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RESUMEN

El presente trabajo estudia la hipófisis d~ la rata blanca adulta tras radia­
ción adeno-hipofisaria con luz ultravioleta y su repercusión sobre el callo de
fractura diafisario-femoral. En este estudio hemos utilizado métodos morfoló­
gicos,- histoquímicos, histolnétricos, estadísticos y ultraestructurales.

El estímulo adenohipofisario, cuya máxima expresión morfológica se centra
en las «células de la radiación», determina una activación de las prilneras
fases del proceso reparador óseo del callo de fractura diafisario femoral; pero
esta misma activación de las células osteoformadoras provoca una «modula­
ción» condroblástica, dando lugar a un retardo en la osificación enconclral pe­
riostal.

Descriptores: Callo de fractura. Estimulación hipofisaria. Estimulación osteo­
génica.

SUMMARY

Adult white rat's hypophysis is studied after ultraviolet light irradiation of
the fracture healing 01 the femoral diaphysis. Morphological, histochemical,
histometric, síatistical and ultrastructural methods are used in our study.

The ade:nohypophysis stimulation, with its morphological expression in the
«irradiation cells», determines an activation of the fist phases of bone formation
in the femoral diaphysis fracture healing; these bone formation cells will pro=
duce a condroblastic «modulatioD» which will produce. a delay in the periostal
enchondral ossification.

Key words: Fracture healing. Hypophisis stimulation. Osteogenic stimu=
lation.

Resumen tesis doctoral: «Aportaciones en las transformaciones experimentales del sustrato ~ntero

hipofisario tras la estimuladón adenal en la rata blanca adu~ta y su repercusión en el callo de fractura
di afisario-femoral»,
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Introducclón

Como es sabido, multitud de produc­
tos han sido administrados al animal de
experimentación y aun al hombre, con la
idea de hallar alguno que influyera favo­
rablemente en el proceso de consolidación
de las fracturas; a la vez que descartara
aquéllos que lo retrasaran o alteraran no­
tablemente.

En cuanto al primer aspecto de la cues­
tión, existen autores contemporáneos (15,
68) que niegan rotundamente la existencia
de fármaco alguno que active el proceso
reparador óseo. Pero desde que BOURDE
(5), publicara la positividad de sus resul­
tados, tras inyección intrafocal de extrac­
tos hormonales antehipofisarios, parece ser
que el efecto acelerador de ciertas hormo­
nas en el proceso de consolidación ósea
es el único capítulo que puede aportar as­
pectos positivos al problema; sin descartar
por ello el estar sujeto a una verdadera
discusión.

Así, el propósito de este trabajo ha sido
analizar el efecto que una estimulación
antehipofisaria total determinaría sobre el
proceso de la consolidación ósea en frac­
turas experimentales no estabilizadas. Si­
guiendo la línea de investigación iniciada
en nuestro Departamento en 1970, sobre
estimulación hipofisaria mediante la radia­
ción ultravioleta y que puede encuadrarse
en ese grupo (sujeto a discusión) que po­
demos genéricamente denominar como «ac­
ción hormonal antehipofisaria y callo de
fractura».

Guiados siempre por una men~alidad

morfológica, la estimulación directa ante­
hipofisaria presenta cuatro grandes venta­
jas en nuestro estudio. La primera, estu­
diar más profundamente las células «de la
radiación» que describiera GARCÉS (21).
La segunda, comprobar la repercusión de
esta irradiación hipofisaria sobre el callo
de fractura diafisario femoral experimental

(estudio sin antecedente bibliográfico al­
guno). La tercera, que con este método
operativo evitamos toda interferencia en
los resultados, debida al empleo de la vía
parenteral para cualquier sustancia quími­
ca; y c~arta, la experiencia que en nuestro
departamento se posee en las glándulas
hipofisarias, suprarrenales y tiroideas con
el mismo proceder experimental.

Basándonos en los anteriores hechos,
iniciamos nuestro trabajo con las siguien­
tes líneas directrices: 1.° Estudio de la cur­
va ponderal de peso. 2.° Estudio clínico y
macroscópico del callo de fractura. 3.0 Es­
tudio morfológico hipofisario. 4.0 Estudio
morfológico del callo de fractura. 5.0 Es­
tudio histométrico y estadístico del callo
de fractura. 6.0 Estudio histoquímico de la
hipófisis y del callo de fractura. 7.° Estu­
dio a microscopía electrónica del lóbulo
anterior hipofisario. Este estudio, lo hemos
realizado comparativamente entre un gru­
po experimental y otro control.

