


U EDITORIAL 

Epónimos 

F Forriol 

Epónimo, del griego eponymos, significa «nombrado des-
pués» y viene de epi (sobre, encima, después), y ónima 
(nombre). En medicina sería la enfermedad, estructura, ci-
rugía o técnica cuyo nombre proviene del de la persona que 
lo descubrió o describió por primera vez. También el epóni-
mo se refiere, en ocasiones, a un paciente, a una ciudad o a 
personajes de la literatura [1]. Los epónimos son una parte 
fundamental del lenguaje y de la cultura histórica de los 
médicos y es interesante conocer a las personas cuyo traba-
jo popularizó u originó los más utilizados [2]. 

Los epónimos pueden variar según las lenguas pero solo 
son útiles si mantienen el mismo significado y comprenden 
lo mismo. Son muy utilizados en el lenguaje popular y cual-
quiera entiende lo que es un «fitipaldi» o un «caruso», en 
todas sus variantes lingüisticas. 

Desgraciadamente, los epónimos difieren de unos países a 
otros y la modificación de su escritura ha llevado a confu-
siones que hacen muy difícil poder identificar su verdadero 
significado. Pero a pesar de ello son fundamentales en me-
dicina, aunque muchas veces los nombres y la historia que 
los originan sean oscuros o desconocidos para quienes los 
usan: una vez aceptados son signos lingüísticos que facili-
tan la comprensión de muchos términos sin necesidad de 
explicar su concepto. En anatomía son frecuentes, por eso 
el Comité para la terminología anatómica tiene un listado 
de epónimos reconocidos internacionalmente. En otras es-
pecialidades se utilizan de forma discriminada lo que con-
lleva variaciones conceptuales en muchos dç los términos 
utilizados. También son muy utilizados en cirugía ortopédi-
ca y neurología, aunque como ocurre con los nombres de 
algunas calles, cuyo nombre real y su historia es desconoci-
do para quienes la transitan. 

La mayoría de los términos utilizados son anglosajones lo 
que produce en ocasiones confusión, pues el primer proble-
ma que plantean es escribirlo correctamente y, en ocasio-
nes, se trasforman en adjetivos, como «pagetoide» o «ha-
versiano». Sin embargo, sustituir un epónimo por un 
sinónimo no está exento de problemas pues puede producir 
confusión todavía mayor. Señala Alcaráz [3],  que en algu-
nos casos el epónimo hace referencia a diferentes autores 
como ocurre con la fractura de Barthon: quien la atribuye a 
John Kellock Barton, quien a John Rhea Barton el que, ade-
más, aportó su nombre a un vendaje. 

Hay epónimos compuestos que hacen referencia al nom-
bre de varias personas o al compuesto de una persona. En 
ocasiones se refieren incluso a un pseudónimo o mote, co-
mo ocurre con la famosa prueba de la «t de Student», en la 
cual student era el pseudónimo por el que era conocido el 
empollón y matemático británico William Sealy Gossett. 

La utilización de epónimos da cierta aureola de erudición 
o prestigio [1] aunque muchos no guardan ninguna rela-
ción con la descripción original, e incluso el concepto es 
muy diferente de lo que pretendía su descubridor. 

Los epónimos son un homenaje, en la mayoría de las oca-
siones merecido e históricamente comprobado, de la comu-
nidad científica a los descubridores o diseñadores de algo y 
tienen sus ventajas, pues sirven para cubrir un hueco exis-
tente en vez de recurrir a una creación y permiten ampliar 
la capacidad de nombrar de las lenguas naturales escon-
diendo aspectos negativos o angustiosos de una enferme-
dad: síndrome de Down, enfermedad de Hansen, bacilo de 
Koch, sarcoma de Ewing, etc. Además, al no ser descripti-
vos, los epónimos evitan interpretaciones erróneas y simpli-
fican denominaciones extensas con términos greco-latinos. 
Otra ventaja importante es su sencillez y brevedad que evi-
tan escribir o recitar grandes definiciones no exentas en 
ocasiones de inexactitudes. Un epónimo conlleva una ima-
gen aunque, también es cierto, muchos médicos no com-
prenden el significado exacto del término por lo que puede 
crear más confusión que claridad [4]. 

Muchos especialistas ignoran la historia de su profesión 
por lo que, estudiando a nuestros predecesores, además de 
homenajearlos aprendemos a emular sus éxitos y a transmi-
tir sus conocimientos a las futuras generaciones [5]. Pero 
no se puede olvidar que existen epónimos que honran a mé-
dicos de comportamiento moralmente al menos discutible y 
a otros que estuvieron implicados en acciones execrables 
contra la humanidad [1]. 

Para González López [1] el uso de epónimos es una estig-
matización o despersonalización, pues la persona no es un en-
fermo con una enfermedad sino un síndrome de... obviando 
los aspectos psicológicos, biológicos, sociales y familiares que 
comporta el hecho de enfermar y, por otra parte, en muchas 
ocasiones el epónimo no significa lo que idearon sus descubri-
dores ni conserva la finalidad del invento de sus creadores co-
mo ocurre con Doppler, Esmarch o Kirschner [5]. 
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Los epónimos están sometidos a procesos de homonimia, 
polisemia y sinonimia [3]. Por polisemia se entiende el sig-
nificado múltiple de una palabra que presenta una relación 
permanente entre sus significados, al ser estos ampliaciones 
sucesivas de un concepto inicial. El «signo de Babinski» de-
signa, al menos, cinco fenómenos distintos de la explora-
ción neurológica [6]. La homonimia o identidad fónica (ho-
mofonía) y gráfica (homografía) de dos palabras con 
significados diferentes por evoluciones coincidentes de dos 
palabras con significados distintos. En nuestro caso serían 
nombres propios iguales que se utilizan para conceptos di-
ferentes, así Volkmann nos hace pensar en unos conductos 
óseos y en una contractura, pero los autores son dos perso-
nas distintas. Más frecuente es la sinonimia, un referente 
que adquiere varios nombres no relacionados históricamen-
te, así rompe un término con la univocidad de un concepto. 
Es frecuente que una enfermedad, entidad, fórmula, instru-
mento, proceso o técnica se conozcan de forma distinta, no 
solo en un mismo idioma, sino también en lenguas diferen-
tes. En ortopedia ocurre con la enfermedad de Legg—Cal-
vé—Perthes, tres médicos diferentes de países distintos que 
trabajan sobre un mismo aspecto sin ninguna relación perso-
nal o histórica, y también puede ocurrir que los personajes 
que ceden su apellido sean coautores de la publicación en la 
cual se ha puesto en evidencia el fenómeno por primera vez. 

Por todo esto, Kishore et al [4] defienden que los epóni-
mos deben utilizarse con cuidado y, siempre que sea posible 
con su definición conceptual, pues no todas las fracturas se 
comprenden con un único epónimo. Además, pensamos 
que en ocasiones los epónimos rompen la clasificación ge-
neral de las fracturas pues hacen referencia a un único y ex-
clusivo tipo. 

Los epónimos pueden simplificar y abreviar la terminolo-
gía médica, facilitan la comprensión y comunicación entre 
los profesionales, pero no dejan de crear en ocasiones cierta 
confusión. Algunas ramas de la medicina lo han soluciona-
do creando una terminología aceptada universalmente, 
otros solicitan la prohibición de todos o parte de los epóni-
mos más utilizados [7]. 

Otra solución, en la que ahora nos embarcamos, es inten-
tar conocerlos por su origen y, en la medida de lo posible, 
con la mayor exactitud, intentando conocer su significado y 
a la persona que lo describió. En esto nos hemos empeñado. U 
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Resumen 
Objetivo: Estudiar la incidencia de infección de herida quirúrgica tras recambio de una prótesis de cadera. 
Material y Método: Estudio de cohorte prospectivo. Se estudiaron 98 pacientes, 45,9% hombres y 54,1% mu-
jeres (p>O.OS), intervenidos de recambio de cadera entre abril y agosto de 2009. Se estudiaron la incidencia 
acumulada de infección de sitio quirúrgico, la razón estandarizada de infección, la densidad de incidencia y los 
factores de riesgo relacionados. 
Resultados: La incidencia acumulada de infección de herida quirúrgica fue del 3,1%, con una razón estandari-
zada de infección del 0,84% al compararla con la tasa nacional. Todas las infecciones fueron causadas por 
Staphylococcus aureus (66,6%) y  Staphylococcus epidermidis (33,3%). No se encontró ningún factor de ries-
go relacionado con la infección. 
Conclusión: La incidencia de infección del sitio quirúrgico fue ligeramente inferior a la tasa nacional. No en-
contramos relación con ninguno de los factores de riesgo estudiados. 
Palabras clave: 
Artroplastia total de cadera, infección de herida quirúrgica, incidencia, vigilancia. 

Abstract 

1 Introducción 
La infección de herida quirúrgica (IHQ) representa el 14- 

16% de todas las infecciones nosocomiales en pacientes 

Correspondencia 
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hospitalizados [1]. En las prótesis de cadera la infección de 
herida quirúrgica es la segunda complicación más frecuente 
después del aflojamiento protésico [21. Esta complicación 
acaba frecuentemente en la necesidad de realizar el recam-
bio de la prótesis [31[4]. 

La incidencia global de la IHQ, a pesar de haber disminui-
do en los últimos años, es muy variable según las series ob- 
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servadas. En las artroplastias de cadera es menor del 1 % y 
en las de rodilla inferior al 2% [5]. En nuestro medio la inci-
dencia de infección comunicada es ligeramente mayor y se si-
túa entre el 3,5% y el 5% respectivamente [61[71. 

En la IHQ hay que distinguir entre las infecciones superfi-
ciales, que suelen aparecer en el primer mes del postoperato-
rio y las infecciones profundas, que incluyen la infección pro-
funda de la incisión y la infección de órgano o espacio [8]. 
Estas pueden llegar a aparecer hasta un año tras la cirugía y 
tienen más trascendencia pues muchas veces supone el rein-
greso y reintervención del paciente [9]. 

Entre los factores asociados a la infección se encuentran 
los relacionados con el paciente (comorbilidad, inmunode-
presión, etc.), con el acto quirúrgico (profilaxis antibiótica, 
duración de la intervención, cirujano) y con el manejo posto-
peratorio (uso de drenajes, dispositivos de movilización con-
trol de anticoagulación). 

Los objetivos de nuestro estudio han sido estimar la inci-
dencia de IHQ tras intervención quirúrgica por recambio de 
prótesis de cadera, estandarizar la incidencia de infección pa-
ra compararla con las tasas nacionales e identificar y evaluar 
el efecto de los posibles factores de riesgo asociados a un in-
cremento de la incidencia de IHQ en estos pacientes. 

1 Material y métodos 
Se ha llevado a cabo un estudio de cohorte prospectivo pa-

ra evaluar la incidencia de IHQ y los factores relacionados 
con ella. Se incluyeron los pacientes intervenidos entre abril y 
agosto de 2009 en el Hospital Universitario Fundación Al-
corcón de Madrid (HUFA), un hospital de tamaño medio de 
450 camas cuya población de referencia se estima en unos 
250.000 habitantes. 

Se estudiaron pacientes del área de influencia del hospital 
que fueron sometidos a los procedimientos quirúrgicos co-
rrespondientes a una artroplastia primaria de cadera de ma-
nera electiva (CIE-9: 81.51 y 81.52). 

Se hizo una estimación muestral teniendo en cuenta una 
precisión del 5%, una prevalencia de infección inferior al 
5%, una confianza del 95% y unas pérdidas del 5%. Así se 
estimaron necesarios como mínimo 77 pacientes. 

Se estudiaron como factores de riesgo de padecer una IHQ 
el sexo, la edad, el equipo quirúrgico, el quirófano de interven-
ción, el riesgo ASA prequirúrgico (American Society of Anest-
hesiologists risk category), el grado de contaminación y la du-
ración de la cirugía, el tipo de prótesis, empleo de cemento, 
lado de la prótesis, la adecuación de la preparación prequirúr-
gica, la adecuación de la administración de la profilaxis anti-
biótica y los factores de riesgo intrínseco (insuficiencia renal, 
diabetes, neoplasia, EPOC, inmunodeficiencia, neutropenia, 
cirrosis hepática, drogadicción, obesidad y desnutrición). 

Los casos de infección quirúrgica se identificaron según los 
criterios de los Centros de Control de Enfermedades de 
Atlanta (CDC) [10]. Para ello se hizo un seguimiento clínico 
de los pacientes mediante la evolución de la herida, la clínica 
y los resultados microbiológicos. La IHQ se etiquetó de su-
perficial, profunda o de órgano-espacio. 

Se ha realizado un estudio descriptivo de la muestra. Las 
variables cualitativas se han descrito con su distribución de 
frecuencias y se han comparado con la prueba x2  o con la 
prueba exacta de Fisher. Las variables cuantitativas se han 
descrito con la media y desviación estándar y se han com-
parado con la prueba t de Student o la prueba de Mann-
Whitney. 

Se calculó el índice NISS (Nosocomial Infection Surveillan-
ce System) que valora el riesgo de infección quirúrgica según 
el valor del riesgo anestésico ASA (un punto, si es mayor de 
2), el grado de contaminación de la intervención (un punto, 
si es clasificada como contaminada o sucia) y una duración 
de la cirugía mayor al percentil 75 (un punto, si la duración 
es mayor del percentil 75). Se estimó la tasa de incidencia de 
IHQ calculando la incidencia acumulada y la densidad de in-
cidencia durante el periodo de seguimiento. Se calcularon las 
tasas globales y según el índice NISS. Las tasas se estandari-
zaron por el método indirecto teniendo en cuenta las tasas 
nacionales de IHQ de cadera en España. Se calculó la razón 
estandarizada de infección (REI). El efecto de los diferentes 
factores de riesgo se analizó calculando los riesgos relativos 
mediante un modelo de regresión logística. Se calcularon los 
riesgos relativos ajustados según las diferentes covariables es-
tudiadas. Los factores de riesgo intrínsecos se estudiaron de 
forma individual y agrupada. 

El trabajo contó con la aprobación del Comité Ético y de 
Investigación Clínica del hospital para su realización. 

Se diseñó una hoja de recogida de datos al efecto y la infor-
mación se registró en una base de datos normalizada y rela-
cional en Access. El análisis estadístico se hizo con el progra-
ma SPSS 17. 

