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IRecuerdo histórico. Los primeros 
aloinjertos óseos utilizados en cantidad 
significativa en los Estados Unidos se 

obtenían de extremidades amputadas, apli­
cándose sobre artrodesis de raquis y pseu-
doartrosis (1,2). Debido a las dificultades 
propias de la época para mantener tejidos 
conservados a bajas temperaturas, sólo 
podían conservarse algunos injertos duran­
te cortos períodos de tiempo. 
Posteriormente, la aparición de refrigerado­
res eléctricos permitió la conservación de 
cabezas femorales procedentes de fracturas 
de donantes vivos, proliferando los bancos 
de huesos intrahospitalarios (2-6). 

La necesidad de aloinjertos óseos se 
incrementó posteriormente como conse­
cuencia de su creciente utilización en la 
cirugía de revisión de prótesis articulares 
(7-15), en lesiones deportivas (2,3), en 
artrodesis del raquis (3,16-19) y en cirugía 
oncológica ortopédica (3,12,20-27). En la 
actualidad, se considera que en Estados 
Unidos existen unos 10.000 donantes por 
año a los bancos de huesos (2), por lo que 
los sistemas sanitarios han desarrollado pro­
gramas y protocolos de coordinación hospi­
talaria para organizar las donaciones de 
órganos y tejidos. Se estima que en 1996, se 
practicaron 426.000 injertos óseos en los 
Estados Unidos. De ellos, 247.000 fueron 

autoinjertos, 145.000 aloinjertos y en 
34.000 casos se emplearon otros materiales 
(28,29). Se considera que el número de 
injertos óseos por año en el resto del 
mundo, alcanza el doble (13). Por otra 
parte, cada año se implantan 150.000 pró­
tesis de cadera y otras 150.000 prótesis de 
rodilla en Estados Unidos, suponiéndose el 
doble de implantes por año en el resto del 
mundo (8), aunque otros autores recogen 
datos de 1.000.000 de prótesis articulares 
por año en el mundo (19). Se calcula que 
anualmente se invierten 500 millones de 
dólares en injertos óseos en los Estados 
Unidos, de los que la mitad se emplean en 
artrodesis de columna (30). Es obvia la 
necesidad de contar con alternativas al 
autoinjerto óseo, y en particular de contar 
con un sustituto ideal del hueso. 

Principios generales. La terminología 
del transplante óseo incluye diferentes con­
ceptos en dependencia del tipo de injerto 
óseo utilizado. Un autoinjerto es aquel que 
se transplanta de un lecho a otro dentro del 
mismo individuo. Un aloinjerto es aquel 
tejido que se transplanta entre dos indivi­
duos genéticamente diferentes dentro de la 
misma especie. Un xenoinjerto es aquel 
tejido que se transplanta entre dos indivi­
duos pertenecientes a diferentes especies. 
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Cuando se transplanta un injerto desde un 
gemelo a su idéntico monozigoto, estamos 
utilizando un isoinjerto (7,31). 

La colocación del injerto condiciona su 
denominación, ya que puede ser ortotópico 
cuando su localización anatómica es apro­
piada o heterotópico cuando no lo es. Los 
injertos musculoesqueléticos pueden ser 
también frescos o conservados. Son frescos 
cuando se transplantan directamente desde 
el lecho donante al lecho receptor en el caso 
de un autoinjerto, o bien se transplantan al 
receptor tras un período de tiempo relativa­
mente corto en el caso de los aloinjertos 
(31). 

Los injertos óseos pueden ser a su vez 
clasificados según su procedencia y estruc­
tura en los siguientes tipos (3,7,31): 

- Autoinjerto óseo esponjoso. De gran 
capacidad osteogénica, se revasculariza rápi­
damente y presenta una pronta incorpora­
ción al lecho receptor. Su capacidad de 
soporte estructural es escasa, pero la rapidez 
con la que estimula la formación ósea faci­
lita la estabilidad progresiva del lecho 
donde se implanta. Generalmente se extrae 
de la cresta ilíaca, con una no desdeñable 
morbilidad (20,28,31-33). Su enorme 
capacidad biológica depende de su histo-
compatibilidad, de su gran superficie recu­
bierta de osteoblastos y sus precursores, así 
como de su arquitectura trabecular (31). 