Acción de las hormonas antehipofisarias
y dependientes sobre el callo de fractura

Para GOMAR (24), son tres los factores
esenciales que rigen el normal proceso de
consolidación fracturaria: Movilidad, vas­
cularización e infección en el foco de frac­
tura; pero no es menos cierto que factores
como la edad o acción hormonal entre
otros, favorecen o enlentecen este proceso.
Nuestro trabajo se concreta en un tema
que aunque ha sido objeto de vivo interés
en las últimas décadas, presenta hoy en
día plena actualidad. La relación entre te­
rapia hormonal y callo de fractura, ha sido
abordada en numerosos estudios preceden­
tes, investigándose el efecto de las distin­
tas hormonas antehipofisarias o derivadas
sobre el proceso de consolidación fractu­
raria.

5TH: Parece ser que es PANKRATIEW
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(54), el primero en emplear extractos del
lóbulo anterior hipofisario (pituitina) aso­
ciados a extractos óseos, en inyección sub­
cutánea o intraperitoneal en el conejo, ob­
servando una aceleración en la consolida­
ción, estimada en un 30 ó 50 por 100. La
utilización clínica de la hormona aislada,
se inicia con el trabajo de LABORIT y co­
laboradores (37), siendo de destacar que
el efecto de la STH sobre el tejido mesen­
quimal, permite obtener brillantes resul­
tados en los retardos de consolidación con
más de cuatro meses de evolución. Por
otra parte, SHEPANECK (59) es mucho más
escéptico, dudando del poder osteogénico
de la STH en el foco de fractura. Estudios
posteriores realizados con la hormona, tan­
to en la vertiente clínica (8, 10, 48, 52)
como en la experimental (28, 41, 66, 69),
vienen a confirmar el efecto estimulador
que esta hormona posee sobre el proceso
de consolidación ósea. Pero sin duda al­
guna, es KOSKINEN (34), el que realiza un
trabajo experimental modelo sobre la in­
fiuencia de la STH en las fracturas de los
huesos largos de la rata; su conclusión es
la siguiente: «En los animales del grupo
STH, se produjeron trastornos que mues­
tran a la hormona como inductora de una
osteogénesis vigorosa». Hechos experimen­
tales que el mismo autor (35), ratifica en
:60 pacientes tratados con una asociación
de STH y TSH, al obtener en el grupo
control un 13'5 por 100 de seudoartrosis
contra el 1'5 por 100 en el grupo tratado.

TSH: Podemos asegurar, que efectos
similares a los descritos para la STH en
el proceso de consolidación han sido de­
mostrados para la TSH. Las primeras ex­
periencias sobre la estimulación osteogé­
nicaen la consolidación ósea son contra­
dictorias (6, 64). Dudas que son posterior­
mente clarificadas merced a FONTAINE y
colaboradores (17), manifestando que bajo
la influencia de la tiroxina se estimula 10-

calmente el proceso reparador óseo, sin
alteración alguna en el mismo. Acción es­
timuladora que alcanza su máxima inten­
sidad en la asociación de esta hormona
con la STH, hechos verificados reiterada­
mente (34, 35, 41, 66), pudiendo afirmarse
que los efectos de esta asociación son com­
plementarios.

ADRENALINA: La adrenalina es la
primera hormona que se sintetiza en estado
de pureza, esto ocurre en 1901. Nueve años
más tarde (9), estudian sus efectos en el
callo experimental del perro, llegando a
la conclusión de que su efecto era favora­
ble en el proceso de consolidación fractu­
raria. Sin embargo, estudios posteriores
(4, 32, 33, 43) han demostrado, que tanto
la necrosis experimental de la medula su­
prarrenal como la administración en exce­
so de adrenalina, determinan un «stoP»
evidente en la osteogénesis reparadora, fa­
voreciendo la aparición de verdaderos re­
tardos de consolidación fracturaria.

DOCA: El efecto que esta hormona de­
termina en el proceso de consolidación
ósea ha sido clarificado con los trabajos
de FONTAINE y cols. (17). Estos autores,
tras administrar a perros con fractura de
tibia de 850 a 2.540 mmg. de la hormona,
concluyen: «La DOCA provoca una decal­
cificación anormal en los extremos fractu­
rarios, favoreciendo la presencia de car­
tílago hialino en el foco de la fractura, lo
que determina un retardo de consolida­
ción».