U Resultados 
Se incluyeron 98 pacientes durante un periodo de reclu-

tamiento de cinco meses de abril a agosto de 2009 y  todos 
los pacientes fueron seguidos clínicamente durante un año. 
Las características clínicas de los pacientes se muestran en 
la Tabla 1. 

Presentaron infección de herida quirúrgica tres pacientes 
(3,1%). Dos de los pacientes presentaron infección profunda 
(66,6%) y  uno infección superficial (33,3%). La incidencia 
acumulada de infección fue del 3,1% y  la densidad de inci-
dencia fue 0,00015 infecciones/paciente-día. La incidencia 
acumulada de infección profunda fue del 2,0% y la superfi- 
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cial del 1,1%. La densidad de incidencia de infección profun-
da fue de 0,0002 infecciones/paciente-día y la de infección 
superficial de 0,0001 infecciones/paciente-día. 

Todas las infecciones fueron causadas por bacterias de! gé-
nero Staphylococcus, una (33,3%) por Staphylococcus au-
reus resistente a meticilina (SARM), una (33,3%) por 
Staphylococcus aureus sensible y una (33,3%) por Staphylo-
coccus epidermidis. 

La incidencia de infección de herida quirúrgica según el ín-
dice de riesgo NISS y muestra la tasa de incidencia en España 
y la tasa estandarizada para cada grupo de riesgo junto con 
la razón estandarizada de incidencia (RE!) (Tabla 2). 

Se estudió el efecto de los diferentes factores de riesgo de 
IHQ mediante un modelo multivariante de regresión logísti-
ca. No se observó significación de la infección quirúrgica con 
ninguno de los factores de riesgo evaluados (Tabla 3). Todos 
los pacientes incluidos en el estudio fueron seguidos durante 
un año y no hubo pérdidas. 

Los pacientes con infección profunda necesitaron limpieza 
quirúrgica de la herida y sustitución de la prótesis, en todos 
los casos, mientras que los pacientes con infección superfi-
cial curaron con tratamiento antibiótico y curas locales de la 
herida. 

U Discusión 
La infección de una herida quirúrgica es una complicación 

relativamente frecuente que en pacientes sometidos a una ci-
rugía ortopédica puede tener efectos graves que pueden aca-
bar incluso con la vida del paciente [1]. Por ello y para ver la 
importancia de estas infecciones en nuestros pacientes, he-
mos estimado la incidencia de IHQ global, la IHQ superfi-
cial y la IHQ profunda, en pacientes intervenidos de prótesis 
de cadera primaria de carácter electivo. 

Al igual que en otras series el microorganismo más fre-
cuente ha sido es el Staphylococcus [9][11] y dentro de este 
género el Staphylococcus aureus meticilín resistente (SAMR) 
y el Staphylococcus aureus meticilín sensible. Éste es el mi-
croorganismo más frecuente en IHQ ortopédica y supone un 
importante gasto sanitario. Ridgeway et al [12] encontraron 
una incidencia por Staphylococcus aureus del 50% en el to-
tal de las IHQ estudiadas y de éstos el 59% correspondían a 
cepas SAMR. 

Nosotros hemos encontrado unas cifras ligeramente infe-
riores a las publicadas en España [13][14],  aunque superiores 
a las notificadas en el sistema NISS [15]. Existe disparidad en 
las cifras de incidencia publicadas y pueden deberse a la me-
todología de estudio empleada. Algunos estudios evalúan la 
incidencia al alta [31 de los pacientes sin hacer un seguimiento 
del período completo de riesgo del paciente [8]. Otros estu-
dios son retrospectivos cuando la metodología más adecuada  

Tabla 1. Características de los pacientes (N=98) 

Variable Descripción p 
Sexo* 

Varón 45 (45,9) 
Mujer 53 (54,1) 0,60 

Edad media (DE)** 
Varón 63 (14) 
Mujer 72 (8) 0,006 

Cemento 
Sí 16 (16,4) 
No 82 (83,6) <0,05 

Lado de la prótesis 
Derecho 46 (47,1) 
Izquierdo 52 (52,9) 0,80 

Modelo de prótesis 
Trilogy-ESOP 56 (55,1) 
Atlas-ESOP 26 (26,5) 
Trilogy-ELITE 8(8,2) 
Otros 8 (8,2) 

Equipo quirúrgico 
1 14 (14,3) 
2 14 (14,3) 
3 25 (25,5) 
4 16 (16,3) 
5 16 (16,3) 
6 13 (13,3) 

ASA> 2 28 (28,6) 4,05 

Adecuación de la preparación 
prequirúrgica 58 (59,2) >0,05 

Administración de profilaxis 
antibiótica 98 (100) 

NISS 
0 48 (49,0) 
1 43 (43,9) 
2 7(7,1) 

Uno o más factores 
de riesgo 30 (30,6) 4,05 

Duración > p75 27 (27,9) 0,35 

* * Resultados expresados como número y porcentaje (n/%) 
excepto la edad que se expresa como media y desviación estándar. 

para analizar la incidencia de IHQ es la realización de estu-
dios de cohortes prospectivos [13]. 

En nuestro estudio la densidad de incidencia ha sido 
muy baja lo que achacamos al seguimiento de todos los 
pacientes por lo menos durante un año. Muchos estudios 
publican tasas de incidencia muy bajas pero calculando la 
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Incidencia Incidencia en España RE! 

RR 

 

IC 95% 

  

5,35 0,21 -214,1 

1,87 0,16 -21,7 

1,5 0,31-11,3 

0,44 0,04-5,1 

1,2 0,02-4,31 
0,8 0,15 -13,5 
0,7 0,93 -13,8 
1,0 

0,6 0,02-4,91 
0,5 0,01-4,01 
1,1 0,10-14,5 
0,9 0,92 -13,7 
0,6 0,10 - 6,25 
1,0 

0,40 0,0-4,11 

1,41 0,12-16,5 

0,89 0,05 -15,6 

Control 
2,22 0,21-23,4 

* * 

1,11 0,10-13,1 

5,73 0,48-67,9 

Tabla 2. Incidencia de infección de herida quirúrgica según índice de riesgo NISS y REI 

       

 

¡ cc de riesgo NISS 

 

N° pacientes N° infecciones 

       

O 48 1 2,1 2,1 0,9 
1 43 2 4,7 3,7 1,5 
2 20 O O 7,3 O 
3 o O O 28,9 O 
Total 98 3 3,1 3,66 0,84 

REI, Razón Estandarizada de Infección. NISS, Nosocomial Infection Surveillance System. 

incidencia al alta lo cual puede infraestimar la tasa real de 
infección [15]. 

Una de las limitaciones de nuestro estudio podría ser el ta-
maño muestral, que podríamos optimizarlo realizando un pe-
ríodo de inclusión más prolongado. Esto posiblemente nos lle-
varía a mostrar como factores de riesgo significativos variables 
que en nuestro estudio no lo han sido y que en la literatura se 
muestran como tal. Dichos factores de riesgo son entre otros 
la edad, el sexo, la puntuación ASA, el índice de masa corpo-
ral, el antecedente traumatológico, la duración de la interven-
ción y la estancia media [91[11]. Aún así, la estimación de la 
incidencia de infección es adecuada y se calculó un tamaño 
muestral adecuado a la incidencia esperada, al que se le aña-
dió un porcentaje de posibles pérdidas. Otra estrategia para 
aumentar el número de pacientes y estimar los factores de ries-
go asociados sería diseñar estudios multicéntricos [7][16]. 

Es importante estudiar y tener en cuenta todos los factores 
asociados a la IHQ pues no solo supone un aumento de la 
morbi-mortalidad de los pacientes, sino que incrementa de 
manera importante el gasto sanitario tanto intra como extra-
hospitalario [16-181. La estancia media se duplica y el coste 
en EEUU oscila entre $3.000 y $30.000 por infección dado 
que se prolonga la estancia media incluso hasta 50 días, se 
amplia el tratamiento con vancomicina unos 19 días y algu-
no de los pacientes requieren una terapia de aspiración cerra-
da asistida (VAC) con un uso medio de 26 días [91  [18]. 

Dentro de los factores controlables por el personal sanitario, 
adquiere una especial importancia la preparación prequirúrgi-
ca del paciente, la administración de antibiótico profiláctico al 
tratarse de una cirugía con implante y la adecuada realización 
del acto quirúrgico. Según Rosenberg et al [191, hasta un 13% 
de los pacientes no reciben el antibiótico en el tiempo óptimo, 
entre los 30 y  60 minutos tras la administración del mismo. 
Además, según la serie de Nixon et al [9] en la que daban es-
pecial relevancia a estas medidas preventivas observaron una 
reducción de la infección por SAMR del 56% en cirugía trau-
matológica y del 70% en cirugía electiva. 

Por tanto las medidas preventivas frente a la infección no 
solo suponen una garantía para el paciente sino también pa- 

Tabla 3. Efecto de los diferentes factores de riesgo en la 
incidencia de infección de herida quirúrgica 

Variable 

Sexo 

Edad> 65 

Cemento 

Lado de la prótesis 

Modelo de prótesis 
Trilogy-ESOP 
Atlas-ESOP 
Trilogy-ELITE 
Otras (Grupo de referencia) 

Equipo quirúrgico 
1 
2 
3 
4 
5 
6 (equipo de referencia) 

ASA >2 

Adecuación de la preparación 
prequirúrgica 

Adecuación de la profilaxis 
antibiótica 

NISS 
O 
1 
2 

Uno o más factores de riesgo 

Duración> p75 

RR: Riesgo Relativo; IC: Intervalo de Confianza 95%; NISS: 
Nosocomial Infection Surveillance System. * Muestra insuficiente 
para la evaluación. 
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ra el sistema. Los sistemas de vigilancia y control de IHQ se 
tienen que potenciar [20] para medir las tasas de incidencia 
de infección y para aplicar las medidas de control [211 nece-
sarias con vistas a minimizarlas [221. U 
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U REVISIÓN 
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Resumen 
Objetivo: Realizar una revisión bibliográfica, sobre la etiología, etiopatogenia y tratamiento de las tendinopa-
tías, así como revisar la terminología utilizada. 
Material y método: Se consultaron diversas fuentes electrónicas y en papel. Se utilizó Pub-med como motor de 
búsqueda. 
Resultados: Estructuralmente, la lesión se caracteriza por una alteración de los tenocitos, una desorganización 
del colágeno, un aumento de la sustancia fundamental y un aumento de los vasos sanguíneos. Junto a todo 
ello, aparece una alteración de las metaloproteasas y sus inhibidores. Estas sustancias forman parte de la ho-
meostasis normal del tendón, pero determinados factores de riesgo pueden alterar la regulación normal de es-
tas sustancias y podrían contribuir a iniciar y mantener el proceso de forma indefinida. También se ha descri-
to que el proceso de apoptosis o muerte celular programada iniciada por un citocromo y una enzima podrían 
estar en su origen patogénico. 
Conclusiones: Persiste un desconocimiento del proceso que origina y mantiene la lesión. Debido a ello, en la ac-
tualidad se han propuesto diversas opciones terapéuticas con más o menos éxito, pero ninguna con una eficacia 
totalmente satisfactoria. Desde el punto de vista terminológico, el término usado de tendinitis no es adecuado. 
Palabras clave: Tendinitis, tendinosis, tendinopatía, etiología, tratamiento, revisión. 

Abstract 
\tCflSiVClV reviess a 11 pul icared Jata rcgarding enologs, parhogenesc' and trearnient of this Jise-

ase and, res iew the rcrrncnokg that \\ as  used in diese pnesses. 

Material y \lethods: \\e consulred sorne electronic and paper kiiosvledge soicrees and Puhuied \s as used as a 
sea reh enine. 
Results: \lorplioloicahlv, the basic leslon Is a ecilular alteration of tenueVtcs, eolIaien dlsorgarn7arion, and ,in 
InLrease rn rnatrl\ eonrent and bli lod esehs. \loreorer, nietalloproteases .md its nliihit rs are Jkriirhcd. A 

progranind apoptosis of eelbs In Inated hv a evruerorn has I een siiggested as the origin of dic diease. 
Conclusions: l)ue ro igiloranee of it origin, no real eftcerive treatrnent has heen ver aLhieved. Sorne rherapcurie 
iiltcrvcíitions have heen proposed, svith vanahle degree of sueeess. 1-mm dic standpomr of rerrninologv, dic 

rerm no st used of rendincris is imt suitable. 
key words: Teridinitis, Tendinosis, Tendinopathv, 1- tiolouv. 'l'eitmenr. Review. 

1 Introducción 
Las lesiones tendinosas afectan más a las personas que 

practican actividades deportivas y a la población laboral in-
dustrial que al resto de la población. Pero también se han 
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descrito en sujetos sedentarios sin historia de aumento de su 
actividad [1]. En el ámbito laboral, los problemas tendino-
sos representan entre el 15 y  el 30% de la patología; en la 
población deportista, la incidencia publicada puede llegar 
hasta el 50% en lesiones como la epicondilitis del codo los 
tenistas [21. La incidencia y la prevalencia exacta de la tendi-
nopatía global se desconoce [31, ya que puede afectar a una 
extensa población de atletas profesionales y amateur que su- 
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fren esta patología en diversas localizaciones anatómicas. 
Los estudios de incidencia de tendinopatías, son realizados 
en puntos concretos de la anatomía [4] o en deportes especí-
ficos [5], y  solo proveen una aproximación a la magnitud 
del problema que encaran los médicos del deporte y ortope-
das que los tratan. 

Aunque las tendinopatías son incapacitantes, recurrentes 
y resistentes al tratamiento, los conocimientos sobre su re-
paración y tratamiento muestran lagunas. Almekinders y 
Temple[61, llegaron a la conclusión de que todavía se des-
conoce gran parte de la anatomía patológica y la etiología 
de las tendinopatías, y de que es posible que los métodos te-
rapéuticos que se emplean hoy día no influyan significativa-
mente en la evolución natural de la enfermedad. 

Un aspecto a tener en cuenta en estos procesos es la con-
fusión terminológica que los define. Tendinitis es el término 
tradicionalmente usado para describir el dolor tendinoso 
crónico, asumiendo que la lesión del tendón está producida 
por una respuesta inflamatoria. Pero esto es contrario a la 
evidencia de estudios histopatológicos, bioquímicos y mole-
culares, siendo mejor descrita como una tendinosis [7] aun-
que no se puede descartar la posibilidad de que procesos in-
flamatorios estén implicados en algún estadio del proceso, 
por lo que el término más correcto sería el de tendinopatía. 

