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RESUMEN

Una fractura es la pérdida completa o incompleta de continuidad de un hueso o cartilago
y es motivo de consulta frecuente en la clinica veterinaria de pequefios animales. Los
traumatismos son la causa mas comun de fracturas en perros y gatos y se clasifican segun la
gravedad de la lesion 6sea, comunicacion con el medio exterior, linea de fractura o localizacion
anatomica. Cada paciente y cada caso son diferentes, independiente del tipo de fractura, por
consecuencia existen multiples métodos de manejo y resolucion, por lo que el Médico
Veterinario debe evaluar la mejor opcion de tratamiento considerando: tipo de fractura, edad y
comportamiento del paciente, intensidad y tipo de lesion del organismo. El uso de biomateriales
y sustitutos tisulares permite nuevas opciones para la regeneracion del tejido. En la busqueda de
alternativas terapetticas que aceleran la reparacion de tejido 6seo surge como una propuesta el
uso de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) que tiene como finalidad promover y facilitar los
mecanismos osteoformadores para restaurar el tejido en el lugar de la lesion. Debido a que
estimula el crecimiento y maduracion 6sea, estabiliza injertos y facilita la regeneracion de tejidos
blandos, cada vez es mas amplio su uso en el campo de la traumatologia y ortopedia. El objetivo
de este trabajo es conocer, a través de una revision bibliografica, como el uso del PRP favorece
la reparacion 6sea de fracturas en caninos. En el desarrollo se contempla el proceso fisioldgico
de regeneracidén oOsea y los factores que favorecen o afectan este proceso. Se describen los
distintos tipos de fracturas en caninos para optimizar su reparacion en cada uno y finalmente se
ejemplifica el uso del concentrado plaquetario en casos atendidos en el Hospital de Clinica
Animal de la FAV de la UNRC y en la practica de la clinica privada. Por lo tanto, el PRP seria
una opcion viable para el tratamiento de lesiones musculo-esqueléticas complicadas, con

minimos efectos secundarios y relativa facilidad para su preparacion.



SUMMARY

A fracture is the complete or incomplete loss of continuity of a bone or cartilage and is a
reason for frequent consultation in the veterinary clinic of small animals. Injuries are the most
common cause of fractures in dogs and cats; they are classified according to the severity of the
bone injury, communication with the external environment, fracture line or anatomical location.
Each patient and each case are different, regardless of the type of fracture, as a result there are
multiple methods of management and resolution, so the Veterinarian must evaluate the best
treatment option considering: type of fracture, age and behavior of the patient, intensity and type
of lesion of the organism as contemplated by the consulted bibliography. The use of
biomaterials and tissue substitutes allows new options for tissue regeneration. In the search for
therapeutic alternatives that accelerate bone tissue repair, the use of Platelet Rich Plasma (PRP)
as a proposal has the purpose of promoting and facilitating osteoformative mechanisms to
restore tissue at the site of injury. Because it stimulates bone growth and maturation, stabilizes
grafts, and facilitates the regeneration of soft tissues, its use in the field of traumatology and
orthopedics is increasing. The objective of this work is to know, through a literature review, how
the use of PRP favors the bone repair of canine fractures. In the development is contemplated the
physiological process of bone regeneration and the factors that favor or affect this process. The
different types of canine fractures are described to optimize their repair in each type and finally
the use of platelet concentrate is exemplified in cases treated at the Animal Clinic Hospital of the
FAV of the UNRC and in the practice of the private clinic. Therefore, PRP would be a viable
option for the treatment of complicated musculoskeletal injuries, with minimal side effects and

relative ease of preparation.



1. INTRODUCCION

Una fractura es la pérdida completa o incompleta de continuidad de un hueso o cartilago
y es motivo de consulta frecuente en la Clinica Veterinaria de Pequefios Animales. La causa mas
comun de una fractura en perros y gatos es por un traumatismo o golpe, aunque existen otras
causas de fractura patoldgicas (Cervantes et al., 2011; Castillo et al., 2014).

Todos los huesos son susceptibles de fracturarse, siendo los huesos largos de
presentacion mas frecuente. Independiente de la fractura, cada paciente y cada caso son
diferentes, por consecuencia existen multiples métodos de manejo y resolucion de fracturas. Es
labor del médico veterinario evaluar la mejor opcion de tratamiento considerando entre otras
cosas: tipo de fractura, edad y comportamiento del paciente, intensidad y tipo de lesion del
organismo (Cervantes et al., 2011; Carrillo Poveda y Rubio Zaragoza, 2013; Castillo et al.,
2014).

No obstante, hay casos que suponen un reto en Cirugia y mdas concretamente en
Traumatologia cuando se presentan fracturas que podemos denominar como complejas, cuando
la reparacion de la fractura no ocurre como se espera. En estos casos es muy importante valorar
con detalle todos los factores tanto mecéanicos como bioldgicos y clinicos para elegir el
tratamiento adecuado (Piermattei, 2006; Carrillo Poveda y Rubio Zaragoza, 2013).

Durante la ultima década en la regeneracion tisular se han evidenciado avances con la
aparicion de innumerables biomateriales y sustitutos tisulares. En la busqueda de alternativas
terapeuticas que aceleran la reparacion de tejido 6seo surge como una propuesta el uso de
Plasma Rico en Plaquetas (PRP) (Nurden, 2000; Anitua ef al., 2004).

El tratamiento con PRP, se ha extendido en diferentes especialidades médicas, aunque se
comenzé a emplear hace mas de veinte afios en cirugia maxilofacial y odontologia. Los
concentrados plasmaticos de plaquetas tienen como objetivo la liberacion de factores de
crecimiento sostenida en el tiempo de forma autdloga para favorecer, estimular o iniciar el
proceso de cicatrizacion, regeneracion o curacion del tejido dafiado, aplicandose localmente de
forma ambulatoria o bien como complemento de una técnica quirurgica (Anitua et al., 2004;
Carrasco, 2009; Rienzi et al.,2016).

Autores como Torres (2006) y Carrasco et al. (2009) coinciden en la necesidad de la
utilizacidén de sustancias promotoras del crecimiento en las zonas donde el sistema musculo-
esquelético tiene una lesion, con un importante papel en la reparacidon Osea, por lo que se

propone indagar en el conocimiento de esta terapéutica en la reparacién del tejido dseo.



2. OBJETIVOS

2.1.Objetivo general

Realizar una revision bibliografica actualizada referida al uso de Plasma Rico en Plaquetas en la

reparacion de tejido 6seo en caninos.

2.2.Objetivos especificos

e Destacar la importancia de conocer el proceso fisiolégico de regeneracion 6sea y los
factores que favorecen o afectan este proceso.

e Describir los distintos tipos de fracturas en caninos para optimizar su reparacion en cada
tipo.

e Reconocer el beneficio del uso de PRP en fracturas dseas.

e Ejemplificar el uso del concentrado plaquetario en casos atendidos en el Hospital de

Clinica Animal de la FAV de la UNRC y en la practica de la clinica privada.



3. METODOLOGIA

El conocimiento en los procesos implicados en la utilizacion de una serie de sustancias
promotoras del crecimiento en las lesiones 6seas para acelerar su reparacion ha avanzado en la
ultima década. En este trabajo se realizd un analisis bibliografico longitudinal retrospectivo, de
los ultimos 10 afios. Se revisd bibliografia relevante referida a la tematica plasma rico en
plaquetas y su uso en la reparacion de tejido 6seo en caninos. Las fuentes de interaccion
empleadas para la recuperacion de los registros, se realizd6 mediante la revision de bibliografia
relevante en inglés, portugués y castellano accediendo a distintas bases de datos.

Pubmed

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?cmd=search);

Scielo

(http://www.scielo.org/php/index.php?lang=es),

Bireme-LILACS
(http://bases.bireme.br/cgibin/wxislind.exe/iah/online/?IsisScript=iah/iah.xis&base=LILACS &la
ng=e&form=F)

Las palabras claves son: hueso, PRP, canino, fractura




4. TEJIDO OSEO

La estructura 6sea tiene la funcidon de proveer soporte mecanico, proteccion fisica,
almacenamiento de minerales, anclaje muscular para los movimientos y almacenaje de la médula
oOsea, interactuando con las células precursoras de la hematopoyesis (Lafita 2003; Garcia
Cardona ef al., 2007).

El tejido dseo es una variedad de tejido conectivo, vascularizado e inervado (Fernandez-
Tresguerres Hernandez - Gil et al., 2006) compuesto por células y sustancia intercelular. La
caracteristica que lo distingue es la mineralizacion de dicha sustancia intercelular, lo que le
otorga dureza y la capacidad de sostén y proteccion (Diaz y Durall, 1994; Ross y Romrell, 1994;
Stevens 1999; Ross y Pawlina, 2000; Barba, 2011; Zaera, 2013).

El componente mineral del hueso esta formado por calcio, fosfato y carbonato en forma
de cristales de hidroxiapatita (Becerra et al., 2001; Fernandez-Tresguerres Hernandez-Gil et al.,
2006; Cruz, 2010; Barba, 2011). El calcio puede movilizarse a sangre segin se necesite en los
tejidos del organismo, cumpliendo asi un importante papel en la regulacion de la calcemia (Cruz,
2010; Barba, 2011).

En menor proporcidon hay magnesio, sodio, potasio, manganeso y flior (Fernandez-
Tresguerres Hernandez-Gil et al., 2006)

La matriz 6sea se caracteriza bioquimicamente por estar formada por una mezcla de
diferentes tipos de proteinas entre las que destaca el colageno en un 90%, en el cual la mayor
parte pertenece al tipo I (Barba, 2011) en donde se depositan las sales minerales de calcio y
fosforo como los cristales de hidroxiapatita (Garcia Cardona et al., 2007) y un bajo porcentaje
es del tipoV (Ferndndez-Tresguerres Hernandez-Gil et al., 2006; Barba, 2011) el cual se dispone
en forma de laminillas paralelas, formando angulos rectos con las laminillas contiguas, lo que le
confiere resistencia tensional. El 10% restante se encuentra constituido por glicoproteinas,
(osteocalcina, osteonectina y fibronectina), proteoglicanos (condroitin, queratan-sulfato) y
citoquinas (Barba, 2011).

Las glicoproteinas y los proteoglicanos son proteinas producidas por los osteoblastos, las
cuales estan modificadas con carbohidratos por lo cual se las denomina, “glicoconjugados”,
dependiendo del tipo de glicosilacion, es que se clasifican en glicoproteinas y proteoglicanos.

Los glicoconjugados conforman el “osteoide”, que es una clase muy especial de matriz
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extracelular, normalmente exclusiva del hueso, la cual posee capacidad osteogénica y
calcificante (Garcia Cardona et al., 2007).

La osteocalcina es una pequefia glicoproteina de la matriz sintetizada por los
osteoblastos y plaquetas, dependiente de las vitaminas D y K. Sus niveles plasmaticos se han
considerado como uno de los marcadores bioquimicos de la osteogénesis, relacionandose con el
numero y actividad de los osteoblastos (Fernandez-Tresguerres Hernandez-Gil ef al., 2006).

Los proteoglicanos participan en la regulacion de la mineralizacién, migracion
(osteoclastos), proliferacion y diferenciacion celular, lo que origina ntcleos de mineralizacion
para osteoblastos (Barba, 2011) y se caracterizan por su modificacion covalente con
carbohidratos del tipo acido sidlico, aminoazlcares sulfatados o ambos, denominados glicosa-
amino-glicanos (GAGs) (Garcia Cardona et al., 2007).

Las células que le proveen la estructura y funcién al hueso son las células
osteoprogenitoras, osteoblastos, osteocitos y osteoclastos (Ferndndez-Tresguerres Hernandez-Gil
et al., 2006; Garcia Cardona et al., 2007; Barba, 2011).

A excepcidn de los osteocitos, las células 6seas no se encuentran rodeadas de matriz
oOsea, pero cuando el osteoblasto ha completado el proceso de formacion ésea, queda rodeado por
la misma, recibiendo alli el nombre de osteocito (Ross y Romrell, 1994; Ross y Pawlina, 2000).

Las células osteoprogenitoras, dan origen a los osteoblastos y estos a los osteocitos. Los
osteoclastos no se originan en este linaje, sino que derivan del linaje hemato-inmune (Garcia
Cardona ef al., 2007; Barba, 2011).

Los osteoblastos y osteocitos son células que pertenecen al mismo linaje celular y
derivan de las células mesenquimales pluripotenciales de la médula 6sea (Fernandez-Tresguerres
Hernandez-Gil et al., 2006; Barba, 2011) también se las denomina osteoprogenitoras por su
capacidad de proliferacion y diferenciacion (Barba, 2011).

Los osteoblastos son las células biosintéticas 6seas porque fabrican la mayoria de los
componentes organicos estructurales, es decir las proteinas (Barba, 2011), sintetizan la matriz
organica o sustancia osteoide a un ritmo de 2 a 3 um por dia (Fernandez-Tresguerres Hernandez-
Gil et al., 2006; Barba, 2011) y expresan una enzima caracteristica la fosfatasa alcalina (ALP),
que permite la mineralizacién a un ritmo de 1-2 pm por dia (Fernandez-Tresguerres Hernandez-
Gil et al., 2006) una vez que esto sucede, el osteoblasto se programa para su apoptosis (Barba,
2011).

