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Reparación e integración de los injertos en cirugía ortopédica

Dr. Eduardo Álvarez Lozano,* Dra. Purificación Ripalda,* Dr. Francisco Forriol*

Universidad de Navarra, España

Reparación e integración de los injertos óseos

La cirugía ortopédica requiere incorporar técnicas con
nuevos materiales que permitan realizar una cirugía cada
vez más funcional. Actualmente, los aloinjertos crioconser-
vados ofrecen mejores condiciones para substituir estructu-
ras dañadas del sistema músculo-esquelético, por lo que se
precisa de un programa de extracción bien controlado y de
un banco de tejidos que siga una normatividad segura y
contrastada. No es de extrañar que los aloinjertos sean hoy
insustituibles en la cirugía tumoral y articular43 (Fig. 1).

Integración de los injertos óseos

La incorporación del injerto óseo es un proceso secuen-
cial que comienza con la inflamación y atraviesa por dife-
rentes estadios de revascularización, osteogénesis y remo-
delación hasta conseguir una estructura mecánica adecua-
da24 sin olvidar que el requisito fundamental en un injerto13

es su capacidad de formar o de ser substituido por hueso
sin ser rechazado por el receptor.

Se consideran tres mecanismos en la incorporación de
los injertos óseos: la osteoinducción, proceso que induce a
la formación de hueso localmente, reclutando las células
necesarias; la osteoconducción, proceso habitual de recons-
trucción ósea que consiste en aportar un soporte para el de-
pósito óseo, como una estructura que sirve para el creci-
miento óseo y que será progresivamente reemplazada por

SUMMARY.  This is a revision article dealing with diverse aspects involved in incorporation of biologic materials which are em-
ployed for grafting. Such aspects as harvesting and processing biomaterials, as well as their biological behavior while incorporation
takes part are reported. Particular emphasis is made on bone and osteochondral grafts, as well as in tendon and ligament transplanta-
tion. Meniscal transplantation is specially stressed out as a result of experimental findings, which currently have failed to demonstrate
biological and mechanical properties of the transplanted menisci enough to absolutely avoid knee joint arthrosis after transplantation.

Key words: meniscus, transplant, knee, surgery, graft.
Resumen en Español al final

hueso y, por último, el propio injerto, el cual actúa como
fuente de formación de células óseas. También se puede
hablar de osteosubstitución cuando un material inerte actúa
como una estructura que es substituida por hueso, como las
cerámicas bioactivas. Todas las técnicas de implantes óseos
se basan en utilizar, en mayor o menor grado, una o varias
de estas funciones.

Las células madre indiferenciadas y factores de creci-
miento están, en mayor o menor medida, en todos los injer-
tos58 aunque son más fáciles de encontrar en el injerto autó-
logo fresco. Los factores de crecimiento y las proteínas
contenidas en los injertos estimulan la migración y fijación
de las células en el lugar de la reparación, la proliferación
de las células, la síntesis celular y la diferenciación condro
y osteoblástica.

Hay tres tipos de factores que afectan la formación ósea,
los factores mitogénicos, los que inducen la diferenciación
de células de la línea osteoblástica y los que aumentan la
función diferenciadora de los osteoblastos.42

Las proteínas morfogénicas son los únicos factores co-
nocidos que estimulan la diferenciación de las células ma-
dres mesenquimales en las líneas osteoblástica y condro-
blástica.41 Se ha identificado una familia de proteínas con
actividad osteogénica, compuesta por nueve proteínas mor-
fogenéticas (BMP-1, BMP-2, BMP-3 u osteogenina, BMP-
4, BMP-5, BMP-6, BMP-7 u OP-1, BMP-8 y BMP-9). A
excepción de la BMP-1, todas las demás son miembros de
la familia de los TGF-β.69

Tres o cinco días después de colocar un injerto aparece
el blastema de reparación, en la unión entre el hueso recep-
tor y el injerto, con los vasos y células, fibroblastos y ma-
crófagos, además de las fibras de colágeno que constituyen
el substrato clave para las células indiferenciadas sobre las
que actúan los factores de crecimiento (TGF b; FGF b;
PDGF y BMP). Por su parte, los gránulos α de las plaque-
tas estimulan a los leucocitos polimorfonucleares, linfoci-
tos, monocitos y macrófagos. Simultáneamente la sangre
extravasada del hueso receptor se coagula y forma el hema-
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toma que por la acción de las plaquetas efectúa la hemosta-
sia liberando PDGF; TGF-β y FGF-b.