Tendinopatía es un término muy amplio, que describe alte-
raciones dentro y alrededor del tendón. Aquí se usará este, pa-
ra referirse a lesiones que afectan primariamente a tendones, 
incluyendo roturas de tendones y dolor crónico. Está asociado 
con fuerzas tensiles repetidas que se ejercen en el tendón, pues 
los incrementos rápidos en duración e intensidad de esas fuer-
zas, pueden causar lesiones tendinosas; posiblemente el punto 
de inicio de la patogénesis de la tendinopatía crónica. 

Esta patología, ocasiona una gran incapacidad tanto labo-
ral como deportiva, con graves repercusiones económicas y 
de sufrimiento personal. Sin embargo, aún no se conoce su 
etiopatogenia y por tanto, se han ensayado y están surgiendo 
innumerables tratamientos que intentan tratarla, pero aún no 
existe ninguno que sea capaz de resolverla completamente. 

El objetivo primordial de este trabajo es revisar la biblio-
grafía, para conocer lo que se ha publicado sobre la etiopa-
togenia y etiología de las tendinopatías, así como los trata-
mientos que se usan para tratar esta frecuente e 
incapacitante condición patológica. Así mismo, se analizará 
la evolución terminológica de estos procesos. 

U Material y método 
Para la realización de este trabajo, se ha recurrido a las si-

guientes bases de datos, electrónicas y en fuentes de papel: 
BioMed Central, CSIC, MEDLINE, Plataforma OVID,  

PubMed, el catálogo de revistas de la Biblioteca Virtual del 
Sistema Sanitario Público de Andalucía, la Cochrane Li-
brary plus, Google, y la biblioteca del Complejo Hospitala-
rio Neurotraumatológico de Jaén. 

Como palabras clave utilizamos los términos: tendinitis; 
tendinosis; tendinopathy; etiology; treatment. 

El motor de búsqueda fue Pubmed con los operadores 
booleanos: «and», «or», «not». Cuando usamos límites se 
usaron los años de publicación, idiomas: inglés y español y 
el tipo de publicación: artículos de revisión. 

Para centrar la magnitud del problema, se buscaron todas 
las publicaciones que tuvieran que ver con estas palabras cla-
ve usando el operador «or» (tendinitis or tendinosis or tendi-
nopathy), de forma histórica (sin límites temporales, con lo 
cual encontraríamos todos los artículos publicados sobre este 
tema desde que existen archivos) y de los últimos cinco años 
(para conocer los que se han publicado más recientemente). 

Puesto que, como se ha establecido, un punto importante 
en este proceso es la incorrección terminológica que se ha 
impuesto con el tiempo y el uso, se hizo una búsqueda para 
conocer qué término se encuentra realmente más representa-
dode de forma individual. Se realizó la siguiente búsqueda 
con los siguientes operadores: tendinitis «noto (tendinosis 
«or» tendinopathy). Con ello, se pretendía buscar aquellos ar-
tículos que, conteniendo la palabra tendintis no contuvieran ni 
tendinosis ni tendinopatía. Ésto mismo se realizó con las otras 
dos palabras: tendinosis «not» (tendinitis «or» tendinopathy) 
y tendinopathy «not» (tendinitis «oro tendinosis), primero sin 
límites temporales y luego en los últimos cinco años. 

Para centrar el tema en la etiología y el tratamiento, se re-
visaron las publicaciones que, de todas las que tenían como 
palabras clave «tendinitis» o «tendinosis» hicieran referen-
cia a la etiología o al tratamiento. Se descartó tendinopatía, 
porque no se encontró ningún artículo que contuviera ex-
clusivamente este término, es decir, todos los artículos que 
contenían la palabra tendinopatía se encontraban en los 
que contenían tendinitis o tendinosis. 

A los resultados, primero no se les puso límites temporales 
y después de los últimos cinco años, en idioma: inglés y espa-
ñol y como tipo de publicación: artículos de revisión. 

U Resultados 
Los resultados de la búsqueda, que se realizó para cono-

cer todas las publicaciones que tuvieran que ver con estas 
palabras clave usando el operador «or» (tendinitis «or» 
tendinosis «or» tendinopathy), de forma histórica y de los 
últimos cinco años, se muestran en la Tabla 1. Los resulta-
dos de la búsqueda que se realizó para conocer qué término 
se encuentra más representado de forma individual, históri- 
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Tabla 1. Número de artículos con cualquier palabra clave de las indicadas, a nivel histórico y de los últimos cinco años 

     

 

Palabras clave y operadores booleanos Historia 

 

2006 2007 2008 2009 2010 

 

    

«Tendinitis» o «tendinosis» o «tendinopathy» 6.769 361 414 411 433 348 

Tabla 2. Número de artículos con exclusivamente la palabra clave resaltada de las indicadas, a nivel histórico y los últimos 
cinco años 

     

 

Palabras clave y operadores booleanos Historia 

 

2006 2007 2008 2009 2010 

 

    

Tendinitis «not» (tendinosis «or» tendinopathy) 615 
Tendinosis «not» (tendinitis «or» tendinopathy) 147 
Tendinopathy «not» (tendinitis «or» tendinosis) - 

Tabla 3. Número de artículos en que aparecen los términos «tendinitis» or «tendinosis» y los términos indicados en la 
tabla que hacen referencia a la etiología de las tendinopatías 

19 
13 

20 
11 

16 
22 

21 
18 

33 
8 

(Sustancia P) 

        

   

tic 
Neuropéptidos) (Simpático) 

 

Metalloproteases Neuropathic 

(Metaloproteinasas) (neuropático) 

 

- ( 
Glut'1 

   

        

22 12 30 58 58 3 

camente y en los últimos cinco años, se muestran en la Ta-
bla 2. Además, cuando se realizó un estudio pormenoriza-
do de los artículos en los que se encontraban los términos 
tendinitis o tendinosis y algún otro término relacionado 
con la etiología y tratamientos que actualmente se manejan, 
se obtuvieron los resultados que se exponen en la Tabla 3 y 
Tabla 4. 

1 Discusión 
Las tendinopatías han sido muy estudiadas. Desde que en 

1942 apareció el primer artículo con la palabra clave «ten-
dinitis» [8] y  en 1950 «tendinosis» [9], mucho ha sido el es-
fuerzo por comprender y tratar esta patología. Los 6.769 
artículos publicados así lo atestiguan. 

A pesar de la incorrección del término «tendinitis», desde 
un punto de Vista etiológico, ha sido el más utilizado en la 
literatura y lo más llamativo es que se sigue usando hoy. Sin 
embargo, el término que define mejor el proceso patológi-
co, «tendinopatía», nunca se ha utilizado solo. Siempre 
aparece acompañado por los términos «tendinitis» o «ten-
dinosis». Sin embargo, es totalmente cierto, que cada vez se 
usa con más frecuencia el término tendinopatía para definir 
estas lesiones de forma correcta, y los otros términos se uti-
lizan, para indicar que antes se llamaban así. 

Históricamente, y por años, más de las dos terceras par-
tes de los artículos se dedican a la etiopatogenia y al trata-
miento, relegando en importancia a otros aspectos como la 
incidencia y prevalencia; históricamente solo 192 artículos  

Tabla 4. Número de artículos en que aparecen los 
términos «tendinitis» or «tendinosis» y los términos 
indicados en la tabla que hacen referencia al tratamiento 
de las tendinopatías 

Tratamiento Artículos 

Acupuncture (acupuntura) 19 
AINE (antiinflamatorios no esteroideos) 48 
Corticosteroid injections (inyección de corticoides) 254 
Dexthrose (dextrosa) 23 
Excentric exercise (ejercicios eccéntricos) 153 

Platelet rich plasma (factores plaquetarios) 13 
Polidocanol 33 
Nitric oxide (óxido nítrico) 16 
Shock wave (ondas de choque) 115 
Tropisetron 3 

se refieren exclusivamente a éstas y no se estudia el proceso 
global, sino que estudian localizaciones anatómicas concre-
tas o deportes específicos [2]. En cuanto a artículos de revi-
sión que se centren específicamente en la etiología o el tra-
tamiento, existen casi cuatro veces más de los segundos. La 
falta de tratamientos realmente resolutivos podría estar en 
la base de este interés. Existen pocos estudios prospectivos, 
aleatorizados y controlados que analicen todos los aspectos 
de las tendinopatías [6], y  en especial pocos estudios que in-
vestiguen las primeras etapas de la tendinopatía y el proce-
so de reparación de la tendinopatía por sobreuso. 

14 Trauma Fund MAPFRE (2011) Vol 22 n°1:12-21 



Para describir la tendinopatía crónica se emplean muchos 
términos distintos [61[10] e incluso la nomenclatura varía 
de unos autores a otros. Algunas revisiones han tratado de 
aclarar los términos que se aplican a los problemas de los 
tendones [11], teniendo en cuenta tanto las características 
anatomo-patológicas como las circunstancias clínicas. 

El término tendinosis fue empleado por primera vez en la 
década de los 50 [91 para describir la alteración no inflama-
toria observada en el estadio final de la lesión y se ha inter-
cambiado indistintamente con el término degeneración. Sin 
embargo, la palabra degeneración indica la existencia de un 
descenso en el número de células y la función. Puesto que la 
tendinopatía es principalmente hipercelular y muestra un 
aumento en la función tisular no nos parece que el término 
degeneración sea el más adecuado. Nirschl y Petrone [121 
acuñaron, en 1979, el concepto de «hiperplasia angiofibro-
blástica» para describir esta anomalía histológica, una alte-
ración de la disposición paralela normal de las fibras tendi-
nosas con invasión de fibroblastos, junto con tejido 
vascular atípico semejante al de granulación. Otra expre-
sión utilizada para describir la tendinopatía es «fracaso de 
la respuesta de cicatrización» y este parece ser el concepto 
que mejor se adapta, aunque desde el punto de vista de la 
práctica clínica, no se puede usar de forma rutinaria. 

1 Etiopatogenia 
Existe cierta incertidumbre acerca del mecanismo intra-

tendinoso que inicia el trastorno tisular y se establecen tres 
posibles causas para la alteración del tendón: el compromi-
so vascular, el daño térmico y la irritación biomecánica. 

Para algunos la causa más probable de la tendinopatía es 
el deterioro vascular que afecta al suministro de oxígeno al 
tendón [13] pero como no existen pruebas directas del 
compromiso vascular [14] otros autores han puesto en en-
tredicho esta teoría vascular [6]. 

Los estudios realizados sobre tendones de equinos indi-
can que la lesión térmica también puede contribuir a la 
aparición de una tendinopatía. Durante el ejercicio, la libe-
ración intratendinosa de calor procedente de la histéresis 
[15][161, producida por la deformación cíclica repetitiva y 
la escasa transferencia intratendinosa de calor [17] provo-
can una hipertermia que puede llegar a destruir al tenocito 
y esto merma la capacidad reparadora del tendón. 

Es posible que algo similar a lo que ocurre en los proce-
sos inflamatorios provoque un daño químico en los tendo-
nes. Una tendinopatía puede ser la consecuencia de una 
modulación de la actividad celular [10] secundaria a la libe-
ración de radicales libres, enzimas o citocinas por parte de 
las células inflamatorias o intratendinosas. 

No están claras las circunstancias que inician la lesión 
tendinosa, pero el proceso siempre es el mismo.En la mayo-
ría de las tendinopatías se observan cuatro características, 
cambios en la función de los tenocitos, degradación del co-
lágeno, infiltración vascular y proliferación de la sustancia 
fundamental. Además, se han apreciado cambios inmu-
nohistoquímicos y alteración de metaloproteinasas y sus in-
hibidores. Todas estas alteraciones son componentes esen-
ciales de la lesión del tendón. 

En la tendinopatía puede haber un aumento o un descen-
so en el número y la actividad de las células. Algunas seña-
les procedentes de la matriz circundante, como las fuerzas 
de cizallamiento que estimulan a los mecanorreceptores si-
tuados en la superficie de las células, y los estimulantes en-
dógenos, tales como los factores de crecimiento, pueden es-
timular la transformación de los tenocitos en tenoblastos 
activos [18]. Estas últimas células son más redondas y tie-
nen núcleos más grandes y numerosos [10]. 

Se ha encontrado un aumento de la apoptosis o <'muerte 
celular programada» en tendones degenerados. Existe dos 
veces más células apoptóticas en tendones supraespinosos 
rotos que en tendones subescapulares [19] y, también, se ha 
descrito [20] un incremento de la apoptosis en la tendino-
patía patelar en atletas y se ha mostrado que la apóptosis 
podría estar inducida por cargas mecánicas de alta defor-
mación en tendones de tibial anterior de modelos de ratas 
[21]. La activación de la kinasa c-Jun N-terminal (JNK) 
[22] y el incremento del citocromo caspase-3 [23] podrían 
ser dos potenciales vías de inducción de la apoptosis en la 
tendinopatía, ambas asociadas con el estrés oxidativo que 
puede ser inducido durante grandes deformaciones cíclicas 
de las células del tendón [20]. 

La degradación del colágeno constituye el eje alrededor 
del cual giran los procesos patológicos de los tendones. Se 
describen en todos los estudios que tratan sobre la lesión y 
la reparación tendinosa. El colágeno pierde la firmeza de sus 
haces, la densidad de su entramado y su ondulación regular, 
su periodicidad y la birrefringencia a la luz polarizada [24-
261. Estas descripciones indican que los haces de colágeno 
firmemente empaquetados del tendón normal se desorde-
nan, provocando una pérdida de tejido y de la resistencia a 
la tracción del tendón. Aparte de la interrupción transversal 
de las fibras que se observa en la rotura tendinosa, la mayo-
ría de las descripciones de las alteraciones sufridas por el co-
lágeno aluden a su desorganización longitudinal. 

El incremento de la sustancia fundamental es una de las 
características fundamentales de la tendinopatía y el princi-
pal causante del aspecto mucoide, quístico e hialino de las 
lesiones descritas en la literatura [10]. Se ha insinuado que 
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dicho aumento de la sustancia fundamental podría ser la 
respuesta primaria a una sobrecarga mecánica, y afectaría 
de manera secundaria a la formación del colágeno y de los 
puentes. Esta teoría se opone a la descripción habitual de la 
respuesta del tendón a la sobrecarga, de la que se ha dicho 
influye principalmente sobre el colágeno. 

