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Figs. 4l y 42

Fragmento de FTC-HA parcialmente desintegrado, rodeado (4!) y parcialmente dividido

(42) por hueso (riematoxilina-eosina 100 x).
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Figs. 43 y 44
i ;ragmento de FTC-HA rodeado por hueso y tejido fibrovascular. (43: hema'toxilina-cosinn

!00 x y 44: tricrómico de Masson 100 x ).
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Fig. 45

Abundante tejido flbrovascular que envuelve a pequeñas partículas de FTC-HA (tricrómico

de Masson lOOx).

189



I
I
i
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I

RnSUl.TADOS / FIGURAS Y TABLAS

Fig. 46

Cartílago y hueso suhcondral vecino sin signos degenerativos (tricrómico de Masson 80 x).
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TABLA III . DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DE LOS RESULTADOS
MACROSCÓPICOS.

Morfología Macroscópica

Movilidad

O.(MAL)

10%

2.5%

1 (REGULAR)

17.5%

7.5%

2 (BIEN)

72.5%

90%

TABLA IV. VALORACIÓN DE LA MEDIA DE LOS RESULTADOS
MACROSCÓPICOS.

Morfología Macroscópica

Movilidad

MEDIA INDIV.

1.625

1.875

MEDIA TOTAL

3.5
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TABLA V. DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DE LOS RESULTADOS
MICROSCÓPICOS

Tipo de te j ido predominante

C a ra c 1 e rí s t i c a s est ruc t u ra 1 e s

Regularidad de la superficie

Unión cartílago adhyaccntc

Nivel del tejido neoformado

Integridad estructural

Adhesión del tejido neoformado

Osificación cndocondral

Cartílago vecino

0 2 4

15 47.5 37.5

I

0 ¡ 1 ' 2

5 32.5 10

•

0 ¡2.5 '30

3

52.5

£7.5

0 ' 1 ! 2

5 22.5 72.5

20 22.5 57.5

25 60 15

5 10 85

0 ' 1
i

20 ¡ 80
i
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TABLA VI. DISTRIBUCIÓN DE FRECUENCIAS DE LOS RESULTADOS
DEL BIOMATERIAL.

Grado de integridad

Tejido que rodea

Cantidad de tejido rodeando

0

7.5

2

80

4

12.5

0

7.5

1

30

2

62.5

0

47.5

1

52,5

TABLA Vil . VALORACIÓN DE LA MEDIA DE LOS RESULTADOS
MICROSCÓPICOS.

Tipo de tejido predominante

Características estructurales

Regularidad de la superficie
Unión cartílago adhyacente
Nivel del tejido neoformado
Integridad estructural
Adhesión del tejido neoformado

Osificación endocondral

Cartílago vecino

MEDIA 1NDIV.

2.1
1.675
1.375
0.9
1.8

MEDIA TOTAL

2.45

7.85

0.8

2.65
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TABLA VIII. VALORACIÓN DE LA MEDIA DE LOS RESULTADOS DEL
BIOMATERIAL.

Grado de integridad

Tejido que rodea

Cantidad de tejido rodeando

MEDIA INDIV.

2.1

1.55

0.525

MEDIA TOTAL

4.175

TABLA IX. VALORACIÓN DE LA MEDIA TOTAL DE TODOS LOS
RESULTADOS.

Macroscópico

Microscópico

Naturaleza del tejido predominante

Características estructurales

Osificación endocondral

Biomateriales

Cartílago vecino

TOTAL

MEDIA TOTAL

3.5

2.45

7.85

0.8
4.175

2,65

21.425

PORCENTAJES

87.5

61.25

71.36

80
59.64

88.33

71.41

194



1
1

1
1

1
1
•••

1

1
1

•

1
•

1
1
1

TABLA X.

Na Biòpsia

1
. 2

3
4
5
6
7
QO

9
10
11
12
13
14
1SJ ~ï

16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
•3Q
->7

40 '
A 1H- 1

42
43
44

RESULTADOS

A. Total

13.62
18.79
•18.67
10.76 •
17.14
21.71
10.73

om iloHr\allUlaUvJ

8.68
6.38
14.7

10.77
11.32
9.52

cim ilciHr*allUlciUU
9.61
9.71
7.25
7.55
8.34
11.5

13.87
5.81
9.49

16.21
5.88

10.55
8.72
7.86
4.41
8.48

12.24
12.87
15.73
12.29
9.74
9.12
7.67

aniilíiclo
10.38

O»T 1 1 1 Q /"ï/~\culUlclUvJ

8.17
7.63
10.8

IIISTOMORI

% Cartílago

20.12
5.22

12.48
5.86

22.81
1.01
2.89

13.48
15.83
34.08
26.18
57.69
44.43

7.08
4.84

37.52
27.55
27.46

3.30
36.84
61.45
57.01
25.97
44.05
22.94
36.12
19.21
62.36
59.32
8.01

19.50
12.52
14.16
22.38
15.46
41.33

35.84

65.97
26.6

12.04
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RESULTADOS

OMKTRICOS

% Hueso

6.17
5.48
4.45
0.56
3.97
7.78
0.84

3.23
4.55
3.74
6.59
2.74
5.99

3.43
3.19
4.28

13.91
6.47
1.91
7.64
5.34
1.16
2.78
2.38

15.64
5.96
8.14
8.39
2.71

14.05
22.77
22.70
13.91
26.80
14.47
13.17

8.00

6.00
11.8
7.03

/ FIGURAS Y TABLAS

% F. Tricálcico

8.15
10.75
11.09
4.55

13.65 -
10.92
0.09

7.60
3.92
0.95
2.41
4.33
0.64

16.13
12.46

1.52
3.18
1.44

12.70
12.33
2.58
5.37

'14.50
2.38
8.06
7.22
4.07
0.68
2.24
8.01

14.06
17.48
10.09
17.56
31.69
5.35

13.20

1.84
31.57
9.71
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5. DISCUSIÓN

Al realizar el análisis de nuestros resultados, hemos considerado necesario

valorar las causas que nos han inducido a utilizar el periostio y un

biomaterial en la reparación de lesiones o defectos osteocondrales, así como

las características propias de los mismos. También hemos sometido a

discusión los aspectos técnicos del procedimiento empleado que influirán en

la obtención de unos ú otros valores.

