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Presente y Futuro de la
Consolidaciéon Osea

*Dr. Alberto Restrepo Betancourt .

El 6seo es sin duda el mas especializado de los
diversos tejidos de sostén que posee el cuerpo
humano. Cumple una doble funcién: mecanica
propiamente dicha y otra mas sofisticada como es
la regulacion del metabolismo del calcio, el fésfo-
ro y la hematopoyesis.

Cuando ocurre una fractura, inmediatamente
se inicia un proceso bioloégico complejo, la conso-
lidacion o reparacion 6sea, evento este que es el
resultado de la activacion de mecanismos de pro-
liferacion y diferenciacion celulares.®!31%15.18 A di-
ferencia de lo que ocurre con otros tejidos, en el
6seo no se procura una cicatrizacion puramente
fibrosa, mas rapida de obtener pero que no resti-
tuye todas las propiedades funcionales del tejido
sino una verdadera regeneracion ad integrum del
tejido original, utilizando para ello patrones que
se asemejan mucho y en ocasiones son idénticos,
alos que estan presentes en la embriogénesis. Esta
verdadera cascada de acontecimientos biologicos
que se lleva a cabo en este proceso era bastante
mal comprendida hasta hace poco tiempo. Pero
gracias al hecho de que dos disciplinas que siem-
pre habian estado trabajando sin coordinacion
como son la biomecanica y la bioquimica, han
encontrado una causa comun en el estudio de
estos procesos, se han realizado notables avan-
ces que nos permiten un mejor conocimiento de
éstos; ademas los notables avances en biologia
molecular posibilitan el estudio a nivel de proce-
sos celulares y sus interacciones, dejando atras la
simple observacion y documentacion histologica,
de naturaleza basicamente morfologica.

La evolucion se ha encargado durante miles de
anos de efectuar la consolidacion a través de la
formacion de un callo 6seo, mediante unos
procesos que no requieren la intervencion del
Hombre (Consolidacién Natural). Con la apari-
cion de procedimientos para realizar tratamientos
quirargicos encaminados a obtener una consoli-
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dacion mas rapida, con menos deformidades resi-
duales o con una restitucion 6ptima de las superfi-
cies articulares, este proceso natural sufre algu-
nas importantes modificaciones (Consolidacion

Quirargica), aunque mantiene en esencia los mis-

mos eventos basicos que podemos resumir en tres.

1-Reclutamiento de células osteoprogenitoras
en el lugar de la fractura. Estas son preosteoblas-
tos o células inducibles, provenientes del perios-
tio, la medular y los tejidos blandos adyacentes,
que bajo los estimulos apropiados se convierten
en células activas productoras de tejido 6seo o de
su precursor, el modelo cartilaginoso, igual que en
la embriogénesis. Hay dos formas de estas célu-
las, aunque su origen mas primario sea el mismo:
Unas células mesenquimales primitivas (Mesenqui-
mal Stem cells), no diferenciadas, inducibles (IOPC
por Inducible Osteoprogenitor cells), que requie-
ren una senal molecular para iniciar la diferencia-
cion genéticamente programada, y otras células,
presentes en la medula 6sea especialmente, que
ya estan determinadas para la sintesis de matriz
Osea y estan latentes en la capa intima del perios-
tio (Pre osteoblastos); éstas se conocen como
DOPC (por Determined Osteoprogenitor
cells).J,S,Q,ls,Zl

2-Modulacién, que es el método mediante el
cual una célula ya inducida es estimulada y regula-
da para activar un proceso fisiologico. Estos facto-
res son de naturaleza mecanica y
bioquimica;3#9191316.17 cuyando influencian el
entorno de la célula, se llaman estimulos paracri-
nos y generan una respuesta en el interior de la
célula, genéticamente determinado, estimulo en-
docrino este ultimo.> Asi la célula recibe informa-
cion para sintetizar proteinas propias del tejido
0seo o de su precursor cartilaginoso.