Además del aumento de la sustancia fundamental, en las 
situaciones patológicas puede haber un cambio en los pro-
teoglicanos. El agrecano aparece en mayor cantidad y se al-
tera el índice entre éste y la decorina. El agrecano forma el 
sulfato de condroitina, que constituye la sustancia funda-
mental del tejido cartilaginoso [27]. 

También la neoformación vascular tiene su función en las 
tendinopatías y guarda una estrecha relación con la degene-
ración de las fibras de colágeno que puede estimularse por 
la hipoxia [10].  La neoformación vascular representa una 
proliferación de los vasos sanguíneos existentes como resul-
tado de una metaplasia local y no de una infiltración de ori-
gen extrínseco. Es decir, sería un proceso primario más que 
secundario a una falta de oxigenación. 

Los nuevos vasos tienen una pared gruesa y se distribu-
yen de manera irregular [10]. En algunos casos presentan 
alteraciones obliterantes y trombosis [24] pues la inmadu-
rez y la falta de integridad estructural de estos vasos dete-
rioran la función vascular. En consecuencia, el aumento de 
los vasos sanguíneos no mejora la oxigenación del tendón y 
tampoco favorecen la reparación. 

La inmunohistoquímica ha demostrado un aumento de ter-
minaciones nerviosas sustancia P (SP) positivas en muestras 
tendinopáticas dolorosas en relación a muestras de tendones 
normales [28]. Así mismo, también se ha demostrado mayo-
res niveles deglutamato, un neurotransmisor, en los tendones 
de Aquiles dolorosos y en las tendinosis patelares[29]; la pre-
sencia del glutamato y su receptor N-metil 1-d-aspartato tipo 
1 (NMDAR1) en tendinopatías se interpreta como un ampli-
ficador de la señal dolorosa [30]. Otros estudios han eviden-
ciado un aumento del mRNA del glutamato en tendones de 
Aquiles de ratas en proceso de curación [311 y  en tendinopa-
tías del músculo supraespinoso, también en ratas [32]. Sin 
embargo, otros estudios [33] ponen en entredicho estas ob-
servaciones al constatar que en tendones previamente doloro-
sos a los que se les sometió a tratamiento, al volverse indolo-
ros, no mostraron concentraciones significativamente 
distintas de glutamato en relación a cuando sí lo eran. 

Las metaloproteasas (MMP) son una gran familia de enzi-
mas que degradan todos los componentes de la matriz del 
tendón. Las MMP y sus inhibidores (TIMP) degradan la ma-
triz durante el desarrollo, adaptación y reparación. Además 
de su función en la fisiología de la homeostasis y reparación  

tendinosa también intervienen en los procesos patológicos de 
la enfermedad del tendón [20]. Los TIMP son una familia de 
cuatro elementos TIMP-1, 2, 3 y 4 [34] que inhiben a las 
MMP en diferentes grados. En las tendinopatias se ha encon-
trado una disminución de las TIMPs-2, 3 y -4. El balance en-
tre las metaloproteasas y sus inhibidores es esencial en el 
mantenimiento de la homeostasis del tendón y un desiquili-
brio podría dañar de forma incontrolada al tendón. 

Se ha demostrado [35] que los TIMP previenen la activa-
ción de la MMP-13 e inhiben la degeneración de la matriz 
pericelular y la pérdida de las propiedades materiales aso-
ciadas a la tensión in vitro. Se ha informado [35] de un in-
cremento en la actividad y expresión de mRNA de las 
MMPs-1, -9, -11 y -13 en las tendinopatías. La elevación de 
la MMP-3 está asociada con el remodelamiento y la repara-
ción de tendones normales y lesionados. También se ha en-
contrado una disminución de la MMP-3 y de la expresión 
de mRNA en la tendinopatía del tendón de Aquiles y del 
músculo supraespinoso. 

Las ADAMs (A disintegrin and metalloproteinase) son 
unas proteínas transmembrana que contienen una desintegri-
na y metaloproteasa y, por tanto, poseen adherencia celular y 
actividad proteasa [36]. Una nueva familia de proteasas ex-
tracelulares, las ADAMTS (A disintegrin-like and metallo-
protease with thrombospondin niotifs), aparentemente,tie-
nen su función en el recambio de los proteoglicanos del 
tendón [37]. Se han identificado 19 ADAMTS, pero otras no 
han sido caracterizadas. La función de las ADAMTS-2, -3 y - 
14 está relacionada con el ensamblaje de las fibras de coláge-
no. Las ADAMTS-1 y -4 son capaces de romper ciertos pro-
teoglicanos de la matriz como el versicano, brevicano y el 
agrecano. La ADAMTS-4 también rompe componentes no 
proteoglicanos tales como la fibromodulina y la decorina. 

Otro aspecto distinto es el del dolor tendinoso. El tejido 
tendinoso patológico como fuente de dolor no ha sido bien 
estudiado. Los mecanismos algógenos son fáciles de expli-
car cuando existe inflamación, pero la ausencia de ésta en 
las tendinopatías por sobreuso nos deja sin una explicación 
para el dolor. Existen muchas teorías sobre la causa del do-
lor tendinopático, y cada vez son más los datos que apun-
tan hacia una causa más biomecánica que estructural [381. 

Si la desorganización del colágeno fuera el origen del dolor; 
éste acompañaría a todos los tipos de tendinopatía. Sin em-
bargo, la extirpación de grandes fragmentos de colágeno, 
por ejemplo al extraer tejido tendinoso para una ligamento-
plastia, rara vez provoca dolor en el tendón. Del mismo mo-
do, no hay una correlación entre los cambios observados con 
las técnicas de imagen después de una cirugía tendinosa y su 
sintomatología [391. Ambas observaciones sugieren que el 
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daño del colágeno no es la causa del dolor. Los estudios de 
imagen han demostrado que no hay una correlación entre la 
cantidad de colágeno desorganizado y el dolor pues se han 
detectado lesiones ecográficas amplias que son asintomáticas 
y tendones normales dolorosos [40]. Es posible que la desor-
ganización del colágeno no sea en sí misma el origen del do-
lor, pero la respuesta del tendón a la alteración del colágeno 
puede crear un ambiente biomecánico que estimule a los no-
ciceptores. En teoría, la hipoxia, los residuos celulares y ex-
tracelulares, los colágenos menores y los proteoglicanos po-
drían estar en el origen de la estimulación de los nociceptores. 
El glutamato [411 y la sustancia P [42], al igual que los recep-
tores para la sustancia P [43], están relacionados con el dolor 
de origen tendinoso. Otros posibles mecanismos, que hay que 
seguir investigando, son la irritación de las estructuras circun-
dantes, habitualmente bien inervadas, y un aumento de la 
presión intratendinosa [44]. El origen del dolor tendinoso es, 
desde el punto de vista clínico, una faceta esencial de la tendi-
nopatía, ya que el tratamiento de este trastorno está dirigido 
fundamentalmente a aliviar el dolor. 

1 Etiología 
No se conoce pero existen unos factores de riesgo extrín-

secos y otros intrínsecos. Los factores de riesgo extrínseco 
comprenden aquellos relacionados con el equipo utilizado 
para el desarrollo de la actividad física y el medioambiente. 
La intensidad, la velocidad, la frecuencia y la duración de la 
fuerza son factores que afectan a la capacidad del tendón 
para adaptarse a la tensión. Así pues, una tracción muscu-
lar aplicada con excesiva rapidez, de manera repetitiva o en 
dirección oblicua, o un estiramiento brusco de la unión 
miotendinosa, pueden causar una sobrecarga del tendón. 
También son propensos a las lesiones por sobreuso los ten-
dones que sufren presiones anatómicas, como los que se en-
cuentran contiguos a una estructura ósea, y aquellos que 
cruzan más de una articulación. 

Existen diversas teorías sobre la causa de las lesiones ten-
dinosas, entre las cuales se encuentran los factores que influ-
yen en la fuerza soportada por el tendón o en el proceso de 
reparación del mismo como son la sobrecarga secundaria a 
fuerzas submáximas repetidas, la sobrecarga que procede de 
debilidad muscular o que la provoca [13][45] y el deterioro 
de la amortiguación del impacto [45]. Otro posible mecanis-
mo es la compresión directa que afecta a los tendones rotu-
liano y supraespinoso, ya que el tendón es vulnerable a las 
fuerzas de compresión. Los factores que influyen en la repa-
ración del tendón, como un tiempo de recuperación insufi-
ciente y la acumulación de microlesiones [17] también pare-
cen contribuir al mantenimiento del ciclo de la lesión. 

En cuanto a los factores de riesgo intrínsecos, las varia-
ciones de la estructura anatómica se han propuesto como 
posibles factores predisponentes a las lesiones tendinosas 
por sobreuso [45], si bien hay pocos estudios que relacio-
nen las características anatómicas con las tendinopatías. 
Todavía menos frecuentes son los estudios que demuestren 
la existencia de un vínculo causal entre la anatomía y la le-
sión tendinosa [6]. 

Los factores ligados a la tendinopatía abarcan la dismetría 
de las extremidades inferiores, la flexibilidad excesiva o la ri-
gidez, la estructura del pie, las articulaciones en valgo o varo, 
el ángulo Q, la rotación de la extremidad y la anteversión fe-
moral. Aunque algunos estudios han mencionado la existen-
cia de una relación entre estos factores y la lesión, otros no 
han observado dicha relación [46]. Es muy probable que la 
disparidad de los resultados se deba a los métodos utilizados 
para valorar los factores anatómicos y a la definición de le-
sión. Otros factores de riesgo intrínsecos de relevancia bi-
bliográfica son la edad, el grupo sanguíneo y el sexo. 

El envejecimiento reduce sustancialmente la capacidad 
del tendón para adaptarse a las exigencias ambientales y 
hace que esta estructura se vuelva más rígida, más débil y 
menos tolerante a las fuerzas que se le aplican. En un estu-
dio en el que se examinó a personas con síntomas proce-
dentes del tendón de Aquiles, la intensidad de las alteracio-
nes histopatológicas y la prevalencia de la tendinopatía se 
asociaban a una edad más avanzada [10]. Otros estudios 
también han identificado a la edad como factor implicado 
ya que la incidencia máxima de las lesiones tendinosas cró-
nicas se sitúa entre los 30 y los SO años de edad [61. 

En relación con el grupo sanguíneo, es posible que haya 
un nexo entre el grupo sanguíneo de la persona y la rotura 
del tendón. En una serie de 891 roturas tendinosas, las per-
sonas que tenían el grupo sanguíneo O estaban excesiva-
mente representadas con respecto a la distribución observa-
da en la población general, mientras que el grupo 
sanguíneo A, estaba poco representado [47]. Estos autores 
propusieron la hipótesis de que la N-acetilgalactosamina es 
un componente necesario del tejido conjuntivo. Esta sus-
tancia aparece en menores cantidades en las personas del 
grupo O y es más abundante en las del grupo A pero un es-
tudio posterior, también en roturas del tendón de Aquiles, 
no demostró dicha asociación [48]. 

En relación con el sexo, se mencionan factores que au-
mentan la predisposición de las mujeres a sufrir tendinopa-
tías. La mayor incidencia de las lesiones tendinosas y por 
sobreuso descrita en las mujeres se debe a que su aparato 
locomotor es más débil, a que tienen una mayor propor-
ción de grasa corporal y a que su masa muscular y su fuer- 
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za relativa son menores que las de los varones [45]. Deter-
minados factores anatómicos y biomecánicos específicos 
del sexo femenino, como la mayor anchura de la pelvis, 
también parecen contribuir a las tendinopatías. No obstan-
te, también se ha señalado que la frecuencia de las lesiones 
tendinosas es más baja en las mujeres [49]. 

La importancia de los estrógenos en otras estructuras 
constituidas por colágeno es variable. Es de sobra conocido 
que los estrógenos ejercen un efecto protector sobre el teji-
do óseo [50]. El efecto sobre el ligamento, un tejido estruc-
turalmente muy parecido al tendón, es menos claro. Se ha 
demostrado que los valores fisiológicos de estrógenos dis-
minuyen la síntesis de colágeno y la proliferación de los fi-
broblastos en el ligamento cruzado anterior del conejo [51]. 

U Tratamiento 
En la actualidad no existe un único tratamiento eficaz, es 

más, no existe un tratamiento realmente eficaz. La diversi-
dad de los mismos, indica que existe una gran cantidad de 
intentos por mejorar una patología que es muy frecuente y 
que puede provocar una incapacidad funcional importan-
te. Muchas técnicas y tratamientos, inicialmente parecen 
que son muy eficaces y aparecen artículos que así lo atesti-
guan, pero con el tiempo, aparecen nuevos artículos que 
ponen en entredicho los primeros resultados e incluso los 
contradicen. 

Como se ha descrito previamente, el convencimiento de 
que existía un proceso inflamatorio en la etiopatogenica de 
estos procesos, ha llevado clásicamente a usar los AINES 
como terapia de elección en todas sus localizaciones. Re-
cientemente está bastante en entredicho este abordaje tera-
péutico, convencidos de que estos tratamientos mejoran el 
dolor a corto plazo [52], podrían inducir al paciente a pen-
sar que ya se ha curado, y por tanto, proseguir con la acti-
vidad que lo ha desencadenado aumentando así el daño ti-
sular y la magnitud del problema. Es por ello, que algunos 
autores desaconsejen formalmente el uso de estos agentes 
terapéuticos [3]. 

Así mismo, la infiltración de esteroides vía local también 
ha sido muy usada [53]. Inicialmente, sin comprender la 
causa, muchas de estas lesiones pueden mejorar aunque a la 
larga no exista, según algunos estudios, diferencia con un 
tratamiento placebo [54]. 

El uso de nuevas estrategias en el tratamiento de las ten-
dinopatías se debe en gran parte a la insatisfacción que las 
terapias tradicionales producen, incapaces a menudo, como 
se ha descrito inicialmente, de resolver de manera satisfac-
toria y definitiva los problemas tendinosos. 

La fisioterapia viene erigiéndose como una de las opcio- 

nes terapéuticas más efectivas [531[55-571 aunque a expen-
sas de intervenciones demasiado largas en el tiempo, con 
ejercicios excéntricos. 

