel cientifico y académico, orientara y lograra
en mejor forma el desarrollo futuro de la Cirugia Ortope-
dica en América Latina.

Comportamiento del periostio
en el medio Articular y Diseino
de un expansor de periostio
en conejos.*

Drs. Francisco Caicedo, Guillermo Alonso Instituto Co-
lombiano de Ortopedia y Rehabilitacion F.D. Roosevelt,
Bogota.

Extracto

En conejos New Zeland White entre las 8 y las 16 semanas
de edad se practicaron 2 experiencias, la primera encami-
nada a observar el comportamiento de un transplante auto-
geno de periostio tomado de la tibia y colocado en el
medio articular de la cadera y la segunda encaminada a
demostrar la tolerancia de un expansor de periostio colo-
cado subperiosticamente en la cara antero lateral de la
tibia del conejo con el objeto de obtener mayores zonas
dadoras de periostio sin cambios en la estructura quimica
e histologica del tejido. En el medio articular se hizo denu-
damiento del cartilago de la cabeza femoral y esta cabeza
se recubrid con periostio con el cambiun adosado a la
cabeza cruenta. A las 3 y 4 semanas se tomaron biopsias
que mostraron la formacion de un cartilago hialino recu-
briendo la cabeza femoral. Los conejos conservaron la
movilidad articular y la articulacion no se fusiond ni se
anguiloso. Radiolégicamente se comprobd la presencia de
interlinea articular y la no formacion de anquilosis dsea.
Esta experiencia similar a otras reportadas en la literatura
mundial deja abierta la posibilidad de recuperar caderas en
los nifios que han sufrido enfermedad del cartilago articu-
lar de la cabeza femoral. En cuanto al disefo del expansor
del periostio demostréd que al ser insuflado expande el
periostio y extiende la superficie al doble conservando su
histologia celular. En el expansor no insuflado el periostio
forma a su alrededor una capa de hueso que lo absorve y
lo aisla.

Introduccion

En nuestra era de desarrollo inmunolégico y genético el
Banco de Hueso toma cada vez mds vigencia; pero como
dice George Hyatt ‘el mejor banco de hueso reside en el
mismo paciente, en la corteza tibial y entre las dos tablas
del ilfaco”. Nosotros agregamos que la mayor potenciali-
dad hacia hueso y/o cartilago es el periostio. Por qué
existe con relativa facilidad esta dualidad de conversion?.
La razon podriaestar en lagran similitud de estos dos teji-
dos que estan constituidos principalmente por sustancia
intercelular y sus células viven en pequefias lagunas.
Ambos estdan cubiertos por una membrana, el pericondrio
para el cartilago y el periostio para el hueso. El periostio
tiene dos capas, una externa, delgada, constituida por

* Premio de investigacion ‘‘José Vicente Bernal’” en el XXXI
Congreso Nacional, Cali, 1986.




tejido conectivo denso, de distribucion irregular que con-
tiene fibroblastos. La otra capa interna o cambium con-
tiene células osteogenas aplanadas, fusiformes con capaci-
dad de reproduccion y diferenciacion y ambas tienden a
crecer por aposicion. En el caso del hueso, primero deben
proliferar las células ostedgenas del periostio, de las cuales
las mas cercanas se diferencian en osteoblastos, con abun-
dante cantidad de reticulo endoplasmico rugoso, respon-
sable de sintetizar y secretar la sustancia intercelular orga-
nica del hueso o matriz dsea sobre la cual se van a precipi-
tar las sales minerales. Los osteoblastos madurados a
osteocitos quedan asi sepultados en lagunas Oseas. En esta
forma se van afiadiendo sucesivamente nuevas capas de
hueso nuevo para engrosar el hueso en crecimiento.