- Autoinjerto cortical no vasculariza-
do. Aporta soporte estructural al lecho 
donde se implanta, tiene menor capacidad 
osteogénica y se revasculariza lentamente 
debido a que su estructura cortical no per­
mite la penetración vascular hasta que la 
actividad osteoclástica periférica de reabsor­
ción la facilita (34). El injerto presenta pro­
gresivamente una menor resistencia que el 
hueso normal, que persiste durante meses o 
años en dependencia de su tamaño (31). 

- Autoinjerto cortical vascularizado. 
Ofrece un soporte estructural limitado. Si 
es estable, permite una consolidación rápi­
da y su función es relativamente indepen­
diente del lecho receptor (35-37). Puesto 
que se implanta con un aporte vascular fun­
cional, su incorporación difiere del autoin­

jerto no vascularizado, ya que durante el 
transplante aproximadamente el 90% de 
los osteocitos pueden sobrevivir a la isque­
mia (20,31,36). 

- Matriz ósea alogénica desminerali­
zada. No añade soporte mecánico estructu­
ral, pero puede ser moderadamente oste-
oinductiva, y se revasculariza rápidamente. 
Está disponible en muy diferentes presenta­
ciones para su aplicación clínica o experi­
mental con unos requerimientos especiales 
para su almacenamiento y conservación 
(29,31,38). Precisa del proceso de coloniza­
ción celular y vascular para su posterior 
reabsorción y sustitución por nuevo hueso, 
favoreciendo la reparación ósea por osteo-
conducción (29,39). Su capacidad de indu­
cir nueva formación ósea se ha demostrado 
en diferentes modelos animales similares al 
originalmente descrito por Urist en 1965 
(29,39-42). La purificación de sus compo­
nentes activos, dio lugar al descubrimiento 
de una familia de moléculas reguladoras lla­
madas proteínas morfogenéticas 
(19,43,44). 

- Aloinjerto triturado. Procura un 
limitado soporte mecánico, por lo general a 
la compresión, y se comporta como oste-
oinductivo. Su estructura porosa, en enreja­
do, facilita el crecimiento de los vasos desde 
el lecho receptor. Puede derivar del hueso 
esponjoso o cortical. Tanto el hueso cortical 
como el esponjoso mineralizado, puede 
procesarse para obtener formas diversas en 
dependencia de las necesidades de su apli­
cación, y frecuentemente los aloinjertos tri­
turados se conservan mediante liofilización 
(31). 

- Aloinjerto corticoesponjoso y corti­
cal. Ofrecen soporte estructural y presentan 
una limitada actividad osteoconductiva 
(31). Generalmente se extraen del ilíaco, el 
fémur distal o la tibia proximal. Su morfo­
logía también puede ser variada en depen­
dencia de las necesidades clínicas (9). Tras 
su procesado, el hueso cortical puede con­
servarse mediante congelación a -70°C, o 
mediante liofilización. La congelación 
mantiene sus propiedades mecánicas, per­
mitiendo su implantación inmediata tras la 24 Vol. 36 - N° 205 Enero-Marzo 2001 
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descongelación (31,45,46). La liofilización 
altera las propiedades del hueso cortical 
mineralizado, de forma que el injerto preci­
sa de rehidratación antes de su implanta­
ción, pese a lo cual no es tan resistente en 
torsión y flexión y su incorporación puede 
ser inconstante (39,47). 