Una vez mineralizada la matriz, algunos osteoblastos quedan atrapados dentro,

transformandose en osteocitos. Los osteoblastos, osteoclastos y células limitantes se hallan en la
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superficie Osea, mientras que los osteocitos estan en el interior. (Fernandez-Tresguerres
Hernandez-Gil et al., 20006).

Los osteoblastos que se encuentran recubriendo todas las cavidades 6seas, consituyen el
endostio. Estos osteoblastos, son muy especiales, porque estan inactivos y forman
morfologicamente un pseudoepitelio que se denominan células de recubrimiento 6seo (Garcia
Cardona ef al, 2007).

Los osteocitos tienen la funcion de registrar la tension que soporta el hueso circundante,
el envio de sefiales a células vecinas para iniciar la remodelacion 6sea, y también de llevar a
cabo el proceso de ostedlisis osteocitica, en la cual se reabsorben las sales amorfas de calcio y de
fosfato depositadas en la fase mineral (Barba, 2011).

Los osteocitos son las células mas abundantes del hueso (10 veces mas que los
osteoblastos). Poseen forma estrellada y su cuerpo se situia en el interior de lagunas u
osteoplasmas y los procesos citoplasmaticos se comunican entre si a través de los conductos
calcoforos que estan llenos de fluido 6seo extracelular (Fernandez-Tresguerres Hernandez-Gil et
al., 2006; Barba, 2011). De esta forma, los osteocitos se organizan formando un sincitio de
células interconectadas (Fernandez-Tresguerres Hernandez-Gil et al., 2006).

Al no haber difusion de sustancias a través de la matriz, la nutricion de los osteocitos
depende de esos conductillos, que permiten el paso de nutrientes, y la comunicacion con
osteocitos vecinos, con la superficie externa e interna del hueso y con los conductos vasculares
de la matriz (Junqueira y Carneiro 1996).

Los osteoclastos son las células encargadas de la reabsorcion osea (Fernandez-
Tresguerres Hernandez-Gil et al., 2006). Son células grandes de 100 um aproximadamente,
multinucleadas, ricas en mitocondrias y vacuolas (Fernandez-Tresguerres Hernandez-Gil et al.,
2006; Barba, 2011) que por su actividad fagocitica, son las células de defensa del hueso (Garcia
Cardona et al., 2007).

El origen de los osteoclastos proviene de las células madre hematopoyéticas medulares
denominadas “Unidades Formadoras de Colonias de Granulocitos y Macréfagos” (CFU-GM),
precursoras de macrofagos y monocitos (Ferndndez-Tresguerres Herndndez-Gil et al., 2006;
Barba, 2011).

Los osteoclastos presentan dos caracteristicas especiales en su membrana: un borde en
cepillo, donde tiene lugar la resorcion y una zona clara rica en microfilamentos que le sirve de
anclaje a la matriz, lo que le permite movilizarse a la zona para reabsorber y posteriormente la

adhesion a
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la superficie 6sea mineralizada (Fernandez-Tresguerres Hernandez-Gil et al., 2006; Barba,
2011).

La accion del osteoclasto sobre el hueso se ejerce al crear un ambiente acido, al
sintetizar y excretar enzimas proteoliticas de la clase de las metalo-proteinasas (MMPs),
dependientes de zinc. La acidificacion es necesaria para el deposito de sales minerales (Garcia

Cardona ef al., 2007).

4.1 Clasificacion y estructura general de los huesos

Al observar el aspecto que presentan los diferentes huesos que componen el sistema
oseo, permite clasificarlos segun su forma en cuatro grupos: huesos largos, cortos, planos y por
ultimo irregulares. En los huesos largos predomina una de sus dimensiones sobre las otras dos,
como el fémur, humero, radio, tibia y peroné. En los huesos cortos, cuando las tres dimensiones
espaciales del hueso son similares, como los huesos del carpo y tarso. Los huesos planos, de
aspecto laminar, predominan dos de sus dimensiones sobre la tercera, como la escapula y el
hueso parietal y los huesos irregulares, como los huesos vertebrales (Ross, 2000: Fin, 2007;
Yénez Santana, 2008; Paradifieiro, 2009).

Si realizamos un corte de los huesos largos podemos apreciar una zona de aspecto denso,
tejido 6seo compacto, que constituye la cortical y un hueso poroso, tejido 6seo esponjoso que se
situa en el interior de los huesos cortos y en las epifisis de los huesos largos (Jovani, 2008;
Paradifieiro, 2009).

El hueso compacto parece macizo como una masa solida dispuesta en laminas, por su
estructura proporciona proteccion y sostén y ayuda a que los huesos largos resistan la tension del
peso que gravita sobre ellos. Las laminas, son anillos de matriz dura cristalizada, entre las
laminillas existen pequefios espacios llamados lagunas que contienen los osteocitos, se disponen
de forma concéntrica alrededor de unos conductos paralelos al eje longitudinal del hueso
llamados conductos de Havers que contienen tejido nervioso y vasos sanguineos que
proporcionan a los huesos nutrientes. Estan conectados entre si con las cavidades medulares, y
con el exterior por los denominados canales de Volkman. Cada conducto central (de Havers),
con sus laminillas adyacentes, sus lagunas, sus osteocitos y conductillos, forman una osteona (o
sistema de Havers). Las osteonas son caracteristicas del hueso compacto adulto. Mientras que el
hueso esponjoso no contiene canales de Havers sino, que presenta cavidades, similares a una

esponja, es un entramado de trabéculas o laminillas 6seas que se disponen de forma
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tridimensional, creando cavidades comunicadas, cada trabécula es una unidad en si misma, con
su propio sistema de irrigacion e inervacion, estan ocupadas por una red de tejido conjuntivo que
recibe el nombre de tejido medular o mieloide. La médula 6sea contiene dos tipos de tejido: la
médula 6sea amarilla (tejido adiposo) y la roja (tejido generador de células rojas, blancas y
plaquetas) (Ross, 2000; Finn 2007; Jovani, 2008; Yanez Santana, 2008; Paradifieiro, 2009).

En los huesos largos, la longitud supera las otras dos dimensiones, estos presentan un
cuerpo, diafisis, formada por tejido compacto (o cortical), el cual estd engrosado en la porcion
media del hueso, donde el esfuerzo sobre €l es mayor. La resistencia de un hueso largo esta
asegurada, ademas, por una ligera curvatura en su porcioén cilindrica; y dos extremidades,
epifisis, formadas de un nucleo central de hueso esponjoso (trabecular) rodeado de una capa
delgada de hueso compacto (cortical). Son mas anchas que la diafisis para facilitar la
articulacion con otros huesos y proporcionar una superficie mas grande para la uniéon muscular.
La parte de la epifisis que estd en contacto con la diafisis, se denomina metéfisis, en un hueso de
crecimiento, es la region donde se encuentra la placa epifisaria, en la que el cartilago es
sustituido por el hueso (Ross, 2000; Yanez Santana, 2008).

La superficie externa del hueso se encuentra cubierta por periostio, es una membrana
que rodea la superficie del hueso sin cubrir al cartilago articular, estd compuesto por dos capas,
una capa fibrosa externa formada por tejido conjuntivo denso no modelado que contiene los
vasos sanguineos, vasos linfaticos y nervios que pasan por el hueso, y una capa interna, con
capacidad osteogénica que contiene fibras elasticas, vasos sanguineos y varios tipos de células
oOseas, que contribuye a la reparacion de fracturas, es esencial para el crecimiento en diametro, la
reparacion y nutricion del hueso. El periostio interviene en las inserciones tendinosas y
ligamentosas del huesoy estda intimamente fijado con la superficie del hueso, por fibras
colagenas, denominadas fibras de Sharpey, que parten del periostio, y penetran en la cortical del
hueso (Ross, 2000).

El interior del hueso estd revestido por una capa osteogénica similar denominada
endostio, que esta constituida por tejido reticular condensado con potencialidades osteogénicas y
hematopoyéticas, reviste todas las cavidades internas del hueso, cavidades medulares, sistemas
de conductos y canal medular. La actividad osteogénica del endostio pueden afiadirse nuevas
laminillas dseas en todas las superficies internas del hueso. De ahi que el endostio desempena
una funcion importante en el mantenimiento de la arquitectura del hueso (Junqueira y Carneiro,

1996; Yanez Santana, 2008; Paradifieiro, 2009).
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4.2 Tejido 6seo maduro

La diafisis del hueso largo maduro, posee gran cantidad de unidades 6seas, denominadas
Sistema de Havers u osteonas secundarias (Junqueira, 1996; Ross, 2000; Dongmei, 2011).

Cada sistema de Havers u osteon estd formado por un cilindro 6seo largo, paralelo a la
diafisis, formado por laminillas 6seas concéntricas; en el centro del cilindro 6seo hay un
conducto revestido de endostio o conducto de Havers que contiene vasos y nervios, dichos
conductos se comunican entre si, con la cavidad medular y con la superficie externa del hueso
por medio de conductos transversales u oblicuos, denominados conductos de Volkmann, éstos se
distinguen de los de Havers por no presentar laminillas d6seas concéntricas.. Los vasos
sanguineos y linfaticos y los nervios del periostio penetran en el hueso compacto a través de
dichos conductos. Entre las laminillas existen pequeiios espacios llamados lagunas que contienen
los osteocitos. A partir de las lagunas nacen diminutos conductos que se disponen en forma
radial en todas las direcciones (conductillos) y estan ocupados por liquido extracelular (liquido
tisular). En el interior de los conductillos se encuentran las delgadas prolongaciones digitiformes
de los osteocitos. Los conductillos conectan unas lagunas con otras, y en tltimo término, con los
conductos centrales. Por lo tanto, existe un intrincado sistema de conductos en miniatura que
ocupa todo el hueso. Esta red ramificada de conductillos proporciona muchas vias para que los
elementos nutritivos y el oxigeno alcancen a los osteocitos y para que los deshechos puedan ser
eliminados (Junqueira y Carnero, 1996; Ross, 2000; Finn, 2007; Yanez Santana 2008;
Paradifieiro, 2009; Dongmei, 2011).

5. FRACTURAS OSEAS

Una fractura es la pérdida completa o incompleta de la continuidad del hueso o cartilago
(Chajon, 2000; Cervantes et al., 2011; Castillo et al., 2014; Pacio Castillo, 2014; Garcia, 2014;
Flores, 2016); en donde los huesos sufren una deformacion tanto eldstica como plastica
(Cervantes et al, 2011; Castillo et al, 2015).

Es un proceso en el cual el hueso ha perdido propiedades de visco elasticidad y
resistencia normal, de ésta manera presentara una secuencia de estados relacionados a

inflamacién y granulacién, formacion de callo y remodelacién (Flores, 2016).
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La fuerza, rigidez y la absorcion de energia del hueso son afectadas de forma frecuente
por las propiedades materiales y estructurales, ademas de factores como: magnitud, velocidad y
la orientacion de la fuerza durante el traumatismo (Cervantes et al., 2011; Castillo et al., 2014).

Ademas, debemos tener en cuenta que las fracturas llevan consigo diversos grados de
dafio a los tejidos blandos circundantes, incluyendo el riego sanguineo y las funciones del
sistema locomotor. Para el examen y manejo de las fracturas, debe tomarse en cuenta las
condiciones locales y generales del paciente (Chajon, 2000).

Las fuerzas que se aplican a través del hueso, determinan el tipo de fractura producida y
el tipo de tratamiento necesario para resolver el problema. Deben tratarse con rapidez y
mayormente requieren resolucidon quirdrgica para conservar en buen estado la articulacion
adyacente. No es posible dar una solucidon estandar a todas las fracturas y ninguna técnica de
fijacion soluciona todos los problemas que pueden encontrarse en el paciente (Garcia, 2014;
Flores, 2016).

Los huesos responden a las fuerzas aplicadas sobre su superficie siguiendo un patréon
caracteristico. La primera fase es elastica y depende de la rigidez del hueso. En esta fase, la
deformacion es temporal y se mantiene solo durante el tiempo de aplicacion de la fuerza tras lo
cual, el hueso recupera su forma original. Si la fuerza aumenta, se entra en una fase plastica y el
hueso, aunque se recupera parcialmente, queda deformado. Por ultimo, cuando la fuerza aplicada
es superior a la resistencia del tejido se produce la fractura. La respuesta de tejido 6seo frente a
las fuerzas que se aplican sobre su superficie dependera del tipo de fuerza, del tipo de hueso, asi
como de la densidad, arquitectura y composicion del tejido 6seo. Las fuerzas que pueden actuar
sobre el tejido dseo son de tres tipos: traccion, compresion y torsion. Ademas, pueden ser
aplicadas de forma perpendicular a la superficie 6sea (fuerza normal) o de forma oblicua (fuerza
de cizallamiento). Los huesos largos, formados fundamentalmente por tejido 6seo compacto o
cortical, son elasticos y poco plasticos. En estos huesos, la resistencia serd mayor cuando la
fuerza se aplica de forma vertical al sentido de la carga. Cuando la fuerza se aplica de forma
oblicua la fase plastica se acorta y el hueso se fractura con mas rapidez. En los huesos integrados
por tejido 6seo esponjoso, la resistencia es mayor cuando la fuerza se aplica a lo largo del eje
vertical de las trabéculas vertebrales. Estos huesos, al ser menos densos que los formados por
tejido Oseo cortical, son menos eldsticos y mas plasticos, por lo que pueden presentar
deformaciones mayores (Osorio y Rodriguez, 2008).