De acuerdo al medio en que estén rodeadas éstas células
pluripotenciales del periostio, lo que denominaremos
microambiente celular, adquiriran una serie de caracter is-
ticas distintivas. Para lograr entender el mecanismo de
accién del periostio como 6steo y/o condroprogenitor
debemos revisar los mecanismos de produccion de hueso y
de cicatrizacion osea. Estos mecanismos comprenden el
origen embrioldgico, las células precursoras osteogénicas,
la médula dsea, la proteina dsea morfogenética BMP, los
mensajeros quimicos regulatorios, la composicion quimica
de la sustancia intercelular, los factores endocrinos, la
cicatrizacion 6sea y el comportamiento de los autoinjertos
0seos.

Origen Embriologico

En este mecanismo de la célula cartilaginosa, hay dos
fuentes de produccion, la una es la cresta neural confor-
mada por células mesenquimatosas y la otra es el meso-
dermo paraaxial que a través de la gastrulacion del epi-
blasto se organiza en bolas epiteliales conocidas como
somitas, que son estructuras transitorias que contienen
esclerotomas, dermatomas y miotomas. s

Hay dos tipos de osificacian la endocondral y la intra-
membranosa. Estdn divididas de acuerdo a los sitios donde
se desarrollan éstas células; intramembranosa significa den-
tro de una membrana y la endocondral que proviene de un
modelo cartilaginoso. Estos modelos son muy caracter (sti-
cos en las extremidades, que se osifican con yemas o excre-
cencias mesodérmicas, cubiertas por ectodermo. Los
modelos cartilaginosos de la osificacion endocondral son
reconocidos como el resultado de la diferenciacion de célu-
las mesenquimatosas que proliferan formando contornos
irregulares del futuro hueso. El mesenquima se condensa
en nucleos que se han separado entre si, observandose for-
macién de células cartilaginosas, productoras de matrix
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celular, Alrededor de éstos modelos cartilaginosos, el
mesenguima desarrollla una membrana que rodea al
modelo y que va a constituir el pericondrio, formando dos
capas; una externa de fibroblastos y productora de cola-
geno, y una interna de células mesenquimales pluripoten-
ciales que perpettan la diferenciacion hacia cartilago o
hacia hueso. Este modelo cartilaginoso produce creci-
miento longitudinal a través del mecanismo intersticial,
que requiere division celular y aumento de volumen de los
condroblastos y condrocitos dentro de la sustancia inter-
celular del cartilago y formacion de maés sustancia interce-
lular por las mismas células. El crecimiento lateral de este
modelo es realizado basicamente por un mecanismo de
aposicion.

En cuanto a la osificacion intramembranosa podemos
decir que se forma en membranas que no tienen cartilago
que le permitan el crecimiento intersticial, ejemplo de esta
osificacion son los huesos de la boveda craneal. En el sitio
donde se van a desarrollar éstos huesos se observa la pre-
sencia de un mesenquima y la osificacién comienza
cuando un actmulo de éstas células se diferencian a osteo-
blastos; se dice que los lugares donde inicialmente estos
acumulos se forman, se denominan los centros de osifica-
cién, y generalmente se encuentran dos por cada hueso
que conforman la boveda craneana. A continuacion estos
osteoblastos comienzan a producir matriz celular organica
a su alrededor que al calcificarse los dejan sepultados en
pequenas lagunas de matriz calcificada formando el osteo-
cito o célula madura.

Es importante destacar o recordar que no todas las células
mesenquimatosas se diferencian a osteoblastos, sino que
hay un buen numero de células pluripotenciales que que-
dan latentes en una capa profunda del periostio y que son
capaces de responder en un momento de la vida a una soli-
citud, como lo es en una fractura. Las células osteogénicas
se conservan unidas continuando de esta manera su proli-
feracion, otras secretan una sustancia intercelular alrede-
dor de las mismas y forman asi un hueso llamado espicula,
cubierta por osteoblastos. Las espiculas bien desarrolladas
se irradian desde el centro conformando las trabéculas.
Este hueso que forma un entablado unido entre si se deno-
mina hueso esponjoso; al depositarse en el hueso espon-
joso ldaminas del nuevo hueso fresco en las trabéculas, pro-
duce cambio en la conformacion del hueso y la estructura
comienza a tener espacios grandes con poco hueso que
seran llenados por la matriz mineralizada conformando el
hueso compacto equiparandose a lo que es la cortical de
un hueso largo. 81216, 29




2 — Células Osteogénicas Precursoras

Hay dos tipos de células precursoras osteogenicas, las célu-
las osteogénicas precursoras determinadas (DOPC), y las
células precursoras osteogénicas indiferenciadas (IOPC)
(44).