Esta necesidad de acortar los períodos de recuperación ha 
propiciado el desarrollo de nuevas vías que, aunque costo-
sas en sus orígenes, han mejorado el tratamiento de las le-
siones de partes blandas [58-60]. Ya en la década de los 50 
era conocida la existencia de unos factores que estimulaban 
el crecimiento celular y su incorporación al cartílago [611. 
Desde entonces, han sido reconocidos múltiples factores de 
crecimiento que han sido usados para el tratamiento de di-
versas patologías [581.  Sin embargo, muy recientes estudios 
[62] y  una revisión sistemática de la literatura [63] ponen 
en entredicho la utilidad real de estos agentes en el trata-
miento de las tendinopatías. 

De la observación de que en tendones patológicos, apare-
cen vasos sanguíneos anómalos [33][64] se ha intentado eli-
minarlos con agentes esclerosantes, el polidocanol, bajo 
control guiado por ecografía [33][65][66] con buenos re-
sultados. Otras tentativas ha sido inyectar suero hiperos-
molar de dextrosa en la lesión [67] con el fin de provocar 
un daño tendinoso que provoque una respuesta reparadora 
del tendón. Este tratamiento, aunque parece que pudiera te-
ner buen resultado precisa de más estudios que confirmen 
su validez. El mismo principio de irritar el tendón para pro-
vocar una respuesta inflamatoria aguda, estaría en la base 
del tratamiento de la cirugía percutánea [68][69] de las ten-
dinopatías que también se ha propugnado como tratamien-
to válido para estos procesos. 

El tropisetron es un antagonista de los receptores de la 5-
hidroxitriptamina [70-72]. Parece que mejorara el dolor en 
reposo y en movimiento por un mecanismo que podría es-
tar en relación con un bloqueo de los receptores de la 5-
HT3 y los nociceptores en conjunción con una liberación 
inhibida de la sustancia P y de otras neurokinas. 

La acupuntura también se ha usado para tratar esta enti-
dad con resultados favorables comparados con un trata-
miento placebo[73]  [74]. 

El óxido nítrico (ON) es un radical libre generado por una 
familia de enzimas, la Óxido nítrico sintetasa (ONS)[75]. 
Después de la lesión de un tendón el ON es inducido por las 
tres isoformas de la ONS. En modelos animales, cuando la 
actividad de la ONS es inhibida por inhibición competitiva, 
la curación del tendón se reduce [76]. Sin embargo, cuando 
se añade ON, la curación mejora[76].  En un reciente estu-
dio, se añade el ON al paracetamol como vehículo compro-
bándose que incrementaba el contenido total de colágeno y 
mejoraba su organización[77]. No obstante, otro estudio no 
avala estos hallazgos [78]. 
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Otra vía de tratamiento es el de las ondas de choque ex-
tracorpóreas (OCEC). Algunos estudios indican que éstas, 
disminuyen la expresión de algunas MMPs e interleuki-
nas[79] que provocarían la lesión del tendón. Este trata-
miento, por tanto, mejoraría el proceso contribuyendo a su 
curación. Sin embargo, otros estudios no encuentran con-
sistencia en la mejoría de dicho proceso [80]. 

En conclusión, a pesar de los avances técnicos existen-
tes, no se conoce ni la etiopatogenia ni la etiología exacta 
de las tendinopatías y producto de ello, no existe un trata-
miento eficaz en la actualidad de este proceso. El término 
tendinitis no es adecuado desde el punto de vista etiopato-
génico, sin embargo, se ha usado profusamente hasta 
nuestros días, hasta el punto que no existen en la actuali-
dad, artículos en los que se use el término más correcto de 
tendinopatía sin que se utilice también el de tendinitis. 
Ahora bien, en los últimos años, la mayoría de los auto-
res, cuando se refieren a tendinitis o tendinosis lo hacen 
en términos históricos. U 
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Inflamación sinovial en un modelo experimental de síndrome metabólico en conejo 

Synovial intlammation in an experimental model ot metabohc syndroine ni the rabit 

Martínez-Calatrava MJ, Largo R, Prieto-Polín 1, Herrero-Beaumont G. 

Laboratorio de Patología 0steoarticular. Fundación Jiménez Díaz, Universidad Autónoma, Madrid, España. 

Esta investigación ha sido financiada por FUNDACIÓN MAPFRE 

Resumen 
Objetivo: Analizar el efecto del síndrome metabólico (SM) sobre la inflamación sinovial en un modelo experi-
mental en conejo. 
Material y métodos: Se probaron tres intervenciones dietéticas diferentes para inducir un modelo experimental 
de SM, en 21 conejos New Zealand hembra, de 8 meses de edad: 1) alimentación con dieta enriquecida con 1% 
de colesterol y  3% de aceite de cacahuete y agua ad libitum; 2) alimentación con dieta normal y agua con 30% 
de fructosa ad libitum; 3) alimentación con dieta enriquecida con 1% de colesterol y  3% de aceite de cacahuete 
y agua con 30% de fructosa ad limitum. Los animales se dejaron evolucionar durante 12 semanas y se hizo un 
seguimiento semanal de peso, glucosa basal, colesterol HDL, triglicéridos. Tras el sacrificio, se tomaron muestras 
de membrana sinovial para cuantificar el infiltrado macrofágico sinovial mediante inmunohistoquímica. 
Resultados: La única intervención dietética con la que conseguimos inducir alteraciones asociadas al SM en 
los conejos fue alimentándolos con una dieta hiperlipémica. Estos animales, además de presentar hipergluce-
mia y dislipemia, tenían un infiltrado macrofágico sinovial mayor que el del grupo control. 
Conclusión: La alimentación con dieta hiperlipémica induce alteraciones típicas del SM en el conejo, acompa-
ñadas de un aumento del infiltrado macrofágico sinovial, lo que sugiere que el macrófago podría desempeñar 
un papel importante en el inicio y/o la progresión de la artrosis descrita que se asocia con el SM. 
Palabras clave: 
Síndrome metabólico, modelo animal, dieta, membrana sinovial, macrófago. 

Abstract 
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New Zealand rahhits aged 8 iu'iiths: 1) diet enriched with 1 cholesrerol and ' peanul oil, ss ltli water, ad 
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U Introducción 
La artrosis es una enfermedad multidimensional con una 

degeneración progresiva del cartílago hialino con alteracio-
nes estructurales de todos los componentes de la articulación 
afectada, el hueso subcondral, la membrana sinovial, la cáp-
sula articular y los ligamentos [1]. A pesar de su elevada inci-
dencia en los países occidentales, existen campos de descono-
cimiento en su patogenia, siendo una de las pocas 
enfermedades prevalentes huérfana aún de opciones terapéu-
ticas eficaces. Se desconocen, en gran medida, los nexos pa-
togénicos existentes entre la obesidad, un factor de riesgo re-
conocido desde hace años, y el inicio y la progresión de la 
artrosis. Se ha propuesto que esta relación estuviera entron-
cada en una urdimbre más compleja en el Síndrome Metabó-
lico (SM) [2][3]. Se ha demostrado que el riesgo a desarrollar 
artrosis de rodilla se encuentra significativamente aumenta-
do en individuos obesos y que la obesidad induce la degene-
ración del cartílago por sobrecarga mecánica [11. Sin embar-
go, en los últimos años, un número creciente de datos 
experimentales respalda la existencia de mecanismos de le-
sión alternativos a los estrictamente mecánicos [4]. En este 
sentido, se ha encontrado una asociación positiva entre el ín-
dice de masa corporal y la artrosis en las manos que han sido 
decisivos en la búsqueda de mecanismos moleculares adicio-
nales a los meramente mecánicos, capaces de explicar esta 
asociación. 

La obesidad, de acuerdo a los criterios de la «Internatio-
nal Diabetes Federation», ocupa una posición central en la 
patogenia del SM y suele coexistir, en un mismo individuo, 
con alteraciones metabólicas como dislipemia, resistencia a 
la insulina, diabetes o hipertensión arterial. Estas alteracio-
nes, tanto individual como conjuntamente son más preva-
lentes en los enfermos artrósicos [51. 

El objetivo de nuestro trabajo es estudiar el efecto de la 
obesidad y el SM sobre la inflamación sinovial. Para ello, 
hemos inducido un modelo de SM en conejos para analizar 
la correlación entre las alteraciones del SM y la inflamación 
de la membrana sinovial. La especie elegida para desarro-
llar el modelo es el conejo porque es una especie que, a dife-
rencia de la rata, tiene un perfil lipídico rico en LDL simi-
lar al humano [6]. 

1 Material y métodos 

Modelo experimental de síndrome metabólico en conejo 
Desarrollamos tres modelos experimentales con el fin de 

analizar cual de ellos genera un SM similar al humano. Pa-
ra ello llevamos a cabo tres intervenciones dietéticas dife-
rentes en 21 conejos New Zealand hembra, de 8 meses de 
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edad, (Granja San Bernardo, Navarra, España) que, tras 
una semana de aclimatación, se asignaron aleatoriamente a 
cuatro grupos, grupo 1: alimentación con dieta enriquecida 
con 1% de colesterol y  3% de aceite de cacahuete (2088 
kcal/kg, Letica, Barcelona - España) e ingesta de agua ad li-
bitum; grupo 2, alimentación con dieta normal (1800 
kcal/kg, Letica, Barcelona-España) y agua con 30% de 
fructosa (Sigma-Aldrich) ad libitum; grupo 3: alimentación 
con dieta enriquecida con 1% de colesterol y 3% de aceite 
de cacahuete e ingesta de agua con 30% de fructosa ad Ii-
mitum, y grupo 4 o grupo control cuyos animales se ali-
mentaron con dieta normal y bebieron agua ad libitun1. 

Los animales se dejaron evolucionar durante 12 semanas, 
en condiciones de temperatura controlada, en jaulas que les 
permitían moverse libremente. Durante ese tiempo se hizo 
un registro periódico de las determinaciones antropométricas 
y bioquímicas necesarias para valorar el SM, peso (kg), glu-
cosa, colesterol HDL, triglicéridos. Para todas las determina-
ciones bioquímicas se extrajo sangre de la arteria central de 
la oreja tras 12 horas de ayuno. Este protocolo fue aprobado 
por el Comité Ético del lIS Fundación Jiménez Díaz. 

Evaluación de lesiones sinoviales 
Tras las 12 semanas de evolución, los conejos se sacrifica-

ron y se tomaron muestras de membrana sinovial de la rodi-
lla para realizar estudios histológicos. Las muestras se fijaron 
con paraformaldehido 4%, durante 24 horas, y posterior-
mente se embebieron en parafina. Los bloques de parafina se 
cortaron a 5 pm, y con las secciones del tejido realizamos 
una inmunohistoquímica con RAM-11 (RAM11; Dako, 
Glostrup, Denmark), marcador específico de macrófagos de 
conejo. El marcaje positivo de RAM-11 fue posteriormente 
cuantificado utilizando el programa Image-Pro Plus. 

Análisis estadístico 
El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando el progra-

ma SPSS (versión 11.0 para Windows; SPSS, Chicago, IL). 
Los datos se han expresado como media ± desviación estan-
dar, y se analizaron utilizando los test de Mann-Whitney y 
Kruskal-Wallis. El nivel de significación establecido fue 

p<0.05. 

¡ Resultados 
Los animales que ingirieron una dieta rica en colesterol no 

ganaron más peso que los animales del grupo alimentado con 
una dieta estándar (grupo control) (Figura 1). En la semana 7 
los animales, a pesar de no presentar obesidad, presentaron 
alteraciones asociadas al SM como hiperglucemia en ayunas, 
bajos niveles de colesterol HDL y una tendencia a hipertrigli- 
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Fig. 1. Evolución del peso en animales alimentados con dieta hi-
percolesterolémica. 
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Fig. 2. Evolución de los niveles de glucosa en suero en animales 
alimentados con dieta hipercolesterolémica. 
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Fig. 3. Evolución de los niveles de colesterol HDL en suero en ani-
males alimentados con dieta hipercolesterolémica. 

ceridemia (Figuras 2, 3 y  4). Darles a los conejos una dieta en-
riquecida con 1 % de colesterol y  3% de aceite de cacahuete, 
durante 8 semanas, nos permitiría inducir a los animales un 

Fig. 4. Evolución de los niveles de triglicéridos en suero en anima-
les alimentados con dieta hipercolesterolémica. 
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Fig. S. Evolución del peso en animales que han ingerido agua con 
30% de fructosa. 

SM sin obesidad. Este modelo lo utilizamos como control pa-
ra discernir los efectos producidos por la obesidad de aquellas 
otras alteraciones del SM que generalmente acompañan a la 
obesidad. 

Los animales que bebieron agua con 30% de fructosa no 
ganaron más peso que los animales control, en las 12 sema-
nas de evolución del modelo (Figura 5), y no se encontra-
ron diferencias significativas en la glucemia basal (Figura 
6), ni en el perfil lipídico (Tabla 1) de los conejos. 

La ganancia de peso de los animales alimentados con die-
ta hipercolesterolémica y agua con fructosa no fue significa-
tivamente diferente de la experimentada en el grupo control. 

Los niveles de glucosa en ayunas fueron más altos en el 
grupo problema que en el control en la semana 7, pero esta 
diferencia no alcanzó significación estadística (Figura 7). 

En el perfil lipídico (Tabla 2) se observó como el descenso 
en los niveles de colesterol HDL rozaba la significación es-
tadística (p = 0,05) mientras que no se produjeron diferen- 
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Fig. 6. Evolución de los niveles de glucosa en suero en animales 
que han ingerido agua con 30% de fructosa. 

Basa¡ Semana 7 Semana 12 

Fig. 7. Evolución de los niveles de glucosa en suero en animales 
que han comido dieta enriquecida con 1% de colesterol y  3% de 
aceite de cacahuete y han bebido agua con 30% de fructosa. 

cias significativas en los niveles de triglicéridos tras 7 sema-
nas de evolución del modelo. 

Finalmente, el infiltrado macrofágico de la membrana si-
novial fue mayor en los conejos que tomaron dieta hiperco-
lesterolémica que en los conejos controles, aunque la dife-
rencia no fue significativa. 

