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RESUMEN

El presente trabajo propone el empleo de plasma rico en plaquetas como alternativa de
tratamiento viable para fracturas que presenten no union en pacientes caninos. La mayoria de
las investigaciones sobre PRP se han centrado en sus efectos sobre los tejidos conectivos,
como tendones, ligamento y el musculo. No se encontraron reportes de la utilizacion de PRP
como tratamiento coadyuvante en reparaciones de fracturas con diagnostico de no union,
segun clasificacion de Weber y Cech (Piermattei, 2007), en perros. (Dohan y col. 2008). El
PRP, es un derivado de plaquetas empleado por aplicacion directa en lesiones, para favorecer
la regeneracion y cicatrizacion de tejidos duros y blandos.

El caso clinico se presento en la Clinica Veterinaria “Mundo Veterinario” de la ciudad de
Resistencia, Chaco, en el mes de noviembre de 2019. La paciente habia sido sometida a
cirugia anteriormente (45 dias) por presentar fractura en dicho miembro. Al momento de la
consulta el animal se encontraba con una no unién de los cabos fracturarios (anteriormente
reestablecidos) en el tiempo esperado para la consolidacion de la fractura.

Las plaquetas se separan del plasma y del resto de las células sanguineas por centrifugacion
antes de aplicarse directamente en el tejido a tratar. (Loera Torres, 2014).

El procedimiento para la obtencién del plasma rico en plaquetas se realiza mediante
venopuncion , mantenida y transportada por tubos vacutainer con citrato de sodio 3,8% P/V,
obtenida aproximadamente 30 minutos antes del acto quirurgico. Terminado el proceso de
colocacion de tutores externos e internos se coloca de forma intralesional del plasma activado
con cloruro de calcio.

Tras el analisis y seguimiento radiografico de la resolucion de la fractura del hueso tibial,
sumado al uso de plasma rico en plaquetas, responden con una rapida rehabilitacion,
acelerando el proceso de resolucién de la fractura.

El método de regeneracion tisular basado en la aplicacion de plasma rico en factores de
crecimiento, se plantea como una alternativa mas a tener en cuenta sobre todo en aquellos
casos donde los tratamientos convencionales resulten ineficaces. Por lo que se concluye que
la aplicacion del plasma por infiltracion intralesional reduce el tiempo de reparacién de
fracturas durante la reduccion cerrada. (Loera Torres, 2014)



INTRODUCCION

La mayoria de las investigaciones sobre el plasma rico en plaquetas (PRP) se han centrado en
sus efectos sobre los tejidos conectivos, como tendones, ligamento y el musculo. Pocos
estudios mencionan su empleo para promover la osteogénesis. (Mendoza Ramirez, 2015)
Considerando la busqueda de un material bioactivo con capacidad de diferenciacion
osteoblastica que favorezca la regeneracion (Beca, 2007).

Los reportes en medicina veterinaria son escasos y el area donde mas uso se ha dado es en
medicina equina. En ella se ha descrito el uso de plasma rico en plaquetas en patologias de
los tendones y articulaciones, donde los estudios revelan ventajas comparativas en términos
de recuperacion de la movilidad, disminucién del dolor, mejoria clinica de la claudicacién,
tiempos de retorno al ejercicio acelerados, menores recidivas y evidente recuperacion
ecografica de las estructuras dafiadas, permitiendo que los tendones tratados con PRP posean
una alta resistencia a las fuerzas de trabajo. (Fatindez, 2010).

La necesidad de reparar defectos dseos de diferente etiologia, magnitud y localizacién ha
estimulado enormemente la busqueda y desarrollo de materiales capaces de sustituir al hueso.
Cada vez se hace mas necesaria la utilizacién de una serie de sustancias promotoras del
crecimiento en las zonas donde el sistema musculo esquelético tiene una lesion, con un
importante papel en la reparacion oOsea. (Carrasco, 2009) Este es un volumen de plasma
extraido del propio paciente, por tanto, no es toxico ni inmunorreactivo para el mismo el cual
contiene una cantidad de plaquetas cinco veces mayor que la que se encuentra en la sangre
normal. Las plaquetas se separan del plasma y del resto de las células sanguineas por
centrifugacion antes de aplicarse directamente en el tejido a tratar. (Gomez Martin, 2006).

Utilidad del plasma rico en plaquetas v factores de crecimiento en defectos 6seos:

Las plaquetas desempefian un papel crucial en el proceso de curacion de heridas gracias a su
funcion hemostética y a la presencia de citoquinas y factores de crecimiento. Dichos factores
son un grupo de sustancias polipeptidicas solubles y difusibles que regulan el crecimiento, la
diferenciacion, la proliferacion y el metabolismo celular de numerosos tipos celulares.
Promueven la regeneracion endotelial y epitelial, estimulan la angiogénesis, la sintesis de
colageno, la curacion de tejidos blandos y la hemostasia. El uso de factores de crecimiento
para promover la cicatrizacion cutanea ha existido desde la década de 1940, y se pueden
aplicar en una amplia gama de formas, ya sea mediante la administracion topica o
intralesional tradicional o incluso terapia génica. (Chicharro Alcantara, 2018).

Una caracteristica relevante del plasma rico en plaquetas es la ausencia de reacciones
inmunogénicas y la nula posibilidad de transmitir enfermedades, cuando se trata de un
producto autdlogo. (Faundez, 2010).

El plasma pobre en plaquetas fue descripto por primera vez en 1972 como gel o goma de
fibrina. Matras fue el primero que describi6 el uso de una goma de fibrina en la reparacion de
un nervio periférico. En 1994, se empezo a utilizar un adhesivo de fibrina autogena en el
hueso esponjoso durante una reconstruccion mandibular, observaron una consolidacion 6sea
precoz, reduciendo el tiempo de reparacion de 8 semanas a 4 semanas, que se atribuyo6 al
mayor numero de células osteocomponentes que quedaron en la red de fibrina. En 1997,



Whitman utiliz6 el gel de plaquetas en cirugia oral y maxilofacial. Posteriormente se
desarrollo la técnica del gel plaquetario con todas las proteinas plaquetarias y la menor
concentracion de fibrinogeno. (Carrasco, 2009).

Todos los geles de fibrina replican el resultado final de la cascada de la coagulacion en la que
el fibrinogeno es convertido en fibrina en presencia de trombina y calcio, esto produce un
coagulo de fibrina en el sitio de aplicacion. El plasma rico en plaquetas, es un gel adhesivo
de fibrina producido de plasma en que se encuentran concentradas las plaquetas (PRP).
(Saluzzi, 2007).

El Plasma Rico en Plaquetas consiste en un volumen de plasma sanguineo, el cual contiene
alta concentracion de plaquetas (incluyendo factores de crecimiento), (Loera Torres, 2014)
superior a los valores basales. (Carrasco, 2009) Es una técnica novedosa y relativamente
reciente aplicable a la reparacion tisular. Consiste en un sencillo sistema para la obtencion de
proteinas plaquetarias y plasmaticas autdlogas a partir de una muestra de sangre del paciente,
(Loera Torres, 2014) es la combinacion de factores de crecimientos naturales dentro de un
coagulo normal que actiia como portador. Contiene dos tipos de componentes; uno fibrilar y
otro celular, esta estructura le permite actuar como vehiculo para transportar células y
moléculas proteicas. Dicho coagulo se compone de fibrina, fibronectina y vitronectina, son
moléculas de adhesion celular requeridas para la migracion celular. (Carrasco, 2009).

El uso de plasma rico en plaquetas como facilitador del crecimiento tisular ha sido empleado
en diversas areas de la cirugia encontrandose una considerable cantidad de experiencias en el
area de cirugia periodontal y maxilofacial en humanos. (Fatindez, 2010).