DOPC son capaces de reproducirse y diferenciarse como
tal. Las encontramos en las superficies 6seas conformando
el periostio y el endostio.

Las |IOPC estan presentes en el tejido conectivo de muchos
organos y ademads en la sangre.

3 — La Médula Osea

De acuerdo al microambiente puede ser fagocitica (proba-
blemente en la infeccion puede retardar la consolidacion)
y puede ser ademas osteogénica, contiene ambos tipos de
células osteogénicas y precursoras. Especificamente las
|IOPC puede responder al BMP que estd también presente
en esta médula osea jugando un papel de osteoinductor y
de estabilizador fenotipico. 154,

4 — BMP (Bone Morphogenetic Protein)

El BMP es una proteina con poder mitogénico y factor
estabilizante fenotipico; es especie especifica, en el
humano se han aislado dos fracciones, una de 14000 vy la
otra de 24000 daltons. Es una sustancia acido estable pre-
sente en la matriz 6sea que es capaz de estimular la redi-
ferenciacion del musculo esquelético en cartflago; hay
células derivadas del mesodermo embridnico competentes
para su conversion a cartilago y parece ser que este pro-
ceso es reversible. Es una proteina de bajo peso molecu-
lar (17.500) capaz de estimular la sintesis del colageno y a
los glicosaminoglicanos en un sistema invitro, que puede
ser inhibida esta accion a través del etidronato sodico.

El Dr. Urist es reconocido como el originador del método
para preparar hueso desmineralizado, capaz de estimular la
condrogenesis y osteogenesis de tejidos inicialmente no
condro ni Osteo generadores; es el caso del epitelio de la
vesicula biliar, vejiga y musculo y mediado por el BMP.

El BMP dirige la produccién de hueso lamelar invivo, via
osificacion endocondral de un cartilago intermedio prove-
nientes de tejido extraesquelético (como la musculatura
abdominal de la rata adulta).

Otra accion podria ser la alteraciéon genotipica celular con-
duciendo a la adquisicion de un nuevo fenotipo, siendo
este un ejemplo de induccion embriénica.

Bioquimicamente todas las células son capaces de sinteti-
zar matriz extracelular y el BMP haria el papel de modu-
lador. 4.

5 — Mensajeros Quimicos Regulatorio

Son peptidos mitogénicos, o sea, sustancias que modifican
el microambiente celular, obligando a la duplicacién de las
células mesenquimatosas y a la diferenciacion a otro tipo
de células. Pueden tener tres origenes distintos y de
acuerdo a esto reciben la siguiente denominacion:

a. Peptidos autocrinos: elaborados por células que seran
modificadas por estas mismas sustancias, o sea, son sus
propias células blanco. Como ejemplo tenemos:

1— FCP - FAC
2—FECE
3=ICGF=1
4— CGF-2

5— BGF

Uno factor de crecimiento de plaguetas, dos factor de cre-
cimiento de fibroblastos, tres CGF—1: factor de creci-
miento de cartilago elaborado por los condroblastos,
cuarto el CGF—2, mensajero también producido por con-
droblastos, indispensable para la elaboracion del coldgeno
tipo tres, quinto el BGF producido por los osteoblastos
favoreciendo la produccion de mas colageno.

b. Peptidos paracrinos: interactan con las células blanco
por el mecanismo de difusion. Como ejemplo, tene-
mos los factores de crecimiento plaquetarios y fibro-
blastos, que tienen comportamiento dual de autocrino
y paracrino; se consideraran paracrinos cuando actan
sobre los osteoblastos estabilizando su fenotipo y al
promover la resorcion, actlan sobre los osteoclastos.

c. Peptidos endocrinos: cuando el torrente circulatorio es
necesario para el transporte de dichos peptidos, hacia
sus objetivos o células blanco. Como ejemplo tenemos
la somatomedina—C, que induce la formacion de con-

drocitos y favorece la sintesis de proteoglicanos 34
1722
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6 — Composicion Quimica
de la Sustancia Intercelular

El 77 ©/p es inorgénica constituida por el mineral de hidro-
xidapatita (Ca10) 10 (P04) 6 (OH) 2y el 23 9/p orgénica.