U Discusión 
Los protocolos no genéticos descritos para inducir SM en 

conejos son escasos, están pobremente caracterizados y no 
reflejan la totalidad de las alteraciones metabólicas descri-
tas en el hombre. Por ello, hemos tenido que desarrollar di-
ferentes intervenciones dietéticas para analizar con cual de 
ellas conseguimos un modelo de SM experimental útil para 
su aplicación en clínica humana. Nuestros resultados reve- 
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Tabla 1. Valores de triglicéridos y colesterol HDL en los 
animales que han ingerido agua con 30% de fructosa 

Agua + Fructosa Control 

HDL basal (mg/dl) 26.27 ± 0.87 24.37 .t 3.43 
HDL semana 7 (mg/dl) 23.63 ± 4.60 24.90 ± 1.81 
Triglicéridos basal (mg/dl) 29.33 ± 1.45 39.33 ± 2.67 
Triglicéridos semana 7 (mg/dl) 42.66 ± 8.41 45.33 ± 5.46 

Tabla 2. Valores de triglicéridos y colesterol HDL en los 
animales que han comido dieta enriquecida con 1% de 
colesterol y  3% de aceite de cacahuete y han bebido agua 
con 30% de fructosa 

Colestoral + Fructosa Control 

HDL basal (mg/dl) 19.07 ± 5.32 24.37 ± 3.43 
HDL semana 7 (mg/dl) 13.87 ± 2.60* 24.90 ± 1.81 
Triglicéridos basal (mg/dl) 59.00 ± 7.00 39.33 ± 2.67 
Triglicéridos semana 7 (mg/dl) 57.67 ± 15.56 45.33 ± 5.46 

*p = o.050. 

lan que la mejor pauta para inducir SM en conejos es la ali-
mentación con una dieta enriquecida con 1% de colesterol 
y 3% de aceite de cacahuete. Los animales alimentados con 
esta dieta presentan hiperglucemia basal, niveles de coleste-
rol HDL significativamente disminuidos y una tendencia a 
desarrollar hipertrigliceridemia tras 7 semanas de ingesta 
de la dieta rica en colesterol. Este es el tiempo mínimo nece-
sario para inducir dichas alteraciones. Prolongar la ingesta 
de dieta enriquecida con 1% de colesterol y  3% de ca-
cahuete durante más de 12 semanas conlleva una tasa de 
mortalidad por fallo hepático superior al 50%. 

Estos resultados eran de esperar pues la naturaleza herbí-
vora del conejo hace que sea una especie muy sensible al co-
lesterol y la grasa de la dieta. Esto permite que desarrollen 
hiperlipemia rápidamente con intervenciones dietéticas cor-
tas. A pesar de presentar todas estas alteraciones metabóli-
cas, los conejos no engordaban aunque se les dejase evolu-
cionar 5 semanas más. Nuestros resultados son consistentes 
con los obtenidos por otros autores [7] que utilizando dietas 
con un contenido en colesterol similar al nuestro no induje-
ron cambios significativos en el peso corporal. En algunos de 
estos estudios se ha observado que aunque los conejos no ga-
nan peso, aumentan la cantidad de tejido adiposo visceral y 
subcutáneo [7]. En estudios posteriores comprobaremos si 
con la dieta utilizada en este estudio se producen variaciones 
en el tejido adiposo visceral. Actualmente, no existen proto- 
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colos dietéticos contrastados para inducir modelos animales 
de obesidad y los estudios publicados [8][91 obtienen resulta-
dos muy dispares que dependen de la especie animal utiliza-
da, la composición exacta de la dieta y el tiempo de evolu-
ción de los modelos entre otros aspectos. 

A pesar de que la dieta suplementada con fructosa es un 
modelo aceptado para inducir un SM en ratas y cobayas, 
no se han realizado hasta el momento estudios similares en 
conejos. Nuestros resultados no demuestran que la ingesta 
de agua con 30% de fructosa induzca SM en los conejos. 
Los resultados del grupo con ingesta combinada 1% de co-
lesterol y  30% de fructosa semejan a los obtenidos en el 
grupo de conejos alimentados con dieta hipercolesterolémi-
ca pero no llegan a alcanzar significación estadística, pro-
bablemente porque la fructosa en la bebida sacia y dismi-
nuye la ingesta de dieta hipercolesterolémica. En cualquier 
caso, los resultados indican que los efectos observados se 
deben al consumo de dieta hipercolesterolémica y no al 
consumo de fructosa. La relación causal fructosa y SM no 
se ha aclarado en clínica [101, por lo que habrá que profun-
dizar en el estudio de la participación de la fructosa o los 
alimentos ricos en fructosa en el origen y desarrollo del SM. 

Cada vez existen más datos que sugieren que la artrosis 
no es solo una enfermedad degenerativa asociada a la edad 
o a condiciones mecánicas a las que pueden estar sometidas 
las articulaciones, sino que es una enfermedad metabólica. 
En este sentido es importante resaltar que la artrosis no so-
lamente se ha asociado a la obesidad, como fuente de so-
brecarga mecánica, sino que también se ha asociado a en-
fermedades metabólicas clásicas como la diabetes, la 
resistencia a la insulina, la dislipemia o la hipertensión arte-
rial e incluso se ha llegado a sugerir que pueda ser una alte-
ración más del SM [111. 

Por otro lado, también ha crecido la evidencia de que la in-
flamación sinovial influye en la evolución de la enfermedad 
[12]. Dado que uno de los puntos clave a evaluar cuando se 
valora la Sinovitis en la artrosis es el infiltrado macrófagico, 
hemos analizado dicho infiltrado en la membrana sinovial de 
conejos sanos y de otros alimentados con una dieta hiperco-
lesterolémica que han desarrollado alteraciones metabólicas 
asociadas al SM. Nuestros resultados ponen de manifiesto 
que existe una asociación entre las enfermedades metabóli-
cas inducidas y la presencia de un mayor infiltrado macrofá-
gico en la membrana sinovial. A pesar de esto, aún no se co-
noce la función que tiene el macrófago en la artrosis, por lo 
que es importante realizar más estudios moleculares y farma-
cológicos que nos ayuden a avanzar en el conocimiento en 
este sentido y, posiblemente, a tratar al macrófago como po-
tencial diana terapeútica en la artrosis. U 
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1 ORIGINAL 

Herida penetrante craneal por arpón en un niño 

Penetrating cranial wound caused by a harpoon in a child 

Olazábal Armas 1, Pereira Jiménez K, Corimayta Gutiérrez J, Herrera Díaz, A 

Hospital Universitario Pediátrico Eduardo Agramonte Piña, Camagüey, Cuba. 

Resumen 
Caso clínico: Paciente masculino de 13 años al que se le disparó, de forma accidental, una escopeta neumática 
de pesca submarina mientras la cargaba, siendo alcanzado por el arpón en su región maxilar. Al ingreso en el 
hospital el paciente se encontraba en coma superficial, existía anisocoria por midriasis derecha, hemiparesia 
izquierda y signo de Babinki homolateral al defecto motor. Se realizó una TAC de cráneo y se observó la en-
trada del arpón por la región maxilar derecha, su curso por la base craneal anterior, recorrido intracerebral y 
salida del cráneo por la región parietal izquierda, para quedar alojado debajo de la piel. 
Conclusiones. La actuación ordenada y escalonada desde el mismo momento del ingreso nos permitió correla-
cionar la clínica con la imagen, hacer el diagnóstico y el tratamiento oportuno de las complicaciones a medida 
que fueron apareciendo. 
Palabras claves. 
Herida penetrante craneal, hemorragia intraventricular. 

Abstract 
Case report: \ 1 3-vcar-old hu uffcrcd an accident \vliilc liiadiiit. i rncul)LitiL hshint harpi ion - the Litrer pe-

nctr,iring thc ni\ill,ir\ rcioii. 1,pon adoiission to Ii upltiI thc pitciiL was in superficial LI mi, \\ ith  riht m - 

driais Jilisocuria, Ictt hcmiparcis aud Rahinski sign hi mulateral tu thc motor dctcct. 1h1• ramal ( AT sami 
hoivcd the harpom ui pcnctratng dic right maxillarv rcgmi in, Li ursing along dic interior skui1 hisc vitli ami 111-

rr1Lcm'chral tía jccturv and cmncrgmng trom the lcft parietal regmun, Ii idgcd hencath thc skm. 

Conclusuns: rdcrIv and prm tocolized mntcrvcritmomi from the niomiicnt of admissmon alli svcd Lis tu corftlitc thc 
eIineil niani cst.1t1ons with thc imaini tinding, and tu esrahlish the diagiiosi,, and trear the colnpll_atmimns as 

thc\ du LI ped. 

kcvwurds: 
liI1Ltr.itllig head mnjurv, mntravcntrmcuLir IleeLlitig. 

U Introducción 
El trauma craneoencefálico penetrante requiere un mane-

jo en los servicios de urgencias y posterior resolución que 
son cruciales para obtener una evolución óptima de los pa-
cientes. Se consideran heridas intracraneales penetrantes 
aquellas que solo exhiben un orificio de entrada a diferen-
cia de las perforantes que presentan orificios de entrada y 
salida. [1]. Las heridas penetrantes del cráneo por arma 
blanca en pacientes pediátricos son infrecuentes y los pocos 
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casos encontrados se deben a maltrato infantil o accidentes 
[2][3]. Las áreas más vulnerables del cráneo son la fosa 
temporal, las fontanelas y las cavidades y fosas naturales 
(orbitaria, nasal u oral). Los niños están en mayor riesgo 
que los adultos de sufrir un trauma penetrante con las fuer-
zas equivalentes, ya que el cráneo no osifica completamente 
hasta los dos años de edad. 

El diagnóstico precoz de estas lesiones mejora el pronós-
tico, pues en ocasiones es imposible obtener un relato 
completo del suceso por falta de colaboración del pacien-
te, por la agitación psicomotora, la inconsciencia o la falta 
de testigos, sobre todo cuando el arma no esta retenida en 
la herida [4-61. 
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U Caso clínico 
Presentamos a un paciente masculino de 13 años de edad 

que, mientras cargaba una escopeta neumática de pesca sub-
marina, se le disparó de forma accidental y fue alcanzado 
por el arpón penetrando este por la región maxilar. Fue remi-
tido desde su área de salud al hospital pediátrico de Cama-
güey, donde fue valorado por el servicio de Neurocirugía. 

Al examen físico el paciente se encontraba en coma su-
perficial, existía anisocoria por midriasis derecha, hemipa-
resia izquierda y signo de Babinki homolateral al defecto 
motor. Se pudo comprobar que el arpón penetró por la re-
gión maxilar derecha y se encontraba insinuado debajo de 
la piel de la región parietal izquierda. Los signos vitales se 
encontraron dentro de límites normales. 

Se realizó una Tomografía Axial Computerizada (TAC) de 
cráneo, observando la entrada del arpón por la región maxi-
lar derecha, su curso por la base craneal anterior, recorrido 
intracerebral y salida del cráneo por la región parietal iz-
quierda, para quedar alojado debajo de la piel (Figura 1). 

Fue intervenido de urgencia con anestesia general endo-
traqueal, en posición decúbito supino con la cabeza latera-
lizada hacia la izquierda. Se levantó la piel, se realizó he-
mostasia y se expuso la punta del arpón, constatando la 
salida de líquido céfalorraquídeo a través del defecto óseo. 

Realizamos un trépano cercano al defecto óseo y esquir-
lectomía viendo la lesión dural y se realizó hemostasia cui-
dadosa de la superficie cortical. Se retiró el arpón desde su 
puerta de entrada, acompañado de un sangrado ligero. Se 
comprobó que no había hemorragia activa por el extremo 
parietal y se cerró la duramadre y la piel. Colocamos un ca-
téter intraventricular frontal izquierdo para la medición de 
la presión intracraneal. 

El paciente fue mantenido en la sala de cuidados intensivos 
pediátricos para controlar su evolución. Clínicamente no 
existía variación en el examen físico en relación al preopera- 

tono. Se realizó una TAC seis horas después de la cirugía, 
donde se comprobó una hemorragia intraventricular que 
ocupaba ambos agujeros de Monro, cuernos occipitales, III y 
IV ventrículo (Figura 1). La presión intracraneal se mantuvo 
dentro de límites fisiológicos. Al segundo día del postopera-
torio el paciente comienza con fiebre mantenida de 38°. Se 
realiza estudio citoquímico del LCR, el cual da elementos pa-
ra plantear una Meningo Encefalitis Bacteriana (MEB). 

Neurológicamente, el paciente se mantuvo estable hasta el 
sexto día donde comenzó con valores de presión intracraneal 
patológicas y modificó su estado de conciencia. Se repitió 
una TAC presentando una dilatación meta ventricular (Figu-
ra 1). El paciente se mantuvo con la ventriculostomía duran-
te siete días. Con estudio citoquímico del líquido céfalorra-
quideo normal y cultivo negativo se decidió trasladarlo a 
sala para seguir con el tratamiento de la hidrocefalia. 

Mediante cirugía endoscópica se realizó una fenestración 
premamilar del piso del III ventrículo y se comunicó el sis-
tema ventricular con las cisternas de la base. El paciente co-
menzó una evolución favorable y se trasladó a la sala de 
neurocirugía para continuar el tratamiento. 

Siete días después de realizada la ventriculocisternosto-
mía del III, se realizó una nueva TAC donde se evidenció la 
resolución de la hidrocefalia (Figura 1). Clínicamente cons-
ciente, orientado, con mejoría del defecto motor izquierdo 
y de la midriasis. 

Con este resultado se dio el alta hospitalaria siguiendo su 
evolución en consulta externa por un periodo de once me-
ses donde continúa evolucionando favorablemente. 

U Discusión 
Las heridas penetrantes craneales pueden estar causadas 

por instrumentos introducidos localmente o lanzados a dis-
tancia (tipo proyectil). Las heridas por proyectiles pueden 
ser de baja o de alta velocidad. El caso que presentamos es- 

Fig. 1. Estudios tomográficos realizados desde el ingreso hasta el alta, a) entrada y trayecto del arpón, b) hemorragia intraventricular, c) 
hidrocefalia y d) resolución de las complicaciones. 
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tá causado por proyectiles de baja velocidad, con un rifle de 
pesca submarina que poseen una energía de impacto inter-
media entre las heridas causadas por arma blanca y las pro-
ducidas por arma de fuego [7][8]. 

Las consecuencias patológicas de las lesiones penetrantes 
dependen de las propiedades del arma, energía de impacto, 
localización y características de la trayectoria intracraneal. 
Una vez establecido el daño primario aparecen alteraciones 
bioquímicas cuando en las lesiones se liberan enzimas, fos-
folípidos, neurotransmisores, calcio y radicales libres de 
oxígeno causantes del daño celular, constituyendo la llama-
da lesión secundaria [91. 