3-Osteoconduccion es el (ltimo evento basi-
co. Este tiene relacion con el hecho de que no es
suficiente sintetizar las proteinas propias del teji-
do 6seo o0 su precursor, sino que ademas es nece-
sario rodearlas de un armazén mecanico apropia-
do, constituido por substancias especificas. Los
osteoblastos solo pueden funcionar con el cum-
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plimiento de dos requisitos: la vecindad de capila-
res que aseguren la disponibilidad energética sufi-
ciente que requieren todos sus procesos de
biosintesis y el estar rodeados de unas condicio-
nes mecanicas apropiadas, que pueden ser apor-
tadas por las superficies 6seas previamente exis-
tentes o por la calcificacion de tejido cartilaginoso
o de tejido fibroso. La Hidroxiapatita y los diversos
colagenos, especialmente el Tipo I, son las subs-
tancias osteoconductoras por excelencia.'3*?

Etapas en la consolidacion natural

A finales de los setentas, los doctores McKibben
y Heppenstall,'*'® por separado, describieron una
serie de etapas por las que pasaba el tejido 6seo
durante la curacion de una fractura. El evento com-
pleto es de muy larga duracion hasta completar el
objetivo final que es la restitucion ad integrum del
segmento fracturado, tal y como ya lo habiamos
senalado. Algunas de estas etapas se superponen
entre si.

1-Impacto: ocurre en el momento mismo de la
fractura y dura hasta la disipacion completa de la
energia que produjo la misma.

2-Induccién: posterior a la fractura, se forma
un hematoma fracturario, que contiene diversi-
dad de células cuya funcion es servir de induc-
toras y moduladoras de la cascada de procesos
biolégicos que se inician. Estas células tienen
varios origenes; una parte procede de las células
6seas necrosadas, cuyo contenido es vertido en
el hematoma y otra de los tejidos adyacentes
(ruptura de vasos sanguineos, fibras musculares,
periostio). Hay substancias varias como son las
prostaglandinas, especialmente la PGE2, los lla-
mados Factores de Crecimiento que son
proteinas extracelulares con actividad mitogéni-
ca, especialmente el llamado TGFb (Transforming
Growth Factor beta)®92!?22*que en realidad con-
forma lo que se conoce como la «Superfamilia
TGFb» compuesta por 7 substancias diferentes
que no son otra cosa que las BMP (por las siglas
en Inglés de Bone Morphogenetic Proteins) des-
critas por primera vez en 1965 por el Doctor
Marshall Urist y al que poca atencion se le pres-
t6 en su momento; dgracias a la tecnologia de
recombinaciéon de DNA, es posible obtener estas
substancias en cantidades y calidades que las
hacen clinicamente tiles. De hecho ya se consi-
guen en el mercado dos de estas substancias
obtenidas por recombinacién: rhBMP2 y rhBMP7,
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tambien llamado OP-1.27%122! Otras substancias
involucradas son el IGF I y II (Insulin Growth
Factors), el FGF (Fibroblastic Growth Factor), el
Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNF-a),
bradiquininas, Interleukina I y otras proteinas no
colagénicas que en su mayoria sirven para esta-
bilizar las membranas celulares y permitir la ad-
hesion e incorporaciéon de las substancias acti-
vas. El hematoma tiene un pH bajo y una baja
tension de oxigeno. Esta fase inductiva es relati-
vamente corta y no supera las 48 horas, tiempo
en el cual se ha instaurado completamente la
siguiente.