El 90 %/p del material organico lo constituye el colageno;
la calcificacion de la matriz dsea es acelerada o mediada
por la fosfatasa alcalina producida por el osteoblasto, ubi-
candose los cristales minerales a lo largo de las fibrillas del
colageno. 9A

7 — Cicatrizacion Osea

La actividad celular desencadenada por una fractura
envuelve tres elementos: primero, produccién y respuesta
de factores de crecimiento paracrinos y autocrinos; segundo
sintesis de factores de diferenciacion de la matriz y ter-
cero induccion mitogénica por el BMP al cartilago durante
la remodelacion del callo dseo.

La cicatrizacion 6sea se puede producir por dos mecanis-
mos, uno osteoinduccion y dos sustitucion por desliza-
miento.

En la osteoinduccion las células mesenquimatosas influen-
ciadas por el BMP se convierten en condroblastos siendo
un ejemplo de transformacion celular.

En la cicatrizacion por deslizamiento hay una neovascula-
rizacion generandose osteoblastos a raiz del tejido conec-
tivo perivascular, ademas los productos de degradacion
tisular poseen un papel angiogénico; también hay un
efecto mitogénico del factor de crecimiento endotelial. En
este mecanismo los osteoclastos a través de su resorcion
Osea juega un papel de remoldeamiento. Se describen tres
fases en la cicatrizacion dsea, uno, reaccion inflamatoria,
dos, formacion de callo y tres fase de remodelacion.

Fase uno ‘‘Reaccion Inflamatoria”

Compuesta por polimorfonucleares, linfocitos, histiocitos,
monocitos (probablemente los precursores de los macro-
fagos) y ademas de estos elementos celulares contiene los
mensajeros quimicos regulatorios autocrinos, paracrinos y
endocrinos. Estos cambios se observan en los cinco prime-
ros dias de sucedida la lesion.
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Fase dos ““Formacion del Callo’’

Se observa una intensa actividad del periostio y el endos-
tio, comenzando la diferenciacion de células pluripoten-
ciales hacia cartilago y/o hueso, inicialmente constitu-
yendo un callo fibrocartilaginoso.

LLos condroblastos empiezan a producir mensajeros auto-
crinos: el CGF—1 o factor de crecimiento de cartilago vy el
CGF—2 que es un morfdégeno necesario para la produccion
de coldgeno tipo 3, acido hialurénico, que regula “'pese’ la
fase de proliferacion celular. El osteoblasto produce tam-
bién sus peptidos autocrinos: el BGF de 35000 daltons
estimula la formacion del colageno.

L.os osteoclastos provenientes de los macrofagos vy éstos a
su vez de los promonocitos interactian con los linfoci-
tos—T para producir un factor estimulador de los osteo-
clastos.

Fase tres ‘‘'Remodelacion”

Sucede pasados los 42 dias en donde la resorbcion libera
unas glucoproteinas resistentes a la colagenasa, el BMP
descrito anteriormente. Ademas el coldgeno reabsorbido
es quimiotdctico para fibroblastos y macréfagos; la fibro-
metina, laminina, dcido hialurénico y los proteoglicanos
modifican el microambiente tisular induciendo a la trans-
locacion celular.

Otros autores incluyen dos fases adicionales, fase cuatro,
revascularizacion y formacion de nuevo hueso explicable
a través del mecanismo de substitucion por deslizamiento;
fase cinco que oscila entre los dos y los veinte afios en
donde existe una reabsorcion de la matriz osea, cuya ace-
leracion esta de acuerdo con la edad; tenemos como en el
nifo un recambio total a los dos afios y en el adulto des-
pués de veinte afios aun persiste algo de la matriz inicial .4.