- Aloinjerto masivo osteocondral. Se 
utilizan en la reconstrucción articular tras 
cirugía tumoral. Son injertos que incluyen 
hueso cortical, hueso esponjoso metafisa-
rio, y cartílago articular. Generalmente se 
conservan a temperaturas que oscilan de 
-70°C a -80°C, tras tratar el cartílago arti­
cular con dimetil-sulfóxido para su conser­
vación, aunque este método sólo permite 
sobrevivir a los condrocitos más superficia­
les (31). El cartílago articular necrótico 
mantiene su función durante unos años y 
degenera posteriormente, siendo recubierto 
por pannus o tejido fibrovascular de repara­
ción (31). Entre sus posibles complicacio­
nes se señalan la no unión en la superficie 
de contacto con el lecho receptor, los cam­
bios degenerativos articulares y la inestabi­
lidad articular (12,21,25,26,31). 

El término osteogénesis hace referencia 
a la formación de hueso sin precisar su ori­
gen celular (31,48,49). Cuando se forma 
nuevo hueso sobre un injerto o en sus 
inmediaciones, su origen puede radicar en 
el propio injerto a partir de células que 
sobreviven al transplante y son capaces de 
formar hueso (7,50), o bien originarse a 
partir de células del lecho huésped (45). Las 
células de superficie de los injertos óseos 
corticales o esponjosos correctamente 
manejados pueden sobrevivir y producir 
nuevo hueso (2,7,50-52). 

Se han realizado cultivos celulares de 
células periósticas, que posteriormente han 
dado lugar a la formación de cartílago y 
hueso tras ser implantadas subcutáneamen­
te en ratas (53). A este respecto, el trans­
plante experimental en conejos de células 
cultivadas tipo osteoblasto mediante inyec­
ción en el foco de distracción de un alarga­
miento óseo, ha demostrado favorecer la 
maduración del callo óseo (54). 

Otra forma en la que el injerto puede 

funcionar como estimulador de osteogéne­
sis es siendo osteoinductivo. La osteoinduc-
ción es el proceso de reclutamiento de célu­
las de tipo mesenquimal del lecho receptor 
que se diferencian hacia células formadoras 
de cartílago o células formadoras de hueso. 
Este proceso está mediado por la liberación 
de factores desde el injerto (2,7,29,31,50). 
La presencia de cartílago se observa aproxi­
madamente a las 2 semanas de la implanta­
ción, dando lugar a tejido óseo a las 3 ó 4 
semanas (29,41). La osteoinducción de los 
injertos mineralizados se considera mínima, 
excepto en las células que sobreviven al 
transplante y producen factores osteoin-
ductores. Por el contrario, la capacidad 
osteoinductora de la matriz ósea desmine­
ralizada es mucho más notable 
(29,31,41,42,50,55). 

La matriz ósea contiene algunas proteí­
nas morfogenéticas, factor transformador Beta 
del crecimiento, factores insulina de creci­
miento tipos I y II, factores de crecimiento 
de fibroblastos ácidos y básicos, factores de 
crecimiento derivados de plaquetas, inter-
leukinas, factores estimuladores de colonias 
de granulocitos, y factores estimuladores de 
colonias de granulocitos y macrófagos 
(19,56-61). Todos ellos influencian o indu­
cen la transformación de células mesenqui-
males en células formadoras de hueso. El 
proceso de osteoinducción requiere que el 
lecho receptor del injerto goce de un buen 
trofismo, a diferencia de la osteogénesis del 
injerto que puede darse con independencia 
del mismo (31). 

El término osteoconducción hace refe­
rencia al proceso tridimensional de coloni­
zación y crecimiento de brotes capilares, 
tejido fibrovascular y células osteoprogeni-
toras desde el lecho receptor, que utilizan el 
injerto a modo de un andamio para la for­
mación de nuevo hueso (2,7,29,31,34,62). 
La osteoconducción puede acompañarse 
del proceso de formación activa de hueso 
en el caso de injertos de hueso esponjoso, o 
bien ocurrir de forma pasiva, sin la partici­
pación del injerto en el caso del hueso cor­
tical (31). El proceso de osteoconducción 
sigue un patrón espacial determinado por la Vol. 36 - N° 205 Enero-Marzo 2001 25 
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estructura del injerto, el aporte vascular de 
los tejidos circundantes, el comportamien­
to mecánico del injerto y las estructuras que 
lo envuelven (7,31). 