ACTH y CORTISONA: Se sabe desde
hace tiempo que en pacientes tratados du­
rante largos períodos con ACTH o corti­
sona el proceso de cicatrización resulta
enlentecido. Siendo la fractura una herida
en un tejido conjuntivo de alta diferen­
ciación (24), no es de extrañar, que el pro­
ceso de reparación ósea resulta enlenteci-
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do. Este hecho, negado en 1952 por KEY,
ODELL Y TAYLOR (31), en la rata; ha sido
confirmado posteriormente en numerosos
trabajos de experimentación (12, 18, 30,
36, 60). Pero quizá sean KOSKINEN (34)
Y STOREY (63), los que mejor nos han de­
mostrado el efecto que sobre la consolida­
ción ósea determina la administración de
cortisona o ACTH. Para el primero «la
cortisona retarda el proceso reparador en
todas sus fases, inhibiéndose el callo en­
dostal, aumentando el tejido fibroso y exis­
tiendo una mayor inestabilidad focal»; el
segundo (63) insiste en un manifiesto re­
traso en el crecimiento encondral y en una
mayor resorción de los extremos fractu­
rarlOS.

ESTROGENOS y ANDROGENOS: Des­
de que MARSIGLIA (45), iniciara el estudio
de las hormonas gonadales en el proceso
de consolidación fracturaria, las publica­
ciones y aportaciones al tema han sido
numerosas. La revisión de estos trabajos
nos pone de manifiesto la ineficacia de la
terapéutica estrogénica en la osteogénesis
reparatriz (6, 29, 49, 55), aunque, puntua­
lizan SAID (58) Y SOLIMAN (62), es de de­
sear una actividad estrogénica fisiológica
durante el proceso de consolidación ósea.
En cuanto a la terapia androgénica, parece
ser que ésta favorece en cierto modo la
osteogénesis reparatriz (1, 22, 40, 50, 55).
Quizá la utilización clínica de la terapéu­
tica androgénica queda limitada a pacien­
tes ancianos, conclusión que ya fue puesta
en evidencia por BAILO y SINIGAGLIA (3).

Mate:rial y métodos

l. Animal y casuística. - El animal
por nosotros utilizado ha sido el «Mus
Norvegicus» o rata blanca común. Esta
elección no ha sido arbitraria sino condi­
cionada por una serie de factores entre los

que cabe destacar su resistencia a las in­
fecciones, su gran prolificidad, la abun­
dancia de tejido cartilaginoso en el callo
de fractura y, sobre todo, el acceso rela­
tivamente sencillo a la lámina basilar ya
que su anatomía así lo permite. En nues­
tras experiencias hemos utilizado 64 ani­
males; a todos ellos se les fracturó el
fémur derecho. 32 de ellos sufrieron irra­
diación hipofisaria (grupo experimental) y
al resto sólo se les expuso la hipófisis
(grupo control). El total de nuestrosani­
males ha sido dividido en tres grupos; el
primero, destinado al estudio morfológico
y clínico (40 animales), el segundo, al es­
tudio histoquímico (16 animales) y el ter­
cero, al estudio ultraestructural (8 anima­
les). A todos ellos se les dividió en cuatro
series, dependiendo del tiempo de evolu­
ción entre las intervenciones y la autop­
sia; ésta se realizó a los 7, 14, 21 Y 31
días; series A, B, C y D, respectivamente.
Cada serie ha estado constituida por ani­
males de la misma camada y pesos com­
prendidos entre 250 y 500 gramos y en
idénticas condiciones de alimentación y
habitabilidad.