8 — Autoinjertos Oseos

Segun Urist este proceso consiste en envolver e interdigi-
tar el tejido 6seo del donador con el hueso depositado por
el recipiente. Hay bdsicamente tres fases observadas en el
autoinjerto fresco de hueso; uno, fase degenerativa, dos,
fase proliferativa y tres, fase diferenciativa, en donde
existe un acople entre los osteoclastos induciendo a las
células osteoprogenitoras a su diferenciacion, creando de
esta manera un balance dindmico entre la generacion vy
destruccioén del hueso.




9 — Factores Endocrinos

En el presente estudio no se entrara a detallar detenida-
mente los factores endocrinos, sdélo se hardn algunas
observaciones sobre el papel de los esteroides, como inhi-
bitorios de FGF, EGF, PDGF y aun del BMP. Otras sus-
tancias como la vitamina A se ha observado ser capaz de
potenciar la accion del EGF.

Material y Métodos

En el Instituto Colombiano de Ortopedia y Rehabilita-
cion F.D. Roosevelt hemos realizado cirugia experimental,
utilizando conejos New Zeland White entre las 8 y las 16
semanas de edad, encaminados a obtener cartilago a partir
del periostio en un medio articular, como lo es la cadera.
La experiencia comprende 4 grupos de conejos: los grupos
| y Il experimentando en la cabeza femoral y los grupos
Il 'y IV utilizando un expansor peridstico disefiado para
aumentar la superficie peridstica en las zonas dadoras. En
el grupo | se reseco la totalidad del cartilago articular de
la cabeza femoral, forrdndola luego con un injerto auto-
logo de periostio, obtenido del tercio proximal de la tibia.
Se le permite movilidad activa libre y se miden los arcos
de movimiento articular compardndolos con la cadera no
operada. Se toman estudios radioldgicos secuenciales vy
biopsia de la cadera a las 4 semanas post-operatorio. En el
grupo |l se reseco la totalidad del cartilago articular de la
cabeza femoral y la cabeza asf denudada se redujo sin
recubrirla de periostio. Se hace igual seguimiento que en el
grupo |.

En el grupo 11l se implanta el expansor TRAU 01 subpe-
riésticamente en el tercio proximal de la tibia. El expansor
posee un catéter con una vélvula externa que permite insu-
flarlo progresivamente para expandir el periostio aumen-
tando asi la zona dadora del injerto. Se hizo evaluacion a
la tercera semana de implantaciéon, con mediciones de la
superficie del periostio y los cambios histoldgicos;
también se realizaron controles radioldgicos para evaluar
la posicion y llenado del expansor, adiciondandole al Iiqui-
do insuflado un medio de contraste.

En el grupo IV se hizo el implante subperidstico del
expansor TRAU 01 pero sin insuflar el manguito, como
grupo control de la reaccion del periostio al cuerpo
extrafo, valorando a la tercera semana los cambios histo-
l6gicos v frsicos del periostio en la zona del implante.

A cada conejo se le abrié una historia clinica, donde se
especifica el nombre asignado al especimen, la edad, el
peso, el tipo de cirugia realizada, la fecha, los cirujanos,

los ‘anestesiodlogos, el tipo de anestesia, especificando las
concentraciones de 6xido nitroso,oxigeno y halotano em-
pleado, dividiendo los controles cada cuarto de hora en
relacion con frecuencia cardfaca, respiratoria, llanto, mo-
vilidad y reaccion pupilar. En el post -operatorio hubo
control de hemorragia e infecciéon y a partir del octavo
dia la movilidad articular. En los grupos |l se anotd
la cantidad de liquido insuflado diariamente. En todos
se incluye la patologia tomada a las 3 y 4 semanas y el se-
guimiento radioldgico.