Son las causas mas comunes de consulta asociadas accidentes vehiculares, caidas y
golpes contusos, entre otros. La clasificacion de las fracturas estd encaminada segun los

diferentes criterios que las ocasionen, basados en la gravedad de la lesion 6sea, comunicacion
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con el medio exterior, linea de fractura o localizacion anatdomica (Cervantes et al, 2011; Pacio

Castillo, 2014; Castillo et al., 2015).

5.1 Clasificacion de las fracturas

Para poder establecer el prondstico y tratamiento de un paciente es de suma importancia
implementar un sistema de clasificacion de fracturas. Segin su etiologia, éstas pueden
clasificarse basandose en su gravedad, en la comunicacién con el exterior, la situacion anatdomica
o la linea de la fractura (Ortega, 2012).

Autores como Chajon (2000), Santoscoy (2008), Fossum (2009), Ortega (2012), Garcia et al.

(2014) y Flores (2016), coinciden en clasificar las fracturas de la siguiente manera:

a) Por su comunicacion al exterior:

Cerradas: en este tipo de fractura los fragmentos 6seos estan recubiertos de musculos y
piel, estos tejidos estan contundidos sin presentar heridas que comuniquen los cabos 6seos con el

exterior.

Abiertas: cuando las fracturas poseen comunicacion con el medio externo, presentando
los tegumentos que las recubren solucion de continuidad. Por lo cual hay exposicion del
fragmento d6seo. En este tipo de fracturas existe un gran potencial de contaminacion y se evaliia
segun los siguientes grados: Grado I: tienen un pequeitio orificio en la piel, proximo a la fractura,
menor a un centimetro, causado por la salida del hueso al exterior. Se puede presentar que el
fragmento 6seo quede expuesto o regrese a su lugar por debajo de la piel, siendo necesario una
inspeccion cuidadosa para determinar la exposicion. La fractura es producida de adentro hacia
afuera.

Grado II: hay una herida en la piel de tamafio variable, aproximadamente de 1 a 3 cm, que no es
producida por los fragmentos 6seos, sino por la accion de un agente externo, como, por ejemplo,
traumatismo o introduccion de un cuerpo extrafio, entre otros. Hay un dafio muscular que resulta
irreversible, pudiendo presentarse pérdida de tejido blando o de hueso.

Grado III: su etiologia mas frecuente es la friccion que sufre el animal entre el neumatico de un
vehiculo y el pavimento, o cdmo consecuencia de heridas producidas por armas de fuego. Se
produce una fragmentacion 6sea grave asociada a una lesion extensa del tejido blando, con o sin

pérdida de piel.
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b) Segun la pérdida de continuidad 6sea se clasifican en:

Incompletas: cuando no hay separacion total de los fragmentos 6seos. En estas solo se
pierde una parte de la continuidad 6sea mientras la otra se conserva intacta, como ocurre en una
fisura o fractura en rama verde. Una fractura de este tipo es la que ocurre en la corteza del lado

convexo de un hueso que ha sido doblado mientras que la corteza opuesta permanece intacta.

Completas: cuando hay separacion total de los fragmentos 6seos. En ellas hay pérdida de

continuidad, hay una ruptura a través de la substancia completa o grosor del hueso.

Piermattei (2007); Santoscoy (2008); Fossum (2009) y Flores (2016) coinciden en
subclasificar a las fracturas completas segin la forma o direccion que muestre la linea de la

fractura en:

Transversales: la linea de fractura es perpendicular al eje longitudinal del hueso. En este
tipo de fracturas el angulo de la linea es transverso con respecto al eje del hueso, son causadas

por fuerzas de doblamiento y su superficie puede ser dentada, rugosa o lisa.
Oblicuas: discurren formando un angulo con el eje longitudinal del hueso, pueden ser

oblicuas cortas si el angulo es de 45° 0 menos, y oblicuas largas si el angulo que forman con el

eje longitudinal del hueso es mayor a 45°, son resultado de doblamiento o compresion axial.

Espirales: son similares a las fracturas oblicuas largas, pero su linea es espiral al eje
longitudinal del hueso, normalmente tienen salientes dseas que frecuentemente se acompafian de
traumatismo de tejidos blandos adyacentes o exposicidon al exterior, este tipo de fracturas es
resultado de una torsion.

¢) Segun el nimero de fragmentos:

Simple: una fractura simple tiene s6lo dos extremos fracturarios.
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Multiple: en ella se encuentran tres o mas fragmentos en un hueso sin conexion entre las
lineas de la fractura, este término se aplica cuando existen fracturas independientes que afectan

al mismo hueso.

Conminuta: posee multiples fragmentos y pueden variar de cinco a mas fragmentos. La
linea de cada uno puede ser transversa, oblicua o espiral. La principal causa son los accidentes

automovilisticos (Chajon, 2000; Santoscoy, 2008; Fossum, 2009; Ortega, 2012; Flores, 2016).

d) Segun su localizacion:

Diafisiarias: ocurren en el cuerpo de un hueso largo, en el tercio proximal, medio o

distal.

Epifisiarias: mas correctamente llamadas separacion epifisial, ocurre cuando la epifisis
de un hueso es desplazada de su posicion normal. El movimiento tiene lugar en la fisis. Puede

tener lugar una fractura en la epifisis con o sin separacion epifisial concomitante.

Metafisiarias: aqui se agrupan todas las fracturas que afecten la metafisis de los huesos

largos.

Condilares: su localizacion es en los extremos distales del humero, del fémur o en la
tibia proximal, segiin el céndilo afectado pueden ser mediales o laterales y si comprenden a
ambos condilos se llaman supracondilares o intercondilares y sus lineas de fractura sonen V, Y o

T.

Fisarias: su presentacion es en pacientes cuyo sistema dseo se encuentra inmaduro,
pueden ser de cinco tipos, y se clasifican segun el sistema de Salter-Harris, en el que se

identifica la localizacion de la linea de fractura.

Las fracturas Salter-Harris tipo I discurren a través de la fisis, existe desplazamiento y
separacion. Tipo II discurren a través de la fisis y parte de la metafisis con desplazamiento de la
epifisis con respecto a la metafisis en la placa de crecimiento. Tipo III la fractura atraviesa la
epifisis y parte de la placa de crecimiento, pero la metafisis se mantiene intacta, generalmente

son fracturas articulares, tipo IV discurren a través de la epifisis y atraviesan la fisis, hasta la
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metafisis. Se logran observar varias lineas de fractura, también son fracturas articulares. Por
ultimo, las fracturas tipo V son una lesion por aplastamiento de la fisis que no son visibles
radiologicamente, pero se hacen evidenciables luego de varias semanas cuando se detiene la

actividad de la fisis (Chajon, 2000; Santoscoy, 2008; Fossum, 2009; Ortega, 2012; Flores, 2016).

Ademas de las clasificaciones citadas precedentemente, existe otra realizada por Chajon

(2000); Santoscoy (2008); Fossum (2009) y Ortega (2012), quienes agregan:

Fractura por avulsion o de fragmento: en una fractura por avulsion, un fragmento de
hueso es alejado del hueso en el punto de insercidon de un tendon o ligamento. Una fractura Chip
(de un fragmento) es la separacion de un pedazo pequeiio de hueso sin disrupcion de su

continuidad general. Estas fracturas ocurren en o junto a los margenes de las articulaciones.

Cabalgada: una fractura cabalgada tiene los segmentos de la fractura superpuestos uno
sobre el otro, uno de los fragmentos esta parcialmente dentro del otro. Suelen ocurrir en los
extremos de los huesos largos, pero cabe mencionar que en pequefias especies son poco

frecuentes.

Fractura patoldgica o por estrés: son consecuencia de enfermedades dseas o sistémicas y
frecuentemente el simple peso del paciente es el causante de la lesion, ocurre en un sitio donde el
proceso de la enfermedad actuante ha debilitado al hueso. Una fractura por estrés, resulta de un
trauma menor y continuo a un hueso en proceso de reparacion en un periodo de tiempo. Los
tipos mas comunes de estos problemas oOseos son: neoplasia, osteoporosis secundaria a
hiperparatiroidismo nutricional, quistes 0seos, osteomielitis, debilitamiento 6seo por fijacion

externa prolongada o retiro de implantes rigidos.

Fractura por compresion: tienen similitud con las impactadas pero el término se usa para
designar el colapso y compresion sobre si mismo del hueso esponjoso, suele presentarse como

reaccion secundaria a trauma espinal presentandose principalmente en los cuerpos vertebrales.

Fractura en rama verde: en estas las fisuras se forman en la corteza del hueso, y el
periostio que rodea a la fractura se encuentra intacto, una caracteristica de este tipo de fractura es
que el hueso permanece con su forma original, aunque puede tener fisuras simples o multiples de

cualquier forma.
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Fractura por depresion: comprende zonas de interseccion de multiples fisuras, si se
aplica demasiada fuerza puede causarse depresion del hueso, se presentan principalmente en
maxilar o en el hueso frontal.

En una fractura el principal problema radica en la evaluacion del paciente y el desarrollo
de un plan con el que se puedan obtener los mejores resultados predecibles y consistentes. En su
resolucion pueden ocurrir diversos eventos que alteran el tiempo de reparacion: la unidon
retardada y la no union. La primera como su nombre lo dice es una fractura cuyo tiempo de
cicatrizacion es mayor al normal, varia de acuerdo a la edad del animal y tipo de fijacion
utilizado, mientras que la no unién es un indicador de que, si se llevo a cabo el proceso de
reparacion y ha cesado la actividad osteogénica, pero sin que los extremos de la fractura se unan,
existe movilidad en el sitio de la fractura y de hecho la unién no es posible sin la intervencion

quirurgica (Ortega, 2012).

5.2 Regeneracion del hueso

La regeneracion oOsea es la respuesta generada con el fin de conseguir la restitucion del
tejido tras un trauma (Smok y Rojas, 2016). Comprende una serie de eventos bien definidos
siempre y cuando, las condiciones tanto bioldgicas como mecanicas sean adecuadas (Ortega,
2012), siendo el proceso una interaccion coordinada entre varias lineas celulares, factores de
crecimiento y componentes de la matriz extracelular (Smok y Rojas, 2016). El éxito de dicho
proceso, depende de los siguientes mecanismos; osteogénesis, osteoinduccion y
osteoconduccion. (Torres, 2006).

El hueso fracturado puede recuperarse de dos maneras, por consolidacion primaria o por
consolidacion secundaria (Fabrizzio, 2016).

Las etapas iniciales de la consolidacién 6sea son comunes a la cicatrizacion de otros
tejidos con formacién de un tejido conectivo indiferenciado, pero en este caso, su diferenciacion
es hacia el tejido 6seo, devolviendo la resistencia mecanica al hueso. El proceso de
consolidacion sufre importantes variaciones segun las condiciones de contacto dseo y, sobre
todo, con el grado de inmovilizacién de la fractura (Yanez, 2008).

La consolidacion 6sea primaria ocurre cuando existe un contacto directo y bastante
rigido entre los fragmentos de la fractura. El hueso nuevo se forma directamente de los bordes
0seos comprimidos para consolidar la fractura. Con este tipo de reparacion, no se puede hallar

evidencia radiografica del callo 6seo, aunque si se forma uno, suele ser rapidamente reabsorbido.
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Se recanalizan los sistemas de Havers en donde los fragmentos dseos estan en contacto directo,
estos sistemas se cruzan de un fragmento al otro y en aquellas zonas donde hay pequefios
espacios entre los fragmentos los vacios se rellenan por nuevo hueso derivados del endostio del
sistema de Havers. Esta nueva estructura proporciona el puente necesario para recanalizar
nuevos sistemas de Havers. La consolidacion 6sea secundaria se consigue cuando se produce
una inmovilizacion buena pero no total, se produce un callo en su inicio cartilaginoso que se va
mineralizando y que cubre los extremos de la fractura. Cuanto mas micro movimiento exista,
mayor serd el volumen del callo de fractura. El callo forma un puente externo que estabiliza el
foco de fractura inicialmente por el volumen del mismo y posteriormente por los cambios en su
composicion al ir formandose el callo 6seo esponjoso que terminard de mineralizarse con el paso
de las semanas. Es el tipo mas frecuente de reparacion 6sea. La union clinica es el “estadio de la
curacion de una fractura en el que un implante puede ser extraido y el hueso permanece con el
mismo alineamiento que antes de su extraccion”. Inicialmente se forma un hueso primario, que
no tiene un orden ni orientacién precisas (callo primitivo primario con capacidad para
inmovilizar la fractura) y establecer puentes para el callo definitivo; radioldgicamente el callo
peridstico muestra un aumento de densidad progresivo alrededor de la fractura que acaba en
puentes periosticos continuos entre los fragmentos y que se van reforzando y confundiendo con
el hueso cortico-medular (Fabrizzio, 2016).