Función del injerto. La función que 
desempeñan los injertos de tejidos muscu-
loesqueléticos es con frecuencia una combi­
nación de sus cualidades mecánicas y bioló­
gicas (31,63). En determinadas situaciones, 
una de dichas funciones puede desempeñar 
una papel predominante sobre la otra, y 
con el transcurso del tiempo, invertirse esta 
predominancia. Así, la actividad biológica 
total de un injerto es la suma de su propia 
actividad biológica (células vivas y sus pro­
ductos), su capacidad de activar los tejidos 
receptores circundantes mediante factores 
bioactivos, y su capacidad de permitir el 
crecimiento del tejido receptor 
(31,50,63,64). El injerto no puede desem­
peñar de forma aislada su función, sino que 
precisa de la respuesta de las células que lo 
rodean, y en determinados casos del aporte 
sanguíneo (31). 

El comportamiento mecánico del injer­
to en el lecho receptor es de gran impor­
tancia, puesto que los injertos óseos pueden 
presentar una remodelación en respuesta a 
la carga mecánica (7,19,65). Las cargas 
excesivas o inapropiadas pueden condicio­
nar efectos deletéreos sobre el injerto óseo 
(66). La incorporación de un injerto es un 
proceso complejo y multifactorial en el que 
intervienen numerosas variables, capaces de 
condicionar el patrón de incorporación y la 
proporción de la misma, que depende de la 
interacción entre el injerto y el medio que 
lo envuelve (31,63,67). Recientemente, se 
ha propuesto como posible función asocia­
da de los injertos óseos la vehiculización de 
antibióticos. La impregnación de injerto 
esponjoso triturado con diversos antibióti­
cos ha demostrado un comportamiento 
similar "in vitro" que "in vivo" (69). 

Procesado y conservación de los 
injertos. Los diferentes métodos de pro­
cesado, conservación y almacenamiento de 
los injertos, deben de ser evaluados cuida­

dosamente desde el punto de vista de sus 
posibles efectos sobre las propiedades bioló­
gicas y mecánicas del tejido (31,70-72). De 
esta forma, la esterilización mediante auto­
clave es exitosa desde el punto de vista de 
lograr la eliminación de organismos patóge­
nos, pero no resulta funcional ya que pro­
voca la denaturación del injerto y la consi­
guiente pérdida de potencial biológico 
(31,34,70). Por otra parte, altas dosis de 
radiación son capaces de reducir la resisten­
cia y rigidez del injerto óseo (31,73). 

El objetivo de este proceso debe ser la 
eliminación de las proteínas, células y teji­
dos para reducir en lo posible la potencial 
sensibilización inmunitaria del receptor a 
los antígenos del donante (2,31). 
Actualmente, este proceso suele incluir un 
primer paso opcional de irradiación a bajas 
dosis (<20kGy) para destruir bacterias de 
superficie no patógenas, una posterior lim­
pieza física para eliminar tejidos no desea­
bles y reducir así la carga celular. A conti­
nuación, ondas de ultrasonidos o lavado 
pulsátil con agua para eliminar las células y 
la sangre remanentes, seguido de tratamien­
to con etanol para denaturar las proteínas y 
eliminar algunos virus y bacterias, y un 
lavado con antibiótico para eliminar las 
bacterias restantes (2,4,29,31). 