Anestesia

Se hizo con la colaboracion inicial de un Residente de
Anestesia de la Universidad del Valle y luego con el Jefe
del Servicio de Anestesiologia del Instituto se determina-
ron las concentraciones de gases necesarios para la induc-
cién y mantenimiento de la anestesia. Quince minutos
antes de la induccion se aplica intramuscularmente .02
miligramos de Atropina; en la induccion se emplea 6xido
nitroso a 2 litros y oxigeno al 50°p, y halotano al 2%/
hasta que el conejo deja de moverse con el estimulo de
dolor, con una frecuencia cardiaca por encima de 160 vy
miosis pupilar.

Durante el mantenimiento de la anestesia el oxigeno vy el
nitroso permanecen al 50%, y halotano al 0.5%, cuando
el conejo llora o se mueve se modifica Unicamente el halo-
tano hasta un 3% para profundizarlo. La cirugia se hizo
con la presencia, ademas del anestesidlogo, de los cirujanos
autores del trabajo y la instrumentadora, con los siguien-
tes pasos:

1. Asepsia con prepodyne, posicion del conejo en decu-
bito lateral y colocacién de campos quirtirgicos.

2. El drea quirlrgica se despeja cortando el pelo y no
rasurandolo para evitar lesiones dérmicas.

3. Se practica una incision longitudinal de 3 cms., en la
cara lateral y tercio superior de la pierna que interesa
piel y tejido celular.

4. Se visualiza la inserccion del tenddn patelar en la tube-
rosidad de la tibia y el periostio se incide de la cara
antero lateral en una extension de un cuadrado de un
centimetro de lado.

5. El cierre se hace en un solo plano.
6. La cadera se expone a través de una incision postero

lateral sobre la articulacion localizada por palpacion.
La incision de unos 3 cms., interesa piel y tejido celular.
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7. Se identifica los gluteos v los rotadores externos y con
ello la salida del nervio ciatico mayor.

8. Se hace artrotomia posterior de la cadera, se identifica
y secciona el ligamento redondo para luxar la articula-
cion. Con la cadera luxada se observa un angulo de incli-
nacion cérvico diafisiario de 90° (coxa vara normal en
el conejo) y un angulo de declinacién cérvico diafisiario
de unos 15 grados (retroversion femoral normal en el
conejo).

9. En los conejos del grupo | se reseco la totalidad del car-
tilago articular y la cabeza femoral denudada se recu-
brié con el injerto de periostio tomado de la tibia del
mismo conejo con el “‘cambium’ colocado mirando
sobre la cabeza femoral denudada y fijandolo por
medio de puntos que atraviesan el espesor del cuello en
la zona subcapital respetando la placa de crecimiento.
Se reduce la cadera y se sutura por planos hasta la
piel. En los conejos del grupo Il se denuda la cabeza
femoral de su cartilago y se reduce al acetabulo sin
recubrirla de periostio.

10. En los conejos del grupo 1!l y IV no hay tiempo opera-
torio sobre la cadera. En estos dos grupos se coloca el
expansor TRAU 01 subperidsticamente, en los del
grupo |11 se hace insuflacion de | iquido expansor hasta
un total de 12 centimetros y en el grupo |V el expan-
sor se deja subperiosticamente sin insuflar para compa-
rar los efectos mecanicos e histoldgicos en los dos casos.

En el inmediato post-operatorio los conejos se coloraron
en un arnes, elaborado por el Servicio de Enfermeria, que
permite mantener izado el animal para evitar el apoyo y
permitir el movimiento activo libre de las extremidades
que quedan suspendidas en el aire. El Departamento de
Fisioterapia elabora un protocolo de movilidad articular
normal pasiva de la cadera del conejo tomando como con-
trol la cadera sana y realiza test articulares de la cadera
intervenida a partir de la primera semana. EI movimiento
mas importante es |a flexo-extension. E|l Servicio de Radio-
logia determina las posiciones que mejor valoran el espa-
cio articular de las caderas. El material histoldégico obte-
nido por biopsias es procesado en el Servicio de Patologia
del Hospital de La Samaritana por el Doctor Pedro Pablo
Osejo quien realiza los cortes, el estudio histolégico vy la
producciéon de microfotografias.