Todos los procesos fisiologicos que se producen dentro del hueso, incluyendo los
procesos de reparacion durante la cicatrizacion de la fractura, dependen de que la irrigacion
sanguinea sea adecuada (Fosssum, 2009; Marideys, 2010).

La circulacion normal de los huesos largos consta de una irrigacion aferente desde la
arteria nutricia principal, las arterias metafisarias proximal y distal, y las arterias periosticas. La
circulacion medular se interrumpe en la mayoria de las fracturas de los huesos largos. Al
principio, los componentes vasculares normales existentes (vasos metafisarios) se desarrollan
para irrigar la zona lesionada, también se desarrolla una irrigacién vascular extradsea en el tejido
blando que rodea la fractura para nutrir el callo periostico temprano (Fossum, 2009).

La reparacion de una herida o6sea incluye tres fases: inflamatoria, reparadora y de
remodelacion.

a) Fase inflamatoria se inicia inmediatamente después del traumatismo y se caracteriza
por: dolor, aumento local de la temperatura, sensibilidad dolorosa a la palpacion, inestabilidad y
ocasionalmente fiebre (Marideys, 2010).

La hemorragia que se produce, procede tanto de los extremos del hueso fracturado,

como de la lesion del tejido blando circundante, formandose un codgulo entre los fragmentos
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(Gonzalez et al., 2008; Jovani, 2008; Yanez; 2008; Marideys, 2010; Garcia, 2014; Fabrizzio,
2016; Smok y Rojas, 2016). El periostio puede presentar una rotura parcial o completa. Existe
una alteracion del sistema haversiano con necrosis de las células 6seas adyacentes. La piel puede
estar lesionada en las fracturas abiertas con riesgo de entrada de bacterias (Yanez, 2008).

La sangre extravasada forma un codgulo en el que existen plaquetas (5%), leucocitos (menos de
1%) y globulos rojos (95%) (Jovani, 2008; Garcia, 2014).

Cuando las plaquetas entran en contacto con el colageno y la trombina, ademas de
formar el coagulo cambiando de forma y uniéndose entre ellas, comienzan a liberar granulos que
contienen sustancias que actuaran como mediadores de la inflamacién: enzimas proteoliticas,
proteinas catidnicas, citoquinas (entre las cuales se encuentran IL-1, IL- 2, RANKL y TNF)
serotonina, histamina, proteinas de la coagulacion, factores de crecimiento y fibrindgeno,
provocando la invasion al sitio de la lesion de células precursoras de osteoclastos, linfocitos,
macrofagos y células mesenquimaticas multipotenciales (Jovani, 2008; Smok y Rojas, 2016).

Los factores de crecimiento son proteinas que seran enviadas de una célula a otra para
transmitir una sefial concreta como la migracién o diferenciacion celular. El factor de
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) y el factor de crecimiento transformante beta
(TGF-B), ambos liberados por las plaquetas, atraen en primer lugar a los macrofagos y las
células cebadas, que inician la fase de limpieza fagocitando las células muertas y recanalizando
el coagulo primario. Por otro lado, los neutréfilos atacan a las bacterias que consigan alcanzar el
foco de fractura (Garcia, 2014; Fabrizzio 2016).

Luego, los osteoclastos comienzan a reabsorber los bordes del hueso que se encuentran
dafiados y necroticos, y las células osteoprogenitoras de periostio proliferan. En este proceso va
a ser fundamental el aporte vascular, la sintesis proteica y la mineralizacion (Smok y Rojas,
2016).

El PDGF estimula la mitogénesis de los osteoblastos, la angiogénesis de capilares y la
mitosis de células endoteliales y el TGF-B activa a los fibroblastos, que forman una matriz de
colageno que soportara el crecimiento capilar (Jovani, 2009; Marideys, 2010; Garcia, 2014).

En la medida que disminuye la reaccién inflamatoria, el tejido necroético y el exudado plasmatico
son reabsorbidos y los osteoblastos se encargan de producir nueva matriz 6sea, consiguiente con
la angiogénesis que se esta produciendo (Gonzalez et al., 2008; Usquil, 2008).

b) Fase reparadora: el proceso de consolidacién es estimulado por factores
quimiotacticos liberados en la fase previa y proteinas de la matriz expuestas por la
desorganizacidn tisular. La organizacion del hematoma de fractura proporciona un soporte de

fibrina que facilita la migracion celular, proliferacion y sintesis de matriz 6sea. En este estado el
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microambiente a nivel del foco de fractura es acido por falta de irrigacion, pero en la medida que
el proceso avanza el pH se va alcalinizando progresivamente. Cuando los extremos de fractura
se necrosan son reabsorbidos por los osteoclastos, lo que permite que los vasos peridsticos
aporten los brotes vasculares que inician la reparacion (Usquil, 2008).

Al inicio el tejido de granulacion, cuya matriz es sintetizada por las células madre, se
forma al término de los fragmentos 6seos siendo reemplazado gradualmente, por fibrocartilago
(Gonzalez et al., 2008).

El callo se encuentra constituido principalmente por tejido conectivo denso irregular,
muy vascularizado y con gran cantidad de células de aspecto mesenquimal en el sitio de la
fractura (Ortega, 2012).

Se comienza a observar division celular en la capa osteogénica del periostio y endostio
que forma un collar en torno a la fractura y penetra en los extremos 6seos fracturados (Gonzalez
et al., 2008; Carrillo Poveda y Rubio Zaragoza, 2013; Garcia, 2014). En ese anillo o collar
conjuntivo, asi como en el tejido conjuntivo que se localiza entre los extremos éseos de la
fractura, aparece tejido 6seo inmaduro (Carrillo Poveda y Rubio Zaragoza, 2013). Este se puede
formar directamente desde el periostio, o del hueso preformado del borde de la fractura. El
periostio esta conformado por una capa externa conectiva muy vascularizada (estrato fibroso), y
una capa interna con osteoblastos que contribuyen a la formacion y progresion del callo
peridstico (estrato osteogénico) (Smok y Rojas, 2016).

En un inicio se conforma como callo blando, con variables focos de tejido cartilaginoso,
que se generan sin establecer un patron espacial dentro del callo (Smok y Rojas, 2016).

A medida que progresa la consolidacion, la composicion del callo 6seo se modifica, de
tal forma que las células sustituyen el coagulo de fibrina por una matriz fibrosa que contiene
colageno tipo I y III, proteoglicanos y glucosaminoglicanos. Posteriormente el tejido fibroso se
transforma en fibrocartilago, con un importante contenido de colageno tipo II, proteoglicanos
especificos y proteinas de union (Usquil, 2008) para luego ser reemplazado por trabéculas 6seas
(Smok y Rojas, 2016).

Este callo involucra cantidades variables de osificacion endocondral de pequefios fragmentos de
cartilago que se forman en ¢l, como de osificacion intramembranosa. Este tejido comienza a
formarse en una regién donde no esta ni el periostio ni la vascularizacion interrumpida y avanza
hacia los extremos de la fractura para conformar un puente entre éstos, logrando la unién de la
fractura (Carrillo Poveda y Rubio Zaragoza, 2013; Smok y Rojas, 2016).

En consecuencia, en el punto de reparacion pueden encontrarse al mismo tiempo zonas de

cartilago, zonas de osificacion intramembranosa y zonas de osificacion endocondral. Este
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proceso evoluciona de modo que, al cabo de algin tiempo, aparece un callo 6seo que envuelve
los extremos del hueso fracturado. Este callo estad formado por tejido 6seo inmaduro que se
forma de modo desordenado, pero que une provisoriamente los extremos de la fractura (Carrillo
Poveda y Rubio Zaragoza, 2013).

En este estadio la fosfatasa alcalina alcanza su nivel de actividad maximo, favoreciendo
el inicio de la mineralizacion del callo 6seo (Usquil, 2008). El tejido 6seo primario del callo va
siendo sustituido por tejido 6seo laminar hasta que se recupera totalmente la estructura que el
hueso presentaba antes de la fractura (Gonzalez et al., 2008; Carrillo Poveda y Rubio Zaragoza,
2013).

Durante el proceso normal de reparacion el tejido de granulacion soporta una mayor
cantidad de estrés proporcionandole cierto grado de estabilidad a la fractura permitiendo a la vez
un ligero grado de movimiento, pero sin que se arresten los procesos de reparacidn; es
sumamente importante que el movimiento en el sitio afectado no exceda los limites de tolerancia
del tejido de granulacion y provoque un rompimiento de los vasos sanguineos que formaran el
puente 6seo, a medida que el proceso de reparacion sigue su curso se incrementa también la
cantidad tanto de callo como la presencia y deposicion de tejidos, como el cartilago el cual
provee un poco mas de estabilidad aunque menor tolerancia al movimiento si se le compara con
el tejido de granulacion, es por este motivo que durante esta etapa existe una mayor probabilidad
de falta de union (Ortega, 2012).

c) Fase de remodelacion: se remodela la cortical y el canal medular, desapareciendo los
callos interno y externo, la cavidad medular se abre nuevamente y la arteria medular se
reconstruye. En esta uUltima fase, juegan un papel fundamental los osteoblastos, osteocitos y
osteoclastos, responsables del remodelado dinamico del tejido 6seo. Una vez que se ha
reemplazado todo el hueso recién formado, el proceso de remodelacion continia con la
reabsorcion de las trabéculas mal orientadas por parte de los osteoclastos y su sustitucion por
otras nuevas adaptadas a las lineas de fuerza. Los osteoblastos se encargan de producir la matriz
osea. Depositan hueso nuevo ya sea durante el proceso osificacion o durante el rellenado de los
tineles excavados por los osteoclastos. Los osteoblastos son rodeados gradualmente por la
matriz y por ultimo, quedan encerradas dentro del hueso, punto en el cual detienen su
produccién (Usquil, 2008; Ortega, 2012).

Cuando la remodelacion del callo dseo concluye completamente, se recuperan las

propiedades mecanicas originales (Usquil, 2008; Garcia, 2014).
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5.3 Complicaciones de las fracturas

El objetivo principal del tratamiento de las fracturas es conseguir la consolidacion
biologica del hueso lesionado en el plazo de tiempo mas corto posible. Sin embargo, existen
complicaciones que pueden retrasar los mecanismos de reparacion y la recuperacion del
paciente, en donde el callo 6seo, se ve sometido a diferentes factores que alteren su evolucion
normal, lo que en ocasiones puede conducir al retardo o a la ausencia de consolidacion (Chajon,
2000; Usquil, 2008). Cuando hablamos de complicaciones de las fracturas las podemos clasificar
en inmediatas, precoces y tardias. Las inmediatas pueden presentarse a nivel cutaneo, vascular o
nervioso como heridas que acompafian a las fracturas abiertas ,por secciones arteriales o venosas
o nerviosas a causa de fragmentos Oseos afilados y cortantes; también se describen
complicaciones inmediatas a nivel dseo, como por ejemplo, la infeccion y osteomielitis, a nivel
articular, en caso de fracturas que afectan alguna articulacion y a nivel visceral, en caso de que
los fragmentos Oseos desplazados alcancen y lesionen visceras como pulmén o cerebro.
Finalmente, y a nivel general otra complicacién grave es el shock traumatico, frecuente en
pacientes politraumatizados (Chajon, 2000; Ortega, 2012).

Dentro de las complicaciones precoces podemos destacar la embolia grasa, producida
por la liberacion de globulos grasos provenientes de la médula 6sea que pueden alcanzar el
torrente circulatorio y provocar, embolias a nivel pulmonar. En las complicaciones tardias, se
destaca la necrosis Osea postraumadtica, fruto de alteraciones en la vascularizacién oOsea y
alteraciones del crecimiento y forma del hueso, en caso de lesion sobre las placas de crecimiento
(Chajon, 2000).

De los diversos factores a los que esta sometido el callo de fractura, algunos dependen
de nuestra actuacion durante el tratamiento de la fractura, (es decir que pueden ser modificados);
otros no, son factores no modificables, aunque pueden servir como indicadores de la evolucion
de la consolidacion dsea. Es preciso recordar que este proceso de reparacion tiene caracteristicas
complejas y especiales que demanda factores indispensables para su desarrollo, como un
adecuado aporte sanguineo, y una superficie mecanicamente solida, a diferencia de lo que ocurre
con otros tejidos, el tejido 6seo posee un mecanismo especifico de reparacion en el que sus
lesiones son sustituidas con el mismo tejido 6seo y no por tejido fibroso inespecifico. Es decir,
se trata de una verdadera regeneracion tisular y no de un monotono proceso cicatricial (Usquil,

2008; Ortega, 2012; Smok, 2016).
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La gran proliferacion vascular existente en el callo de fractura es indispensable para la
correcta formacion del mismo, la hipoxemia como hipovolemia la retardaran la regeneracion
osea (Usquil, 2008).