No hay que olvidar que, a diferencia del hueso conser-
vado, la médula ósea contiene células precursoras osteogé-
nicas que pueden producir hueso directamente, lo que la
convierte en un injerto lógico, recomendado en el trata-
miento de los retardos de consolidación.51

El injerto autólogo es el método natural en la recons-
trucción de los defectos esqueléticos, puesto que mantiene
las propiedades osteoconductivas y osteoinductivas y per-
mite la reabsorción del mismo, sin peligro de transmitir en-
fermedades y sin presentar problemas de histocompatibili-
dad. Como inconveniente hay que decir que la cantidad
disponible es limitada y siempre existe riesgo de morbili-
dad en la zona donadora (Fig. 2).

Han sido muchos los estudios realizados para explicar el
mecanismo de incorporación de un injerto óseo. Barth10 pos-
tuló la teoría de la inducción, asumiendo que el injerto no
sobrevive pero estimula las células mesenquimales pluripo-
tenciales del huésped para diferenciarse en células osteogé-
nicas que invaden el injerto. Urist y cols,70-72 señalaron que
interviene un mediador químico del injerto óseo que induce
la formación ósea reclutando células formadoras de hueso.

Uno de los aspectos que han despertado mayor controver-
sia es el hecho de conocer si las células que forman hueso nue-
vo son las del hueso receptor o las del propio injerto. Se ha
defendido la propuesta de que el hueso se forma por metapla-
sia del tejido conectivo circundante, pero también que provie-
ne de las partes blandas vecinas. Para Elves19 las células deri-
vadas del propio injerto contribuyen en las fases de integra-
ción iniciales y luego, cuando el injerto ha consolidado,
predominan las células del receptor. En todo caso, Gould y
col.25 sostienen que en la primera fase intervienen las células
del injerto conjuntamente con las células del hueso receptor.

La neoformación ósea se explica por la conducción, la
proliferación de células preexistentes y la inducción de di-
ferenciación de células mesenquimales que forman células
óseas guiadas por proteínas específicas.70

Por su parte, Axhausen7 expuso la regeneración bifásica.
En una primera fase, la osteogénesis sería autóctona mien-
tras que después sería inductiva. Por eso, el proceso de re-
paración de un injerto empieza en la unión donante-recep-
tor con la formación de un puente endocondral, procedente
del receptor, seguido por la unión intersticial cortical y la
substitución reptante56 (Fig. 3).

Kakiuchi y Ono38 observaron en la unión del aloinjerto
con el hueso receptor, una superficie lineal de osteoblastos
de la cortical ósea muerta del aloinjerto con aposición de
hueso nuevo y el crecimiento óseo en el interior de los ca-
nales haversianos con una pequeña infiltración inflamato-
ria de pequeñas células redondas.

También en el proceso de integración de un aloinjerto
óseo cortical congelado distinguimos en la superficie del
aloinjerto erosiones causadas por los osteoclastos que se
acompañan de osteoblastos para formar nuevo hueso mien-
tras que en las zonas de contacto entre el hueso del donante
y del receptor, penetran vasos por los canales óseos for-
mando conos de penetración osteoclástica.20,50,52,62 Hui y
col.34 proponen que antes de que se produzca una revascu-
larización, los poros óseos actúan como canales, por los
cuales discurre la sangre arterial. La penetración y forma-
ción vascular con la invasión de las células osteoprogenito-
ras llevan a la aparición de condrocitos, osteoblastos y os-
teoclastos. Los osteoclastos labran los canales que serán
ocupados por los vasos donde se formará hueso nuevo, que
terminará substituyendo al injerto. La reabsorción conlleva
la desaparición del hueso necrótico para que se pueda ocu-
par ese espacio por hueso nuevo viable.

Figura 1. Banco de huesos y tejidos blandos: a) arcón congelador a –80oC, b) depósito de nitrógeno líquido para congelación a -186oC.

b
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Por esto un aloinjerto masivo en clínica, requiere de un
largo periodo de revascularización y la resistencia mecánica
del injerto disminuye un 50% entre el año y año y medio,59

por lo que necesita una osteosíntesis sólida que absorba las
cargas que se ejercen durante este periodo (Fig. 4).