Expansion del Periostio:

Para la experiencia encaminada a expandir el periostio con
el fin de obtener mayores superficies dadoras se disefid un

14

modelo experimental de expansor que se denomind
TRAU - 01, el cual elabord Plastimed Ltda., con las
siguientes caractersticas: constituido por Cloruro de Poly-
vinylo atéxico, sellado electronicamente por medio de alta
frecuencia a través de un electrodo especifico, esterilizado
con Oxido de Etileno. El expansor consta de 4 elementos:
una bolsa de forma rectangular con capacidad de 2 cc.,
con distensibilidad hasta 8 cc., un ribete marginal que
sirve para fijar el expansor al periostio vecino y un cateter
de 10 cms., de longitud por 3/32 de didmetro externo con
una valvula antirreflujo.

Discusion de la Hipotesis

En la primera experiencia al colocar periostio recubriendo
la cabeza femoral denudada con el cambium adosado a
ésta se busca la conversion del periostio a cartitago hialino
induciendo la pluripotencialidad de las células del perios-
tio para formar cartilago de acuerdo al microambiente en
que se encuentra. En el microambiente articular sinovial
existen elementos que inducirian a la formacion de carti-
lago y no de hueso de estas c€lulas pluripotenciales deter-
minadas porque en la sinovial hay una inhibicion de la
proteina 6sea morfogenética BMP que detiene la evolu-
cién en la fase cartilaginosa. Condiciones anaerdbicas con
bajas tensiones del oxigeno favorecen la condroconversion,
al igual que la acidez del pH genera cartilago asi' como la
alcalinidad facilita la conversion 6sea. La baja concentra-
cion de fosfatasa alcalina en este microambiente, aumenta
la solubilidad de las uniones entre calcio, fosforo y oxi-
geno e hidrégeno, impidiendo |a calcificacion de la matriz.
Por otra parte el movimiento articular determina tenden-
cia a la condroconversion asi como la inmovilidad lo hace
hacia la formacién de hueso.

La presencia de elementos 6steos y condrogeneradores en
el callo que se estd formando crea 3 situaciones importan-
tes en la generacion de este nuevo tipo celular: el trauma
quirtrgico ocasiona sangrado, detritus, muerte celular,
hipoxia y una reaccion inflamatoria que agrega al escena-
rio macréfagos y factores contenidos en la sangre tales
como los mensajeros quimicos regulatorios. La reaccion
inflamatoria induce la neoformacion de capilares aumen-
tando de esta manera mayores elementos celulares capaces
de transformarse en cartilago especialmente las células
fibroblasticas periendoteliales formando el fendmeno de la
revascularizacion. La experiencia demostré uniformidad
en los resultados histolégicos en los 4 grupos tanto desde




el punto de vista clinico medido por el movimiento arti-
cular, como radiolégico en la formacién o conservacion de
una clara interlinea articular, La histologfa tomada a las 4
y 12 semanas mostré la formacion de columnas de carti-
lago entre el cambium y la capa externa que visto a las 4
semanas madurd y la formacion de hueso subcondral, muy
semejantes a lo observadoen la biopsia de la cabeza femo-
ral normal, fig. 1,2y 3.

Fig 1 y2 . Biopsias de cartilago de cabeza femoral normal y biop-
sia del injerto de periostio a las 4 semanas. Formacion de colum-
nas de cartilago en el cambium en la biopsia a las 4 semanas.

Fig. 3. Biopsia de injerto de periostio recubriendo cabeza femoral
tomada a las 12 semanas. Se observa cartilago hialino maduro con
distribucion muy semejante a la cabeza femoral normal.