Previamente justificaremos el empleo del conejo como animal de

experimentación y analizaremos la influencia que determina la edad o grado

de maduración sobre la calidad del tejido neoformado.
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5.1. DISCUSIÓN DEL MATERIAL

5.1.1. Animal de Experimentación

Al igual que una gran mayoría de investigadores hemos utilizado el conejo

albino New Zealand por su naturaleza dócil y su talla media, que facilita su

mantenimiento enjaulas. Dada la corta vida media (entre cuatro y cinco años

cuando se hallan en • el laboratorio), los procesos de reparación están

acelerados y de este modo no es necesario mantener vivos los animales

períodos excesivamente largos para poder obtener resultados.

Las características morfológicas y cinemáticas de la rodilla del conejo se

apartan notablemente del humano (Gómez-Baireña 1991) y como afirma

Dye (1987) no existe ningún modelo animal que posea la articulación de la

rodilla válida para experiencias biomecánicas. Por el contrario los aspectos

biológicos del cartílago articular presentan notables semejanzas con el

humano [ultraestructura (Davies 1962), crecimiento (Mankin 1962a),

deterioro progresivo (Huit 1970)], por lo que sí resulta válido para nuestra

experimentación.

5.1.2. Edad o grado de maduración del animal

La edad del animal no ha representado ninguna repercusión en la reparación

espontánea de defectos condrales u osteocondrales (Bennet 1935, De Palma

1966, Salter 1980). En cambio, el periostio en los animales jóvenes, al igual

que en los humanos, es más grueso y posee un mayor potencial de

reparación. Su actuación osteogénica en la formación del callo de fractura es
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un hecho conocido, así como su mayor rapidez y volumen. En este sentido se

manifiesta Uddstromer 1978 que considera la mayor riqueza en vasos por

parte del periostio joven como un factor catalizador. En sentido contrario

opinaba Davies 1915 que asignaba al periostio el papel de membrana

limitante. O'Driscoll' 1986b realiza implantes de periostio en dos grupos de

conejos (adolescentes y adultos) sometidos a MCP durante dos semanas y

obtiene unos resultados ligeramente superiores en el grupo de adolescentes.

Por consiguiente, el hecho de poseer un mayor espesor (facilita su

extracción) y su ligero mayor potencial neocondrogénico nos indujo a

uitilizar animales jóvenes en nuestra experiencia.

5.1.3. Utilización del periostio

El periostio es un tejido que reúne una serie de condiciones que han

permitido su utilización en la reparación de defectos osteocondrales de

manera experimental y ocasionalmente clínica.

El origen embriológico de este tejido, mesodérmico, al igual que el

pericondrio y el cartílago articular, indujo a pensar en un supuesto potencial

de transformación. Tonna 1963 y Ritsila 1972 han demostrado la existencia

de células situadas en la capa interna o profunda del periostio dotadas de una

capacidad de diferenciación. Esta es debida a un inherente potencial

fenotípico que, en función del medio en que se encuentre, va a originar

hueso o cartílago (Nakahara 1990-91).

El papel del medio ha sido considerado como un factor esencial. Ante la
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Por el contrario Vachon 1991, al obtener un escaso nivel de neoformación,

• afirma que el periostio no es buen tejido sustitutivo del cartílago articular.
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presencia de vasos (Trueta 1963, Trueta-Cavadias 1974) se formará hueso,

mientras que si la concentración de oxígeno es baja (Basset 1962) o el medio

es un líquido sinovial (Poussa 1981) el tejido formado será cartílago.

La implantación de'injertos libres de periostio, como cuerpos libres dentro

de la articulación (Poussa 1981, O'Driscoll 1984, Delaney 1989, Vachon

1989) o recubriendo defectos osteocondrales (Rubak 1982 a, O'Driscoll

1986 a,b; 1989, Jaroma 1987, Mow 1991, Salter 1992, Moran-Salter 1992),

ha permitido determinar el grado y calidad del tejido neoformado y su

analogía con el cartílago articular.

Cuando se le compara con el pericondrio, a pesar de haber sido ampliamente

utilizado, hemos de resaltar a favor del periostio la menor dificultad de

obtención, la mayor abundancia y el mayor potencial de neoformación

(Vachon 1989).

Por todo ello nos inclinamos a utilizar este tejido y, como hemos observado

en nuestros resultados, consideramos válida la utilización del periostio en la

reparación de defectos articulares.

5.1.4. Utilización del biomaterial

El Fosfato Tricálcico es un biomaterial que presenta dos propiedades:

biocompatibilidad y biorreabsorción, que permiten su empleo como un

199



I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
1
I
1
I
I
I

DISCUSIÓN/MATERIAL

sustitutivo del hueso.

Este material es una cerámica que actúa como un "extensor" para el propio

hueso vecino (Glowacki 1991), permitiendo la incorporación dentro del

mismo y, de manera simuláanea, su degradación, fenómeno denominado

"osteoconducción".

El uso en clínica desde hace bastante tiempo, en el campo de la Cirugía

Maxilo-Facial y en Estomatología, ha llevado a su introducción en nuestra

especialidad. En los últimos veinte años se han realizado numerosos estudios

sobre las características estructurales que han permitido aumentar el

conocimiento del proceso de reabsorción (Klawiter 1971, Jarcho 1981), la

resistencia mecánica (Osborn 1980) y la respuesta celular local (Cameron

1977).

En el terreno experimental, la implantación de bloques de una mezcla de

Fosfato Tricálcico e Hidroxiapatita (Rejda 1977, Eggly 1988) o

Hidroxiapatita porosa (Holmes 1986) en defectos óseos ha demostrado su

capacidad de reemplazo al conseguirse el relleno óseo de los mismos.

Cuando se aplican granulos mezclados con hueso autólogo, como hemos

realizado nosotros, los resultados son similares a los obtenidos con los

bloques (Palacios-Carvajal 1986).