Cuando se consiguen ambos factores se produce un proceso acelerado de regeneracion
osea (Ortega, 2012).

Diversos factores, locales y generales, alteran la consolidacion dsea de fracturas.

Entre los factores locales:

a) Factores locales modificables:

Estabilizacion del foco: durante el proceso de consolidacion, el foco es sometido a cierto
grado de movimiento y se considera que la cantidad de movimiento presente en el callo
determina, el tipo de tejido que se formara; por lo cual los elementos histoldégicos que originaran
el callo 6seo deben ser correctamente protegidos hasta que se logre la fusién 6sea; en caso
contrario, esos tejidos (de por si fragiles) estardn sujetos a movimientos o tensiones, que
interrumpirdn su continuidad y crearan planos de deslizamiento, limitados por capas de tejido
fibroso paralelas a las superficies de fractura, lo cual disminuird el proceso de consolidacion
osea en fracturas (Usquil, 2008).

Asi, si no existe absolutamente ninguna movilidad en el foco, se producird una
consolidacion 6sea directa sin callo visible. Con mayor movilidad, se formara mas callo, pero si
esta movilidad supera el limite a la deformacion del tejido presente en el callo, se produciran
alteraciones de la consolidacion como, no union y retraso en la union (Chajon, 2000; Usquil,
2008).

Un retraso en la unidon de una fractura ocurre cuando ésta no consolida en un plazo de
tiempo normal (Usquil, 2008) y suele producirse cuando la fractura no se estabiliza de forma
correcta, cuando el aporte vascular al foco de fractura estd muy reducido por ejemplo cuando
hay una desperiostizacion excesiva o cuando hay destruccion del aporte vascular medular por
mala técnica de enclavamiento centro medular, sobre todo en la tibia donde es escaso el aporte
vascular extra 6seo; cuando existen defectos 6seos grandes en la linea de fractura, o cuando hay
interposicion de tejidos blandos sobre la misma o existe infeccion (Chazon, 2000; Jovani, 2008).

Los retrasos en la unién se suelen acompanar de callos 6seos abundantes que en
ocasiones pueden llegar a estabilizar la fractura. Esta alteracion produce dolor, deformidad
progresiva del miembro y atrofia muscular (Yanez, 2008), siendo el movimiento de rotacion en

un fractura transversa el principal causante de este problema ya que el continuo movimiento
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provoca una constante destruccion del tejido de granulacion tanto de los vasos de neoformacion
como de las células que preceden la formacion 6sea, debido a esto el fibrocartilago que deberia
ser sustituido por fibras Oseas es destruido continuamente y los vasos sanguineos no logran
llegar a la zona de la fractura para formar un puente entre los fragmentos de esta, de manera que
el fibrocartilago se vuelve persistente (Ortega, 2012); cuando esto sucede si no se proporciona
estabilidad a la zona afectada el retraso en la unién puede agravarse con la aparicion de una no
unién de la fractura que sucede cuando la reparacion 6sea se detiene y no se reinstaura en forma
espontanea, por lo que la fractura evoluciona hacia una pseudoarticulacion. El callo éseo puede
llegar a ser muy abundante a nivel del periostio y del endostio, aunque no forma en ningln caso
un puente dseo interfragmentario, sus causas y sintomas son similares a los del retraso en la
unién (Chazon, 2000; Ortega, 2012).

En la pseudoarticulacién se aprecia esclerosis en los bordes del hueso, asi como la
presencia de una capsula que contiene suero y la formacion de fibrocartilago entre los bordes
oseos, los animales que se ven afectados por esta llegan a tener un miembro aceptablemente
funcional, pero con la presencia de una gran cantidad de movimiento la cual aumenta si la lesion
es en una articulacion. Es por esta razén que la inestabilidad ocupa el primer sitio entre los
factores predisponentes, es facil percatarse de que tanto la no uniéon como la unién retardada
tienen una presentacion mas alta en fracturas que fueron tratadas con férulas que en aquellas que
fueron tratadas con placas ortopédicas o cerclajes; es importante mencionar que cuando el
método de resolucion de una fractura es demasiado rigido impide que las cargas actien sobre los
huesos con lo cual puede provocar exactamente las mismas condiciones. Dentro de los factores
adicionales esta, un exceso de implante, amarres o cerclajes demasiado flojos, interposicion de
tejido blando entre fragmentos, pérdida dsea, infecciones, neoplasias, hiperadrenocorticismo,
administracion de esteroides, excesiva manipulacion, pérdida del hematoma original y
desnutricion (Ortega, 2012).

La no union es una condicién que se determina cuando ya no existe actividad que
permita la reparacion de la fractura, existe movimiento en la zona afectada y la resolucion no es
posible sin una intervencion quirtrgica. Para estimar el tiempo de reparacion, es necesario
considerar factores tales como edad, raza, dafio al tejido blando circundante, localizacion de la
fractura, técnica utilizada para su reduccidon y también los cuidados proporcionados por el
propietario. En la mayoria de los casos la presentacion de la no unioén no se debe a un solo factor

sino a una combinacion de éstos (Ortega, 2012; Smok, 2016).
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Cirugia abierta: el hecho de operar una fractura provoca una inflamacion aguda y luego
cronica. Si se ha colocado un implante, se forma un tejido fibroso que lo rodea.

Posteriormente, si el implante no es totalmente inerte, puede desprender particulas que
provoquen una reaccion tisular. Sin embargo, nunca se ha demostrado que esto altere el proceso
normal de consolidacion. Si se dafia en exceso la vascularizacion del foco de fractura durante la
intervencion, o se provoca una infeccion de la herida, si se puede retardar o impedir la

consolidacion (Usquil, 2008).

b) Factores locales no modificables:

Se menciona aqui a todos los fendmenos que afectan so6lo al foco de fractura y sobre los

que no se puede actuar durante el tratamiento (no modificables):

Gravedad de la lesion: esta depende de la energia liberada sobre el hueso en el momento
del impacto, lo que se traduce en una mayor lesién de partes blandas, desplazamiento de los
fragmentos y fragmentos de fracturas conminutas. En casos graves, se produce un gran
desplazamiento de extremos fracturarios, asi como una importante lesion de partes blandas.
Estos dos factores retardan la consolidacion, lo cual se explicaria porque el gran dafio tisular
aumenta el volumen de tejido necrdtico y el hematoma, asi como también lesiona el riego
sanguineo local, con lo que disminuye la migracion de células mesénquimas periféricas y retarda

la invasion vascular del callo.

Fracturas abiertas: la consolidacion se retarda debido a la importante lesion de partes
blandas, asi como al gran desplazamiento que suelen presentar los fragmentos, aumentado a
veces por la pérdida de hueso. Sumado a esto tienen un alto porcentaje de sufrir infeccion, lo que

bloquea el proceso de consolidacion.

Fracturas intraarticulares: pueden retrasar la consolidacion, por el liquido sinovial que

contiene colagenasas, y pueden degradar la matriz del callo blando.

Fracturas segmentarias: en estos casos, suele haber una gran lesion de partes blandas, lo

que se compromete la vascularizacion del fragmento intermedio.
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Interposicion de partes blandas en el foco: puede ocurrir durante el traumatismo inicial o en
maniobras de reduccion se pueden introducir partes blandas en el foco de fractura, impidiendo
asi el proceso normal de consolidacion; también puede ocurrir que las partes blandas de la
periferia 6sea podrian, en su proceso de cicatrizacion, “ganarle el terreno” a la consolidacion
oOsea. Asi, el tejido fibroso de los tejidos blandos periféricos se podria “introducir” en el hueco,

impidiendo la consolidacion.

Infeccidn: retrasa o bloquea la consolidacion porque deriva muchas células hacia la tarea
de eliminar la infeccion. Ademas, ésta produce la necrosis de tejidos sanos, edema y trombosis
vascular, lo que favorece el retardo (Chazon, 2000; Jovani, 2008; Usquil, 2008).

Hay distintos tipos de infeccion, tal como la osteomielitis o sea el desarrollo de un
proceso inflamatorio que afecta al hueso y a la médula 6sea, aunque dicho proceso inflamatorio
puede ser de cualquier naturaleza, la mayoria de las veces produce como respuesta a un proceso
infeccioso. Por ello, segiin el agente causal, las osteomielitis pueden ser clasificadas en
infecciosas, (micoticas y bacterianas) y en no infecciosas, siendo éstas ultima consecuencia de
fendomenos estériles de corrosion de los implantes metalicos ortopédicos o bien de una respuesta
inmunologica de rechazo a dichos implantes por parte del paciente (Ortega, 2012, Fabrizzio,
2016).

En el caso de la osteomielitis infecciosa, la ruta a través de la cual los micoorganismos
acceden al hueso permite diferenciarlas en hematdgenas y no hematdgenas o postraumaticas. La
mayor parte de las osteomielitis que se diagnostican en medicina veterinaria son postraumaticas
y producidas por bacterias pidogenas. Por ello, y a pesar de que la osteomielitis puede afectar
especificamente a un determinado componente 6seo (periostio, sustancia cortical, cavidad
medular, etc.) la naturaleza expansiva del proceso infecciosa acaba provocando una infeccion
global del hueso (Chazon, 2000; Yanez, 2008; Ortega, 2012).

La Osteomielitis postraumatica, consideradas las mas frecuentes en la clinica de
pequefios animales se desarrollan como consecuencias de una infeccion exdgena en la que los
microorganismos alcanzan al hueso a través de las fracturas abiertas, heridas infectadas contigua
al hueso, mordeduras, cuerpos extrafios, o tras un abordaje quirargico no estéril de fracturas
cerradas. Muchas de las osteomielitis se deben a especies de Staphylococus, aunque también se
ha identificado especies de Streptococus, Escherichia coli, Proteus, Pasteurella, Pseudomonas,
Actinomyces, Fusobacterium, Clostridium y Bacteroides (Chazon, 2000; Jovani, 2008; Ortega,
2012).
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Desde el punto de vista clinico es importante destacar que dicho proceso puede tardar
varios dias e incluso semanas en manifestarse. Cuando la enfermedad se encuentra en su fase
aguda, 2 6 3 primeras semanas del proceso, los sintomas que se presentan son, dolor e
inflamacion de la region afectada, fiebre, anorexia y letargia, se aflade cojera del miembro
afectado, asi como una exudacion purulenta, ya sea por la herida o por fistulas (Ortega, 2012).

En casos de infecciones refractarias al tratamiento, la osteomielitis puede prolongarse
por varios meses, durante los cuales el paciente manifiesta dolor y cojera con una atrofia
muscular evidente de la extremidad afectada y esto se produce por desuso y una continua
eliminacion de exudado purulento a través de uno o varias fistulas. En la osteomielitis cronica
es posible identificar radiologicamente la presencia de secuestros dseos rodeados por tejido dseo
neoformado y resulta relativamente frecuente la mejoria del proceso, después de un tratamiento
quirurgico, para reaparecer luego de cierto tiempo, siendo necesarias sucesivas reintervenciones.
Cuando la osteomielitis se presenta como complicacion de la cicatrizacion, es necesario retirar
los implantes utilizados para la estabilizacion de la fractura y, en caso de no haberse producido
su consolidacion, aplicar un método alternativo de reduccion. Si existe infeccion del tejido
blando circundante o hay presencia de osteomielitis se produce una mayor propension a uniéon
retardada y por consiguiente a una no union. Para reducir estas complicaciones es necesario el
empleo de técnicas asépticas adecuadas, asi como de material e implantes debidamente
esterilizados pues aunque el hueso es capaz de regenerarse en presencia de infecciones lo hara de
una forma mucho mas lenta adicionando la posible migracion del implante o una osteolisis,
ademas tanto las bacterias como la respuesta inflamatoria causan cambios en el pH, provocan
liberacion de enzimas y compuestos proteoliticos que interfieren con la neovascularizacion
favoreciendo la necrosis tisular; el resultado final de esta disminucion en la vascularizacion es
una inhibicion en la formaciéon de callo 6seo provocando un retraso en los procesos de
reparacion. Hay que considerar también que el tipo de implante o injerto utilizado para fijar la
fractura influye sobre la evolucion en la reparacion ya que, si estos no neutralizan correctamente
la rotacién, doblamiento o cizallamiento, el movimiento mismo causa retraso en la reparacion,
existen algunas condiciones patolégicas como el hiperparatiroidismo, la insuficiencia renal que
causan alteracion en la relacidon calcio — fosforo retrasando la reparacion. Por otro lado, el
hiperadrenocorticismo y la terapia con glucocorticoides alteran tanto la absorciéon como la
deposicion de calcio y de la misma forma que el hipotiroidismo retrasa la reparacidon y causan

inhibicién de la conversion de las células precursoras 6seas (Usquil, 2008; Fabrizzio, 2016).
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Fracturas patoldgicas: ocurren sobre un hueso debilitado por alguna enfermedad general
(osteoporosis, osteomalacia, hiperparatiroidismo) o local (tumores, quistes 6seos, infecciones) la
consolidacion puede retardarse o incluso no hacerlo si no se soluciona la enfermedad de base
(Jovani, 2008; Ortega, 2012).