En la segunda experiencia encaminada a expandir el perios-
tio se piensa que normalmente el periostio en un hueso
largo en crecimiento estd sometido a fuerzas de traccién y
de expansién para cumplir las solicitudes del crecimiento
en longitud y en espesor y que estas fuerzas parecen ser un
estimulo a la proliferacion celular del cambium. Al colo-
car el expansor subperidsticamente y expandirlo paulati-
namente se estimularia la solicitud biolégica en el cam-
bium sin sufrir cambios histoldgicos, conservando los
caracteres quimico-celulares para ser transferido a otro
sitio como tejido pluripotencial generador de cartilago o
de hueso y aumentando las zonas dadoras que de por si
son escasas en el esqueleto.
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Conclusiones

1. El entendimiento de la histologia articular, ¢sea y el
estudio de los mecanismos fisiolégicos implicados en la
cicatrizacion 6sea, nos permiten escribir un nuevo capi-
tulo de la ortopedia, puesto que se pueden reconstruir
elementos o estructuras articulares con base a material
orgdnico procedente del mismo individuo constituyén-
dose de esta manera su propio laboratorio asi’ como
también, su propio banco de tejido autégeno, disminu-
yendo de esta manera el rechazo antigénico que se pro-
duciria al obtenerlo de otro individuo o especie.

2. La reconstruccion de una articulacion, devuelve la fun-
cionalidad a una extremidad y mas aun el retorno a la
actividad cotidiana de una persona minusvalida por
dicha lesion.

3. El microambiente celular al que es sometido un tejido
mesenquimatoso pluripotencial, como lo es el perios-
tio, determina la diferenciacion y estabilizacion fenoti-
pica, en nuestro caso a un cartilago hialino.

4. Bioguimicamente todas las células son capaces de sinte-
tizar matriz extracelular y la participacion de los men-
sajeros quimicos regulatorios paracrinos, autocrinos y
endocrinos modularian este proceso que puede ser
reversible, siendo determinante la cuarta semana de ini-
ciada esta reaccién en cadena, puesto que en este
momento se completa la fase de cartilaginizacion del
callo, pudiendo tener tres destinos finales:

a. Cartilago hialino maduro que es lo que observamos
en nuestro trabajo al interpomer periostio en un
medio articular y en contacto con hueso cruento.

b. Fibrocartilago o tejido fibroso lo que observamos en
el grupo control al que no se le interpone este tejido.

c. Hueso lamelar que se observa cuando hay una ten-
sion de oxigeno en el medio extracelular, activacion
y produccion del BMP por la matriz 6sea y BFG por
el osteoblasto.

5. Sabemos que el periostio es adecuado para engendrar
cartilago, pero sucantidad es limitada y para ello aumen-
taremos la posibilidad de reconstruir defectos mayores
si logramos hacer crecer en tamano y celularidad al
periostio por medio de una presidén constante y progre-
siva, cosa que la obtuvimos con el expansor de perios-
tio "TRAU 01". Dependiendo de la velocidad de este
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proceso obtendrramos dicho resultado o se produciria
la diferenciacion a cartilago y/o hueso. Esta incognita
se delucidard a la presentacion de este trabajo en el
XXXI| Congreso en Cali.

6. Pensamos que otra alternativa para resolver la disponi-
bilidad de periostio seria la creacion de un banco de
periostio obtenido de cadaveres que serd objeto de otro
trabajo.

7. En cuanto a la anestesia empleada en estas cirugias
experimentales, observamos una gran estabilidad cardio-
expiratoria empleando el oxigeno nitroso y halotano
como componentes principales, siendo posible también
la respiracion espontdnea durante todo el procedi-
miento, al igual que una répida recuperacion, obser-
vando a los 20 minutos capacidad para recibir via oral
el conejo. El pardmetro mas sensible observado en el
monitoreo de las funciones vitales del animal en expe-
rimentacion empleado en este trabajo fue la frecuencia
card{aca, considerando la bradicardia cuando habia fre-
cuencias por debajo de 120 por minuto.

8. Con este trabajo pretendemos dejar una inquietud de
una nueva herramienta para la reconstruccion de articu-
laciones lesionadas por procesos degenerativos, infec-
ciosos para ser empleada en un futuro a corto plazo en
humanos.
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