2. Técnicas quirúrgicas. - Tras anes­
tesiar al animal con Nembutal por vía in­
traperitoneal y dosis de 25 a 30 mgrs. por
kilo de peso, procedemos a provocar la
fractura diafisaria femoral mediante una
exposición femoral externa paralela al vas­
to externo (51). (Ningún tipo de inmovili­
zación ha sido utilizado). Una vez suturada
la piel pasamos a realizar la exposición
hipofisaria. Planteado el problema de irra­
diar la hipófisis con radiación ultraviole­
ta decidimos utilizar la técnica de exposi­
ción hipofisaria descrita por GARCES (21),
que es modificación del abordaje cervical
anterior de SMITH (61). Esta técnica nos
ha dado resultados plenamente satisfacto­
rios, al tiempo que hi mortalidad ha sido
prácticamente nula.
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3. Irradiación ultravioleta. - La irra­
diación ultravioleta se ha realizado con
una lámpara Quarzlampen-Hanau, con una
serie de parámetros inmutables entre los
que destacan la interposición del filtro de
Willamita con el fin de que sólo actúe la
radiación de 2.537 A, el tiempo de radia­
ción de 5 minutos, la ausencia de luz so­
lar y una distancia entre el foco y objeto
(hipófisis) de un metro. La dosis de radia­
ción por animal, ha sido tabulada con el
dosímetro de LATARGET (38) siendo siem­
pre constante (450 ergios/mm-2/seg.- 1

).

4. Estudio de la curva ponderal de
peso. - Este estudio ha sido realizado con
las jaulas metabólicas para ratas Panlab,
Sociedad Anónima, éstas permiten el pe­
saje diario de los animales así como el de
sus exeretas e ingestas.

5. Estudio clínico de la estabilidad
fracturaria. - Una vez anestesiado el ani­
mal, la estabilidad ha sido cotejada ma­
nualmente. La resistencia a la angulación
en los planos anteroposterior y lateral ha
sido valorada en cruces, la inestabilidad
total en ambos planos significa 4 cruces y
si la resistencia es superior esta cotación
disminuye.

6. Autopsia y obtención de piezas.­
La autopsia y obtención de las piezas de
estudio ha seguido la misma sistemática
en nuestros 64 animales. Estas se practi­
caron a los 7, 14, 21 y 31 días. Previa
anestesia con éter sulfúrico, practicamos
una laparotomía media y. una toracotomía
bilateral que nos permiten canular el ven­
trículo izquierdo del animal y realizar un
lavado del sistema cardiovascular y la per­
fusión-fijación adecuada al estudio a prac­
ticar. Terminada la fijación decapitamos
al animal para practicar posteriormente la
hipofisectomía y desarticulamos el fémur
derecho que una vez limpio pasa, al igual

que la cabeza del animal, a los pocillos
con el fijador adecuado.

7. Procesado de las piezas. - Todas
nuestras piezas han seguido el proceso
habitual de todo laboratorio histológico:
Fijación, deshidratación, diafanización, in­
clusión ... etc. De todas formas haremos
algunas puntualizaciones.

- Fijación: En el estudio morfológico
utilizamos el líquido de HALMI (27).

En el estudio histoquímico se empleó
la formalina neutra tamponada de LILLIE
(40).

En el estudio ultraestructural emplea­
mos el glutaraldehido.

- Decalcificación: Para las piezas fijadas
en Halmi el ácido tricloroacético al 5 por
100 en solución acuosa. Las piezas fijadas
en formalina neutra y glutaraldehido fue­
ron decalcificadas en solución acuosa de
ácido nítrico al 7'5 por 100.

- Inclusión: Hemos utilizado paraplast
agregado en acromolecular plástico de la
Sherwood Medical I. N. C., Olivest, St
Louis Missouri.

- Corte: En mieroscopía luz hemos uti­
lizado un microtomo Jung A. G. de des­
lizamiento vertical y en electrónica un
ultratomo L. K. B. Ultramicrotome tipo
8.8ü2-A.

8. Métodos de tinción.-Los métodos
de tinción que nos han permitido el logro
de imágenes objetivas sobre las que fun­
damentar nuestro estudio han sido:

- Piezas fijadas en líquido de Halmi (es­
tudio morfológico).

l. Métodos histológicos generales:
a) Tricrómico de Masson variante de

GOLDNER (23).
b) Policromo en dos tiempos F-} de

CABANES (7).
c) Coloración de PAPANICOLAU.
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2. Métodos histológicos especiales:

a) CTomohematoxilina-floxina de Go­
MORI (25).

b) Tricrómico en un tiempo de GABE
y MARTOJA (20).

- Piezas fijadas en formalina neutra de
LILLIE (40) (estudio histoquímico).

a) Reacción al PAS de Mc. MANUS
(44).

b) PAS acetilación reversible de GABE
y MARTOJA (19).

c) Coloración de RAVETTO (57).

d) Azul de toluidina variante de LIS­
SON (42).

e) Aldehido-tionina PAS orange G de
EZRIN y MURRAY (14).