En los casos de fractura-hundimiento de platillos tibiales, donde se requiere

el aporte de un injerto óseo, Bucholz 1988 ha utilizado una hidroxiapatita

porosa obteniendo los mismos resultados que con el procedimiento habitual.
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• Mediante cultivos expandidos de células periósticas Nakahara 1992 ha

demostrado la interrrelación entre éstas y bloques de cerámica (fosfato

I tricálcico-HA) al observar la formación de hueso en la periferia del

biomaterial y cartílago en su porción central, lo cual verifica nuestro

| objetivo de poder asociar el periostio y un biomaterial para poder, reparar

defectos osteocondrales.
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5.2. DISCUSIÓN DEL MÉTODO

Nos hemos inclinado a realizar un defecto cilindrico en el surco

intercóndileo femoral, con un diámetro de 3.5 mm. y una profundidad de 3

mm, al considerar 'nuestra experiencia previa (estudio preliminar) y las

diferentes técnicas utilizadas por otros autores.

5.2.1. Instrumental

Hemos empleado una trefína para realizar el orificio, sin brocado previo,

para no aumentar el riesgo de necrosis celular de los bordes producido por

el calor desprendido durante el giro. A pesar de crearnos una mayor

dificultad técnico, por el fácil deterioro de la indentación del extremo de la

'misma, el número de complicaciones (fracturas) ha sido relativamente bajo

(1-42).

Si no se pretende rellenar el orificio, la utilización de brocas ha sido el

método habitualmente empleado (O'Driscoll 1986, Billings 1990); en

cambio si se trata de conservar el hueso esponjoso se ha usado una fresa

hueca, generalmente a motor (Amiel 1985, Coutts 1992).

En todos las experiencias, la profundidad de la penetración está señalada de

manera aproximada y por ello nosotros realizamos una señal en la trefína

con una cinta plástica indicadora del nivel de introducción.
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5.2.2. Localización y tamaño del defecto

Localización

La localización del defecto ha tenido lugar en las diversas áreas de la rodilla

[área de carga (cóndilo interno), área de fricción (surco intercóndileo,

superficie rotuliana)]. Va a depender del tamaño del defecto y en cierto

modo del tamaño de la rodilla del animal. Coutts 1984 provoca defectos, en

todas las áreas señaladas de la rodilla de conejos adultos, de 4 mm. de

diámetro y 8 mm. de profundidad. Los recubre con injertos libres de

pericondrio e inmoviliza las rodillas durante dos semanas. Transcurrido

este período observa el peor recubrimiento en la superficie rotuliana y

considera que la morfología del cóndilo interno es la que mejor se adapta.

Amiel 1985 por el contrario, al utilizar una fresa hueca de 4 mm. para

conservar el hueso para relleno, señala el alto índice de fracturas en los

cóndilos. Por este motivo, el tamaño de la trefina es reducido en la

experiencia de O'Driscoll (1986a) o realizado fuea de la zona de carga del

cóndilo interno (área proximal y posterior) (Mow 1991).

El surco intercóndileo ofrece un buen tamaño para nuestro defecto y prueba

de ello son las numerosas experiencias en las que el defecto abarca toda su

amplitud (Rubak 1982a, O'Driscoll 1986b-1988, Zarnet 1989; Homminga

1989).

En cambio, la superficie rotuliana, recubierta de un cartílago de gran

espesor y sometida a grandes solicitaciones de fricción por la incongruencia

articular y las fuerzas musculares, ha presentado resultados menos
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satisfactorios (Engkvist 1979, Moran 1992). En sentido contrario se

pronuncia Jaroma 1987 al obtener en conejos un cartílago hipertrófico

transcurridas 20 semanas de la creación de una verdadera espongialización

y de su recubrimiento por periostio. Este resultado justifica según él su

empleo en la reparación de ciertas afecciones del cartílago rotuliano

(condromalacia, artrosis). En este sentido, Hoikka 1990 y Korkala 1991

presentan una serie de pacientes afectos de procesos degenerativos y

traumáticos tratados con injertos periosticos y osteoperiósticos con buenos

resultados.

A tenor de lo revisado y de nuestro estudio preliminar decidimos seleccionar

el surco intercóndileo como asiento de nuestra experiencia.

'Tamaño

El tamaño incluye la superficie o diámetro y la profundidad o espesor del

defecto. Cuando se realizan defectos que sólo abarcan la superficie condral,

la capacidad reparativa intrínseca del cartílago es prácticamente nula (Bennet

1935, Carlsonl957, Calandruccio 1962). Por el contrario cuando se penetra

en el hueso subcondral tiene lugar un proceso de reparación a partir del

coágulo local y de la penetración progresiva de capilares convirtiéndose en

un medio fibroblástico, que se osifica parcialmente y suele quedar limitado

entre la capa calcificada y el hueso subcondral. Partiendo de esta premisa

casi todos los autores realizan defectos que llegan a penetrar el hueso

subcondral (Calandruccio 1962, Mankin 1962, DePalma 1966).

Independientemente de las complicaciones derivadas del tamaño según su
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realización topográfica, al valorar la superficie o diámetro del mismo

podemos afirmar que el proceso reparativo es mayor cuanto menor es el

tamaño. Convery 1972 demuestra en caballos el mayor potencial de

regeneración en los defectos inferiores a 3 mm. Buckwalter 1987, si bien

realiza defectos de 1 mm., afirma que el tamaño óptimo debe ser de 1 mm., el

mismo que realizan Salter 1980 y Meachin 1971.

Considerando estos razonamientos sobre el tamaño del defecto en el proceso

de reparación espontánea, cabe pensar que siguen resultando válidos cuando

sobre ellos se implanta un injerto de periostio.

Evidentemente cuando se comparan los resultados entre injertos

considerados mayores (generalmente rectangulares y de dimensiones

'alrededor de 7x10 mm) y los considerados menores (3.5-4 mm de diámetro)

se aprecia una mejor calidad en el tejido de reparación de los menores.

En nuestro estudio preliminar nos sucedió lo mismo y junto a lo expuesto

anteriormente fue otro de los argumentos para definir las características de

nuestro método.