La osteoporosis no retarda la consolidacion, pero hay una menor superficie de contacto
entre fragmentos, lo que podria retardar un poco el restablecimiento de la integridad mecénica
del hueso. En el caso de tumores malignos o infecciones dseas, la consolidacion se ve dificultada

por el cuadro patologico (Chazon, 2000; Usquil, 2008).

Entre los factores generales:

a) Factores generales derivados del tratamiento via sistémica (modificables): contempla

factores nutricionales y farmacologicos.

Factores nutricionales: se ha demostrado una disminuciéon en la proliferacion de las
células cartilaginosas y una disminucion de la actividad osteoblastica sobre el hueso sano en
pacientes con malnutriciéon cronica. Es posible que, como la proliferacion y actividad celular
estan afectadas, disminuya la expresion de algiin factor de crecimiento (Ortega, 2012).

Se han encontrado niveles bajos de IGF-I de alblimina y transferrina en sangre. Es
sumamente importante que la ingesta de minerales sea adecuada durante todo el proceso de
reparacion. El zinc es responsable del buen funcionamiento de muchas enzimas, y es el
oligoelemento mas abundante en el hueso. Se ha demostrado que existe un mayor riesgo de
fracturas en pacientes que ingieren poco zinc (Ortega, 2012; Fabrizzio, 2016).

Una disminucion, en el aporte de calcio y vitamina D, durante la consolidacion de la
fractura puede enlentecer la misma. La vitamina C es necesaria para la sintesis de colageno,
constituyente esencial del hueso. Una disminuciéon importante de la cantidad de vitamina C
retardaria la formacion de coldgeno y consecuentemente la consolidacidon. La vitamina K es
necesaria para la coagulacion de la sangre y también para la carboxilacion de la osteocalcina,
una proteina de la matriz 6sea (Mareidys, 2010).

Entre los farmacos: Antiinflamatorios, ya que se conoce que la prostaglandina E2 puede
estimular la formacion 6sea, asi como que la inhibicién de la sintesis de prostaglandinas puede
retardar la consolidacion de fracturas; cuando las prostaglandinas se liberan de tejidos

traumatizados, aumentan la cantidad intracelular de cAMP y se estimula la produccion de IGF.
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El uso de los AINEs durante el periodo de consolidacion de la fractura retarda la
consolidacion. Numerosas investigaciones recientes han demostrado que provocan un retardo en
la consolidacion de las fracturas cuando se administran precozmente tras la produccion de la
fractura, el periodo de mas dolor, el retraso en la consolidacion se produciria debido a la
inhibicion de la sintesis de prostaglandinas, lo que disminuiria la respuesta inflamatoria normal
que ocurre tras la produccion de la fractura. Este periodo inflamatorio inicial es necesario
durante el proceso de consolidacion para iniciar la reparacion 6sea (Mareidys, 2010; Ortega,

2012).

b) Factores generales (sistémicos) no modificables:

Se considera a las enfermedades o variables clinicas que afectan a todo el organismo,
ademas de al foco de fractura. Entre los factores hormonales los corticoides retrasan la
consolidacion, probablemente inhibiendo la diferenciacion de las células mesenquimales a
osteoblastos, y disminuyendo la sintesis de matriz organica. La diabetes también provoca un
retardo en la consolidacion de fracturas, se cree que estd relacionado con alteraciones en la
sintesis de colageno, varios estudios indican una disminucion en la cantidad de colageno en el
callo dseo, lo que conduciria, a una menor consolidacion 6sea (Mareidys, 2010).

La funcion nerviosa, también influye, se ha determinado que la consolidacion de las
fracturas estd alterada en diversas enfermedades nerviosas, como la lesion de un nervio
periférico, la poliomielitis, la paraplejia traumatica, las enfermedades vasculares cerebrales y la
lesion cerebral del embolismo graso (Chazon, 2000; Piermattei, 2007; Ortega 2012; Fabrizzio,
2016).

El diagnostico de la no union dsea, si tomamos en cuenta la historia clinica, los hallazgos
del examen fisico y conocemos el mecanismo en el cual se produjo la fractura, el método de
fijacion utilizado y la resefia del paciente podemos realizar una prediccidon considerablemente
acertada sobre el tiempo de reparacion de una fractura, de forma tal que si se sobrepaséd el
tiempo esperado se debe pensar y tomar una decision sobre qué proceso esta ocurriendo, ya sea
unién retardada o una no unién. En caso de que el diagnostico sea unién retardada y no se toman
las medidas correspondientes, el problema empeora hasta convertirse irremediablemente en una
no unién. Si bien estos diagnoésticos son tempranos el diagndstico definitivo de no unioén se
realiza cuando han pasado tres meses desde que se produjo la lesion y estudios radiograficos que

evidencian una disminucién o cese de la actividad de reparacion (Ortega, 2012).
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6. PLAQUETAS

La funcion de las plaquetas en los procesos arterogénicos y trombogénicos las ha
convertido en un factor de interés de todos los especialistas (Garcia Mesa y Coma Alfonso,
2000).

Las plaquetas son componentes clave en la hemostasia, estimulan la construccion de
nuevo tejido conectivo y revascularizacion. Pueden ser transfundidas a los pacientes con
trombocitopenia grave o disfuncién plaquetaria y también para evitar hemorragias o inducir
hemostasia (Mendoza Ramirez et al., 2015). Los conocimientos alcanzados acerca de las
caracteristicas estructurales y funcionales han permitido una mejor comprension de los
mecanismos de trombogénesis (Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000).

Las plaquetas ayudan a prevenir la pérdida de sangre en las heridas vasculares, para ello
adhieren agregados y forman una superficie pre coagulante favoreciendo la generaciéon de
trombina y fibrina; actian en la curacion de las heridas aparecen inmediatamente em grandes
cantidades en el lugar de la herida y favorecen el ambiente local necesario para la regeneracion
tisular por la liberacion de proteinas secretadas al activarse los granulos o. Ademas, las plaquetas
expresan y liberan sustancias que favorecen la reparacion tisular e influyen en los procesos de
angiogénesis, inflamatorios y respuesta inmune (Ross, 2000; Delgado, 2012; Mendoza Ramirez
etal., 2015).

Las plaquetas son elementos sanguineos anucleados, que derivan de la fragmentacion
citoplasmatica de sus células precursoras: los megacariocitos (Garcia Mesa y Coma Alfonso,
2000; Ross, 2000; Monteiro et al., 2001; Carmona et al., 2009; Delgado, 2012; Mendoza
Ramirez et al.,2015). Los megacariocitos son células grandes (20mm de didmetro) con un nicleo
poliploide y un citoplasma subdividido por capas de membranas onduladas, las plaquetas se
forman a partir de vesiculas que se desprenden de las membranas externas de los megacariocitos
(Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000).

Tienen forma de disco biconvexo de 2-3 pm y al no tener nticleo, su vida media es entre 7 y 10
dias y en sangre encontramos de 150.00 a 400.000/ul (Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000;
Ross, 2000; Delgado, 2012; Mendoza Ramirez et al., 2015).

La estructura de la plaqueta es la membrana plasmatica, el citoesqueleto, el sistema
canalicular abierto, el sistema tubular denso y los granulos (Monteiro et al., 2001; Mendoza
Ramirez et al., 2015).

La membrana plasmatica de la plaqueta, es una bicapa lipoproteica con glicoproteinas,

media las interacciones con el medio externo, ocupando, un papel central en su fisiologia. Es una
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tipica unidad de membrana con un contenido particular en determinados fosfolipidos,
glicolipidos y glicoproteinas (Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000; Monteiro et al., 2001).

Los fosfolipidos son particularmente ricos en acido araquidonico; se distribuyen
asimétricamente en la bicapa y los que poseen carga negativa, tales como el fosfatidilinositol,
fosfatidilserina y fosfatidiletanolamina se localizan preferentemente en la capa interna. Esta
distribucion tiene, un significado funcional, ya que sirven como sustratos para enzimas
intracelulares (fosfolipasas) durante la activacion plaquetaria. Algunos fosfolipidos y sus
derivados tienen propiedades agregantes, sobre todo el factor activador de plaquetas (PAF), o
actividad procoagulante, como es el caso del factor plaquetario 3 (PF3), y se tornan accesibles
cuando la plaqueta es activada, debido a una reorganizacion de los componentes de la membrana
(Monteiro et al., 2001).

Ademas, la membrana plaquetaria contiene un gran nimero de glicoproteinas con una o
mas cadenas ramificadas de polisacaridos, que forman una cubierta exterior o "glicocalix", que
confiere una carga negativa a la superficie de la plaqueta (Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000;
Monteiro et al., 2001). Estas glicoproteinas constituyen los antigenos de membrana de las
plaquetas, que se dividen en tres familias: integrinas, proteinas ricas en leucina y selectinas
(Mendoza Ramirez et al., 2015); y son responsables de la interaccion de la célula con el medio
circundante (Garcia Mesa y Coma Alfonso et al., 2015).

Las integrinas son una familia de glicoproteinas de la membrana implicadas en
interacciones célula-matriz o célula-célula. Son heterodimeros constituidos por dos subunidades,
a 'y B, y para la mayoria de estos receptores el lugar de reconocimiento en el ligando es el
tripéptido Arginina-Glicina-Aspartato (RGD). Este grupo incluye cinco receptores de la
membrana plaquetaria: GP IIb/Illa, GP Ia/lla, GP Ic/lla, GP Ic'/lla y el receptor de la
vitronectina (Garcia Mesa y Coma Alfono et al., 2015).

El complejo GPIIb/Illa es la integrina mas abundante. Su funcidén principal es la de
receptor para el fibrindgeno, mediando la agregacion plaquetaria; las plaquetas normales
contienen alrededor de 50.000 complejos GPII/IIla en la membrana plasmatica; no obstante,
otros de estos complejos estan presentes en las membranas del sistema canalicular abierto y de
los granulos a, y pueden expresarse en la superficie, después de la activacion de las plaquetas
(Monteiro et al., 2001), ademds, dicho complejo actia como receptor para otras proteinas
adhesivas, tales como la fibronectina, el factor de von Willebrand (vWF) y la vitronectina. A
través de uniones con estas proteinas adhesivas, interviene en el proceso de adhesion al

subendotelio. Estos complejos solamente adquieren capacidad para interactuar con las proteinas
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adhesivas, después de la activacion de la plaqueta (Monteiro et al., 2001; Garcia Mesa y Coma
Alfonso et al., 2015).

La unidn al fibrindgeno induce otras alteraciones conformacionales en el complejo, las
cuales son responsables de la transmision de sefiales al interior de la plaqueta; el complejo
GPIIb/Illa interviene en la retraccion del codgulo, uniendo la red de fibrina extracelular al
aparato contractil intracelulares es por esto, que la presencia de GPII/Illa es fundamental para
que haya agregacion plaquetaria y hemostasia normal (Monteiro et al., 2001).

Durante el proceso de secrecion, se produce la fusion de las membranas de los granulos
intraplaquetarios con la membrana plasmatica a través del sistema canalicular abierto, lo que
permite la exposicion de antigenos internos en la superficie de la plaqueta (Garcia Mesa y Coma
Alfonso et al., 2015).

Este sistema se presenta como una red de vesiculas y canales, interconectados, que se
ramifican a través de todo el citoplasma y comunican con la superficie. Tienen una localizacion
preferencial bajo la membrana celular y estan aparentemente desprovistos de contenido
(Monteiro et al., 2001); consiste en invaginaciones de la membrana plasmatica de la cual deriva
su estructura, estando la cara interna de estas vesiculas revestida por un depdsito floculoso
idéntico al glucocalix. Constituye una via de acceso de sustancias a lugares mas internos de la
c€lula, y durante la activacion plaquetaria, una reserva de membrana plasmatica que permite el
cambio de forma y la emision de pseudopodos. Funciona, ademas, como conductor de sustancias
hacia el exterior liberadas a partir de los granulos (Monteiro ef al., 2001; Mendoza Ramirez et
al., 2015).