Los beneficios reportados en la préctica clinica incluyen: regeneracion Osea, reduccion de
hemorragias y regeneracion de tejidos. (Faundez,2010) Ademas, se utiliza en patologias
musculo-esqueléticas, demostrando un efecto potencial en la reparacion de lesiones a través
de modificar el proceso de cicatrizacion, regulan citocinas que intervienen en el proceso de
neovascularizacién, la proliferacidén de tenocitos, fibroblastos, miocitos y condrocitos, asi
como el reclutamiento de células proinflamatorias (IL-1), con actividad antiinflamatoria y
regenerativa. Ademads, se aplica en osteoartritis evidenciando en cultivos in vitro de
condrocitos expuestos al plasma rico en plaquetas, han demostrado un incremento en la
proliferacidn celular, en la sintesis de glucosaminoglicanos y colageno tipo I1. (Carrillo Mora,
2013).

Método de obtencidn v aplicaciones

El PRP se considera como un biomaterial regenerativo que actia mediante una matriz
polimerizada de fibrina rica en plaquetas, leucocitos y citoquinas que favorecen la circulacion
de las células madres, proliferacion de fibroblastos y sintesis de colageno tipo 1. (Carrasco,
2009) Se emplea para el manejo de heridas quirdrgicas diversas, como ser en ginecologia,
cirugias cardiovasculares, cirugias generales y plasticas, quemaduras, aplicacion en ulceras
diabéticas cronicas (acelerando significativamente el cierre de las mismas y disminuye el
dolor), oftalmologia (incrementando la migracion y proliferacion de queratinocitos y
fibroblastos conjuntivales ), otorrinolaringologia ( cierre mas rapido de la membrana
timpanica cuando hay perforacion), dermatologia y cirugia cosmética ( mejorando la



elasticidad de la piel y la densidad colagena de la misma) y en nervios periféricos (
mejorando al recuperacion neurofisiologica y mielinizacion) (Carrillo Mora, 2013).

Se aplica clinicamente en tendinopatias, ruptura del tendon de Aquiles, lesién del ligamento
cruzado anterior, desgarros musculares, fracturas y sus componentes (retardo de la
consolidacion y no unidn), entre otros. (Carrillo Mora, 2013) Otra caracteristica es la
capacidad de inducir la secrecion de una molécula llamada osteoprotegerina, una proteina
capaz de retardar e incluso inhibir la formacién de osteoclastos, encargados de la resorcion de
la matriz 0sea. (Faundez, 2010).

Se dice que el sustituto 6seo ideal debe ser osteogénico, osteoinductivo y osteoconductivo. El
término osteogénesis hace alusion a la formacion y desarrollo de hueso en sentido genérico,
Un material es osteogénico si se deriva o se compone de tejido involucrado en la formacion
de hueso. La osteoinduccion es el proceso de estimulacion de la osteogénesis. Para que un
injerto sea osteoinductivo es preciso que sea capaz de formar hueso en areas donde no se
forma normalmente. Se entiende como osteoconduccion a la capacidad de ciertos materiales
de formar una matriz a través de la cual se puede depositar nuevo hueso. Los injertos
osteoconductivos permiten la proliferacion del tejido 0seo desde las zonas anatomicas Oseas
preexistentes. (Beca, 2007)

Las plaquetas sanguineas (trombocitos) en los mamiferos son fragmentos celulares
anucleados, diminutos, redondos a ovales, que se forman a partir de los cilindros de
citoplasma de los megacariocitos. Tienen un lapso de vida de 5 a 10 dias en la mayoria de los
animales domésticos. Los recuentos plaquetarios normales varian de acuerdo con la especie,
con valores de referencia minimos de apenas 100.000/ml en los equinos y maximos de
800.000/ ml en varias especies de animales domésticos. Las cantidades normalmente
presentes en la sangre superan en mucho a las necesarias para una hemostasia apropiada.
(Meyer, 2000). Los valores de referencia en pequefios animales varian segun el laboratorio,
estimandose en perros valores de 10%/L 200-500 (parametro — unidad de sistema
internacional) (Mufioz, 2015). El bazo almacena cerca de un tercio de la masa plaquetaria
total. Las plaquetas son liberadas desde el bazo con la estimulacion a-adrenérgica como
sucede durante la actividad fisica. Liberan granulos d y a, estos ultimos son secretados
cuando se activan las plaquetas. Algunos de los contenidos de estos granulos a son
sintetizados por los megacariocitos y otros son captados desde el plasma. Los contenidos de
los granulos varian segun las especies. Los contenidos que pueden estar presentes incluyen
proteinas adhesivas ( factor de Von Willebrand [FvW], fibrinégeno, fibronectina,
trombospondina), factores de coagulacion V y XI, inhibidores fibrinoliticos (inhibidor del
activador del plasmindgeno, inhibidor de a, plasmina), factor plaquetario 4 (FP 4), (una
proteina de neutraliza las moléculas del tipo heparina), selectina P y otros componentes
incluyendo factores leucotacticos, mitogénicos y de permeabilidad vascular y la familia de
proteinas b-tromboglobulina de funcion desconocida. (Meyer, 2000).

Se forman en la médula 6sea, ayudan a prevenir la pérdida de sangre en las heridas
vasculares, para ello adhieren agregados y forman una superficie precoagulante favoreciendo
la generacion de trombina y fibrina. Aparecen inmediatamente en el lugar de la herida en
grandes cantidades y crean el ambiente local necesario para la regeneracion tisular gracias a
la liberacion de proteinas secretadas por la activacion de los granulos alfa, que contienen mas



de 30 proteinas bioactivas, muchas de las cuales tienen un papel fundamental en la
hemostasia y / 0 reparacion de tejidos. (Carrasco, 2009).

Las plaquetas expresan diversas moléculas glucoproteicas sobre sus superficies que son
necesarias para la adhesion normal (plaqueta a matriz extracelular) y agregacion (unién
plaqueta a plaqueta). (Meyer, 2000)

Son indispensables para la formacion del trombo primario, sin embargo, también juegan un
papel importante y activo en la inflamacion, inmunidad, progresion tumoral y por supuesto,
en la trombosis. (Carrillo Mora, 2013) Poseen estructuras como mitocondrias, microtubulos y
granulos (alfa, delta y gamma) (Faundez, 2010). Contienen innumerables sustancias que
contribuyen en la homeostasia primaria incluyendo serotonina, catecolamina, ADP, ATP,
fibrindgeno, factor V, y un nimero de importantes proteinas llamadas factores de crecimiento
plaquetario que aceleran los procesos de reparacion de los tejidos y huesos. (Saluzzi, 2007)
Tabla 1

Contenido Funcién

Qumioeinas. Citocifias Regulacion de inflamacién, quimiotaxis.
Factor plaguetario 4
p Tombo-globulina
RANTES
Froteina inflamatoria de macrcfagoE 1o
Interieucina 1, Interleucina 8
Protein-as adhesivas Interacciones celulares, coagulacion
Trombos-pondina 1y 2
Fibnnégeno
Fibnonectina
Factores de crecimiento Proliferacién y diferenciacién celular, quimiotaxis,
Factor de crecimien-jo dertvadc de plagueas (PDGF) angiogénesis, sintesis de matriz extracelular.
Factor de crecimiento transformante p (TGF|J1
Factor de crecimiento epidérmico o epitelial (EGF)
Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF>
Factor de crecimiento similar a la insulina tipa 1(IGF-I)
Factor de crecimiento de hepatocitos (HGF)
Inmunoglobulinas Funcion inmuno légica
IgA, IgE, IgM e IgG.

Factores de la coagulacion (V y VIII} Producciéon detrombina

Factor de vori Willebrand Adherencia plaquetaria a la colagena del subendotelio
Inhibidor del activador de Plasminégeno Inhibicién de la fibrinélisis

P-selectina Interaccién leucocito-plaqueta

Los granulas aHa corlienen una gran cantidad ce faetones ce esedmiente, proteinas adhesivas y factores pcoccaguiantes. RANTES:
Reg, aled on actrvafcn normal T cell expiessed and seceted.