- Piezas fijadas en glutaraldehido (estu­
dio u~traestructural).

a) Coloración de azul de toluidina al­
calino para cortes en plástico.

Las observaciones a microscopía luz se
han realizado con un microscopio Wild-M
20 y otro de cámara Ultraphot-lll de la
casa Zeiss y el estudio de las imágenes
ultraestructurales con un microscopio elec­
trónico Carl Zeiss Modelo E. M. Q. A.

9. Estudio histométrico. - Este estu­
dio lo hemos realizado aplicando a nues­
tras preparaciones del callo de fractura el
método histológico porcentual de UOTILA
(67); el método semicuantitativo de FLO­
DERU S (16) para la densidad celular y un
método citocariométrico general de estudio
citométrico. En este estudio se ha consi­
derado «corte patrón» a aquel que fuera
perpendicular al callo a nivel centromedu­
lar. El contaje tisular porcentual se ha
centrado en el hueso neoformado, en el
cartílago hialino y fibroso, en el lecho vas­
cular y en el tejido fibroso. La densidad
celular y la citometría las hemos aplicado

a células mesenquimáles, al cartílago fibro­
so e hialino y a los osteoblastos activos.
En el contaje porcentual de UOTILA (67),
ha sido indispensable el microscopio de
proyección Zeiss con frente luminoso de
rayos ultravioleta y objetivo de 10 x;
mientras que en los otros dos métodos ci­
tométricos hemos utilizado el microscopio
de discusión Reichert 341.686 con objetivo
de 60 x.

Todos estos resultados numéricos han
sido sometidos al test de Student. Con 20
animales experimentales y 20 testigos, en
series de 10, por lo que nos hemos movido
con 8 grados de libertad por serie y hemos
tomado como significativos valore s de
P < 0'01.

~esultados

l. En la curva media ponderal de
peso. - El estudio aislado de la curva pon­
deral de peso nos ha permitido el estudio
de la media en los grupos control y ex­
perimental de las cuatro series objeto de
la experiencia. El resultado del mismo que­
da plasmado en la figura 1 (gráf. 1), estu­
dio gráfico de los siguientes hallazgos:

Serie A: El peso total de los animales
testigos en la primera semana, disminuye
respecto a la suma inicial en 79 gr. Mien­
tras que la serie experimental, aumenta en
140 gr. Lo que supone una diferencia glo­
bal a favor de los animales estimulados
en 219 gr.

Serie B: A los 14 días, el incremento
en la serie estimulada se mantiene en 120
gramos, de los que 105 se deben a un ba­
lance positivo y 15 gr. al déficit de la serie
control.

Serie e: Aquí queda plenamente de­
mostrada la gran recuperación en la serie
testigo. Con una diferencia sustancial res­
pecto al anterior de 87 gr. Mientras que
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EXPERIMENTAL

TESTIGO

GRÁFICA 1. - Representación gráfica de las curvas medias ponderales en los grupos
control y experimental a lo largo de toda la experiencia. Obsérvese el paralelismo entre

ambas curvas a partir de la segunda semana del experimento.

la serie experimental, persiste monótona­
mente uniforme.

Serie D: En esta serie, el paralelismo
observado en la precedente, persiste. Ya
que la diferencia entre ambas es de 42
gramos, mientras que en la serie anterior
era de 32 gr. Diferencia de 10 gr. que en
el cómputo total (10 animales) carece en
absoluto de significación.

2. En la estabilidad clínica del foco
de fractura: El estudio comparativo de la
estabilidad en el foco de fractura nos ha
puesto de manifiesto una extrema igualdad
en las series experimentales y testigos de
7 y 14 días. Las diferencias mayores las
hemos obtenido a los 21 y 31 días, con

31 cruces para la serie CI contra 23 de
la CT y con 32 para la DI contra 20 para
la DT• Estos resultados nos orientan hacia
una inestabilidad superior para los anima­
les experimentales en la tercera y cuarta
semana de la experiencia.

3. En el estudio macroscópico del callo
de fractura: El resultado de este examen
nos ha puesto de manifiesto dos diferen­

cias' a nuestro entender marcadas, entre
las series control y experimentales. La pri­
mera es una mayor abundancia de hema­
tomas capsulados en la serie experimental
respecto a la control (9 contra 2). La se­
gunda ha sido la apreciación subjetiva de
un mayor volumen de los callos experimen-
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tales, hecho objetivado mediante cortes
transversales al eje longitudinal del callo
fracturario.