El Sistema Tubular Denso es un sistema de membranas que aparecen cerca de los
microtubulos y rodea a las organelas (Garcia y Coma Alfonso et al., 2015), sus membranas
derivan del reticulo endoplasmatico liso de los megacariocitos (Monteiro et al., 2000) por lo cual
tiene apariencia y funcion similar a éste (Garcia y Coma Alfonso et al., 2015). Se asemeja a un
conjunto de tubos apretados y cortos, estos tubos forman una red continua por todo el
citoplasma, siendo mas apretada en la periferia que en el centro de la célula (Monteiro et al.,
2001). Regula la actividad plaquetaria mediante el almacenamiento o liberacion de calcio, de
forma similar a los tibulos del musculo esquelético, se acumula calcio debido a la presencia de
un transportador Ca2+ ATPasa, en sus membranas, que regula la concentracion de Ca2+
citoplasmatico libre. La actividad de este transportador es esencial, por ejemplo, para mantener
los microtiibulos en la forma polimerizada y, consecuentemente, la forma discoide de Ia
plaqueta, que requiere una baja concentracion citoplasmatica de calcio. Las membranas del

sistema tubular denso son particularmente ricas en los fosfolipidos, que funcionan como
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sustratos para la sintesis de endoperoxidos de prostaglandinas y tromboxano A2, y en ¢l también
se alojan las enzimas respectivas (Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000; Ross, 2000; Delgado,
2012; Mendoza Ramirez et al., 2015).

El citoesqueleto es un gel viscoelastico que contiene filamentos de actina entrecruzados.
Tiene como funcion la regulacion de las propiedades de la membrana, tales como su contorno y
estabilidad junto a los microtubulos mantiene la forma de la plaqueta en reposo; la
reorganizacion de estas estructuras esta implicada en las respuestas de la plaqueta a la activacion
(Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000; Ross, 2000; Delgado, 2012; Mendoza Ramirez et al.,
2015).

Los microtubulos son responsables del mantenimiento de la forma discoide de las
plaquetas en reposo, se deforma durante el proceso de activacion, se fragmenta transitoriamente
y se reensambla en una posicién mas central, circundando los granulos plaquetarios (Monteiro et
al.,2001).

La plaqueta contiene un gran nuimero de granulos distribuidos por su citoplasma,
delimitados por una membrana unitaria, que se pueden distinguir por sus contenidos especificos.
Se reconocen cuatro tipos: los granulos a, los granulos densos, los lisosomas y los
microperoxisomas. En la plaqueta activada, estos granulos son centralizados, a lo que sigue la
secrecion de sus contenidos (Monteiro et al., 2001).

Los granulos a constituyen la gran mayoria de estas estructuras (cerca del 85%)
(Monteiro et al., 2001) son organulos esféricos de 140 a 500 mm de didmetro. Sus membranas
contienen integrinas GP1b, GP IIb/Illa y selectina; tienen una importante participacion en la
funcion celular al propiciar la interaccion entre plaquetas. De ahi que la cantidad de granulos o
determina el valor funcional de la célula (Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000).

Las proteinas de la matriz de los granulos a tienen dos origenes distintos: algunas son
sintetizadas por los megacariocitos y empaquetadas en los granulos por el complejo de Golgi,
como por ejemplo el vWF, factor V y la trombospondina. Otras proteinas, tales como el
fibrin6geno, que también se encuentra en circulacion, son endocitadas a partir del medio externo
e incorporadas al interior de los granulos a. Este fendmeno puede ser mediado por receptores de
membrana, como es el caso de la incorporacidon del fibrindgeno en que estd implicado el
complejo GP IIb/Illa. Hay tres proteinas que se consideran exclusivas de las plaquetas: el factor
plaquetario 4 (PF4), la B-tromboglobulina (B-TG) y el factor de crecimiento derivado de la
plaqueta (PDGF) (Monteiro et al., 2001).

Los granulos a almacenan principalmente siete factores de crecmiento directamente implicados

en la cicatrizacion de las heridas, entre ellos: factor de crecimiento derivado de las plaquetas
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(PDGF), factor de crecimiento transformante beta 1 (TGF-B1), TGF-B2, factor de crecimiento
epidérmico (EGF), factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), factor de crecimiento
insulinico tipo 1 (IGF-I) y factor de crecimiento de hepatocitos (HGF) (Garcia Mesa y Coma
Alfonso, 2000).

El PDGF es una proteina catidonica, que posee actividad mitogénica para diferentes
lineas celulares, como lo son las células del musculo liso, endoteliales y de la glia. Este factor
esta implicado en la reparacion de la pared del vaso lesionado, produciéndose su liberacion
después de la adhesion de la plaqueta al subendotelio (Garcia Mesa y Coma Alfonso, 2000;
Monteiro et al., 2001; Mendoza Ramirez ef al., 2015).

La membrana de los granulos o también contiene proteinas que se expresan en la
superficie de la célula después de la activacion Los granulos contienen Ca2+, serotonina, ADP,
ATP y pirofosfato y pueden captar dopamina a partir del exterior.

Los lisosomas se caracterizan por tener en su contenido enzimas hidroliticas,
principalmente hidrolasas &cidas. La exteriorizacion del contenido de estos granulos puede ser
observada durante la activacidon plaquetaria con agonistas fuertes, por ejemplo, a través de la
exposicion en la superficie celular de glicoproteinas, solamente presentes en la membrana de los

lisosomas de la plaqueta en reposo (Monteiro et al., 2001).

6.1. Factores de crecimiento plaquetarios

Los factores de crecimiento son mediadores biologicos naturales que regulan la
proliferacion, diferenciacion y quimiotaxia celular, asi como la sintesis de matriz extracelular
(Silva, 2011) y actian a nivel de la membrana celular a través de receptores especificos; estos
receptores se activan iniciando en el citoplasma una actividad de fosforilacion del tipo tirosina-
quinasa (PDGF, IGF, VEGF) o bien serina-treoninaquinasa (TGFS), que activan rutas especificas
de transduccion de sefal que se introducen posteriormente en el nucleo, para la expresion de
genes especificos. El efecto final producido es multifuncional y va a depender de la célula diana
y del estado fisiologico de la misma, de su relacion con otras células, de la matriz extracelular y
de la presencia de otros factores de crecimiento. Una de las acciones de los factores de

crecimiento es la funcion de diferenciacion celular (Lopez, 2007).

Factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF): el PDGF se caracteriza por
regular la migracion, proliferacion y sobrevivencia de las células mesenquimales ejerciendo un

rol crucial en la cicatrizacion fisiologica (Lopez, 2007). Esta proteina se almacena en los
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granulos o de las plaquetas y se libera cuando las plaquetas se agregan y se inicia la cascada de
la coagulacion. El efecto mitogénico sobre los osteoblastos es el reflejo de su accion primaria en
el hueso (Silva, 2011). Su accion es estimular el crecimiento del tejido conectivo (en especial los
fibroblastos, las células musculares lisas y las células gliales) y promueve indirectamente la
angiogénesis a través de un mecanismo de quimiotaxis de macréfagos, es mitogeno de células
mesenquimales, facilita la formacioén de colageno tipo 1. Otras células lo pueden producir en
menor cantidad: los fibroblastos, las células endoteliales, los macrofagos, el musculo liso, la
matriz 6sea y los queratinocitos (Lopez, 2007; Jovani Sancho 2008; Benito ef al., 2011; Silva,

2011).

Factor de crecimiento transformante beta (TGF-BETA): Se encuentra en los granulos o
plaquetarios, en las células mesenquimales pluripotenciales, osteoblastos, condrocitos y en callo
de fractura, se ha demostrado que regula la proliferacion de osteoblastos y constituye el agente
fibrotico mas importante derivado de las plaquetas. Parece inducir la sintesis masiva por los
osteoblastos de colageno tipo I, inhibe la formacién de osteoclastos e inhibe la proliferacion de
células epiteliales en presencia de otros factores. Su elevada concentracion en la matriz 6sea
extracelular y la liberacion por parte de las plaquetas en el hematoma de la fractura hacen pensar
que el TGF - B es el mayor factor de crecimiento implicado en la regulacion de la formacion
Osea y cartilaginosa tras una lesion y tras el crecimiento normal y remodelacion (Beca et al.,

2006; Lopez, 2007; Jovani Sancho 2008; Benito et al., 2011; Silva, 2011).

Factor de crecimiento insulinico tipo I (IGF): Se sintetiza en el higado junto con su
receptor el IGF BP-3 pasa a las plaquetas en sangre y se acumula en los granulos o (Silva, 2011).
Favorece la proliferacion y diferenciacion de células mesenquimales y de revestimiento, sintesis

de osteocalcina, fosfatasa alcalina y coldgeno I por los osteoblastos (Beca ef al., 2006)

Factor de crecimiento endotelio vascular (VEGF): produce quimiotaxis y proliferacion
de células endoteliales, hiperpermeabilidad de los vasos sanguineos, mitdgeno, proapoptotico,
quimiotaxis y diferenciacion de células epiteliales, renales, gliales y fibroblastos (Beca et al.,
2006; Gonzalez Lagunas, 2006; Lopez, 2007; Carmona et al., 2009; Carrasco et al., 2009;
Benito et al., 2011; Barrera Rayos, 2013).
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7. PLASMA RICO EN PLAQUETAS

Recientemente, al proceso de reparacion dsea se ha sumado el uso de plasma rico en
plaquetas (PRP), para promover y facilitar los mecanismos osteoformadores con la finalidad de
restaurar el tejido en el lugar de la lesion (Beca et al., 2007). Debido a que estimula el
crecimiento y maduracion Osea, estabiliza injertos, y facilita la regeneracion de tejidos blandos,
cada vez es mas amplio su uso en el campo de la traumatologia y ortopedia (Garcia, 2014).

El plasma rico en plaquetas es una suspension concentrada de la sangre centrifugada que
contiene elevadas concentraciones de trombocitos (Gonzalez Lagunas, 2006) superior a los
basales (Beca et al., 2006; Barrera Rayos, 2013). Es una fuente rica en factores de crecimiento,
sus propiedades estan basadas en la liberacién de dichos factores, tras la activacion plaquetaria
(Beca et al., 2006; Gonzalez Lagunas, 2006; Torres 2006; Torres Garcia Denche, 2006; Jovani
Sancho, 2008; Carmona et al., 2009; Carrasco et al., 2009; Barrera Rayos, 2013; Guayasim
Quisilema y Moreno Lopez, 2013; Garcia, 2014; Mendoza Ramirez et al., 2015) las cuales van a
inducir la formacién de hueso al aumentar su concentracion en el lugar de aplicacion al acelerar
fendomenos regenerativos basandose en el alto potencial mitogeno del producto (Sanchez, 2003;
Beca et al., 2006; Torres, 2006; Carrasco et al, 2009; Rienzi et al., 2016) lo que incrementa la
presencia de tejido mineralizado (Carrasco et al., 2009).

El valor medio de plaquetas plasmaticas es de 200.000/ul aproximadamente. Se ha
considerado que la concentracion de 1.000.000 plaquetas por pl es el valor ideal para asegurar
un aporte de factores de crecimiento 6ptimo para potenciar la consolidacion de huesos y tejidos
blandos. Por otro lado, se ha demostrado que concentraciones superiores no tienen efecto o es un
efecto negativo (Carrasco et al, 2009; Silva, 2011; Barrera Rayos, 2013; Guayasim Quisilema y
Moreno Lopez, 2013).

El uso clinico de PRP ha mostrado el doble de velocidad en la formaciéon de hueso e
incrementar 20% mas la densidad en injertos 6seos (Epley, 2004; Trinidad 2007).

El Plasma Rico en Plaquetas puede obtenerse de dos formas: autélogo, se considera
como aplicacion autdloga al PRP que es obtenido de la sangre de un paciente y aplicado a si
mismo y el heter6logo cuando la obtencion del PRP de la sangre de un paciente y su aplicacion
se realiza en otro paciente de la misma especie (Guayasim Quisilema y Moreno Lopez, 2013).

Las plaquetas inician la reparacion de las heridas a través de la liberacion local de
factores de crecimiento de los granulos o (Guayasim Quisilema y Moreno Lopez, 2013). Estos
colaboran con la cicatrizacion, mediante la quimiotaxis de diferentes tipos de células a la nueva

matriz formada y activan la division celular. EI PRP puede suprimir la liberacion de citoquinas y
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limitar la inflamacion, al interactuar con macrofagos para mejorar la cicatrizacion y la
regeneracion del tejido, a través de la formacion de nuevos capilares y acelerando la
epitelizacion en heridas cronicas (Benito et al., 2011).

Las plaquetas en el PRP también juegan un rol en los mecanismos de defensa y en el
sitio de cicatrizacion al producir proteinas de sefalizacion que producen quimiotaxis de
macrofagos; el PRP contiene una pequefia cantidad de leucocitos que sintetizan interleucinas
como parte de la respuesta inmunitaria no especifica (Monteiro ef al., 2001).