Tabla 1. Contenido y funcion de los componentes plaquetarios. (Carrillo Mora, 2013).

Recientemente se ha demostrado que los factores obtenidos de plaquetas son muy efectivos
en promover la expansion de la médula ésea. Los factores derivados de plaguetas poseen la
capacidad de inducir la formacién de cartilago. (Faundez, 2010) Tienen una funcién
fisiol6gica muy importante ya que son portadoras de proteinas con un papel fundamental en
la reparacion y regeneracion tisular. Se ha descrito que, al iniciarse el proceso de



cicatrizacion, cuando se forma el coagulo y las plaquetas se granulan, éstas y otros factores
de crecimientos son liberados. Es decir, que, a mayor nimero de plaquetas en el foco de la
lesion, mayor liberacion de esos factores. (Gomez Martin, 2006)

Es obtenido a partir de la sangre autéloga mediante centrifugacion, en este procedimiento se
recomienda utilizar tubos de plastico, debido a que el vidrio puede activar la cascada de
coagulacion. Se recomienda especial énfasis en las condiciones de esterilidad para evitar la
contaminacion y el riesgo de infeccion. (Carrillo Mora, 2013)

La coagulacion se previene en las muestras de sangre con el empleo de queladores del ion
calcio (acido etilendiaminotetraacético [EDTA] y citrato) o heparina en los tubos de
recoleccion. El EDTA es el anticoagulante preferido para las determinaciones del hemograma
completo en la mayoria de las especies. Para la sangre de algunas aves y reptiles hemoliza
cuando se recolecta con EDTA. En aquellas especies, la heparina suele utilizarse como
anticoagulante. El citrato es el anticoagulante preferido para recolectar plasma para estudios
de la coagulacion y plaquetas para estudios funcionales correspondientes. También es
utilizado en la recoleccion y almacenamiento de la sangre para las transfusiones. Se puede
optar por activar con 1 ml de sangre autologa y algo de hueso esponjoso autogeno, ya que
ambos contienen trombina (Meyer, 2000).

Las plaquetas se separan del plasma y del resto de las células sanguineas por centrifugacion
antes de aplicarse directamente en el tejido a tratar. No obstante, la sencillez en la aplicacion
y obtencion de este preparado, debe llevarse a cabo de acuerdo con unos protocolos
estandarizados y disefiados por diferentes autores y laboratorios. (Loera Torres, 2014).

El sistema de separacion de los componentes de la sangre de acuerdo a sus diferentes
densidades mediante centrifugado, ofrece la posibilidad de obtener en corto tiempo un
concentrado de plaquetas a partir de una pequefia cantidad de sangre obtenida del paciente
antes de la cirugia. (Mendieta Archundia, 2007)

La centrifugacién se realiza a 1.800 r.p.m. durante 8 minutos, con este proceso se separan los
distintos componentes de la sangre haciéndolos facilmente manejables sin necesidad de
microscopio ni técnicas complejas de laboratorio. Se utiliza citrato de sodio como
anticoagulante y cloruro de calcio al 10 %, el cual promueve la formacion de trombina
imitando el proceso fisiologico de coagulacion y la liberacion de los factores de crecimiento
con potencial terapéutico, utiles en la reparacion de los tejidos, de este modo se consigue la
formacion de un tapon gelatinoso de facil manejo para el profesional y se evita la presencia
de reacciones inmunoldgicas asi como la transmision de enfermedades contagiosas asociadas
al uso de xenoinjertos como la trombina de origen bovino. El calcio es el principal
responsable de la transformacion de la protrombina en trombina y ésta es la iniciadora de la
formacion del coadgulo mediante una red de fibrina que sirve de anclaje a las plaquetas.
(Loera Torres, 2014)

Una vez obtenido el plasma rico en plaquetas, éste ya puede aplicarse al lecho mezclado con
un material de injerto o bien utilizarse sin mezclar, y se puede aplicar en el lecho activandolo
o no previamente. Puede activarse solo (tarda demasiado) o mediante compuestos calcicos,
para ello hay que esperar entre 8 y 10 minutos o mas, con resultados variables. (Beca, 2007)

La mayoria de los procesos de activacion del plasma se basan en la adicién de trombina
exogena, aunque algunos autores lo utilizan en conjuncion con Cloruro de Calcio. Para
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producir una estabilidad se suele utilizar cloruro de calcio mas trombina exdgena para activar
las plaquetas y los residuos de fibrina. Los métodos de obtencion de concentrado de plaquetas
sin la adicidon de trombina consiguen la liberacién paulatina de factores de crecimiento
durante al menos 7 dias. (Carrasco, 2009)

Factores de crecimiento

El termino factor de crecimiento se refiere a una serie de proteinas que estimulan el proceso
de proliferacion celular y/o la diferenciacion de células blanco. Estas proteinas son secretadas
activamente dentro de los 10 minutos después de la coagulacidn, con mas del 95% de los
factores de crecimiento presintetizados secretados en el intervalo de 1 hora. Después de esta
primera segregacion de los factores de crecimiento, las plaquetas sintetizan y secretan
factores de crecimiento adicionales durante varios dias tras la lesion. (Carrasco, 2009) Tienen
tres tipos de accidn; autocrina, paracrina y endocrina. Juegan un papel importante en la
regulacion del depdsito de matriz extracelular. Una vez que un factor de crecimiento es
activado, se une a una célula blanco receptora, ésta induce un sistema intracelular de
transduccion de sefial que alcanza en ultima instancia el nucleo y produce una respuesta
biologica activando un sistema de transcripcion de sefiales. (Loera Torres, 2014)

Los factores bioactivos encontrados luego de la activacion de las plaquetas contenidas en el
PRP incluyen factores de crecimiento como; factor de crecimiento-b: (Faindez, 2010) el
cual estimula el depésito de matriz extracelular, (Loera Torres, 2014),proliferacion y
diferenciacion de las células mesenquimales, sintesis de colageno tipo I por los osteoblastos,
pro-angiogénesis, inhibe la formacién de osteoclastos, inhibe la proliferacion de células
epiteliales en presencia de otros factores, quimiotaxis, (Beca, 2007), estimulacion de la
actividad proliferativa de los fibroblastos, estimulacion de la sintesis de fibronectina,
estimulacion de la formacion de matriz 6sea, (Faundez,2010) y factor de crecimiento
derivado de plaquetas o de origen plaquetario: un potente agente quimiotactico, (Loera
Torres,2014) activacion de macrofagos e induccion de angiogénesis, quimiotaxis de
fibroblastos con actividad proliferativa, estimulacion de la sintesis de colageno (Faundez,
2010) tipo I (Beca, 2007), estimula la proliferacion de células 6seas, (Faundez, 2010)
mitogeno de células mesenquimales, es activador de macrofagos, facilita la formacion de
colageno tipo 1, (Beca, 2007). Estos han demostrado jugar un papel significativo en la
regeneracion y reparacion del tejido conectivo. (Loera Torres, 2014) Juegan un rol importante
en la recuperacion de los tejidos. (Faundez, 2010). De este modo se utilizan las plaquetas
como fuente exdgena de factores de crecimiento que actian estimulando la actividad de las
células oseas y células epiteliales. (Moreno, 2015) Tabla 2.

Otros factores de crecimiento producidos por las plaquetas y asociados a los procesos
curativos incluyen; (Loera Torres, 2014) factor de crecimiento endotelial vascular, factor de
crecimiento fibroblastico, factor de crecimiento similar a la insulina y factor de crecimiento
epidérmico. (Faundez, 2010)



Factor de
crecimiento (FC)

FC Transformativo b
(TGF b)

Origen

Plaquetas, matriz 6sea y cartilaginosa,
macréfagos, monocitos, neutréfilos,

"natural killers" y células TU 1 activadas.