3-Inflamacién: clinicamente se caracteriza por
la apariciéon de dolor y edema. Estan presentes
células encargadas de remover el tejido 6seo ne-
crético y de remodelar los bordes de los segmen-
tos fracturados; en las etapas iniciales hay hipoxia
y un pH bajo debido a la disrupcion de los elemen-
tos vasculares. Se vierten al hematoma substan-
cias vasoactivas que incrementan la permeabili-
dad vascular La proteolisis y el vertido al hemato-
ma de quininas estimula la sintesis de mas subs-
tancias (principalmente las prostaglandinas y entre
estas la PGE2). Aparecen a continuacion los pri-
meros capilares que invaden el espacio fractura-
rio, asi como fibroblastos y las primeras fibras de
colageno de tipo 1 y III; el colageno tipo V aparece
también en la vecindad de las estructuras vascula-
res, sirviéndoles de sostén.!> Con estos eventos,
el hematoma fracturario va cambiando su natura-
leza hasta convertirse en tejido de granulacion. En
esta etapa, en el evento por ejemplo de una fractura
abierta, que nos compromete en diversa magni-
tud la presencia de todas estas substancias, debe
cuestionarse la utilizacion de medicamentos que
depriman esta fase inflamatoria como por ejem-
plo los antinflamatorios no esteroideos indiscrimi-
nados; es curioso como no todos los AINES influyen
de la misma manera y como los efectos son de-
pendientes de las dosis y pueden incluso ser con-
trarios: mientras la Indometacina parece afectar el
proceso, otros como el Ibuprofen no parecen tener
un efecto nocivo.*'® Esta importante etapa se -
prolonga por la irritacién que produce el roce de
los fragmentos fracturarios entre si, hecho este que
puede ser muy provechoso para la consolidacion.
Termina esta etapa también con la iniciacion de la
siguiente.

4-Callo blando: en esta etapa; el callo se torna
de una gran celularidad incluyendo ademas obvia-
mente una gran vascularidad para poder respon-
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der a esa demanda energética creciente que tiene
lugar en él. Es aqui cuando aparecen los primeros
precursores cartilaginosos, que depositan condroi-
de en el estroma fibroso, donde se observa cola-
geno del tipo II, que posteriormente se reemplaza-
ra por colagenos 1y lll, especialmente el primero.
Clinicamente desaparecen el dolor y en menor
medida el edema y ya no hay practicamente movi-
lidad en el callo. Es en este estado cuando las in-
fluencias mecanicas externas pueden tener reper-
cusiones en la velocidad de consolidacion asi como
en el tipo de callo que se obtiene.

5-Callo duro: el callo cartilaginoso es reempla-
zado paulatinamente por tejido 6seo, por medio
de la osificacion encondral. Esto lleva a una ma-
yor fortaleza del segmento y un mayor paso de
carga a través del hueso fracturado; por ésto la
influencia mecanica es igualmente muy importan-
te en este periodo de evolucién de la fractura. Al
final de la etapa, la fractura se considera consoli-
dada, aunque el proceso aun no haya terminado.

6-Remodelacion: esta ultima etapa puede du-
rar varios anos hasta completarse, ya que implica
una vuelta practicamente total al estado previo a
la fractura. Esta regida por factores mecanicos ex-
ternos que delinean el segmento 6seo (Ley de
Wolff).

Como ya se insinu0, esta consolidacion natural
puede verse influenciada por diversos factores
externos, que pueden ser locales y sistémicos. Los
primeros son de una mayor importancia para la
practica clinica. El factor quizas mas importante,
pero no el unico, es el adecuado aporte sangui-
neo, ya que sin éste, ninguno de los procesos que
se llevan a cabo y que demandan un gran gasto
bioenergético, puede tener lugar. Por ésto en la
eventualidad de fracturas abiertas, el grado de di-
ficultad para alcanzar la consolidacion es mayor,
dada la disrupcion del aporte vascular, tanto del
proveniente del hueso en si, como del que se ob-
tiene de los tejidos adyacentes, amén de todas las
substancias procedentes de estos mismos tejidos
y ya citadas en la etapa de induccion. Cabe anotar
que la revascularizacion peridstica es de una gran
importancia. Por ésto el primer esfuerzo debe es-
tar encaminado a lograr un cubrimiento del seg-
mento 6seo expuesto.