4 Y 50 En el estudio morfológico hipo­
fisario: El estudio a microscopía luz y
electrónica de las hipófisis irradiadas, ha
puesto de manifiesto una hiperactividad
generalizada de las mismas respecto a las
testigo y cuyo máximo exponente Iba sido
la «célula de la radiación» (13) (figso 1
y 2)0

6. En el estudio morfológico del callo
de fracturao-El estudio morfológico como
parativo del callo de fractura entre nuestro
grupo control y experimental, siguiendo el
normal transcurrir de las anteriores etapas
del proceso histológico, ha puesto de mani·
fiesto los siguientes hechos:

l.Q En las cuatro series del grupo ex­
perimental nos ha parecido observar un
mayor grosor en el «cambium periostal»,

aumento de tamaño debido fundamental­
mente al mayor tamaño y quizá al mayor
número de las células mesenquimales de
la capa interna (figo 3).

2.Q Del mismo modo, en nuestras
cuatro series experimentales hemos creído
apreciar una mayor cantidad de cartílago
hialino, cuyos núcleos poseen a veces un
pericondrio denso y evidente (figo 4), la
hipertrofia celular de los condrocitos en
las series experimentales es intensa y uni­
formemente repartida (fig. 5), siéndolo mu­
cho más anárquica en las series control.

7. En el estudio histoquímico del callo
de fractura. - Los resultados de la aplica.
ción de métodos histoquímicos al callo de
fractura, podemos resumirlos con los obte­
nidos tras la acetilación reversible a la
reacción del PASo Método que nos ha pues­
to de manifiesto una mayor positividad en
las series experimentales en las tres pri­
meras semanas de la experiencia; a la vez

FIG. 2. - Experimental de 21 dias. Lóbulo anterior hipofisario. "Célula de la radiación"o
En este caso se halla muy evolucionada, obsérvese la vacuola gigante y sus tabiques de
separación, que a estos aumentos parecen restos citoplásmicos comprimidos entre dos

presiones. Escalón 1. 1.700 x.



FIG. l. - Experimental de 7 días. Lóbulo anterior hipofisarío. Obsérvese el gran tamaño
de las células de la radiación, su situación yuxtavascular y la constricción del sinusoide

vascular por las mismas. Policromo de Cabanes. 500 x inmersión.

FIG. 5. - Experimental de 14 días. Callo de fractura (osificación endocondral). Condro­
citos hiperplásicos. Método de Cabanes. 500 x inmersión.
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FIG. 3. - Experimental de 14 días. Callo de fractura (capa osteogénica de Ollier). Obsér­
vese el gran número y tamaño de las células mesenquimales. Método de Cabanes.

500 x inmersión.

FIG. 4. - Experimental de 21 días. Callo de fractura (osificación endocondraD. Esta figura
nos muestra una zona de cartílago "Activado" con escasa penetración vascular. Método

de Cabanes. 30 x.

9
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X} : 1.452'3532 :: 52'5880 Cel. x mm3

Serie D:
X... : 2.233'6049. ::63'2788 Cel. 'x mm3

Xl : 2.218'2956 : : 857'9639 Cel. x mm3

Serie A:
X'): 3.919'8252: : 695'2732 Cel. x mm3

Xl: 868'5536 : 177'4580 Cel. x mm3

Serie B:
X'): 6.370'0312 : 443'3018 Cel. x mm3

Xl: 4'0920 ± 0'0866 por 100
Serie A: x

2
: 13'5540 ± 0'4732

Xl: 9'0760 ± 0'1545 por 100
Serie B: x

2
: 17'9100 ± 0'2718

Xl: 15'3120 ± 0'2780 por 100
Serie C: x

2
: 15'1300 ± 0'8837

Xl: 17'3200 ± 14'4140 por 100
Serie D: x

2
: 14'4140 ± 0'2632

Discusión

Medición tisular porcentual en la neo­
formación vascular: El resultado de las
mediciones histométricas en el lecho vas­
cular neoformado, ha puesto de manifiesto
una diferencia evidente entre la primera
fase de la experiencia (hasta los 14 días),
con valores superiores para el grupo ex­
perimental, y la segunda fase (de 14 a 31
días), en donde la mayor proporción de
neoformación vascular ha correspondido al
grupo control.