Algunos aloinjertos óseos son desmine­
ralizados durante el proceso. Los métodos 
más comunes de conservación son la con­
gelación y la liofilización (29,46). La con­
gelación afecta mínimamente las propieda­
des de la mayoría de los injertos, a diferen­
cia de la liofilización que además de hacer 
perder al injerto resistencia a la compresión 
y a la flexión, requiere una rehidratación 
cuidadosa del mismo antes de su implanta­
ción (29,31,46,47). Sin embargo, la liofili­
zación permite conservar el tejido una vez 
procesado y empaquetado a temperatura 
ambiente durante más de 5 años (29). 

Si el injerto ha sido recogido y procesa­
do de forma estéril, no requiere otro trata­
miento (5). En caso contrario, requiere una 
esterilización que puede llevarse a cabo 
mediante irradiación o mediante óxido de 
etileno. La irradiación es efectiva y bacteri-26 Vol. 36 - N° 205 Enero-Marzo 2001 
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cida a dosis relativamente bajas (<20kGy), 
aunque es difícil determinar la dosis a la 
que es capaz de eliminar los virus. Esta 
dosis estará en relación directa con la carga 
viral y la radiosensibilidad del virus. Sin 
embargo, la dosis considerada como poten-
cialmente eliminadora de virus (>30kGy) 
afecta a las propiedades del injerto 
(29,31,47,73,74). La esterilización de injer­
tos óseos con óxido de etileno se acompaña 
de pobres resultados en cuanto a la incor­
poración, y en particular si se utilizan para 
reforzar fusiones óseas en zonas de carga 
(29,73,75). 

En el caso de la matriz ósea alogénica 
desmineralizada, el almacenamiento del 
hueso a temperatura ambiente durante 24 
horas antes de su procesamiento, puede 
conllevar su inactividad biológica posterior 
(38). La esterilización mediante óxido de 
etileno bajo ciertas condiciones y la irradia­
ción gamma a dosis de 2,5 Mrad reducen 
sustancialmente su capacidad de osteocon-
ducción y osteoinducción 
(29,68,71,72,76,77). La combinación de 
liofilización y esterilización por radiación 
gamma resulta perjudicial para las propie­
dades mecánicas del injerto cortical 
(29,72). Sin embargo, el hueso esponjoso 
sufre menos deterioro de sus propiedades 
mecánicas tras esterilización por radiación 
gamma (29,78). La liofilización por sí sola 
no parece tener efectos sobre la capacidad 
osteoinductora de la matriz ósea desmine­
ralizada (29,42). 

Se ha observado que el procesamiento 
de la matriz ósea desmineralizada utilizan­
do una combinación de ácido hidroclorhí-
drico y alcohol (metanol, etanol o isopropi-
lo) hace perder sus propiedades osteoinduc-
toras, al igual que la utilización de ácido 
acético, ácido nitroso, ácido nítrico, ácido 
láctico, agentes quelantes, solución de glu-
taraldehído, formaldehído, y la aplicación 
de ultrasonidos durante la desmineraliza­
ción (29,42,71). Por otra parte, se ha des­
crito en animales de experimentación, que 
la desmineralización de la matriz ósea debe 
alcanzar al menos el 40% del nivel normal 
para lograr una buena respuesta osteoin­

ductora (79). Los disolventes orgánicos 
empleados en la eliminación de la grasa no 
parecen tener efectos sobre la osteoinduc­
ción, e incluso pueden mejorarla (29,80). 
Sin embargo, las temperaturas extremas 
durante su procesamiento resultan perjudi­
ciales (29,42,80). 

El tamaño de las partículas de matriz 
ósea desmineralizada juega un papel en su 
capacidad osteoinductora. Así, partículas 
inferiores a 75 um2 provocan una predo­
minante respuesta inflamatoria, mientras 
que las que oscilan entre 75um2 y los 2 
mm2 promueven osteoinducción 
(29,77,81). 