Ya hablamos de la influencia local que ejercen
los estimulos mecanicos en el callo fracturario. Es
un hecho demostrado que la movilidad controla-

da a nivel de este foco optimiza las condiciones
que gobiernan la consolidacion. Es por ésto que
cada vez se es menos «inmovilizador» y si mas
«movilizador funcional» en el tratamiento moder-
no de las fracturas. Incluso en el tratamiento qui-
rurgico con placas de osteosintesis, los nuevos
disenos de éstas estan encaminados a hacerlas
menos rigidas, con un menor contacto sobre el
segmento 6seo, evitando de esta manera la des-
mineralizacion que sobreviene por el hecho de ab-
sorber demasiada carga el implante. Siendo el te-
jido 6seo un tejido vivo, con gran influencia de
factores externos en cuanto a su comportamien-
to, se trata de evitar al maximo todo lo que haga
disminuir la masa 6sea, como por ejemplo la in-
movilizacion o la falta de apoyo prolongadas. De
alli que en pacientes con Osteoporosis de cual-
quier etiologia sea necesario realizar algunas con-
sideraciones especiales en el tratamiento de sus
fracturas, cuando los mecanismos preventivos, que
son los ideales, han fracasado. En esta entidad,
los estadios iniciales de la consolidacion no estan
afectados; pero la disponibilidad inadecuada de
Calcio hace que las fases de mineralizacion y re-
modelacion si estén alteradas

En cualquier caso y como colofén a esta sec-
cion baste decir que el tratamiento moderno de
las fracturas, sea éste cerrado o quirurgico, debe
propender por una adecuada diferenciacion celu-
lar de los tejidos mesenquimales que estan invo-
lucrados en el proceso.

Consolidacion quirargica

En numerosas ocasiones es necesario recurrir
al tratamiento quirtrgico de una fractura, a pesar
de que como veiamos el proceso de consolida-
cion natural esta perfectamente establecido. De-
pendiendo de la magnitud del abordaje requerido
o de la modalidad de estabilizacion quirargica que
se emplee, el proceso de consolidacion natural se
vera afectado en mayor o menor grado. En 1978,
B. McKibben describié cuatro tipos basicos de con-
solidacion quiruargica de las fracturas:

' 1-Respuesta primaria del callo: esta respuesta

ocurre en toda fractura, independientemente del
tipo de fijacion que se utilice. No es dependiente
de estimulos externos y las influencias mecanicas
sobre esta respuesta son muy escasas, ya que por
su composicion, es altamente tolerable a la movi-
lidad. Depende mas de células presentes en la
vecindad de la fractura y que proceden en gran
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medida de la capa osteogénica del periostio. Tie-
ne una escasa capacidad para sortear brechas en-
tre los fragmentos 6seos. Los factores humorales
también influencian de una manera mas modera-
da esta respuesta primaria del callo. La duracion
aproximada de ésta es de dos semanas.

2-Formacion de callo externo: es la mas fuer-
te desde el punto de vista mecanico. A diferencia
de la anterior, su habilidad para tender un puente
entre los fragmentos 6seos, cuando éstos no estan
en contacto, es muy buena. Se realiza por un me-
canismo de osificacion encondral. Esta muy influen-
ciada por dos clases de factores:

-Factores Humorales: éstos son locales y sis-
témicos. Proceden de los tejidos vecinos, de reco-
nocida capacidad osteogénica por tratarse de re-
servas naturales de células de estirpe mesenqui-
mal, pluripotenciales y de la neovasculatura. Dife-
rentes substancias producidas tanto en la vecin-
dad del foco fracturario como a distancia sirven
de inductores y moduladores de la respuesta os-
teogénica local; estas substancias son, entre otras,
los ya citados Factores .de Crecimiento, las inter-
leukinas, especialmente la Interleukina I, las pros-
taglandinas, destacandose la PGE2, y los estroge-
nos; con respecto a estos ultimos, se han descrito
incluso receptores especificos para ellos en las
etapas tempranas de callos de fractura experimen-
tales en células osteoblasticas (no en los osteo-
clastos como se pensaba anteriormente), como lo
demuestran Monaghan y colaboradores en un in-
teresante trabajo publicado en 1992 en el Clinical
Orthopaedics and Related Research, ademas de
los efectos ya conocidos de los estrégenos sobre
el metabolismo 6seo normal.'®