71'6916 Cel. x mm3

93'1437 Cel. x rnm3

Xl : 1.414'8013
Serie C:

X'): 3.415'4111

Xl: 23'5140 ± 0'4033 por 100
Serie A: x

2
: 38'3780 ± 0'2917

Xl: 31'1880 ± 0'6413 por 100
Serie B:

X
2

: 41'4300 ± 0'3436

Xl: 25'2280 ± 0'4937 por 100
Serie C:

X
2

: 43'5200 ± 0'3519

Xl: 13'2840 ± 0'3714 por 100
Serie D:

X
2

: 47'8160 ± 0'3584

8. En el estudio histométrico y esta­
dístico. - La aplicación bioestadística del
test de Student a los métodos histométricos
util~zados en nuestro trabaj o, ha supuesto
un contingente inapreciable de datos nu­
méricos objetivos, que vienen a ratificar
los hechos constatados en el estudio mor­
fológico ,del callo de fractura. Entre las 76
tablas estudiadas, reseñaremos tres que a
nuestro juicio clarifican las diferencias his­
tológicas apreciadas a microscopía luz en
el callo de fractura de nuestros animales
control y experimentales.

- Medición tisular porcentual en el car­
tílago hialino: La cantidad de cartílago
hialino porcentuado en las series experi­
mentales a lo largo de la experiencia, ha
sido superior al porcentuado en el grupo
control. Estas diferencias han sido alta­
mente significativas en las cuatro serIes
(P < 0,001). (Fig. 6) (Graf. 2).

que nos orienta a imputar la mayor posi­
tividad del grupo experimental a sustan­
cias de naturaleza glucídica.

En donde Xl es la media del grupo con­

trol y X 2 la del experimental.

- Medición de la densidad celular en las
células mesenquimales por mm3

: El can­
taje celular por mm3 en las cuatro series
del grupo experimental ha sido superior
al del grupo control, con diferencias alta­
mente significativas (P < 0,001).

En un trabajo previo publicamos y de­
fendimos (13), que la radiación ultravio­
leta originaba una evidente activación fun­
cional adenohipofisaria.

Una vez establecida esta premisa y se­
gún el patrón de estudio del capítulo de
resultados, estudiemos sus efectos: Comen­
cemos con el análisis de la curva ponderal
de peso, cuyas medias han arrojado un
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GRÁFICA 2. - Resultados cuantitativos obtenidos con el método histológico de Uotila. Las
gráficas corresponden al volumen de los distintos componentes del callo de fractura en

tantos por cien. En el grupo control y en el experimental.

marcado aumento en la primera y segun­
das semanas de la experiencia a favor del
grupo experimental. Hecho que a DÍAZ
MAYO (11) le sorprendió al hallarlo aso­
ciado a una activación tiroidea y que nos­
otros trataremos de esclarecer. Como se
desprende del estudio adenal en nuestras
series experimentales, el lóbulo anterior
hipofisario se halla en período de hiper­
activación; hiperfunción que afecta a cada
una de sus hormonas dependientes. A este
respecto, recordemos que LI y EVANS (39)
consiguen duplicar el peso de sus ratas
adultas tras la administración de extractos
antehipofisarios. Sabemos del anabolismo
proteico de la STH (CORDON y cols., 26).
Sabemos que tras la radiación, existe una
activación de la ACTH y derivadas (21),
hormonas que a altas dosis producen obe­
sidad; pero si estas consideraciones pue-

den resultar algo ambiguas, no lo es el
que KEY y cols. (31) observen tras la ad­
ministración de 3 mg. de cortisona un
marcado aumento en el peso de sus ratas,
que ellos atribuyen al aumento en la in­
gesta de los animales experimentales res­
pectoal grupo control. Sobre la acción
anabolizante de los andrógenos, huelga
todo comentario. Respecto a la TSH, que
sin duda está activada (11); recordemos
que SOLLMAN (62) especificó claramente
que sólo en dosis muy altas de TSH se
consigue pro v o ca r hipertiroidismos con
cuadros de adelgazamiento. Hipertiroidis­
mo que en modo alguno objetivó DÍAZ.
MAYO (11).