5.2.3. Método de fijación

La fijación del injerto ha sido un importante problema, al relacionar el

inicio de la movilización con el riesgo de desprendimientos. Demostrado el

efecto nocivo de la inmovilización sobre el cartílago (Ely 1933, Evans

1960), la mayoría de autores optan por utilizar la movilización libre (activa

intermitente en la jaula) y consideran necesario tener un anclaje firme y

205



1
t
i
t
i
t
t

DISCUSIÓN /MÉTODO

seguro.

La sutura del injerto ha sido realizado inicialmente y de manera exclusiva

para los considerados mayores (Engkvist 1979b, Rubak 1982a, O'Driscoll

1986b-88, Zarnet 1989). Al aparecer el Adhesivo de Fibrina, que posee un

efecto rápido de pegado y no interfiere en el proceso biológico de

reparación, numerosos autores han adoptado este procedimiento en sus

experiencias (Vachonl991a - periostio, Ohlsen 1983, Widenfalk 1986,

Homminga 1989 - pericondrio, Moran 1992 - periostio).

i
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• La aplicación clínica del AF para el sellado de injertos libres de periostio fue

realizada por Niedermann 1985 al reparar lesiones de osteocondritis y

osteonecrosis de la rodilla. Johansson 1981 también lo utiliza en los últimos

casos de su serie de pacientes con lesiones en la mano, según el

procedimiento que denomina "artroplastia de pericondrio".

En nuestra experiencia preliminar, al ¿no disponer de AF, utilizamos un

Cianocrilato (Histoacryl*) y como apunta Ekelund 1991 los desplazamientos

secundarios, las dificultades de tener un lecho seco y el pequeño tamaño del

injerto fueron factores que indujeron a su eliminación como procedimiento

de pegado.

La utilización del periostio como envoltorio parcial o total ha sido realizado

por O'Driscoll 1986 b, Woo 1987, Mow 1989. Utilizan respectivamente el

hueso esponjoso de la metáfisis tibial, el hueso extraido del propio defecto

femoral y el hueso cortical de la metáfisis tibial y un hueso sintético como

relleno. En estos casos la implantación se realiza a presión sin ningún tipo de
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sutura o adhesivo en los bordes.

Valoramos la posibilidad de dejar adosado el injerto de periostio sobre la

superficie de fosfato tricálcico, dado que este taponaba el defecto y no existía

sangrado inmediato,' colocado a ras o ligeramente deprimido. Nuestro

estudio nos ha permitido afirmar que en este modelo no resulta necesario la

sutura ni el AF, por cuanto sólo tuvimos un desprendimiento.

5.2.4. Orientación del periostio - Origen del condrocito

En la capa interna o profunda del periostio se hallan las células con

capacidad diferenciadora y por esta razón la mayoría de autores han

emplazado esta superficie en contacto con el líquido sinovial articular.

En 1982a Rubak coloca un injerto libre de periostio con su capa superficial

o fibrosa enfrentada a la cavidad articular e interpone entre el hueso

subcondral y el periostio un filtro de Nucleopore*, que impide el paso de los

vasos y células desde la profundidad. El tejido regenerado demostró tener,

gracias a este procedimiento, un origen exclusivo en las células periósticas.

Zarnet 1987, mediante mareaje celular con trimidina tritiada de las células

del periostio, encuentra estas mismas células en el tejido regenerado.

Nuevamente Zarnet 1989 determina el porcentaje de células derivadas del

periostio con la colocación de un aloinjerto de periostio de un conejo de sexo

contrario y la determinación del cariotipo celular del tejido regenerado.

Al comparar la calidad del tejido regenerado según la colocación de la
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superficie del injerto, O'Driscoll 1986b obtiene un 95% de tejido con

predominio de cartílago cuando la capa interna mira la cavidad articular y

sólo un 22% cuando la implanta al revés. Con injertos de pericondrio Kon

1981 obtiene un 88 % y un 40% en las mismas situaciones.

En rodillas inmovilizadas Jaroma 1987 no encuentra diferencias en los
T

resultados cuando coloca de una u otra forma el injerto periostico. Salvo esta

experiencia, la gran mayoría de autores coloca el injerto con su capa interna

enfrentada al interior de la articulación y nosotros nos hemos sumado a esta

línea.

5.2.5. Movilización

La inmovilización prolongada, como ya hemos visto, origina un deterioro

del cartílago articular. Cuando se implanta un injerto de periostio, la

conducta postoperatoria ha sido variable, que puede obedecer en primer

lugar a la inseguridad que proporciona el método de anclaje y en segundo

lugar al interés por comparar la respuesta de neocondrogénesis entre los

injertos inmovilizados y los sometidos a movilización (libre, continua

pasiva).

De cualquier modo, un gran número de experiencias mantienen una primera

fase de inmovilización, que según Coutts 1984 debe estar comprendida entre

7 y 10 días cuando se utilizan injertos libres de pericondrio.

DePalma 1966 afirma que los defectos sometidos al stress funcional de la

movilización libre producen un efecto beneficioso en la calidad del tejido de
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regeneración. Rubak 1982c demuestra que la prologación del período de

inmovilización, disminuye la capacidad de regeneración, pese a alargar el

período de movilización ulterior. Esto confirma las experiencias de Mooney

1966 sobre el efecto del movimiento en la producción de fíbrocartilago a

partir de células mes'enquimales en las artroplastias de resección.

La introducción de la MCP por Salter, en el inicio de la decada de los años

setenta y la .sucesiva corriente de publicaciones realizadas por él y sus

colaboradores ha representado una nueva visión de la conducta

postoperatoria. En la actualidad su aplicación clínica tiene lugar

prácticamente en todos los procedimientos quirúrgicos realizados en el

campo de la patología articular y periarticular.