El hueso trabecular, al ser más poroso que el hueso corti-
cal, se revasculariza antes y su incorporación es más tempra-
na y completa.21 Schweiberer y col,64 en un estudio compara-
tivo, vieron que el injerto de hueso esponjoso se vasculariza
hacia el séptimo día, mientras que el hueso cortical lo hace
mucho más tarde. No es de extrañar que la consolidación
metafisaria dure menos tiempo que la diafisaria.47,61

La revascularización depende del lugar donde se coloca
el injerto y de la presencia de una interfase estable entre el
injerto y el lecho además de que se produzca una secuencia
ordenada de mediadores y una respuesta celular adecuada.
La matriz extracelular sufre una degradación proteolítica
donde actúan los monocitos y macrófagos del lecho de la le-
sión y los macrófagos activados liberan FGF-b que estimula
las células endoteliales, que activan el plasminógeno y la
pro-colagenasa.

La capacidad osteogénica de la matriz descalcificada del
hueso, ha sido exagerada por los resultados experimentales
obtenidos en roedores.63 En estos animales la matriz ósea
induce una formación de hueso rápida en los tejidos no
óseos, cosa que no ocurre en otras especies ni tampoco con
el hombre.6,32,45

Las células inmunogénicas de los aloinjertos residen en la
médula del aloinjerto, por lo que se recomienda limpiar los
restos de médula y de periostio en los huesos extraídos.13 Las
células de la médula ósea que presentan mayor capacidad in-
munogénica son las células mieloides de la línea granulocíti-
ca,16 antígenos expresados como clase II MHC.

Incorporación de los injertos osteocondrales

Capítulo especial merecen los injertos osteocondrales
que engloban las características del injerto óseo con el in-
jerto de cartílago, siendo éste un tejido con poca capacidad
de regeneración. Además, los injertos de cartílago son una
técnica poco utilizada por la dificultad de mantener viables
los condrocitos.68

Wayne y col,75 estudiaron el efecto del almacenamiento
de los injertos osteocondrales durante 60 días, a 4oC, vien-
do que largos períodos de almacenamiento impiden la via-
bilidad de sus células; se necesitan substancias criopreser-
vadoras para mantener la estructura del cartílago articular
durante la congelación. El dimetil sulfoxido (DMSO) es el
agente criopreservador más utilizado, aunque en estudios
realizados recientemente no se han encontrado diferencias
en la integración de injertos osteocondrales conservados a-
80oC o a -186oC independientemente de que se hubiese o
no aplicado un criopreservador1 (Fig. 5).

Se ha propuesto un mecanismo inmunológico para ex-
plicar la degeneración del cartílago y se ha sugerido que
una vez expuestos los antígenos celulares del donante, la

respuesta inmune es estimulada por los anticuerpos cito-
tóxicos o por los linfocitos, e indirectamente por mediado-
res de la inflamación67 aunque tampoco se ha visto que la
inmunosupresión mejore la integración del cartílago.

Por otra parte, algunos estudios han demostrado que el
pericondrio colocado sobre una lesión articular puede for-
mar cartílago articular,31,54,60 aunque degenera rápidamente.66

Debido a las limitaciones de donantes de cartílago se han
propuesto fuentes alternativas para la reparación cartilagino-
sa, como la implantación de condrocitos autólogos cultiva-
dos in vitro26 pensando que repueblan el defecto y producen
una nueva matriz cartilaginosa. Los factores de crecimiento
procedentes del hueso esponjoso y el periostio que los recu-
bre estimulan la mitosis de los condrocitos cultivados.

Los injertos en mosaico (mosaicoplastía)27 son autoin-
jertos osteocondrales cilíndricos extraídos de zonas de car-
tílago de descarga y transportados a nichos preparados en
la lesión. Estudios experimentales han mostrado que para
obtener buenos resultados debe de ser reparado, al menos,
el 70% del defecto y a las 10 semanas el área injertada con-
tiene un 60%-70% de cartílago hialino y entre un 30%-
40% de fibrocartílago. Los detractores de este procedi-
miento sostienen que al provenir cartílago donante de un
área que no es de carga, será un cartílago incapaz de cum-
plir con las necesidades mecánicas adecuadas.