-Factores Mecanicos: estos factores de efec-
to osteogénico son deformaciones tensiles que no
sobrepasan el limite de elasticidad de los tejidos
que componen el callo de consolidacién en una
etapa dada. Para la formacion de un buen callo
externo, periostico, fuerte, es indispensable la pre-
sencia de algiin grado de movilidad a nivel del foco
de fractura, como ocurre por ejemplo en las inmo-
vilizaciones con yesos. De la misma manera, la
rigidez excesiva inhibe su produccion. De unos
anos para aca se habla mucho de la dinamizacion,
que no es otra cosa que la alternacion de fuerzas
axiales a través de un foco de fractura sin que se
presente distraccion de sus fragmentos, segun la
definié DeBastiani en 1985. Estos factores meca-
nicos actiian estimulando el entorno celular (el

estimulo paracrino que ya citamos) generando una
respuesta humoral, endocrina. Asi por ejemplo,
la secrecion de PGE2 esta estimulada por la carga
precoz. Otro fenbmeno que tiene una dependen-
cia del estimulo mecanico es el de la Bioelectricidad
en sus dos modalidades: Piezoelectricidad, que es
el fendbmeno eléctrico que se presenta en un cuer-
po sometido a una accibn mecanica, y los Poten-
ciales de flujo («streaming potentials»), que son los
potenciales resultantes del flujo de electrolitos a
través de las membranas celulares por una defor-
macion del tejido. Es asi como en el caso del teji-
do 6seo se ha visto que estimulos piezoeléctricos
influyen sobre la proliferacion y diferenciacion ce-
lulares; la banda de respuesta del tejido 6seo esta
entre los 10 y 100 Hz.'01617.21

3- Formacion de callo medular: a diferencia
de los dos anteriores, la osificacion por via encon-
dral es muy escasa en este tipo de consolidacion.
A menudo convive con la formacion de callo ex-
terno. Es menos dependiente de la vitalidad de
los tejidos blandos que lo rodean ya que su aporte
vascular proviene de la circulacion endomedular.
Tolera tanto la rigidez como los movimientos de
escasa magnitud.

4-Consolidacién cortical primaria: es la mas
lenta de todas, depende de la circulacion endo-
medaular. Es la mas exigente de las cuatro en cuan-
to a sus requerimientos mecanicos ya que precisa
de una rigidez absoluta. Se puede decir que ésta
es la verdadera «consolidacion por remodelacion»,
en la cual hay unos canales osteoclasticos que
progresan a través de la linea de fractura; éstos
son invadidos por capilares, posteriormente oste-
oblastos y por ultimo se forma una nueva osteo-
na. Es la tipica consolidaciéon que se observa en
las osteosintesis con placas rigidas.

Aunque ain falta mucho por estudiar en el cam-
po de la consolidacion 6sea, es indudable que los
avances muy recientes han servido para clarificar
este complejo proceso, que es una cascada de
acontecimientos biologicos interrelacionados en-
tre si. El futuro es atin mas promisorio, ya que no
esta demasiado lejos el momento en que gracias
a los procesos de recombinacion de DNA que ya
mencionabamos , se puedan fabricar, con células
provenientes del mismo paciente, todos los pre-
cursores y las substancias necesarias para obte-
ner unas consolidaciones mas rapidas, fuertes y
predecibles.*®?!2*2* Ya citabamos el caso de dos
substancias Osteoinductoras obtenidas por recom-
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binacion humana (rhBMP2 y rhBMP7 u OP-
1).27810.1122.25.24 Fstas substancias se introducirian
en el paciente sumandose a los factores ya pre-
sentes ayudandolos en sus acciones, o supliendo
aquellos de los que se pueda carecer por algin
motivo; obviamente se seguiria necesitando una
estabilizacion interna o externa para proveer un
entorno mecanico apropiado para que todos es-
tos complejos procesos se lleven a cabo de la
manera mas comoda, segura y rapida para nues-
tros pacientes.

Nada de ésto es ciencia ficcion, sino que es el
futuro inmediato. Todas las ramas de la Cirugia
tienden a ser no invasivas, o lo menos invasivas
que sea posible. De la misma manera, el Cirujano
actual y con mayor razon el del futuro, debe ser un
Cirujano Celular. Los Cirujanos Ortopedistas y
Traumatélogos debemos prepararnos para ello.
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