'Cuando nos propusimos el estudio sobre la reparación de defectos

osteocondrales planteamos la realización de dos grupos, uno de los cuales

estaría sometido a la movilización libre y el otro a la MCP. En aquel

momento las dificultades nos obligaron a abandonar su aplicación y habiendo

descartado un grupo de inmovilización limitamos el estudio a la

movilización libre (activa intermitente). En el momento en que se superen

estas dificultades, se nos brindará toda una serie de líneas de investigación

con las diversas interrelaciones de los injertos de periostio con otros

biomateriales, cultivos de células periósticas, células óseas, factores

hormonales, etc.
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5.2.6. Naturaleza del relleno del defecto

Los defectos osteocondrales han sido rellenados con el propio hueso

esponjoso extraído (Amiel 1985, Woo 1987, Coutts 1991 [pericondrio]), con

injerto esponjoso de la metáfisis tibial (O'Driscoll 1986a), con injerto

• cortical de la metáfisis tibial (Mow 1991), con matriz osea demineralizada

. (Billings 1990) y recientemente el propio Mow (1991) con un hueso

sintético degradable (-PMMA+ polihidrixometilmetacrilato).
1

La implantación de un hueso autólogo ofrece una respuesta variable según

; observamos en los diferentes autores. O'Driscoll 1986a a las cinco semanas

ya encuentra una progresiva sustitución del hueso y ocasionalmente su unión

con el hueso subcondral. Por el contrario Amiel 1985 a las seis semanas

'afirma que el hueso permanece necrótico y existe un despegamiento entre

éste y el tejido regenerado. Coutts 1991, si bien inicialmente encuentra el

mismo proceso, observa que con el transcurso del tiempo se produce la

incorporación del hueso y la fijación de éste al tejido neoformado.

Korkala 1991 utilizando injertos completos osteoperiósticos delgados, tras

implantarlos en lesiones condrales rotulianas (sin despegar el periostio y sin

cambiar su orientación), obtiene en clínica unos excelentes resultados.

t
• Mow 1991 observa a las ocho semanas la invasión del hueso entre los poros

del hueso sintético y su progresivo reemplazo, aunque no existe una

completa adhesión entre éste y el tejido neoformado.

En nuestra experiencia hemos podido comprobar que a las seis semanas el
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 biomaterial reabsorbióle ha sufrido un importante cambio, quedando

• reducido a una octava parte, siendo sustituido por un tejido fibrovascular

§ que se transformará en el futuro hueso presentando un elevado grado de

adhesión (85%).
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5.3. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS

Los resultados hallados en esta investigación dan validez a los objetivos que

nos planteamos al intentar demostrar de manera individualizada la capacidad

neocondrogénica del periostio, osteoconductiva del biomaterial y la supuesta
interrelación entre ambos.

Cuando se analizan, los hallazgos obtenidos en un tejido biológico,

generalmente se hace una descripción de los mismos, que dificulta la

comparación entre diferentes experiencias.

Por este motivo decidimos adoptar la tabla de valoración de resultados

diseñada por O'Driscoll 1986b para tener un modelo de referencia,
•habiendo introducido algunas variaciones acordes a nuestras necesidades.

La discusión de los resultados la hemos dividido en tres apartados, donde se

analizan en primer lugar los resultados macroscópicos, en segundo lugar los

resultados microscópicos determinando el grado de neocondrogenesis

obtenido mediante el injerto de periostio, la capacidad de neoformación

osea, a través del proceso de biorreabsorción del material y en tercer lugar

lugar el efecto producido por la interrelación de los dos elementos
constituyentes.

5.3.1. Resultados Macroscópicos

La valoración de los resultados macroscópicos se hizo determinando la

morfología macroscópica que ofrecía el conjunto de la articulación, sin
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hacer especial énfasis en las características del tejido neoformado, ya que iba

a ser analizado histológicamente. Consideramos más importante estudiar los

diferentes aspectos que engloban el marco de la articulación y las diferentes

reacciones que pudieran presentarse después de crearse un defecto en el

cartílago articular.

En nuestra investigación obtuvimos una cifra del 72.5% de rodillas que

reunían los cinco requisitos previamente reseñados y se consideraron como

un buen resultado, mientras que en un 10% los resultados fueron malos.

En solo una rodilla tuvimos un desprendimiento del injerto, a pesar de no

haber utilizado ningún procedimiento de fijación.

' La aparición de una luxación de rótula (no cuantificada en los resultados) no

es un hecho infrecuente cuando se interviene la rodilla de conejos u otro

animal y así ha sido reseñado por otros autores (Bennet 1935, Meachin
?

1963, O'Driscoll 1986b). Nos ha permitido observar la neoformación de un

surco intercóndileo vecino constituido por un tejido cartilaginoso

pobremente diferenciado, la alteración del cartílago articular y la escasa

calidad del tejido neoformado en el defecto realizado. Este hecho de algún

modo demuestra la necesidad del contacto entre las superficies articulares en

los procesos de nutrición y lubricación articular.

Al valorar los resultados de otros autores, Rubak 1982a crea un defecto

mayor en el surco intercóndileo y señala que a partir de la segunda semana

aparece un tejido blanco reluciente que recubre el defecto, bien adherido en

los bordes y que asemeja al tejido vecino.
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O'Driscoll 1986b también crea un defecto de características semejantes y a

la cuarta semana obtiene un 20% de adherencias y en el 90% de los casos la

supeficie es lisa. Cuando realiza un defecto cilindrico (1986a), igual al

nuestro en el cóndilo interno relleno de hueso esponjoso, a las cinco semanas

el grado de adherencias es del 10%, en todos (100%) la superficie es blanca

opaca y fisurada y en el 30% las erosiones permiten ver el hueso subyacente.

Jaroma 1987 recubre la totalidad de la rótula y a las cuatro semanas ya

obtiene un tejido semejante al cartílago articular de color blanco

resplandeciente y de mayor volumen, aunque con el transcurso del tiempo va

disminuyendo progresivamente.

Vachom 1991a crea defectos en los huesos carpianos radiales de caballos y

.observa mediante una artroscopia realizada a las siete semanas la presencia

de adherencias. Estas se confirman de nuevo a las dieciseis semanas al

realizar la artrotomía. En el 70% un pannus recubre el defecto, un tejido

blanco opaco aparece en los bordes y erosiones y osteofitos se ven en las

superficies vecinas.

Moran-Salter 1992 realizan defectos patelares transversales de 3 mm. y

aplicando la tabla de valoración de O'Driscoll obtienen unos valores medios

de distribución de frecuencias similares a los obtenidos por nosotros (1.625 -

máximo 2 puntos).