Integración de los injertos ligamentosos y tendinosos

Los injertos de tendones y ligamentos tienen la capaci-
dad de adaptarse a las nuevas condiciones de trabajo, como
respuesta a los cambios de tensión y movimiento, cambian-
do sus propiedades mecánicas y su estructura. Amiel y col.3

han denominado “ligamentación”, a la adaptación funcio-
nal que tiene lugar en un injerto tendinoso para convertirse
en el ligamento al que substituye, aunque el injerto de ten-
dón rotuliano no reorganiza las fibras de colágeno del liga-
mento cruzado anterior11 ni tampoco del posterior.12

Los tendones liofilizados son fáciles de manejar y almace-
nar. Para secar los aloinjertos tendinosos existen dos métodos,
con disolventes o por medio de congelación en seco. La utili-
zación de disolventes orgánicos, como la acetona, disuelven
los lípidos de las membranas superficiales de los virus mien-
tras que la congelación en seco no lo consigue.46 Por su parte,
la congelación profunda, con nitrógeno líquido, destruye de
forma sencilla y rápida los fibroblastos4,36 sin alterar la morfo-
logía del tendón o su comportamiento mecánico.18,29,53,55,76

Una vez implantado el injerto, la respuesta vascular ini-
cial se produce de forma inmediata y continúa durante 2 o 3
días; pasado un periodo inicial de vasoconstricción se produ-
ce una dilatación de los vasos alrededor del área lesionada.9

Se ha dicho que la buena supervivencia de un injerto li-
gamentoso depende de su revascularización. Johnson y
col.37 señalan que en algunos de los trabajos publicados
efectúan una biopsia inapropiada, al recoger la muestra del
tejido peri-ligamentoso y no del propio injerto. Efectuando
biopsias en el injerto encontró que es un compuesto hipo-
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vascularizado que está rodeado por un tejido reactivo hi-
pervascularizado.

Bosch y col11,12 establecieron que tras el implante de in-
jertos de tendón rotuliano aparece una necrosis y degenera-
ción, seguida de un proceso de curación gradual que revas-

culariza el injerto con una migración celular y formación
de la matriz extracelular. Las alteraciones degenerativas,
con un aumento del colágeno tipo III y la acumulación
anormal de glicosaminoglicanos coincide con una disminu-
ción de la resistencia comparado con un ligamento control.

Figura 2. Injerto de hueso esponjoso experimental en el cordero: a) autoinjerto (tricrómica, de Masson, x40, b) aloinjerto (tricrómica de Masson,
x40), c) injerto liofilizado (tricrómica de Masson, x100).

Figura 3. Injerto de hueso cortical
de cordero. Penetración de hueso
neoformado (flechas) aprovechando
las zonas de reabsorción y los cana-
les del injerto: a) b) (tricrómica de
Masson, x40).
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La fase final del proceso de reparación está marcado por
la disminución en el número de células y vasos permane-
ciendo células inflamatorias y gigantes en el denso entra-
mado avascular de colágeno en apariencia inerte. El nuevo

Figura 5. Cartílago osteocondral, modelo experimental en el cordero, a) imagen macroscópica a los 6 meses de su implantación, b) unión entre el
injerto osteocondral y el receptor (tricrómica de Masson, x40), c) unión fibrosa entre el injerto y la zona receptora (tricrómica de Masson, x40).

Figura 4. a) aloinjerto osteocondral por osteosarcoma de la extremidad proximal del fémur, b) retiro del aloinjerto por infección. Radiografía de la
unión injerto-hueso receptor, c) imagen macroscópica de la unión del injerto con el hueso.

colágeno es producido por los fibroblastos mientras que la
reabsorción de las fibras originales se realiza por enzimas
como la colagenasa y la catepsina producidas por los fibro-
blastos, los macrófagos o los leucocitos polimórficos.
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La remodelación del colágeno persiste indefinidamente
con cambios funcionales que conllevan diferencias en el
contenido de proteoglicanos, en la morfología celular y de
las fibras de colágeno. No hay que olvidar que la repobla-
ción, proliferación celular y la producción de colágeno en
el injerto del ligamento cruzado anterior se produce antes
de su revascularización39 y su viabilidad dependerá de la
difusión del líquido sinovial.33