Fundén

Proliferacion de células mesenquimales indiferenciadas:
inhibicion de la proliferacién linfocitaria y macrofagica;
interviene regulando:

- Mitogénesis endotelial, fibroblastica y osteoblastica.
- Sintesis de coladgeno y secrecion de colagenasas.
- Efecto mitogénico de otros FC.
- Quimiotaxis endotelial y angiogénesis.
FC fibroblastico
basico
(FGFb)
FC derivado de
plaquetas (PDGF)

Estimula mitogénesis , crecimiento y diferenciaciéon de
condrocitos y osteoblastos y la mitogénesis de células
mesenquimales.

Plaquetas, macr6fagos, células
mesenquimales, condrocitos y
osteoblastos.

Estimula mitogéneis de células mesenquimales y
osteoblastos; mitogénesis y quimiotaxis de células

estirpe fibroblastica, glial y mscular lisa; regula secrecién
colgenasas; estimula mitogénesis mesenquimal y epitelial.

Plaquetas, osteoblastos, células
endoteliales, macréfagos, monocitos,
células musculares lisas.

FC del endotelio
vascular (VEGF)

FC tejido conectivo

Incrementa angiogénesis, permeabilidad vasculary
mitogénesis de células endoteliales.

Plaquetas, células endoteliales.

Plaquetas. Promueve angiogénesis, regeneraciéon condral, fibrosis y

(CTGF) adhesién plaquetaria.
FC epidérmico Plaquetas, macré6fagos y monocitos. Estimula quimiotaxis endotelial y angiogénesis; regula
<EGF) secrecion de colagenasas; estimula mitogénesis de células

mesenquimales y epiteliales.

Accioén estimuladora de la sintesis de matriz 6sea y

actla como agente quimiotactico que favorece la
neovascularizacion. De forma general, estimula el
crecimiento, potencian la accién de la insulina y regulan la
proliferacién celular.

FC insulinico tipico 1 Células Madres Mesenquimales.
IGF)

Tabla 2. Factores bioactivos contenidos luego de la activacién en el PRP. (Moreno, 2015)

Lesiones 0Oseas, clasificacion y reparacion de fracturas

Cuando un tejido es agredido, el organismo inicia una serie de reacciones tisulares complejas
orientadas a la resolucion de la lesion. El resultado final es la formacion de un tejido a
funcional en la zona traumatizada (cicatrizacion). Durante todo el largo proceso de
recuperacion de la zona afectada, el tejido lesionado puede evolucionar de dos formas:
regenerandose o reparandose. Se entiende por reparacion a la restauracion de un tejido, con
células de distinta morfologia a las originales y en consecuencia de distinta funcion. La
regeneracion celular, sin embargo, es un mecanismo de resolucion de la lesién de un tejido
donde las células a reparar son sustituidas por células similares, con propiedades analogas a
las anteriores, no alterandose ni la arquitectura ni la funcion del tejido original. (Gomez
Martin, 2006) Puede considerarse como un fendmeno regenerativo debido a que se
reestablece la organizacién estructural caracteristica, incluida la médula Osea y sus
componentes (Carrasco, 2009).

El hueso se encuentra entre los pocos drganos que presentan procesos de regeneracion mas
que una simple reparacién. Cuando el hueso presenta soluciones de continuidad, ya sea por
fracturas u otros defectos, se ponen en marcha de inmediato mecanismos osteoformadores
con la finalidad de restaurar el tejido éseo en el lugar de la lesion. Habitualmente la biologia
del hueso es suficiente para reconstmir los defectos menores, no obstante, en pérdidas
mayores de masa 6sea es imprescindible recurrir al aporte de sustitutivos éseos para obtener
la reparacion. (Carrasco, 2009)



La cascada de induccion de formacion de hueso ha sido dividida en tres fases: la fase inicial,
involucra quimiotaxis de células del mesénquima y proliferacion. Esta es estimulada por
factores de crecimiento. La segunda fase involucra la diferenciacion de estas células
primitivas en condroblastos y condrocitos con la proliferacion subsecuente cuando los vasos
sanguineos invaden el cartilago. La tercera fase es la diferenciacion de los osteoblastos y
osteocitos seguida de produccion de hueso y médula osea. (Lora Torres, 2014).

Consolidacion osea

El proceso de consolidacion normal cuando se produce una fractura, se puede dividir en
fases, sin la intervencion de profesionales, solo con la falta de apoyo del miembro afectado,
en un animal se daran estos procesos: Fase Inflamatoria comienza con el hematoma
formado a consecuencia de la ruptura de los vasos sanguineos de la cavidad medular. Este
hematoma actiia aportando factores de crecimiento que facilitan la angiogénesis y la futura
formacion de hueso. Segun las tendencias actuales de osteosintesis se intenta afectar lo menos
posible al hematoma de la fase inflamatoria para contribuir al proceso de consolidacion. En
muchos es imposible respetarlo, por lo que la tendencia se inclina hacia la minima invasion.
La Fase de Reparacion comienza con la formacion de tejido de granulacion generado a
partir de la invasion del hematoma por vasos sanguineos, células mononucleares y
fibroblastos, 1o que ya aporta una pequeiia estabilidad a la fractura. El tejido de granulacion
madura a tejido conjuntivo, aumenta la cantidad de fibroblastos dandole mayor resistencia al
callo 6seo que se estd formando, y aparecen condrocitos y osteoblastos a partir de células
mesenquimales, estimulados por diferentes factores de crecimiento. Durante este periodo el
periostio se engrosa formando un callo externo con aporte sanguineo extradseo y el endostio
forma un callo interno a partir de los vasos medulares. En ambos casos comienza la aparicion
de fibrocartilago, que da mayor estabilidad a la fractura. Este callo se va mineralizando por la
actuacion de los condrocitos que comienzan su accion desde el exterior hacia el centro de la
fractura. A las tres o cuatro semanas finaliza esta etapa y el animal es capaz de usar el
miembro y hacer ejercicio de bajo impacto. La Fase de Remodelacion puede durar de seis a
doce meses, segun la edad del animal. En ella, los osteoclastos y osteoblastos dan al hueso su
estructura original, se forma de nuevo cortical y se abre el canal medular. Todos estos
procesos detallados se denominan consolidacion ésea secundaria. (Villar Estalote, 2019)

Las fracturas completas o conminutas son mucho menos frecuentes que en los adultos. En
animales inmaduros también puede observarse fracturas que resultan de la debilidad de los
huesos debido a una enfermedad Osea preexistente. Deben siempre considerarse como
resultado de un desorden congénito o hereditario o, mas habitualmente, debido a
desequilibrios nutricionales que afectan a los huesos. En el tratamiento general, las estrategias
tienen que ser simples e incluir sistemas de estabilizacion que puedan eliminarse pronto y
facilmente. La curacion bioldgica rapida significa que muchas de estas fracturas pueden
tratarse utilizando fijacion externa o fijacion esquelética externa. Sin embargo, antes de elegir
el método de fijacion hay que considerar, para cada caso individual, cuales son los factores
que favorecen la reparacion y consolidacion de las mismas y cuales son los factores que
afectan esa reparacion. (Wheeler, 2002)

Los perros inmaduros suelen presentar fracturas en sus placas de crecimiento que merecen
una consideracion especial por parte del clinico y del cirujano. (Wheeler, 2002)
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El tratamiento aplicado a la reducciéon de fracturas actualmente se basa en la fijacion rigida
interna por medio de placas y tornillos que fijan el hueso hasta consolidar, en su mayoria
elaborados de materiales ajenos a la composicion del hueso. (Loera Torres, 2014)