En general podemos considerar que los resultados obtenidos en nuestra

_ experiencia en la valoración de la morfología macroscópica coincide con los

valores hallados por algunos de estos autores.
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Los resultados obtenidos en la valoración de la movilidad nos ha permitido

observar la práctica ausencia de contracturas o limitaciones, atribuible al

hecho de haber colocado a los animales libres en sus jaulas. O'Driscoll

1986a sólo encuentra un 5%, Moran-Salter 1992 ninguna y nosotros un

10%, aunque el 'valor medio alcanzado fue de 1.875 puntos, que

representaría porcentualmente un 93.75% y por tanto quedaría reducido a

un 6.25%. Así pues existe una total uniformidad en este resultado.

5.3.2. Resultados Microscópicos - (Tejido neof'ormado-Cartílago
vecino-Biomaterial)

Hemos desglosado la discusión de los resultados microscópicos del tejido

neoformado en los tres diferentes aspectos que lo componen: naturaleza del

tejido predominante, características estructurales y proceso de osificación

endocondral.

Naturaleza del tejido predominante

Al establecer los criterios de identificación del tejido predominante, hemos

considerado que en aquellos casos, donde el predominio de la celularidad

fuera superior al 50% y la morfología celular fuera la propia de la zona, el

valor otorgado fuera de cuatro puntos. De este modo en un 37.5% de las

muestras se obtuvo un tejido semejante al cartílago hialino, mientras que la

categoría de tejido pobremente diferenciado alcanzó un 47.5% y un 15% en

los casos que se apreció tejido fibroso o hueso.

Siendo O'Driscoll 1986b nuestro autor de referencia, éste considera como
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tejido predominante al tejido cuya matriz se tiñe normal con la Safranina-O

o cuando la microscopía electrónica ofrece una morfología normal del

condrocito (lagunas bien marcadas, conteniendo núcleos redondos u ovales).

En aquellos casos donde el tejido supera el 50% del total, lo considera como

tejido predominante y si es superior al 95% lo denomina tejido exclusivo de

semejanza hialina.

Trancurridas cuatro semanas, los defectos mayores realizados en el surco

intercóndileo obtuvieron un 70% de tejido de predominio cartilaginoso,

15% de tejido pobremente diferenciado, 15% de tejido fibroso y un 20%

exclusivamente cartilaginoso hialino (del 70% predominante).Tabla XI

Cuando se comparan estos valores con nuestros resultados observamos la

igualdad en la formación del tejido fibroso o hueso y por el contrario una

desigual distribución en los valores de los otros dos tejidos. Puede obedecer

al diferente criterio de valoración o tal vez a un retraso en el proceso de

diferenciación del tejido, a pesar de la mayor duración de nuestro estudio.

Podría tener una explicación en un posible efecto enlentecedor por parte del

biomaterial, que disminuyera el aporte de nutrientes a través de la vía

subcondral o por la acción de barrera del hueso neoformado en el proceso

de osificación endocondral. En este sentido O'Driscóll 1986b, cuando

rellena el defecto con injerto óseo, ya observa a las cinco semanas este

proceso de osificación endocondral en todos los casos que presentaban

neocondrogénesis. También aprecia el inicio de la incorporación de los

injertos y tan sólo obtiene un exiguo 10% de tejido cuyo predominio sea

cartílago de semejanza hialina.
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Jaroma 1987 realiza recubrimientos patelares sin invertir el periostio y

encuentra en la octava semana un cartílago hipertrofiado. Manifiesta hallar

un progresivo adelgazamiento hasta adquirir el espesor del cartílago

articular normal.
»

Moran-Salter 1992 a las seis semanas, tras la creación de defectos patelares,

obtienen un 60% de cartilage de semejanza hialina, un 20% de tejido con

pobre diferenciación,'un 20% de tejido oseo o fibrosis y el valor medio era

de 2.6 puntos (máximo 4 puntos).Tabla XI

Estos valores de nuevo se aproximan a los nuestros, puesto que el valor

medio que obtuvimos fue de 2.45 puntos.Tabla XI

A las ocho semanas, Rubak 1982a halla un tejido hipercelular pobremente

diferenciado, sin signos de osificación endocondral; Mow 1991, en defectos

creados en una zona de no apoyo en la región posterior del cóndilo interno y

rellenados con hueso cortical o hueso artificial, ya obtiene un tejido cuyas

células (condrocitos) se disponen ordenadamente en sus diferentes capas,

aparece la "linea de marea" y la capa de células calcificadas.

Características Estructurales

La estructura del tejido neoformado ha sido estudiada mediante los cinco

criterios definidos (regularidad de la superficie, grado de integridad

estructural, grado de unión al cartílago adyacente, nivel del tejido

neoformado, grado de adhesión al tejido neoformado). Cuando comparamos

nuestros resultados con otros autores observamos ciertas diferencias, que
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pueden obedecer al modelo experimental. Tabla XI

O'Driscoll 1986 b obtiene un mayor porcentaje de "rupturas completas" en

regularidad de la superficie; igual sucede en integridad estructural, donde el

valor "normal" duplica al nuestro; por el contrario en el grado de unión al

cartílago adyacente el valor "completo" es muy superior en nuestra

experiencia e igual sucede en el nivel del tejido neoformado, donde el valor

"nivelado" duplica al suyo. O'Driscoll 1986a en el 80% de los casos

encuentra una ruptura completa de la superficie y el mismo valor de

ausencia de unión con el cartílago adyacente.

Jaroma 1987 (sin revertir el periostio) observa un aumento del número de

condrocitos y una hipertrofia del tejido neoformado, pero manifiesta que

'progresivamente tiene lugar una disminución del mismo hasta alcanzar un

aspecto de cartílago normal.

Vachom 1991 no encuentra diferencias significativas entre los defectos

recubiertos de periostio y los defectos sin recubrir. Destaca el predominio de

tejido fibroso en la superficie, mientras que en la profundidad existe tejido

fibrocartilaginoso y hueso.

Mow 1991 considera que el tejido de reparación presenta unas características

estructurales de normalidad, dada la morfología y disposición celular. La

superficie en ocasiones se muestra fisurada y no está completamente unida a

la zona vecina.