En cuanto al mayor número y volumen
de los hematomas capsulados del grupo
experimental, podríamos explicarlo como
consecuencia de una mayor neoformación
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vascular, debida a la acción de la 5TH y
TSH (34, 47). Hipervaseularización que
unida a una activa movilidad en el foco
fracturario, determinaría según TR U E T A

(65) la ruptura vascular y la presencia de
hematomas. Teoría que en nuestro caso es
sugestival si recordamos que histométri-
caIl).ente la neoformación vascular en las
series experimentales de 7 y 14 días fue
muy superior a las del grupo control;
precisamente en el período que hallamos
mayor número de hematomas capsulados.
Pero también está activada la ACTH, y es
de sobra conocida su acción depresora en
la neoformación vascular, hecho que nos­
otros !hemos hallado histométricamente a
partir de la segunda semana de la expe­
riencia. Pero quizá, la opinión más escla­
recedora en esta cuestión la aportan RA­
GAN Y cols. (56) que atribuyen la forma­
ción de estos hematomas a un enlenteci­
miento en la reabsorción de los mismos
por una activación y acción de la ACTH.

La mayor población y tamaño en las
células de la capa interna de OLLIER (53)
en nuestro grupo experimental, hecho cons­
tatado a microscopía luz y avalado por la
cariometría y la densidad celular estadís­
ticamente positivas; así como la mayor
cantidad de cartílago hialino confirmado
tanto cariométrica como histométricamen­
te en nuestras series experimentales; en
ambos casos, cuya mayor positividad ha
sido observada a los 14 días de la expe­
riencia, nosotros atribuimos estos hechos
a la acción combinada de la STH, TSH y
andrógenos siguiendo la opinión reiterada
de multitud de autores (2, 37, 34).

Pero a partir de la segunda semana,
todos nuestros «índices de actividad» de­
crecen sistemáticamente en el grupo expe­
rimental, destacando entre ellos la histo­
metría del hueso neoformado que sólo es
superior a la serie control en la primera
semana de la experiencia. Sin embargo, es
mucho más llamativo el aumento del car-

tílago hialino a lo largo de toda la expe­
riencia, hecho comprobado cariométrica e
histométricamente. Quizá, aparte de la ac­
tivación hormonal, este ~hallazgo se deba
a un déficit en la penetración vascular; ya
que sólo en las dos primeras semanas halla­
mos una neoformación vascular superior
en la serie experimental. De este modo
queda enlentecida la osificación encondral,
esencial en el proceso reparador óseo se­
gún nuestro proceder, por ser diafisario y
desplazado.

Así pues: «La radiación ultravioleta
hipofisaria nos orienta hacia una posible
hiperfunción generalizada en el lóbulo
adenohipofisario, más intensa en las dos
primeras semanas de la experiencia; hiper­
función que en lo que respecta a su acción
sobre el callo de fractura determina una
activación en las primeras fases del pro­
ceso reparador, pero posiblemente merced
a esta misma activación hipofisaria, el callo
sufre una marcada modulación condroblás­
tica que no se acompaña de la correcta
penetración vascular, dando lugar a un
retardo en la osificación encondral periós­
tica, que según GOMAR (24) es esencial en
la consolidación de las fracturas diafisa­
rias desplazadas en los roedores.

Conclusiones

l. Hemos realizado utilizando méto­
dos morfológicos, histoquímicos, histomé­
tricos, estadísticos y ultraestructurales, un
estudio en la hipófisis de la rata blanca
adulta tras estimulación hipofisaria obser­
vando alteraciones morfológicas en la mis­
ma y su repercusión sobre el callo de frac­
tura diafisario femoral.

2. La estimulación adenohipofisaria
(realizada con una lámpara de rayos ul­
travioleta y con una dosis de energía de
450 ergios/mm-2/ seg. -1), creemos provoca
un estímulo generalizado en la misma, cuya
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maXlma expresión funcional se centra en
las «células de la radiación» y que el es­
tudio de la curva ponderal de peso nos
muestra como positiva en las dos primeras
semanas de la experiencia.

3. Células de la radiación que merced
a métodos morfológicos, histoquímicos y
ultraestructurales, clasificamos como de as­
cendencia gonadotrófica.

4. Hemos apreciado una mayor posi­
tividad a la reacción de Gomori en el ló­
bulo posterior hipofisario de nuestras ratas
estimuladas.

5. Estimulación global hipofisaria que
tras el estudio macroscópico, microscópico
e Ihistoquímico del callo de fractura dia­
fisario, determina una activación en las
primeras fases del proceso reparador; pero
posiblemente, esta misma activación de las
células con capacidad osteoformadora, de­
termine una marcada «modulación» con­
droblástica, dando lugar a un retardo en
la osificación encondral periostal.
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