La angiogénesis, con el aporte de oxigeno, determina un aumento del PO2 y una
elevacion del pH, con la creaciéon de un microambiente favorable para la proliferacién de los
osteoblastos. Estos osteoblastos poseen la capacidad de depositar una nueva matriz de osteoide,
mientras que al mismo tiempo los factores de crecimiento liberados por las plaquetas, activan la
mitosis de las células locales y son transportadas en el torrente hematico en direccion
osteoblastica. El tejido 6seo inicial, anteriormente desorganizado sin sistemas haversianos y con
un componente mineral mas bien bajo, representa el tejido dominante en las primeras semanas
(Monteiro et al., 2001; Beca et al., 2006; Benito et al., 2011; Barrera Rayos, 2013). Luego, se
establece un equilibrio entre la reabsorcion del tejido por los osteoclastos y sustitucion con
nuevas laminillas 6sea, que maduran progresivamente hasta la formacion de un hueso maduro
dotado de sistemas haversianos completos, gracias a la actividad de los osteoblastos. Esta fase de
maduracién de remodelado involucra principalmente proteinas morfogenéticas del hueso (BMP)
(Barrera Rayos, 2013).

La formacion de vasos sanguineos a partir de otros vasos ya existentes (angiogénesis),
representa un paso critico en la cicatrizacion de los tejidos blandos y duros. El uso de factores de
crecimiento para promover la angiogénesis tiene una poderosa influencia en la cicatrizacion del
tejido, ademas el proceso de cicatrizacion Osea es dependiente de la formacion de células
endoteliales en los capilares, por lo tanto, se asume que la revascularizaciéon permite la
formacion 6ptima de hueso (Monteiro et al., 2001; Jovani Sancho, 2008; Benito et al., 2011;

Barrera Rayos 2013).

7.1. Método de obtencion:

La amplia bibliografia consultada presenta diferentes métodos de obtencion (Beca et al.,
2006; Gonzalez Lagunas, 2006; Torres 2006; Torres Garcia Denche, 2006; Benito et al., 2011;
Barrera Rayos, 2013; Guayasim Quisilema y Moreno Loépez, 2013; Garcia, 2014; Mendoza
Ramirez et al., 2015).
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En este trabajo nos referimos a la metodologia empleada en el tratamiento de los casos
ejemplicadores.

1. Se realiza la extraccion de sangre, entre 5 y 10 cc, dependiendo del area a tratar, su
tamafo y su peso, en tubos con Citrato de Sodio al 3.2 %. Esta sal capta los iones de calcio que
se encuentran en la sangre y los neutraliza formando un compuesto quimico llamado quelato,
impidiendo de esta forma la coagulacion de la sangre. Ademas, el citrato sodico no altera los
receptores de membrana de las plaquetas y permite la reversibilidad del proceso al afiadir calcio

en forma de cloruro de calcio

2. Inmediatamente después de la extraccion de sangre se procede a su centrifugacion,
para producir una alta concentracion de plaquetas en un pequeiio volumen de plasma, formando
el PRP (Plasma Rico en Plaquetas), ésta se realiza a 1800 r.p.m., durante aproximadamente 8
minutos. Un centrifugado demasiado rapido o demasiado largo, puede provocar un cambio de
forma en las plaquetas y el vaciamiento parcial de los granulos alfa, perdiéndose parte de su
contenido, ya que, las plaquetas, ante una perturbacion fisica o bioquimica, responden
rapidamente activandose. Al activarse pueden aparecer cambios en la forma, que pueden liberar
granulos, expresar neoantigenos, cambiar el estado de los receptores plaquetarios o pueden
expresar la actividad procoagulante y de agregacion.

Luego del centrifugado obtendremos una separacion en funcion a las densidades de sus
componentes: el PPP (Plasma Pobre en Plaquetas) es plasma acelular; el PRP que es el
concentrado de plaquetas, y, por ultimo, los Globulos Rojos, interponiéndose entre los dos
ultimos la serie blanca.

Se ha demostrado que una pequeia porcion de la parte superior de la capa de células
rojas, contiene plaquetas mas inmaduras y mas grandes, por lo tanto, también se incluye en el

PRP.

3. Con el uso de una pipeta se extraen mediante aspiracion las porciones de plasma
pobre en plaquetas (PPP). Con otra pipeta estéril se aspira el concentrado de plasma rico en
plaquetas (PRP). Hay que tener en cuenta que la concentracion de plaquetas es mayor en el

plasma que mas préoximo se encuentra a los hematies.

4. Una vez obtenido el plasma (PRP) que vamos a aplicar, es necesario iniciar antes de su

depdsito sobre la lesion, la activacion plaquetaria.
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Para producir el coagulo es necesario Ca2+, ya que actua como cofactor en la activacion
plaquetaria. Utilizando cloruro de calcio al 10%, se consigue la formacion de un tapon

gelatinoso de facil manejo.

5. La activacion consiste en la colocacion de 0.05 ml de cloruro de calcio al 10% por ml
de plasma Se procede a la activacion entre 10 y 15 minutos antes de su utilizacion, dependiendo
de la temperatura ambiente y de cada paciente en particular. Es posible acelerar el proceso de
coagulacion colocando los tubos en un bafo térmico a 37°. La activacion con cloruro de calcio
del gel plaquetario se basa en la participacion del Calcio en el proceso de activacidén de las
plaquetas (Beca et al., 2006; Gonzalez Lagunas, 2006; Torres 2006; Torres Garcia Denche,
2006; Benito et al., 2011; Barrera Rayos, 2013; Guayasim Quisilema y Moreno Ldpez, 2013;
Garcia, 2014; Mendoza Ramirez et al., 2015).

8. CASOS CLINICOS

Caso N °1: Junior

Reseia: canino, macho, mestizo, de 5 afios de edad, con plan sanitario completo.

Anamnesis: llega a la consulta el dia 6 de noviembre del 2014 debido a que, en julio del
mismo afo, fue intervenido quirurgicamente por una fractura de tibia y peroné del miembro
posterior derecho, en su momento se optd por la colocacion de tutores externos. Pasados los 30
dias, a la imagen radiografica, se observo la no consolidacion de la fractura y signos de
ostemielitis; por ello, los propietarios deciden realizar una interconsulta al Hospital de Clinica
Animal de la FAV; se realiza una reintervencidon quirargica retirando los tutores externos y un
tratamiento para la osteomielitis; posteriormente se procede a la colocacion de una placa. Al afio
siguiente, septiembre de 2015, el propietario lo trac a la consulta porque comenta que se ha
lastimado donde tiene la cirugia realizada.

Examen fisico: T° 39, FC: 146, FR: 36. Clinicamente sano.

Diagnostico radiologico: se le realiza radiografia frente y perfil de tibia y peroné en la
que no se observa consolidacion 6sea (figura 1: radiografia de frente en donde se observa en el
tercio medio de la tibia la falta de consolidacion 6sea; la estructura radiopaca que se observa es
la placa con tornillos que se coloco en la segunda cirugia); por lo que se realiza una interconsulta
con el Dr Wheeler quien decide realizar una tercera intervencion quirdrgica para retirar un

secuestro 6seo y colocar PRP.
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Tratamiento: el dia 6 de octubre del 2015 se realizo la cirugia indicada y se coloco PRP
intra lesional, obtenido por Dra Bertone.

Evolucion: el dia 10 de noviembre del mismo afio se realizé una radiografia control de
frente y perfil y se observo callo 6seo indicativo de la regeneracion Osea (figura 2: radiografia de
perfil donde se observa la formacion de callo 6seo luego de la ultima cirugia en donde se aplico
PRP. La estructura radiopaca que se observa es la placa con tornillos que se colocod en

septiembre del 2015).

A B

Figura 1. Radiografia de tibia y peroné realizada en septiembre de 2015. A: radiografia de frente
en donde se observa en el tercio medio de la tibia la falta de consolidacion osea; la estructura
radiopaca que se observa es la placa con tornillos que se colocd en la segunda cirugia. B:

radiografia de perfil.
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A B
Figura 2. Radiografia de tibia y peroné noviembre del 2015. A: radiografia de perfil donde se

observa la formacion de callo 6seo luego de la Ultima cirugia en donde se aplico PRP. La
estructura radiopaca que se observa es la placa con tornillos que se colocod en septiembre del

2015. B: radiografia de frente.

Caso N ° 2: Julian

Reseia: canino, macho, mestizo, de 3 afios de edad y con plan sanitario completo.
Anamnesis: el paciente fue intervenido quirugicamente por una fractura en miembro anterior
izquierdo y se optd en su momento por la colocacién de una placa con tornillos; lo derivan a la
Clinica Veterinaria Dra. Audisio porque hubo desplazamiento del implante utilizado. El dia 26
de noviembre de 2015 se realizdé una reintervencién quirurgica, a los 15 dias retornd a la
consulta por un exudado leve en palmar, en su momento se le indicd antibidticoterapia y
antisepsia de la herida; a los 20 dias el exudado se torné purulento y a la placa radiografica se
obsevoé un secuestro 6seo, por lo que se decide reintervenirlo.

Examen fisico: T° 38,5, FC: 110, FR: 30 Clinicamente sano.

Diagnostico radioldgico: se realiza una radiografia en donde se observa la falta de
consolidacion 6sea y el secuestro 6seo. En figura 3 se observa en el tercio distal del radio del
miembro anterior derecho la falta de consolidacion 6sea y el secuestro 6seo donde indica la
flecha. Se destaca la placa y los tornillos como una estructura radiopaca.

Tratamiento: el 16 de febrero de 2016 se realizo la cirugia en la cual se retird el
secuestro 0seo y se procedio al cureteado de la zona y se realizé la colocacion del PRP

intralesional.

45



Evolucion: a los 20 dias se realizé una radiografia de control y se observd la formacion

de un callo 6seo indicativo de regeneracion dsea.

Figura 3. Radiografia de perfil de radio y ulna del dia 16 de febero del 2016. Se observa en el
tercio distal del radio del miembro anterior derecho la falta de consolidacion dsea y el secuestro

oseo (flecha). Se destaca la placa y los tornillos como una estructura radiopaca.
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Figura 4. Miembro anterior derecho en el que se observa el sitio de la cicatriz de la cirugia
anterior.

Figura 5. Preparacion del material previo a la extraccion de sangre para la obtencion del PRP.
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Figura 7. Colocacion del PRP una vez suturada la herida, para favorecer a cicatrizacion de piel

Caso N° 3: Indio

Resefia: canino, raza Pinscher, macho, un afio de edad y con plan sanitario completo.
Anamnesis: el paciente fue intervenido quirGrgicamente en una clinica veterinaria de una
localidad cercana a Rio Cuarto por una fractura en miembro anterior derecho; en su momento se
colocd un clavo intramedular. La propietaria comenté que al mes se le retird el clavo, y luego
jugando se fractur6 en la misma zona por lo que decide realizar una interconsulta al Hospital de
Clinica Animal de la UNRC.
Examen fisico: T° 38, FC: 115, FR: 30. Clinicamente sano.
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Diagnostico radiologico: no consolidacion dsea. Se realiza una radiografia de frente del
miembro posterior derecho. En la figura 9: radiografia de frente donde se observa fractura
completa en el tercio distal del radio del miembro posterior derecho.

Tratamiento: el 23 de mayo de 2017 se realiza la cirugia en la que se optd por la
colocacion de tutores externos y la aplicacion de PRP intralesional, en este caso por el peso del
paciente se empleo PRP heter6logo de un canino mestizo.

Evolucion: a los 10 dias se realizd6 una radiografia control en donde se observa
regeneracion 6sea En la figura 18: radiografia de perfil a los diez dias de haber colocado PRP en
dénde se observa callo 6seo que es indicativo con regeneracion Osea; la estructura radiopaca que

se observa es el tutor externo con los clavos.

2017709740

Figura 8. Miembro anterior derecho donde se palpa la fractura.
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Figura 9. Radiografia de frente donde se observa fractura completa en el tercio distal del radio

del miembro posterior derecho.

Figura 10. Perro donante, para la extraccion de sangre.
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Figura 11. Preparacion de la sangre para el centrifugado, se observa la centrifuga y material

Figura 12. Después del centrifugado se observa en el fondo del tubo el concentrado de globulos
rojos, por encima de éste se encuentra la serie blanca e inmediatamente después de la serie

blanca se encuentra la porcion de mayor concentracion plaquetaria.
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Figura 13. Extraccion de PRP.

Figura 14. PRP después de la activacion con cloruro de calcio para usar en el paciente.
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Figura 15. Colocacion del PRP intraquirargico.

Figura 16. Colocacion del PRP luego de haber colocado el tutor externo
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Figura 17. El paciente después de la cirugia

Figura 18. Radiografia de perfil a los diez dias de haber colocado PRP en donde se observa callo
6seo que es indicativo de regeneracion oOsea; la estructura radiopaca que se observa es el tutor

externo con los clavos.
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Figura 19. Radiografia a las dos semanas de la cirugia de fente y perfil. Se observa la formacion

de callo 6seo.

9. CONCLUSIONES

El uso del PRP dirigido a la reparacion de tejidos en diversas areas de la Medicina
Veterinaria se ha incrementado en los ultimos afios debido a los numerosos resultados positivos
derivados de estudios con base clinica y cientifica.

El PRP aparece como la opcion viable para el tratamiento de lesiones musculo-
esqueléticas, con minimos efectos secundarios y relativa facilidad para su preparacion.

El uso de PRP en pacientes con fracturas complicadas ha sido relevante en la evolucion

de los casos ejemplificados.
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