Riesgo de transmisión de enferme­
dades. Se considera que en los Estados 
Unidos se utilizan unos 150.000 aloinjertos 
musculoesqueléticos anualmente (2,31). 
Resulta evidente que estas cifras entrañan el 
riesgo de transmisión de enfermedades 
entre donantes y receptores. Actualmente, 
los patógenos de mayor interés son el virus 
de inmunodeficiencia humana, el virus de 
la hepatitis B y el virus de la hepatitis C 
(3,31,82-85). En los últimos años, los 
avances tecnológicos han permitido mejo­
rar sustancialmente los métodos de detec­
ción de antígenos y anticuerpos en el 
donante, condicionando un notable incre­
mento en la fiabilidad de los mismos. De 
esta forma se minimiza cada vez más el 
potencial riesgo de transmisión de enferme­
dades desde el donante al receptor, conside­
rándose que el riesgo actual de transmisión 
viral a través de injertos musculoesqueléti­
cos una vez realizados los controles que 
exige la normativa de la Asociación 
Americana de Bancos de tejidos es de 1 caso 
por millón (16,29,85). 

Sin embargo, los actuales métodos de 
detección de anticuerpos en sangre de los 
donantes de injertos, todavía presentan un 
período "ventana" que oscila entre 15 y 30 
días en dependencia del test empleado 
(2,3). Dentro de los diferentes injertos, los 
aloinjertos masivos osteocondrales son los 
que entrañan un mayor riesgo de transmi­
sión de enfermedades, debido a que pueden Vol. 36 - Nº 205 Enero-Marzo 2001 27 
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contener restos en su cavidad medular, pese 
a su preparación y conservación protocoli­
zada. Los de menor riesgo son las porciones 
talladas de hueso esponjoso y las de hueso 
cortical (2). Recientemente, se ha sugerido 
asociar a los protocolos de recogida de 
injertos óseos, el estudio histológico de una 
porción del injerto para confirmar la ausen­
cia de enfermedades metabólicas, tumores y 
otras alteraciones del tejido recogido (26). 

Inmunogenicidad. La respuesta del 
huésped a un aloinjerto es predominante­
mente una respuesta de mediación celular a 
los antígenos de superficie celular del aloin­
jerto (7,20,29,86). Los antígenos de clase I 
y clase II, codificados por los genes del 
complejo de histocompatibilidad mayor 
son los mayores aloantígenos reconocidos 
por los linfocitos T responsables de la res­
puesta celular (7,63,31). Las células de 
todos los tejidos musculoesqueléticos pre­
sentan antígenos clase I, y con frecuencia, 
alguna población celular presenta antígenos 
clase II (7,87). Los antígenos del complejo 
de histocompatibilidad mayor están presen­
tes a su vez en la superficie de otras células 
y pueden desempeñar un importante papel 
en el proceso de rechazo de órganos paren-
quimatosos. No se conoce con exactitud su 
papel concreto en la respuesta del huésped 
al tejido musculoesquelético (31). Los 
mecanismos de rechazo de un material alo-
génico pueden incluir procesos de citotoxi-
cidad mediada por células, por anticuerpos, 
y procesos de citotoxicidad celular depen­
diente de anticuerpos (7,25,31,63). Este 
tipo de respuestas han sido observadas "in 
vivo" tras la implantación de diferentes 
aloinjertos musculoesqueléticos (31). 

Los aloinjertos musculoesqueléticos y 
los aloinjertos de órganos parenquimatosos 
parecen sensibilizar al huésped de una 
forma similar, aunque existen importantes 
diferencias en los mecanismos de rechazo. 
Los aloinjertos musculoesqueléticos no vas-
cularizados, a menudo no contienen células 
vivas, que son las responsables habituales 
del rechazo de los órganos parenquimatosos 
(7,31). De esta forma, el proceso de recha­

zo es mucho más difícil de identificar y 
cuantificar en los transplantes de tejidos 
musculoesqueléticos que en los de órganos 
parenquimatosos, que además suelen tener 
marcadores biológicos de su función. Por 
otra parte, la biopsia de tejidos musculoes­
queléticos transplantados es difícil de inter­
pretar debido a lo irregular del infiltrado 
celular, y además no suelen existir porcio­
nes prescindibles del injerto que puedan 
utilizarse a tal fin (7,31). Así pues, el proce­
so de rechazo debe inferirse de la reabsor­
ción del injerto o de un fallo mecánico pre­
maturo del mismo, que también puede 
depender de una insuficiente estabilidad 
mecánica del injerto o de un proceso de 
cargas mecánicas inadecuadas (31). 