Las heridas por rifle neumático de pesca submarina suelen 
causar menor daño cerebral y tienen mejor pronóstico que 
las causadas por arma de fuego. Sin embargo, la infección 
intracraneal y las lesiones vasculares pueden ser complica-
ciones de difícil control o letales [10]. Nuestro paciente su-
frió lesiones neurales dadas por la hemiparesia izquierda y 
la anisocoria. La hemorragia intraventricular denotó lesio-
nes vasculares las cuales, junto a la infección del sistema 
nervioso central, fueron las responsables de la hidrocefalia. 

Un trauma penetrante de cráneo requiere inspeccionar la 
herida cutánea, palparla cuidadosamente en busca de un 
sangrado activo, salida de líquido cefalorraquídeo, presen-
cia de cuerpos extraños, solución de continuidad en el hue-
so o hundimiento craneal [11]. 

La radiografía simple de cráneo es la imagen de diagnós-
tico en la mayor parte de los casos ya que se trata de obje-
tos radiopacos y fracturas deprimidas. Sin embargo, para 
evaluar las lesiones con más precisión la TAC determina la 
localización del objeto, las hemorragias, el edema cerebral, 
el neumoencéfalo, otras lesiones acompañantes y permite 
seguir la evolución del paciente [12][13]. 

El factor pronóstico más importante lo establece la escala 
de Glasgow después realizar la reanimación cardiopulmo-
nar. Otros factores pronósticos a considerar son la edad, la 
presión intracraneal y la hipotensión arterial. Entre los ha-
llazgos de la TAC asociados con un pobre pronóstico están 
el daño de ambos hemisferios, la hemorragia subaracnoi-
dea o intraventricular, las lesiones ocupantes de espacio y el 
desplazamiento de la línea media, evidencia de hernia y he-
matomas mayores de 15 ml [141. 

La actuación ordenada y escalonada desde el momento 
del ingreso en urgencias permite correlacionar la clínica con 
la imagen, hacer el diagnóstico y tratar de manera oportu-
na las complicaciones, a medida que vayan apareciendo. 1 
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U CASO CLÍNICO 

Schwannomatosis de la mano: a propósito de un caso 

Schwannomatosis of the hand: case repon 

Gago Vida! B, Casteleiro Roca P, Fernández Gómez F, Lagoa Varela JV 

Servicio de Cirugía Plástica y Unidad de Quemados, Complexo Hospitalario Universitario A Coruña. 

Resumen 
Objetivo: Los schwannomas o neurilemomas son los tumores más frecuentes de nervio periférico. Su presenta- 
ción en forma de schwannomatosis o schwannomas múltiples es poco frecuente. Exponemos un caso de múl- 
tiples schwannomas en la mano en un varón de 36 años. 
Palabras clave: 
Mano, tumor, schwannoma multiple. 

Abstract 
L: 

1 Introducción 
Los schwannomas son los tumores benignos más frecuen-

tes de nervio periférico. Se presentan habitualmente de for-
ma solitaria siendo los schwannomas múltiples una forma 
poco frecuente de presentación que se originan a partir de 
la proliferación de las células de Schwann. El tratamiento 
quirúrgico se realiza bajo magnificación óptica, respetando 
la integridad fascicular del nervio [1][2]. Presentamos el ca-
so de un paciente varón de 36 años de edad con once sch-
wannomas en el nervio colateral radial y digital común del 
tercer dedo de la mano izquierda. 

1 Caso clínico 
Se trata de un paciente varón de 36 años de edad sin ante-

cedentes médico- quirúrgicos de interés que acude a nuestra 
consulta remitido por dolor y deformidad de varios meses 
de evolución en la palma y en el 3° dedo mano izquierda. A 
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la exploración presentó varias tumoraciones, localizadas en 
borde radial palmar del tercer dedo, dolorosas a la palpa-
ción e hipoestesia distal. En la palma presentó una tumora-
ción móvil, redonda, dolorosa a la palpación localizada en 
zona 3. No objetivamos presencia de signo de Tinel. Las ra-
diografías de la mano no mostraron alteraciones. El estudio 
con resonancia magnética nos mostró lesiones múltiples de 
probable origen en nervio periférico (digital común y cola-
teral radial) del tercer radio. 

Se realizó un tratamiento quirúrgico bajo magnificación 
óptica (3X) y exéresis de 11 lesiones encapsuladas (Figura 1) 
con origen en nervio periférico, respetando la integridad fas-
cicular del nervio. En el nervio colateral radial del 3er dedo 
presentaba 9 lesiones con un tamaño medio de 3 mm. En la 
palma localizamos dos lesiones, la mayor de 19 x 8 mm y la 
menor de 7x3 mm. (Fig. 2). Se efectuó el seguimiento del pa-
ciente durante un período de 19 meses con mejoría progresi-
va de su sintomatología cediendo el dolor y la hipoestesia 
distal. 

1 Discusión 
Los schwannomas son tumores benignos de nervio perifé- 

rico que nacen a partir de las células de Schwann y están en- 
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Fig. 1. Aspecto macroscópico de los once schwannomas extraídos. 

Fig. 2. Imagen intraoperatoria de la schwannomatosis. 

capsulados. Su localización en la mano es poco frecuente y 
se presentan habitualmente en su superficie palmar [3]. Apa-
recen como masas móviles, bien delimitadas y de crecimiento 
lento con clínica de ligero dolor,  parestesias o hipoestesias en 
el territorio del nervio afectado [41. Como pruebas comple-
mentarias realizamos una radiografía de la mano que no 
mostró alteraciones y una resonancia magnética (RM) que 
localizó lesiones múltiples con probable origen en el nervio 
periférico (digital común y colateral radial) del tercer radio. 
La RIvI es habitualmente inespecífica en el diagnóstico de tu-
moraciones de partes blandas y es útil en casos en los que la 
tumoración no es palpable y origina sintomatología dolorosa 
o signo de Tinel positivo [51. Los schwannomas se presentan 
de forma solitaria siendo su presentación múltiple poco fre-
cuente. El tratamiento es quirúrgico y ha de realizarse siem-
pre bajo medios de magnificación óptica respetando la inte-
gridad fascicular del nervio afecto. U 
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1 ORIGINAL 

Granuloma mercurial en mano. A propósito de un caso 

Mercury granuloma of the hand. Report of a case 
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Resumen 
Se presenta un caso de granuloma mercurial en dorso de la primera falange del tercer dedo mano izquierda 
tras rotura accidental de un termómetro convencional de mercurio. La paciente fue tratada durante 6 meses 
con crioterapia sin conseguir resolver el problema. Se practicó resección amplia en bloque de la lesión con co-
bertura del aparato extensor con injerto libre de piel total del pliegue de la muñeca. En la actualidad el resul-
tado es satisfactorio no presentado recidiva al año de la intervención. 
Palabras clave: 
Mano, granuloma, cuerpo extraño, mercurio. 

Abstract 
ftsenred of mercurv granuloma on the dorsal surface of the hrsr phalanx of the middle tinger of the 

lefr hand, sccondarv to accidental rupture of a conventional mercurv therrnorneter. Six nionths of cryotherapy 
proved unable ro solve the prohlem. Wide en bloc resection of the leslon was performed, covering the extensor 
unir with a fuil-thickness skm gralr han ested froni the fold of the vrisr. The result is satisfactory, and there 
ha heen no recurrence after one vear of folh w-up. 

Key,  words: 
t land. granulonia. f )reign hodv. rnercurv. 

1 Introducción 
El mercurio lo podemos encontrar en termómetros, ma-

nómetros, materiales odontológicos y pinturas. La exposi-

ción al mismo puede ocurrir de diferentes maneras: inges-

tión, inhalación, inyección o contacto tópico como es el 

caso que nos ocupa. Así, dependiendo de la vía de inocula-

ción pueden ocurrir diferentes manifestaciones dependien-

do de los órganos afectados. 
La patología derivada del contacto con el mercurio es 

una entidad rara [1][21. La presentación más frecuente den-

tro de nuestra especialidad es en forma de granuloma sub-
cutáneo a cuerpo extraño, siendo la causa más común el in-

tento de autolisis mediante inoculación directa en vena con 

extravasación a tejido subcutáneo [3].  Otra forma menos 
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frecuente de formación de un granuloma por mercurio es el 

contacto directo por manipulación en la fabricación de pin-

turas, de manómetros o de termómetros domésticos. Se 
pretende hacer repaso de las causas más frecuentes de esta 

lesión, así como tratar los distintos tipos de tratamiento en 

cada caso particular. En nuestro caso discutiremos el méto-
do de tratamiento utilizado. 

1 Caso clínico 
Mujer de 40 años que sufrió un accidente doméstico al 

romperse un termómetro convencional de mercurio que es-

taba manipulando, con depósito del metal sobre la primera 

falange del tercer dedo de su mano izquierda. Acudió, ini-

cialmente, a su centro de salud unos días después del acci-

dente por presentar inflamación y enrojecimiento de la zo-

na afecta sin evidencia de lesiones externas. 

A los 2 años del accidente fue remitida al servicio de der-

matología por presentar una lesión eritematosa, sobreeleva-

da con pequeños nódulos superficiales que le producía pru- 
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Fig. 1. Lesión grariulomatosa en dorso FI 3 dedo mano izquierda 
de 8 meses de evolución. 

rito y desazón. Se practicó una biopsia de la zona que fue 
informada como inflamación crónica granulomatosa a 
cuerpo extraño con hiperplasia epitelial reactiva. 

Comenzó tratamiento con crioterapia sin resultado por lo 
que cinco meses más tarde fue remitida a la Unidad de Ma-
no y Microcirugía para valorar el posible tratamiento qui-
rúrgico por persistencia de la lesión (Figura 1). 

El estudio radiografico simple, con proyecciones dorso - 
palmar y oblicua de la mano, mostraron depósito de mate-
rial radiopaco correspondiente con la zona inflamada, en la 
primera falange del tercer dedo (Figura 2). 

Se intervino quirúrgicamente practicando una reelección 
amplia de la lesión (Figura 3) con limpieza del tejido celular 
subcutáneo hasta llegar al tendón extensor del tercer dedo 
y se cubrió con injerto de piel total obtenido de la cara pal-
mar de la muñeca (Figura 4). 

El resultado al año de la intervención fue satisfactorio no 
apareciendo recidivas en el estudio radiológico de control 
con remisión total de los signos y síntomas que presentaba 
la paciente (Figura 5). 

1 Discusión 
Cuando se extavasa el mercurio en el tejido celular sub-

cutáneo se forma un granuloma que, generalmente, precisa 
una limpieza quirúrgica [41[5I. Entre las causas accidenta-
les locales están el contacto tras rotura de un termómetro 

Fig. 2. Rx AP(a) y LAT(b) de la mano izquierda donde se aprecia 
depósito de mercurio en torno a Fi 3 dedo. 

Fig. 3. Resección amplia de la lesión con exposición de aparato ex-
tensor e injerto libre de piel total de muñeca sobre dorso de 3 dedo. 

Fig. 4. Cobertura mediante injerto libre de piel total de muñeca. 
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Fig. 5. (a) Resultado clínico y radiológico al año de la interven-
ción. Véase la total desaparición de la lesión. (b). Detalle de la in-
tegración del injerto a la piel. 

convencional [6-81 o aplicaciones repetidas de mercurocro-
mo (antiséptico usado antiguamente). 

Para el diagnóstico basta con constatar en la historia clí-
nica el contacto previo con el metal y una radiografía sim-
ple en la que se ven cúmulos de densidad metal en tejido ce-
lular subcutáneo en el sitio de contacto. 

En caso de contacto masivo como puede ser un intento de 
autolisis, el mercurio pasará a sangre elevando sus niveles 
en ésta y en orina y depositándose en riñón, hígado y pul-
mones pudiendo llegar a causar la muerte. En estos casos el 
manejo del paciente debe ser urgentemente tratado con 
quelantes del mercurio como el dimercaptol y la penicilami-
na (30 mg/kg/día) para acelerar la diuresis. 

En el caso que nos ocupa el contacto fue mínimo al tratar-
se de un termómetro sin evidencia de intoxicación sistémica 
y con varios meses de evolución. Tras fallar la crioterapia la 
paciente fue derivada a nuestro servicio donde, tras examen 
clínico, radiológico y junto con el estudio anatomopatológi-
co previo, se decide tratamiento quirúrgico mediante escisión 
amplia de la lesión y diseño de un colgajo de piel libre de mu-
ñeca para cubrir el defecto del aparato extensor [8-111. 

Algunos autores recomiendan el uso del aparato de rayos 
X intraoperatorio para controlar la total extirpación de la 
lesión ya que el mercurio tiende a dispersarse por el subcu-
táneo con la manipulación del mismo [2][11]. 

En nuestro caso pensamos que la contaminación del mer-
curio llegaría hasta el tendón extensor por lo que se había 
diseñado un colgajo en isla heterodigital del dorso de la pri-
mera falange del cuarto dedo en el caso de que estuviera 
afectado el epitendón y tuviéramos que resecarlo [12]. Otra  

opción era diseñar un colgajo en isla del dorso de la mano 
pero no estaba justificado por la facilidad para realizar el 
colgajo indicado por la proximidad de la bifurcación de las 
arterias intermetacarpianas dorsales en la comisura interdi-
gital. Ya que al extirpar el tejido afectado por el mercurio se 
respetó el epitendón, se realizó un colgajo libre de piel total 
de la cara volar de la muñeca, reservado la zona dadora del 
cuarto dedo en el caso de haber hecho un colgajo en isla. 1 
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U CASO CLÍNICO 

Luxación intra-articular de rótula 

Intraarticu1ar dislocation of patella 

Casas Duhrkop D ',Manso Pérez-Cosío J 
2, Pérez Nuñez MI 2,  Gómez del Álamo G 2  

Hospital Sierrallana. Torrelavega (Cantabria). 2  Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander (Cantabria). 

Resumen 
Se presenta el caso de una paciente de 75 años de edad que, tras caída sobre rodilla, sufrió una luxación intra- 
articular de rótula. La luxación presentó una incarceración del polo proximal rotuliano en el surco intercondí- 
leo femoral. Se realizó una reducción abierta bajo anestesia comprobando la integridad del aparato extensor. 
Tras dos semanas de inmovilización reinició movilidad sin recidiva ni otro tipo de complicaciones. 
Palabras clave: 
Rótula, luxación intra-articular, rodilla. 