Moran 1992 obtiene una puntuación media del 70% (Tabla XI), que coincide
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prácticamente con nuestro resultado (71.4%).

Osificación Endocondral

La presencia de osificación endocondral va ligada a la formación de tejido

cartilaginoso. Al igual que O'Driscoll 1986 a,b, nosotros hemos observado

la aparición de este proceso en la gran mayoría de nuestras preparaciones

(80%). En cambio Rubak 1982a señala la ausencia de este proceso y Vachom

1991a considera que la osificación es menbranosa.

Cartílago Vecino

El cartílago articular vecino siempre presenta una alteración, cuyo valor es

.variable y va a depender de la zona estudiada estudiada y posiblemente de la

magnitud del defecto realizado. Ghadially 1983 y Furukawa 1980 (defectos

sin recubrimiento) señalan en sus experiencias este hecho, si bien la

valoración es descriptiva. Moran 1992 encuentra un 33.3%'de afectación,

mientras que nosotros tan sólo un 16.6%.Tabla XI

Biomateriales

La valoración' histológica del biomaterial mediante los tres criterios

estudiados (grado de desintegración, naturaleza del tejido que lo rodea y

grado de unión del mismo) nos ha permitido tener una primera

aproximación de su estado final. Hemos podido observar el desigual tamaño

de los granulos y en ocasiones parecían hallarse fragmentados. De todos

modos el análisis histomorfométrico nos ha cuantificado el volumen
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residual.

La observación de la naturaleza del tejido que rodea al biomaterial ha

resultado interesante. En el 62.5% de las muestras se hallaba envuelto por

hueso, en el 30% por tejido fibrovascular y en el 7,5% restante encontramos

células óseas, fundamentalmente ribetes de osteoblastos y algún osteoclasto.

El interés manifestado reside en primer lugar en.la ausencia de macrófagos

y células gigantes - de cuerpo extraño, que demuestra la acentuada

compatibilidad del biomaterial. En segundo lugar, en aquellas ocasiones

donde se observaban ribetes de osteoblastos, estos actuaban como un frente

de osificación, formando progresivamente hueso a medida que se reabsorvía

el biomaterial. Un fenómeno similar ha sido descrito por Osborn 1980, que

considera que el crecimiento óseo en los biomateriales bioactivos tiene un
1 sentido centrípeto.
»

El proceso de degradación es objeto de diferentes teorías; Rejda 1977 otorga

un protagonismo a los osteoclastos, mientras que Peelen 1977 y Cameron

1977 consideran que son los macrófagos a través de su acción fagocitaria.

Al igual que Cutright 1972 y Uchida 1984, nosotros hemos encontrado un

predominio de tejido fibroblastico vascular, con escasos osteoclastos y

ausencia de respuesta inflamatoria local. Nagase 1991 en implantes

subperiesticos de una mezcla de a-fosfato tricálcico y una solución de ácido

polisacárido observa la aparición de estos macrofagos y de un volumen

importante de tejido fibrovascular, que desaparece progresivamente y es

reemplazado por hueso laminar.
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Brill 1987 implanta cilindros de HA y con el microscopio electrónico de

barrido observa la completa unión con el hueso vecino, considerando que es

debido a un proceso químico. En algunas de nuestras preparaciones, bajo la

visión del microscopio óptico, hemos visto uniones absolutamente firmes,

que tal vez confirmarían la simultaneidad del proceso de reabsorción del

biomaterial y neoformación ósea.

En cualquier caso debemos destacar la excelente interrrelación entre las

células periosticas, avalada por las experiencias de Nakahara 1992, que

apoyan uno de los objetivos pretendidos en nuetra experiencia.

5.3.3. Resultados Histomorfométricos

El método histomorfométrico nos ha permitido tener una cuantificación

numérica porcentual del área total del tejido regenerado, así como de cada

uno de sus componentes. De este modo hemos podido observar un ligero

<• incremento del área total (0.294 mm2) y mucho mas acentuado en el área del

tejido de aspecto cartilaginoso (11.26%; p<0.001). También hemos

observado una importantísima reducción del FTC (72.13%; p<0.001) hasta

quedar reducido a una octava parte y en mucho menor grado respecto al

hueso (7.26%). En su lugar ha aparecido un tejido fibrovascular (80.3%)

* que como se comentó anteriormente, se trata de un estadio hacia la

^ transformación en hueso laminar.
f-

Debemos destacar la enorme variabilidad en los resultados obtenidos (Tabla

* XI), que no creemos sean debidos a errores en las determinaciones, aunque
i

* Holmes señala tres causas: 1. diferente espesor de las secciones, 2.
*
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anisotropía trabecular, 3. efecto de la proyección. Por este motivo aplicamos

a los resultados el análisis estadístico mediante la prueba no paramétrica de

Wilcoxon obteniéndose unos valores muy significativos (p<0.001).

Si comparamos nuestros resultados con otros autores observamos una

semejanza con los obtenidos por la gran mayoría de ellos. Vachon 1991a

realiza defectos osteocondrales rellenos de adhesivo de fibrina y recubiertos

de periostio invertido.- Observa a las 16 semanas un 23.1% de tejido

fibrocartilaginoso, 55.9% de tejido fibroso y 20.9% de hueso, señalando que

el tejido fibroso junto con el tejido fibrovascular ocupan la porción mas

superficial del tejido regenerado.

Cutright 1972 afirma que la degradación del fosfato tricálcico implantado

transcurridos 48 días fue del 95% aproximadamente, aunque no aplica el

método histomorfométrico para su cuantificación.

Redja 1977 también afirma que la mayor parte del biomaterial (fosfato

tricálcico) se reabsorvió al cabo de dos meses. Por el contrario Nagase 1991,

si bien observa el incremento de hueso, afirma que no sucede la reabsorción

del biomaterial compuesto por una mezcla de a-fosfato tricálcico - ácido

polisacárido cuando se implanta subperiosticamente.