Incorporación de los injertos. Tras la 
implantación quirúrgica de un injerto, apa­
rece una secuencia de sucesos en el lecho 
que incluyen la hemorragia, inflamación, 
revascularización del injerto, junto la susti­
tución y remodelación del mismo por teji­
do derivado del lecho de implantación, de 
variable magnitud (2,7,19,29,31,63). 

La incorporación exitosa de un aloinjer­
to se define como el normal desempeño de 
la función del tejido original al que sustitu­
ye, manteniendo su integridad mecánica y 
funcional durante y después del proceso de 
incorporación. La función mecánica 
depende no sólo de la actividad biológica 
del injerto sino también de la técnica qui­
rúrgica empleada, la estabilidad de su fija­
ción, la impactación o no del mismo, el 
estado del lecho donde se implanta, la reha­
bilitación postoperatoria, y el estado gene­
ral de salud del paciente entre otros muchos 
factores (7,19,31,64). 

Los procesos biológicos generales que 
tiene lugar en el injerto y en el lecho de 
implantación durante el proceso de incor­
poración incluyen la formación de un 
hematoma con liberación de factores de 
crecimiento y sus mediadores, la inflama­
ción con migración y proliferación de célu­
las mesenquimales junto con el desarrollo 
de un tejido fibrovascular en la periferia del 
injerto, la invasión vascular del injerto, la 28 Vol. 36 - N° 205 Enero-Marzo 2001 
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reabsorción osteoclástica de la superficie del 
injerto, y la formación ósea de tipo intra-
membranosa o endocondral 

(7,19,20,46,63). 
La respuesta del receptor al injerto es 

diferente en dependencia del tipo de injer­
to. En el autoinjerto óseo esponjoso, se ini­
cia un proceso de hemorragia e inflamación 
en el postoperatorio inmediato, acompaña­
do de la muerte de un número importante 
de células, en especial de osteocitos en las 
lagunas trabeculares. Sin embargo, los oste­
oblastos de superficie sobreviven en una 
gran proporción y dan lugar a la formación 
de hueso (7,34). A los dos días de su 
implantación, el injerto empieza a ser infil­
trado por vasos, osteoblastos, y precursores 
de osteoblastos desde su periferia hacia el 
centro (7,19,46,88). Su crecimiento acom­
pañará a la reabsorción y remodelación del 
injerto, con nuevos depósitos de osteoide 
que rodearán áreas de hueso necrótico, que 
posteriormente será reemplazado por nuevo 
hueso sintetizado por los osteoblastos del 
lecho receptor. El proceso de osteoconduc-
ción y remodelación puede prolongarse 
durante algunos meses en algunos injertos 
esponjosos, hasta lograr una integración 
completa entre los 6 y los 12 meses tras su 
implantación (7,19,31,40,63,64). 

El autoinjerto cortical no vascularizado, 
presenta progresivamente una menor resis­
tencia que el hueso normal, que persiste 
durante meses o años en dependencia de su 
tamaño (7,19,21,22,28,31,40). La fase 
mecánica de incorporación es mucho más 
prolongada que en el injerto esponjoso, 
pudiendo permanecer necróticas grandes 
porciones de hueso cortical durante largos 
periodos de tiempo (2,7,16,19). 