Cuando intervenimos una fractura y colocamos un implante que genera inmovilidad en la
linea de fractura y un enfrentamiento de los fragmentos, buscamos una consolidacion Osea
primaria que se va a llevar a cabo por una proliferacion osteonal con la formacion,
directamente, de hueso laminar. Este proceso se produce a través de los osteoblastos y
osteoclastos que surgen de ambos lados de la fractura. En la mayoria de los procesos de
osteosintesis se produce una combinacion de consolidacion Osea primaria y secundaria,
dependiendo del grado de posicionamiento, estabilidad, vascularizacion y sobreproteccion.
(Villar Estalote, 2019)

Al proceso de reparacion Osea se ha sumado el uso de plasma sanguineo rico en plaquetas
(PRP), para promover y facilitar los mecanismos osteoformadores con la finalidad de
restaurar el tejido en el lugar de la lesion. La aplicacion de las proteinas liberadas a partir de
las plaquetas es especialmente importante en condiciones patoldgicas como la curacidén de
fracturas comprometidas. (Carrasco, 2009)

Actualmente el mejor sustituto 6seo es el hueso mismo, ya sea autdlogo, como el caso del
autoinjerto 6seo, continua siendo el unico biomaterial que posee la capacidad osteogénica,
osteoinductora y osteoconductora, pero €ste genera una gran morbilidad en la zona donante y
su disponibilidad es limitada. El plasma rico en plaquetas no es osteoinductivo, no puede
inducir la formacion de hueso nuevo, (solo las proteinas morfogénicas 6seas lo inducen).
Actia sobre las células con capacidad de consolidacion con el objeto de incrementar su

numero (mitogenicos) y estimular el crecimiento vascular interno (angiogénico) (Carrasco,
2009).

La mezcla de células, factores de crecimiento y el soporte estructural del coagulo o “scaffold”
de PRP son los ingredientes esenciales para la ingenieria y fabricacion de tejidos como el
hueso, cartilago, tendon, ligamentos, etc., su uso puede conllevar beneficios terapéuticos
significativos. (Loera Torres, 2014)

En los pacientes inmaduros el proceso de reparacion y consolidacion de una fractura
diafisaria suele ser muy breve (de 3 a 4 semanas) con relacion al tiempo necesario en un
perro adulto (de 6 a 8 semanas). Se forma un gran callo, generalmente de base periostica que
inmoviliza rapidamente el foco fracturario. Esto permite un apoyo temprano del miembro,
que, ademas, recibe menor carga mecanica debido al peso relativamente escaso de los
cachorros. La reaccion periostial abundante, permite que los fragmentos 6seos incluidos en el
hematoma inicial, se incluyan en el involucro del callo e intervengan también en la
reparacion de la fractura. (Wheeler, 2002) Cuadro 1.

La union osea, es decir la continuidad de la cortical de ambos extremos fracturados, se
produce entre las 8 y 16 semanas, utilizando clavos intramedulares y placas. Con los clavos
intramedulares cuando se observa unién clinica (que siempre precede a la union 6sea) y,
cuando se observa union oOsea, el implante puede ser retirado. Con las placas de compresion
no se observa uniodn clinica (porque no se forma callo) sino solo unién 6sea. A diferencia de
los clavos intramedulares, no puede retirarse el implante. Con clavos intramedulares de
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Steinmann Gnicos, a las cuatro semanas se suele observar un incremento de la separacion de
la linea de fractura y la formacién de callo inmaduro. (Diaz, 1994)

Tiempos medios de union clinica (Hohn y Rosen, 1984)
Fijador externo tipo 1y I1 Fijacion con placa
Edad del animal Clavo intramedular Fijador  externo
tipo 11
<3 meses 2-3 semanas 4 semanas
3-6 meses 4-6 semanas 6-2 semanas
6-12 meses 5-8 semanas 12-16 semanas
>1 afio 7-12 semanas 16-30 semanas

Cuadro 1. Tiempos de reparacion y consolidacion de fracturas. (Sopena Juncosa, 2010)

En la utilizacion de autoinjertos frescos y congelados se observa radiograficamente
formacion de callo 6seo en la union proximal a los 15 dias y en aloinjertos congelados a los
22 dias, siendo los aloinjertos frescos més tardia alrededor de 25 dias. La consolidacién
global de los injertos es de 80,5% a las 8 semanas de evolucion. El plasma rico en plaquetas
ha supuesto un avance decisivo en la estimulacién y aceleracién de la consolidacion de
huesos y partes blandas. (Carrasco, 2009)

Existen tres importantes areas condicionadas en la reparacion de heridas; Ambiental (la
herida debe ser estable cerrada, bien vascularizada y libre de infeccion), Celular (las células
reparadoras deben ser capaces de migrar a los bordes de las heridas desde el tejido sano) y
Bioquimica (donde los factores de crecimiento y otras citocinas deben estar presentes en

concentracion suficiente para estimular los mecanismos de reparacion tisular. (Carrasco,
2009)

Sénchez y cols. utilizan la denominacion del PRP en un estudio clinico sobre la reparacion de
fracturas de dificil consolidacion. Los métodos de obtencion de concentrado de plaquetas sin
la adici6n de trombina consiguen la liberacion paulatina de factores de crecimiento durante al
menos 7 dias. (Carrasco, 2009) No se encontraron reportes en la utilizacion de PRP como

tratamiento coadyuvante en reparaciones de fracturas con diagnostico de no unién en perros.
(Dohan y col. 2008)

Fundamentos del fallo de osificacion en perros

Falta de vascularizacion: En las razas toy el flujo sanguineo es muy reducido en
comparacion con las razas de mayor tamafio. Por eso resulta mas facil dafiarlo al resolver la
fractura, lo que generaria una vascularizacion deficitaria y facilitaria la necrosis 6sea. (Villar
Estalote, 2019)

Falta de estabilidad: La estabilidad de la fractura depende directamente del sistema de
fijacion. Las fracturas transversas requieren una mayor estabilizacién y, ademas, suelen ser
més frecuentes en perros de talla pequefia. Las fracturas conminutas aceptan una mayor
estabilizacion, por lo que permiten menor grado de movimiento interfragmentario. (Villar
Estalote, 2019)
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Sobreproteccion del hueso: En razas toy, el margen que existe entre la falta de estabilidad
(falta de rigidez) y la sobreproteccion (exceso de rigidez) es estrecho, y es dificil encontrar un
equilibrio entre ambas situaciones. (Villar Estalote, 2019)

Otro problema con el que nos podemos enfrentar son las fracturas antiguas, podemos
considerarlo como una fractura de mas de siete dias de evolucion. (Villar Estalote, 2019)

Factores que afectan la reparacion

e Huesos blandos con corticales relativamente delgadas.

e Mala aceptacion de los implantes.

e Longitud y forma de la diafisis variable.

e Deterioro del crecimiento 0seo.

e Implantes atrapados por el crecimiento del nuevo hueso, lo que hace dificil retirarlos
una vez consolidada la fractura.

e Callo exuberante con atrapamiento del tejido blando.

e Fibrosis muscular.

Los factores que pueden actuar de un modo negativo en la reparacion de las fracturas en
animales inmaduros son varios y dependen de las circunstancias. Es sabido que la cortical de
los huesos de estos animales es mas delgada que en los adultos, esto puede complicarnos en
el momento de tener que escoger un implante (por ej.: tornillos). Ademas, otros factores que
dificultan la eleccion de un implante son la gran variabilidad de formas y tamaifios de las
diéfisis de estos animales, factor que se hace menos evidente en las mismas razas cuando son
adultos. En los animales inmaduros se han registrado algunos casos de mala aceptacion de los
implantes. Si bien no se ha observado este fendmeno con frecuencia, se pudo comprobar un
indice mayor de infecciones iatrogénicas, factor que puede asociarse a un potencial
inmunolégico inferior 0 a una inmunodepresion por estrés. (Wheeler, 2002)

Tipos de union dsea

Unién clinica: 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. (Diaz,
1994).