Holmes 1986 implanta cubos de Interpore 500 (hidroxiapatita procedente de

coral Porites Goniopora) y también observa la ausencia de reabsorción de

biomaterial. La neoformación ósea al cabo de un año fue del 17.3% en el

interior del biomaterial y la aposición en la superficie del 66.5%. El estudio

histomorfométrico de la media de los resultados fue del 51.9% para el tejido
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fibrovascular, 13% para el hueso y 35.1% para el biomaterial, cifras que

presentan cierta analogía con nuestros resultados a pesar de la importante

pérdida de biomaterial en nuestra experiencia.

Eggli 1988 investiga el proceso de degradación del fosfato tricálcico e

hidroxiapatita en implantes en forma de cilindros como relleno de defectos

creados en la región metafísaria del fémur en conejos. El estudio

histomorfométrico determina en los implantes de fosfato tricálcico un

incremento progresivo del volumen de hueso con el transcurso del tiempo.

Este es mayor en los implantes de poro pequeño, donde ocupa todos los

poros y presenta una transformación hasta convertirse en hueso laminar.

Paralelamente se produce una reabsorción del biomaterial que a los 6 meses

ocupa tan solo el 7.2% del área que representa una reducción del 85%. La

presencia de osteoclastos tiene lugar en las primeras fases cuando hay una
<•

mayor reabsorción. Las partículas que se desprenden son fagocitadas por los

macrófagos, pero a medida que decrece el ritmo de reabsorción desaparecen

todas estas células. Estos resultados presentan de nuevo aspectos coincidentes

con las observaciones y resultados recogidos en nuestra experiencia por lo

que creemos dan validez a la misma. Al igual que Eggli la pregunta que nos

deberíamos formular es:

¿ Se mantendrán estos procesos cuando los implantes sean mucho mayores,

como de forma habitual tendrá lugar en la práctica clínica ?.
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TABLA XI. RESULTADOS COMPARATIVOS DEL TEJIDO NEOI
Y CARTÍLAGO VECINO SEGÚN DIFERENTES AUTORES.

O' DRISCOLL 1986a O'DRISCOLLb VACHOM MORAN

NATURALEZA TEJIDO

-cartílago sem. hialino

-pobrem. diferenciado

-fibroso-hueso

* Exclusivo Hialino

CARACT. ESTRUCTUR.

•"Regularidad Superficie

-lisa o intacta

-fisuras menores

-ruptura completa

•"Integridad Estructural

-normal

-ligera ruptura

-desintegración severa

•"Unión cartílago adyacente

-completa

-parcial

-ninguna

•"Nivel del tejido neoformado

-nivelado

-elevado

-deprimido

OSIFICACIÓN ENDOCOND.

INCORP. INJERTO OSEO

CARTÍLAGO VECINO

-celularidad norma I, sin nidos

- " ,< 50 nidos

-hipocelularidad

-severa hipocehilaridad

70% 10%

15% 30%

15% 60%

20%

40% 20%

35%

25% 80%

30%

40%

30%

41% 0%

47% 20%

12% 80%

29%

71 %

0%

SI SI

SI

_ _ _ ^_

_ _
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60%

50 % 20 %

50 % 20 %

80% 60%

20 %

7 %

60 %

20 %

20 %

20 %

40 %

40 %

nivel/elev 86 %

43 %

13%

.-
_ _ — _

47 %

20 %

20 %

13%

•

ORMADO

NOSOTROS

37.5 %

47.5 %

15 %

52.5 %

32.5 %

5 %

15 %

60%

25 %

72.5 %

22.5 %

5 %

57.5 %

22.5 %

20%

SI

SI

67.5 %

30%

2.5 %

0 %

. - •
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6. CONCLUSIONES

I
1. El injerto libre de periostio implantado con su capa interna o profunda

I dirigida a la cavidad articular ha presentado un elevado potencial de

diferenciación, transcurridas seis semanas.

I
Tras la realización de un defecto osteocondral hemos obtenido un tejido

I semejante al cartílago normal en el 66.3% de nuestra serie.

| 2. La implantación de un biomaterial (fosfato tricálcico-hidroxiapatita)

como relleno del defecto, cuya característica es su capacidad de

f biorreabsorción, nos ha permitido observar una reducción porcentual en

volumen de una octava parte, pasando del 83.3% al 10.2%.

•
'Paralelamente ha aparecido un tejido fíbrovascular en un 80.3%, que cabe

A considerarlo como un estadio intermedio en la formación del hueso

— (osificación intramenbranosa).

I i
3. La interrelación entre ambos componentes (biológico-biomaterial) ha

logrado la reparación de los defectos creados en gran número de ellos y

• cabe destacar:

a. La correcta unión entre los tejidos neoformados y derivados de ellos en el

85% de los casos.

b. El alto grado de biocompatibilidad demostrado por el biomaterial, que se

• ï , »- ha traducido por Ja ausencia de respuesta inflamatoria (macrófagos, células
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gigantes a cuerpo extraño).

c. La firmeza del injerto libre de periostio al defecto, debido quizás a la

sequedad del lecho proporcionada por el biomaterial ha impedido su

despegamiento.

d. El incremento volumétrico del tejido semejante al cartílago, cuya área

casi se ha doblado respecto al área teórica inicial.

e. El potencial de transformación del periostio no parece haber sido

influenciado por el biomaterial, mientras que por el contrario y dada la

significativa disminución de éste, sí cabría pensar en un efecto catalizador

por parte del periostio en el proceso de reabsorción.
•

4. El cartílago vecino ha presentado los cambios equiparables al

traumatismo intraarticular provocado por la trefina y se ha caracterizado

por un transtomo en la morfología celular, cuyo valor medio representa el

11.7% de las muestras.

5. El empleo de un injerto de periostio y un biomaterial ha demostrado ser

un buen procedimiento en la reparación de defectos osteocondrales, por lo

cual:

a. Consideramos su posible utilización en la práctica clínica en aquellas

problemáticas de asiento en el cartílago articular y hueso subcondral

(osteocondritis disecante, fracturas osteocondrales, artrosis localizada).
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b. Creemos que se abre una nueva línea de investigación, con estos dos

• elementos estudiados, cuyo objetivo final no es otro que hallar una

alternativa biológica para la reparación de los transtornos osteocondrales.

I
•

I
1
I
I
I
I
I

I
I
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