El autoinjerto cortical vascularizado, no 
requiere un recambio celular ni una inva­
sión vascular por parte del lecho receptor 
para su incorporación (7,31,89). La unión 
al lecho receptor se consigue rápidamente y 
a diferencia de lo observado en el autoinjer­
to cortical no vascularizado, no son tan evi­
dentes los fenómenos de reabsorción, oste-
oconducción y remodelación (7,19,64,67). 
Aunque el injerto no presenta una debilita­

ción progresiva por reabsorción, si precisa 
una fijación estable hasta hipertrofiarse en 
respuesta a la carga mecánica de su nuevo 
emplazamiento, estando sometido a los 
mismos mecanismos de remodelación que 
el hueso normal (7,19,31,64). 

La matriz ósea alogénica desmineraliza­
da, presenta tras su implantación una rápi­
da agregación plaquetaria con formación de 
hematoma y un proceso inflamatorio 
acompañante caracterizado de la migración 
de leucocitos polimorfonucleares en las pri­
meras 18 horas (7,19,31). A continuación, 
son atraídas células mesenquimales tipo 
fibroblasto, que establecen contacto con la 
matriz implantada. Estas células presentan 
una diferenciación hacia condrocitos alre­
dedor del quinto día tras la implantación, 
iniciando la producción de matriz cartilagi­
nosa, que será posteriormente mineraliza­
da. Transcurridos 1 0 - 1 2 días, la invasión 
vascular se acompaña de osteoblastos, apa­
reciendo células multinucleadas, e inicián­
dose la degeneración de los condrocitos. Se 
inicia la formación de nuevo hueso por 
aposición sobre la superficie del cartílago 
mineralizado (19,31). La presencia de pro­
teínas osteoinductoras en suficiente propor­
ción, permite el desarrollo de la osteogene­
sis, aunque el origen y el método de proce­
sar la matriz alogénica desmineralizada tie­
nen una relación directa sobre su capacidad 
osteoconductora (7,19,31,38,64,90). 

La incorporación de los aloinjertos 
esponjosos triturados sigue los mismos 
pasos que en los autoinjertos, pero los 
aloinjertos se comportan sólo como osteo-
conductivos al no contener células vivas, y 
no son osteoinductivos puesto que su 
matriz está mineralizada (7,31,46). Esta 
mineralización les confiere resistencia a la 
compresión, por lo que pueden colaborar 
en el soporte de cargas durante la incorpo­
ración del injerto. Puesto que no precisan 
de reabsorción para la revascularización, no 
sufren la pérdida transitoria de resistencia 
mecánica observada en la incorporación del 
hueso cortical mineralizado (31,64). Por 
otra parte, su incorporación y remodela­
ción puede ser superior a la de injertos Vol. 36 - N° 205 Enero-Marzo 2001 29 
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estructurales esponjosos (19). 
El aloinjerto corticoesponjoso y cortical, 

presentan una primera fase de inflamación 
postimplantación similar a la de todos los 
injertos. La invasión vascular se inicia 
acompañada de la migración celular infla­
matoria. Durante este tiempo, el huésped 
puede encontrar antígenos derivados de las 
células del injerto, si es que existen, e iniciar 
una sensibilización pudiendo inducir la for­
mación de anticuerpos específicos, y obser­
varse una respuesta inmunológica mediada 
por células (19,31,64,67). Los aloinjertos 
masivos son penetrados por vasos y son len­
tamente sustituidos por nuevo hueso, en su 
zona más superficial en una proporción 
limitada (21,40). El grado de vasculariza­
ción puede valorarse por la incidencia de 
fracturas que oscila entre el 16% y el 50% 
según las series (90,64). Este tipo de injer­
tos pueden sufrir fracturas por fatiga secun­
darias a cargas cíclicas prolongadas en el 
tiempo. Los aloinjertos corticales se man­
tienen significativamente más débiles en el 
tiempo que los autoinjertos corticales, una 
vez implantados (7,9,21,22,40,45). Si el 
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