Unién retrasada: Situacion en la que la consolidacion se produce en un plazo de tiempo
excesivamente prolongado. (Diaz, 1994) No se produce en el tiempo adecuado, si bien
persiste una actividad osteogénica, su principal causa es la utilizacion de una fijacion
inadecuada que ocasiona mala reduccion e inestabilidad. El diagnostico se efectuara
basandonos en las caracteristicas radiologicas, entre las que destacaremos la presencia de una
linea de fractura claramente visible y minima, aunque presente, actividad osteogénica.
(Sopena Juncosa, 2010)

La causa més comun de de union retardada es la fijacion inadecuada o interrumpida de los
segmentos de la fractura. En el examen radiografco, la linea de fractura permanece evidente y
tiene un aspecto plumoso o lanoso, y no hay esclerosis de los extremos 6seos. Hay evidencia
visible de actividad osteogénica (callo), pero es minima y no llega a tender un puente sobre la
linea de fractura. (Piermattei, 2007)
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Al plantearnos el tratamiento es importante valorar el punto critico que compromete la
evolucion adecuada de la fractura. De esta forma la decision dependera de diversos
condicionantes. Si la fijacion es adecuada hay que actuar favoreciendo el reposo y
restringiendo el movimiento, por ejemplo, limitdndolo a paseos cortos con correa. Si la
fijacion es insuficiente habra que mejorarla o sustituirla, todo dependera del estado de
conservacion clinico y mecanico de la fijacion inicial. Si la reduccién no es adecuada habra
que intervenir para corregirla. (Sopena Juncosa, 2010)

El tratamiento quirurgico de las fracturas no consolidadas a menudo requiere el uso de
materiales osteogénicos en la presencia de una adecuada estabilizacion para establecer una
continuidad d6sea. Cada vez se hace mas necesaria la utilizacién de una serie de sustancias
promotoras del crecimiento en las zonas donde el sistema musculo-esquelético tiene una
lesion. (Carrasco, 2009)

No union:

Teniendo en cuenta la clasificacion de Weber y Cech (1976) aunque antigua, es
perfectamente valida y util. ( Cuadro 2) Propusieron dos tipos basicos de fracturas con no
unidén- viables y no viables- clasificadas segiin sus caracteristicas biologicas, que continian
siendo el sistema mas util para el médico clinico. (Piermattei, 2007) Figura 1

Se refiere a la usencia de todo indicio de actividad osteogénica en el lugar de fractura. Este
hecho permite el movimiento y no es posible la unién Osea sin intervencion. Como
principales causas podemos referir la inmovilizacion inadecuada, reduccién incorrecta,
infeccidn, perdida excesiva de hueso o alteracion vascular. (Sopena Juncosa, 2010)

El retraso en la no union es aquella situacidn en la que la consolidacion se produce en un
plazo de tiempo excesivamente prolongado. Entendemos como no union aquella situacion en
la que el proceso de curacidn estd completamente parado y existe un tejido fibroso que separa
los dos fragmentos del hueso. (Diaz, 1994)

Mala unién: Son fracturas consolidadas en las que no se ha alcanzado el alineamiento 6seo
anatomico en el momento de la reduccion o se perdio durante el proceso de cicatrizacion.

No unién Viables: Biologicamente activas, con presencia de reaccion Osea proliferativa y
presencia de tejido fibroso y cartilago en el foco de fractura que impide la union. A su vez
podemos diferenciar en hipertroficas, moderadamente hipertroficas y oligotroficas.

No unién No viable: Sin actividad bioldgica, es decir sin signos de reaccion 6sea en la zona
de fractura y con esclerosis evidente. Distinguimos, distroficas, necroticas, por defecto y
atroficas.
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Caracterizacion radiografica de fallos en la osificacion

Tipo Cambios radiograficos

Consolidacion Evidencia de regresion de la curacion.

retardada
No union

No unién viable En general, la linea se mantiene en el lugar de la fractura (tejido
fibroso y cartilago con un callo puente ineficaz).

Hipertrofica Exuberante callo se extiende desde el margen cortical, pero no
cierra la fractura, se hace referencia a los pies como de un
elefante.

Moderadamente Tiene menos callo que la hipertréfica; se refiere a la forma como

Hipertrofica pie de caballo.

Oligotrofica Sin evidencia radiografica de la actividad, por lo tanto, ningin
callo, redondeo de los bordes de fractura y reabsorcion.
Fragmentos externos del hueso se mantienen una apariencia
nublada.

No union no viable

Distrofica Fractura no viable que a menudo aparece esclerética (mayor
opacidad mineral del hueso cortical), con cierre de la cavidad
medular, el callo 6seo puede ser evidente, pero deja a la fractura
intacta.

Necrotica A menudo hay translucidez y pérdida dsea asociada con los
implantes; puede haber fistula o secuestro.

Defectuosa Se produce cuando en lugar de la fractura se llena de tejido
fibroso y /o musculo, que aparece radiograficamente como una
zona radiotransparente.

Atroéfica Se caracteriza por la pérdida de hueso en el lugar de la fractura, a
meno por la reabsorcion. Los extremos de los huesos aparecen
escleréticos y redondeados, y se alejan del lugar de la fractura.

Mala uni6n La fractura puede aparecer resuelta o tener un gran callo puente
consistente en progresion hacia la curacion a través de
cicatrizacion osea secundaria.

Cuadro 2. Clasificacion de Weber y Cech. (Villar Estalote, 2019)

El tratamiento conlleva siempre la intervencion quirargica. En el caso de no uniones viables
valoraremos la calidad de la fijacion inicial. Si la reduccion es correcta se debe aumentar la
estabilidad sin alterar el callo formado. Si no es correcta hay que abrir el callo formado y el
canal medular de los fragmentos y establecer una fijacion y reduccion adecuadas. Ante una
no unién no viable inevitablemente hay que abordar la zona de fractura, retirar el hueso
esclerdtico y reavivar el canal medular. La posterior aplicacion de un sistema de fijacion
adecuado complementara el tratamiento que no resulta muy agresivo. Actualmente se estan
valorando diferentes tratamientos entre los que podemos destacar la utilizacion de proteinas
morfogénicas o factores de crecimiento. (Sopena Juncosa, 2010)

Algunos autores mencionan que brindar una estabilizacion Osea eficiente en una no unién
facilita que los fragmentos contacten entre si de manera adecuada y es un punto clave la
fijacion por medio de placa ortopédica, la cual contribuye positivamente a la consolidacion
Osea en el paciente. (Mendoza Ramirez, 2015)
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La aplicacién de las proteinas liberadas a partir de las plaquetas es especialmente importante
en condiciones patolégicas como la curacion de fracturas comprometidas como consecuencia
de un ambiente bioldgico inadecuado con concentraciones muy reducidas. El uso de injerto
6seo enriquecido con PRP autdlogo en fracturas de tibia y fémur de dificil consolidacion
consiguen la formacién de unidn soélida en un 91,7% de los pacientes en 32 semanas.
(Carrasco, 2009)

El tratamiento depende del grado de funcionalidad de la extremidad y la valoracion de su
evolucion. Los reportes en medicina veterinaria son escasos y el area donde més uso se ha
dado es en medicina equina, utilizando el plasma rico en plaquetas en patologia de tendones y
articulaciones, donde los estudios revelan ventajas comparativas en términos de recuperacion
de la movilidad, disminucion del dolor y mejoria clinica de la claudicacién, entre otros.
(Faindez, 2010)

Figura 1: Clasificacion de fracturas con no unién, de acuerdo con Weber y Cech. A hasta C,
No uniones viables, o biolégicamente activas. A, Hipertréfica; callo de pata de elefante. B,
Hipertréfica moderada; callo pata de caballo. C, Oligotrofica; callo minimo o ausente. D
hasta G, No uniones no viables o bilégicamente inactivas. D, Distrofica; uno o ambos lados
de la linea de fractura estan vascuarizados en forma deficiente. E, Necrética; quedan
fragmentos 6seos desvascularizados (secuestros) en la brecha de la fractura. F, Defecto;
faltan fragmentos 6seos de la brecha de la fractura. G, Atrofica; resorcion y redondeo de los
extremos 0seos Yy cesacion completa de a actividad osteogénica. (Piermattei, 2007) Citado en
el libro Pseudoarthosis: pathology, biomechanics, therapy, results.
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OBJETIVOS

1 Utilizar una nueva técnica de aplicacion de Plasma Rico en Plaquetas como
alternativa terapéutica para disminuir el tiempo de recuperacion después de
traumatismos que impliquen fracturas.