En los injertos ligamentosos o tendinosos es fundamen-
tal su capacidad para substituir a la estructura dañada con
un comportamiento mecánico adecuado, por lo que se re-
comienda que los aloinjertos del tendón rotuliano procedan
de donadores menores de 55 años de edad.28

La resistencia de un injerto hueso-tendón-hueso utiliza-
do para la reconstrucción del ligamento cruzado anterior
disminuye inmediatamente después de la cirugía y aumen-
ta lentamente con el tiempo pero nunca alcanzará su resis-
tencia original.8,14,15,44 A las dos semanas del implante, la
debilidad intrínseca de la plastía disminuye30 y se produce
un acortamiento de la misma.17 Por otra parte, experimen-
talmente los resultados mecánicos en los injertos son malos
a pesar de presentar una buena revascularización y estruc-
tura histológica.11,12,35,73

La fuerza máxima de rotura de todas las plastías con re-
lación al control representa valores medios del 25% aunque
ni la tensión de un tendón rotuliano ni el valor medio de su
carga máxima de rotura se afecta con la temperatura de
congelación,18 aunque Ohno y col.55 vieron que el área de
sección y las propiedades mecánicas del tendón rotuliano
disminuyen tres semanas después de la congelación in situ,
no observando células hasta tres semanas después de colo-
car el implante.

Figura 6. A) integración de aloinjerto de menisco congelado en el cordero y b) aspecto macroscópico de la superficie articular, a los 6 meses del implante.

Integración de los injertos meniscales

Actualmente comienza a preconizarse el trasplante de
aloinjertos meniscales, una cirugía atractiva que emplea
aloinjertos, frescos o crioconservados. Los injertos frescos
precisan de inmunosupresión para ser viables74 y presentan
una mayor posibilidad de transmitir enfermedades además
de no estar demostrado que permanezcan células viables
del donador cuatro semanas después del trasplante.35 Por
ello, los aloinjertos crioconservados son más utilizados,
aunque no existe evidencia de su capacidad para proteger
el cartílago hialino en la rodilla, ni de reproducir las fun-
ciones meniscales a pesar de conseguir una excelente unión
con la cápsula.40 Como ocurre con los ligamentos, después
de su implantación disminuyen de tamaño57 y el número de
células metabólicamente activas descienden tras el tras-
plante para volver a la normalidad hacia los tres meses, en-
contrando leves cambios artrósicos en la articulación.5

Messner y Gao22,23,48 han señalado la posibilidad de que
un aloinjerto de menisco pueda asumir las funciones mecá-
nicas de un menisco normal aunque no se consigue una re-
paración adecuada del anclaje meniscal con el hueso, as-
pecto esencial para el adecuado funcionamiento del injer-
to.22,23,65 La fijación meniscal sufre un proceso de necrosis y
se revitaliza con células procedentes de la periferia. El en-
sayo mecánico a tensión no alcanzó el 20% del valor de
una inserción normal por lo que es muy difícil que el tras-
plante meniscal pueda asumir todas las propiedades del
menisco sano.

En trabajos experimentales realizados en corderos2,49 he-
mos observado que el trasplante de menisco no consigue
un efecto condroprotector sobre el cartílago sano, por lo
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que pensamos que puede tener un efecto estabilizador de la
articulación, mejorar la situación mecánica y retardar la
aparición del proceso degenerativo del cartílago articular
(Fig. 6).
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RESUMEN. Se presenta un trabajo de revisión, en el cual se señalan aspectos involucrados en la obtención y procesamiento de
diversos biomateriales utilizados para transplantarse, así como su comportamiento biológico y las características de su incorporación.
Se señalan con particular interés los injertos óseos y osteo-cartilaginosos, además de los transplantes de ligamento y de tendón. Parti-
cular interés reviste el transplante de los meniscos de la rodilla, puesto que a la fecha, los estudios experimentales realizados, no han
demostrado que las propiedades mecánicas y biológicas de los meniscos transplantados, permitan una total eliminación de la artrosis
de la rodilla después del transplante.
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