2. Evaluar el efecto de la inyeccion de plasma rico en factores de crecimiento
intralesional en fracturas con no unién.

MATERIALES Y METODO

El caso clinico se presentd en la Clinica Veterinaria “Mundo Veterinario” de la ciudad de
Resistencia, Chaco, en el mes de noviembre de 2019. La paciente de nombre Mini, canino de
raza mestiza, hembra entera de 8 meses de edad, junto a sus propietarios, llegaron a la
consulta porque la paciente presentaba una lesion de piel en la region de la tibia del miembro
posterior izquierdo y una fractura expuesta en el miembro posterior derecho con exposicion
de una porcion de hueso en la region tibial.

La paciente habia sido sometida a cirugia anteriormente (45 dias) por presentar fractura en
dicho miembro (figura 2) producto de un accidente de transito, habiéndose realizado la
fijacion por medio de tutor externo y clavo intramedular en la pierna afectada.

Figura 2: Placa radiogréafica de las extremidades posteriores de la paciente antes del primer
acto quirurgico para la osteosintesis de los cabos fracturarios.

Al momento de la consulta el animal se encontraba con una no union de los cabos
fracturarios (anteriormente reestablecidos) en el tiempo esperado para la consolidacion de la
fractura; ademds se visualizd en la placa radiografica de control (figura 3) que el tutor
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intramedular se encontraba con una angulacién marcada. En dicha placa, se puede observar
un leve proceso de formacion de callo éseo en el lugar de la fractura teniendo en cuenta el
tiempo transcurrido, el cual era deficiente. (Figura 4).

Figura 3 y 4: Se evidencia, luego de 45 dias de la cirugia reparadora, como el clavo
intramedular se encuentra curvado. Asimismo, se observa escasa osteogénesis teniendo en
cuenta el proceso de reparacion normal del hueso.

La razon por la cual se produjo la disposicion del tutor interno més el proceso escaso de
consolidacion de los cabos fractiranos, dando como resultado el retardo del proceso de
cicatrizacion 6sea, fue incierta; puesto que la paciente no presenta enfermedades de base ni
procesos de infeccion generalizada. Tampoco se observo infeccion en el lugar de fractura.

Los propietarios manifestaron que no hubo fuerzas externas que provocaran tal cuadro, como
ser accidentes domésticos, enfrentamiento con otros animales, saltos o choque vehicular.

La paciente fue seleccionada en base a la evidencia radiografica de no union en las fracturas,
debido al tiempo transcurrido desde la reparacion inicial fue superior a los tiempos habituales
de reparacion y consolidacion 6sea, asi como la escasa formacion de callo 6seo y union de los
fragmentos, ademas de la exclusion de otras patologias sistémicas o metabdlicas.

El proceso de la nueva reparacion Osea junto al uso de plasma rico en plaquetas, se llevé a
cabo el 12 de noviembre de 2019, donde la paciente presentaba un peso de 12,700 kg. (figura
5 A), los parametros fisioldgicos se encontraban dentro de los normales, ademas se tomo
muestra sanguinea dias previos para obtener datos de laboratorio pre quirirgicos como asi
también recuento plaquetario para establecer la cantidad de plaqueta que presentaba el canino
previo al acto quirdrgico, dando como resultado 90 X 109L de plaquetas. (Figuras 5By C)
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Figura 5 A-B y C: Paciente en balanza determinando el peso para la administracion de
anestésicos y farmacos necesarios en el proceso. Se puede observar ademas la toma de
muestra sanguinea y los resultados de laboratorio prequirdrgico.

El procedimiento para la obtencion del plasma rico en plaquetas se produce antes de la
cirugia, tomando sangre mediante venopuncion de la vena cefalica (figura 6), mantenida y
transportada por tubos vacutainer con citrato de sodio 3,8% P/V, obtenida aproximadamente
30 minutos antes de ser requerida en el acto quirtrgico (figura 7). En todo el proceso se
realizaron medidas de asepsia necesarias tanto para la obtencion, procesamiento y utilizacién
de la muestra, material y equipo empleados en el proceso, bajo los protocolos de manejo de
residuos patologicos.

Figura 6: Preparacion para la toma de muestra. Figura 7: Descarga de la sangre en tubos
vacutainer.

Las muestras recolectadas en solucion de citrato de sodio al 3,8%, se diluyen en un 10%.
(Meyer, 2000). Estas proporciones equivalen a una relacion de 0,1 mi. de citrato de Na por
cada mi. de sangre obtenida. En el caso de Mini, se obtuvo 12 mi. de sangre total, los cuales
dentro del tubo fueron mezclados con 1,2 mi. de citrato totales; distribuidos en 3 tubos, cada
uno de ellos con 4ml. de sangre y 0.4 mi. de citrato.

Estos fueron llevados a una centrifuga, teniendo en cuenta las diferentes opciones de
centrifugacion por los distintos autores, se llegé a la conclusién que se necesita a menor
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revolucion mas tiempo, es decir, en nuestro caso contdbamos con una centrifuga de 1000
r.p.m. la cual dejamos actuar por 9 minutos, (figura 8)

Figura 8: Colocacion de tubos vacutainer en centrifuga.

Se obtuvo de cada contenedor, luego del proceso de centrifugacion, un total de 6 mi. de
plasma rico en plaquetas, aspirando cuidadosamente con jeringa estéril de 10 mi. y aguja
estéril 40/8 la porcidn rica en plaquetas, la cual se encuentra en el medio de la porcién blanca
del centrifugado, siendo la porcion superior e inferior (préximo a la porcién de células de la
serie roja) la parte pobre en plaguetas, (figura 9)

Figura 9: Componentes del centrifugado sanguineo dentro del tubo con anticoagulante.

Una vez obtenida la porcidn rica en plaquetas, se procede a calcular lo que requeriremos de
cloruro de calcio, el cual deberd ser administrado en una proporcién de 0,05 mi. por cada mi
de plasma colectado. En nuestro procedimiento se recolectd 6 mi. de plasma rico en
plaquetas. Se calculan las proporciones dando como resultado para esa cantidad de plasma un
total de 0,3ml. de cloruro de calcio, (figura 10). La funcion de este producto es activar los
factores de crecimiento que se encuentran en el ultrafiltrado.

Se recomienda no afadir el cloruro de calcio hasta 10 minutos antes de la aplicacion. No
obstante, se pueden acortar los plazos con bafio térmico a 37°C. (Loera Torres, 2014)

Previo al acto quirtrgico se procedid con la colocacion de fluidoterapia, la toilette de las
heridas, afeitado de las zonas y desinfeccidn de las areas lesionadas. La premedicacién fue
realizada con acepromacina al 10% (a dosis de 0,Img/kg), midazolam 5% (dosis de 0,3
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mg/kg) y ketamina 100mg (dosis de 5mg/kg). Se procede a intubar al paciente y se lo lleva al
quiréfano, alli se realizd la preparaciobn y embrocacion de la zona a proceder
quirdrgicamente, siendo mantenida con anestesia inhalatoria y monitoreada durante el
proceso.

La paciente se encontraba monitoreada y controlada, se colocd fluido analgésico FLK
(fentanilo, lidocaina y ketamina) a un ritmo de infusion de 3ml/kg/hs. Ademas de analgésicos
y antibidticos.

Una vez retirado el tutor externo y clavo intramedular, se procedié a la colocacion
nuevamente de un tutor externo y clavo intramedular de mayor calibre. Una vez fijado los
cabos fractlranos, y antes de cerrar la incision, se procede a la colocacion del plasma rico en
plaquetas activado previamente (10 minutos) en el area de la fractura de no unién, de forma
intralesional. Este proceso se realiza en los dos miembros posteriores, puesto que ambos
presentaban no union y proceso de osteosintesis retardada, (figura 11)

Figuras 10 v 11: Aqui se puede observar el proceso de activacion de plasma rico en plaquetas
con cloruro de calcio. En la siguiente figura se observa la colocacion de forma intralesional
del plasma activado.

Luego del procedimiento, la paciente se despertd de forma rapida y sin dolor, se procedié a
realizar un vendaje para proteger el area quirdrgica.

Se realiza las curaciones diarias con yodo povidona luego del procedimiento mas la
administracion de analgésicos (Meloxicam 0.2 mg/kg) y antibidticos (Ceftriaxona 30 mg/kg).
Se recomienda volver a control en 20 dias para evaluar el proceso de reparacion.
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RESULTADOS

El resultado de la intervencidon fue satisfactorio, la paciente al recuperarse de la anestesia no
manifestd signos de dolor y el despertar fue casi inmediato.

A las 12 hs. aproximadamente de realizado el procedimiento, se observd mejoria clinica,
logrando tomar agua y alimentarse normalmente. El canino permanecioé bajo control en la
clinica veterinaria durante 3 dias, en los cuales se realizd control de la herida, toilette y
administracion de la medicacion, ademas, se realiz6 vendaje en ambos miembros posteriores.
A pesar de permanecer en reposo, Mini intentaba posicionarse en estacion, por lo cual se
recomendd a los propietarios permanecer al menos dos semanas mas en reposo en su hogar,
indicandole los cuidados pertinentes.

El control post quirdrgico se realiz6 a los siete dias, se observo una notable mejoria, aumento
de peso; segun remiten los propietarios, a los pocos dias de la intervencion luego del reposo
sugerido, la paciente estaba movilizdndose en forma correcta y sin dolor. Se procedié a tomar
una placa radiografica, la cual verifica que el proceso de osteogénesis, se encontraba
avanzado, con formacién del callo éseo de forma normal durante el proceso de reparacion
6sea, comparandose con las placas anteriores (antes del procedimiento quirdrgico), no se
observaba una reparacién ésea ni formacion de callo éseo normal en las fracturas de ambos
miembros lesionados. A los 15 dias, tras el andlisis y seguimiento radiografico de la
resolucion de las fracturas de los huesos tibiales, sumado al uso de plasma rico en plaquetas,
respondieron con una rapida rehabilitacion, acelerando el proceso de resolucion de la fractura
y permitiendo una rapida mejoria de la funcionalidad. (Figura 12y 13)

Figura 12y 13: Aqui se observa el proceso de reparacion 6sea de manera correcta, en un
tiempo menor al que de manera normal se produce.
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DISCUSION

Todos los estudios realizados acerca de la eficacia de los tratamientos con plasma rico en
factores de crecimiento, coinciden en que se acortan los tiempos de tratamiento y de
regeneracion celular. Esta es la principal diferencia con respecto a las técnicas clasicas.
(Gomez Martin, 2006). La ventaja que sea obtenida del propio paciente minimiza el riesgo de
efectos adversos, elimina la posibilidad de transmision de enfermedades, y disminuye los
costos de obtencion. (Carrillo Mora, 2013)

Loera Torres (2014), cita que la sencillez en la aplicacion y obtencion del preparado, debe
llevarse acabo de acuerdo a protocolos estandarizados y disefiados por diferentes autores y
laboratorios. Respecto a esto, se fue ajustando la técnica, logando asi un tiempo de
procesamiento y revoluciones por minuto adecuadas para lograr el resultado esperado de la
obtencion de plasma rico en plaquetas, para luego ser activado previa colocacion en el lugar a
tratar. Este proceso se adecud a los materiales con los que contabamos (la centrifuga
trabajaba a una velocidad que iba de 1000 en 1000 r.p.m.)

Segun Carrasco, (2009), hay autores que consideran que el PRP se consigue mediante una
sola centrifugacion, en nuestro procedimiento se logro con una sola centrifugacion de sangre
entera a 1000 r.p.m, logrando resultados favorables. El presente trabajo logré los objetivos
propuestos, el efecto del plasma intralesional en la fractura que presenté retraso en la
osteosintesis, fue satisfactorio. Se redujo el tiempo de reparacion con el PRP homoélogo, sin
complicaciones respecto al rechazo del plasma ni infecciones, logrando una reparacion rapida
y cicatrizacion de herida optimos.

Teniendo en cuenta lo mencionado por Mendoza Ramirez, (2015), donde dice que la mayoria
de los autores consideran que la activacion previa no es necesaria,( porque esta se produce in
situ), pero cuando se utiliza el PRP normalmente se realiza alguna activacion en el lugar
aplicado, dandole wuna consistencia gelatinosa facilitando su uso quirargico, con nuestro
trabajo logramos afirmar lo dicho, a pesar de aplicar en forma liquida con jeringa estéril el
plasma activado en la zona de la lesion (no gelificado), logramos el mismo resultado.

La regeneracion del tejido dseo ha potenciado el incremento de sustitutos y materiales de
implante. Anitua ha demostrado incremento y aceleracion en la regeneracion Osea y una
cicatrizacion mas rapida y predecible de los tejidos con el uso de plasma rico en plaquetas.
(Loera Torres, 2014)

En el estudio realizado se tomaron cantidades de sangre diferentes (6ml) respecto a las
aconsejadas por los diferentes autores citados, situacidén similar fue descripta por Loera
Torres (2014), el cual utilizé cantidades sanguineas pequefias (400 y 500 ml), logrando los
mismos resultados.

Se logré la separacion de los distintos componentes de la sangre con una centrifugacion de
1000 r.p.m. durante 9 minutos. Coincidente con lo mencionado por Carrillo Mora, (2013) el
cual sostiene que, no hay acuerdo en cuanto a velocidad y tiempo de centrifugacion, en el
procedimiento para la obtencion del plasma rico en plaquetas.

Mediante monitoreo clinico y estudios radiologicos se confirmé que la evolucion del paciente
sometido al acto quirurgico complementado con la técnica de Plasma Rico en Plaquetas
determino una notable disminucion del tiempo en la consolidacion oOsea, situacion similar
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descripta por Mendoza Ramirez, (2015) quien ademas aconseja la utilizacion de dicha técnica
en No union de fracturas no complicadas similar al caso en estudio.

CONCLUSION

Se concluye que la aplicacion de Plasma Rico en Plaquetas (PRP) con factores de
crecimiento, administradas por infiltracion intralesional en caninos, favorece la osteogénesis
en el proceso de la regeneracion Osea en fracturas de no union. Por lo tanto, la inclusion de
este método puede considerarse eficaz y complementario al tratamiento habitual, lograndose
una recuperacion rapida y disminucion del tiempo de consolidacion dsea.

Seria conveniente continuar con el estudio de la técnica en diferentes tipos de fracturas para
comparar resultados y obtener mayores datos, que permitan descubrir un panorama mas
completo respecto a este tema.
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