Abstract 
1 he case ot a pLrlcnr aged 5 vears \\,hofollosvlilg a fall,tiltcred an acete intraarticular dislocaron in dic 

knce is presented. This dislocarion presented incarceranun of the pruxirnal kneecap pule iii dic femoral inter-

condvlar groove. An upen reductuin WaS carried out under general anaesthetic This surgical check ruled out 
as,ociated lesions tu dic extensor apparatus. Fuliowing two weeks (i imniohilisanun dic patieiit restarted liii)-

hili te \vith( mt relapse or uther tVpe of complicatiun. 

Key words: 

Patulla, intraarricular dishicatiun, knee. 

U Introducción 
La luxación intra-articular de rótula es una lesión rara 

cuya fisiopatología y manejo son poco conocidos. Se divi-
de en horizontal o vertical, según el eje de rotación. Las 
horizontales, más frecuentes, pueden ser superiores (en-
castradas por encima de su posición fisiológica), o inferio-
res (por debajo de su posición fisiológica), habitualmente 
en intercóndilo. Las verticales suelen ocurrir por un trau-
matismo en la parte medial de la rótula que la rota sobre 
su eje vertical de forma que el borde medial de la rótula 
queda entre los cóndilos femorales y la carilla articular la-
teralmente y, en algún caso, salta externamente al cóndilo 
lateral [1]. También se han descrito luxaciones verticales 
[2] y combinadas verticales con rotación horizontal [3]. 
En las horizontales el mecanismo suele ser una contusión 
en la zona superior de la rótula con la rodilla flexionada, 
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forzando al polo superior rotuliano a colocarse en el inter-
cóndilo, con la carilla articular dirigida hacia el platillo ti-
bial. Esta luxación, en la mayor parte de los casos, apare-
ce en adolescentes varones. El objetivo es mostrar un caso 
de este tipo de lesión, en una persona anciana, y valorar 
su manejo. 

U Caso clínico 
Mujer de 75 años que acudió al servicio de urgencias tras 

caída en la calle sobre su rodilla en flexión. Presentaba la 
rodilla en flexión fija, de 450,  con imposibilidad de exten-
derla (Figura 1). Se palpaban ambos cóndilos y se apreció 
un «pseudo hachazo» proximal a la rótula que tenía una 
deformidad y se encontraba fija sin posibilidad de moviliza-
ción por dolor. 

En el estudio radiográfico se observó una rótula horizon-
tal con su polo proximal incarcerado en la zona intercondí-
lea, compatible con luxación intra-articular (Figura 2). 

Se intentó la reducción en urgencias sin éxito por lo que 
se realizó bajo anestesia epidural. Se intentó la reducción 
manual resultando imposible. Con un abordaje quirúrgico 
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Fig. 1. Posición en flexión de la misma con deformidad de la rótula. 

Fig. 2. Radiografía lateral de rodilla. 

sobre rótula se consiguió la reducción y se comprobó la in-
tegridad del aparato extensor, con una tensión adecuada y 
buena movilidad de la rodilla bajo anestesia. La rodilla no 
mostró inestabilidad en varo, ni en valgo ni se visualizaron 
hematomas laterales. La exploración de los ligamentos cru-
zados fue normal. 

Se colocó una inmovilización con una férula de yeso en 
extensión que fue retirada a las dos semanas en la consulta. 
A la retirada de la férula la paciente presentaba una exten-
sión de rodilla de —10° y flexión de 800. 

Se inició fisioterapia y seis semanas tras el traumatismo 
la paciente presentaba una extensión casi completa, situa-
ción que ya tenía previa al traumatismo por artrosis de ba-
se (Figura 3) y una flexión de 90° sin presencia de dolor 
(Figura 4). Un año después de la lesión la paciente seguía 
con dolor en ambas rodillas debido a su artrosis y no tuvo 
recidiva. 

U Discusión 
La luxación intraarticular de rótula es una rara lesión que 

se produce por la concatenación de hiperelasticidad, osteo-
fitosis y un mecanismo lesional específico. La mayor parte 
de las luxaciones horizontales ocurren en niños y adoles-
centes varones, por lo que se atribuye que la elasticidad de 
las estructuras cápsulo-ligamentosas y de los alerones rotu-
lianos ofrecen una capacidad excesiva de movilidad rotulia- 

Fig. 3. Extensión a las seis semanas del traumatismo. 

Fig. 4. Flexión de 90°, sin dolor,  a las seis semanas del traumatismo. 
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na. La hiperlaxitud favorece la luxación que posteriormen-
te es mantenida por la contracción del cuádriceps. La hipe-
relasticidad explica que en la mayoría de los casos no se 
produzca lesión del tendón cuadricipital. La presencia de 
osteofitos favorece el atrapamiento de la rótula en la zona 
intercondílea. 

El mecanismo suele ser por traumatismo en el polo supe-
rior de la rótula con la rodilla en flexión, por lo que el polo 
superior de la rótula queda desplazado inferiormente en el 
hueco intercondíleo y la carilla articular dirigida hacia el 
platillo tibial y, aveces, se acompaña de una rotura del ten-
dón del cuádriceps [4]. 

El diagnóstico diferencial hay que hacerlo con otras cau-
sas de rodilla bloqueada y rotura del tendón cuadricipital. 
La radiografía lateral suele ser la prueba principal que nos 
hace sospechar esta lesión. En una primera exploración el 
aspecto clínico y radiográfico hizo sospechar una rotura del 
tendón del músculo cuádriceps debido al hachazo en el po-
lo superior de la rótula, impotencia funcional y la palpa-
ción de los cóndilos. La imagen radiográfica de rótula des-
cendida también hacía sospechar dicha lesión, pero la nula 
movilidad de la rótula y el bloqueo en flexión de la rodilla 
orientaba a una luxación de la rótula. 

La mayor parte de los casos descritos se redujeron bajo 
anestesia [5] y con cirugía abierta. La reducción por mani-
pulación cerrada es más sencilla con la rodilla en exten-
sión completa o casi completa [6] porque se produce me-
nor roce con los cóndilos. La reducción depende de la 
posición de la rodilla. En flexión se recomienda incremen-
tar la flexión para desenganchar la rótula de los cóndilos 
y una manipulación directa de la rótula, mientras que en 
extensión es suficiente con tracción y manipulación. La re-
visión quirúrgica de la rodilla tiene la ventaja de un mejor 
diagnóstico y la posibilidad de reparar posibles lesiones 
del aparato extensor y resecar los osteofitos[5][7]. Con 
ello también se intenta evitar lesiones condrales en las ma-
niobras reductoras debido a la presión de la rótula sobre 
los cóndilos. 

Aunque parece razonable un periodo corto de inmoviliza-
ción, para disminuir las molestias por la afectación de par-
tes blandas y el hemartros, no siempre se ha realizado, sien-
do los resultados similares [4]. La evolución de este tipo de 
luxaciones es favorable, no siendo habituales ni las recidi-
vas no otro tipo de secuelas, excepto calcificaciones en el 
polo superior de la rótula. 

Ante una luxación intra-articular de rótula se debe inten-
tar una reducción cerrada y si ésta no fuera posible, por el 
dolor, se efectuará bajo anestesia. En caso de sospecha clí-
nica de afectación del aparato extensor, presencia de hema- 

toma de partes blandas o inserciones tendinosas está indi-
cada la revisión quirúrgica del aparato extensor y de los os-
teofitos. 1 
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Resumen 
Objetivo: Analizar la supervivencia y diferenciación neural de células madre estromales (CME) humanas, so-
portadas en matrices biológicas de fibrina y de plasma sanguíneo. 
Métodos: Se realizaron estudios in vitro utilizando matrices de fibrina, de plasma pobre en plaquetas (PPP) y 
de plasma rico en plaquetas (PRP), como soporte de células estromales humanas obtenidas de médula ósea. 
Resultados: A los siete días de cultivo, las células estromales humanas mostraron escasa supervivencia sobre 
matrices de fibrina, mientras que la supervivencia y capacidad proliferativa fue del 100% sobre matrices de 
plasma. En cuanto a la diferenciación fenotípica hacia células nerviosas, la diferenciación fue nula sobre ma-
trices de fibrina. Sin embargo, sobre matrices de PPP, el 35,4% de las células expresaron marcadores de dife-
renciación neuronal y el 20,8% expresaron marcadores de diferenciación astrocítica. El porcentaje de CME 
que expresaron marcadores neuronales y astrocíticos se incrementaron (p<O,OS), al 41,6% y  26,7% respecti-
vamente, cuando la matriz de soporte es PRP. 
Conclusión: El PRP se comporta como una matriz adecuada de soporte biológico para células estromales de 
médula ósea, con posible utilidad en estrategias de terapia celular aplicadas al Sistema Nervioso. 
Palabras clave: 
Terapia celular, células madre estromales, matrices biológicas. 
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1 Introducción 
Uno de los principales problemas en el campo de la tera-

pia celular aplicada a la regeneración del Sistema Nervioso 
radica en lograr la supervivencia y diferenciación de las cé-
lulas trasplantadas. En el presente estudio se hace un análi-
sis de la utilidad de matrices biológicas de fibrina, plasma 
pobre en plaquetas (PPP) y plasma rico en plaquetas (PRP), 
como soporte de células madre estromales humanas. 

Los datos que hemos obtenido en nuestro laboratorio a 
lo largo de los últimos años muestran que, tras el trasplante 
de células madre estromales (CME) en cavidades postrau-
máticas del Sistema Nervioso Central (SNC), ya sean cere-
brales o medulares, una gran cantidad de las células tras-
plantadas mueren por fenómenos de apoptosis, inducidos 
por la ausencia de contacto intercelular. En estas condicio-
nes, se hace necesario encontrar matrices de soporte celular 
que se adapten a las cavidades postraumáticas y permitan 
la supervivencia, migración y diferenciación neural, de las 
células estromales trasplantadas. 

Por otra parte, a la hora de buscar una matriz de soporte 
celular, ésta debe ser una matriz homologada para uso clí-
nico, puesto que matrices idóneas para lograr supervivencia 
y diferenciación celular podrían ser incompatibles con su 
aplicación intracerebral o intramedular o, al menos, carecer 
de homologación para su utilización en clínica humana. 

Entre las matrices teóricamente útiles disponemos del gel 
de fibrina comercial (Tissucol-Duo®, Baxter-Immuno) que 
se utiliza con mucha frecuencia en cirugía, sobre todo como 
sellante biológico, y que es una de las matrices de soporte 
celular más utilizadas en la terapia celular dentro del cam-
po de la traumatología y de la cirugía máxilo-facial aunque 
su empleo como soporte de CME in vivo no aporta benefi-
cios significativos desde el punto de vista funcional en ani-
males sometidos a terapia celular después para paliar las se-
cuelas de una lesión traumática cerebral crónicamente 
establecida [11, tal vez porque la malla tisular que produce 
no permite la migración y la adecuada diferenciación neu-
ral de las células madre mesenquimales. 

Por otra parte, estudios previos realizados in vivo sugie-
ren que la suspensión de las CME en plasma puede ser útil 
para los protocolos de terapia celular aplicados a regenera-
ción de la médula espinal [2]. 

En el presente trabajo nos proponemos estudiar in vitro 
la utilidad de matrices derivadas de fibrina y de plasma, 
como soporte de CME humanas, y estudiar si las matrices 
formadas por PRP ofrecen ventajas respecto del empleo de 
las matrices de PPP. En cualquier caso, el objetivo del es-
tudio es encontrar datos que permitan optimizar los pro-
tocolos de terapia celular en lesiones traumáticas del SNC  

que actualmente se están empezando a desarrollar en clí-
nica humana. 

U Material y métodos 
En el curso de este estudio se valoró la proliferación, su-

pervivencia y diferenciación neural, in vitro, de CME huma-
nas obtenidas de donantes sanos, tras consentimiento infor-
mado, en el curso de intervenciones traumatológicas. Se 
utilizaron matrices de soporte celular constituidas por fibri-
na, por PPP (plasma pobre en plaquetas) y por PRP (plasma 
rico en plaquetas). Los estudios se hicieron sobre 10 matri-
ces diseñadas para cada uno de los grupos experimentales, 
ofreciendo los valores medios de cada grupo, para medidas 
de comparación estadística. Todas las matrices se polimeri-
zaron en placas P35, (aproximadamente 10 explantes por 
placa) y se incubaron durante 1 hora, a 37°C, con humedad 
relativa del 95% y el 5% de CO2. Las CME se mezclaron 
con 500 UI de trombina humana disuelta en cloruro cálcico 
al 10% antes de la polimerización de las matrices, con un 
total de 50.000 células por explante. Posteriormente, se 
añadieron, a cada placa, 3 ml de medio de cultivo a-
MEM/10%FBS completo. Las observaciones morfológicas 
de las células incluidas en las matrices se realizaron con un 
microscopio invertido, tras siete días de cultivo. Al objeto de 
inducir la diferenciación neural de las CME se añadió dia-
riamente al medio de cultivo 100 ng/ml de Factor de Creci-
miento Nervioso (FCN) humano. Se estudiaron 10 matrices, 
recogiéndose el valor medio de todas ellas. 

Como consecuencia del estudio, se determinaron los por-
centajes de supervivencia, proliferación, apoptosis y dife-
renciación neural de las CME en las diferentes matrices di-
señadas (matrices de fibrina, de PPP y de PRP). Se hicieron 
estudios comparativos entre grupos (cultivos de CME en 
las diferentes matrices diseñadas) utilizando el programa 
estadístico Instat (GraphPad Software, La Jolla, CA, USA), 
considerándose valor de significación estadística un valor 
de p< 0.05. 

Obtención y preparación de las CME 
Las CME se obtuvieron a partir de hueso trabecular en pa-

cientes adultos sanos (52 a 60 años) sometidos a cirugía de 
reemplazo total de cadera. El aspirado de médula ósea se so-
metió a la técnica de Ficoll-Hypaque. Tras separar la capa de 
células mononucleares, las CME se resuspendieronn en me-
dio a-MEMI10%FBS. El número de células y la viabilidad se 
determinó mediante el estudio con azul tripán, y las células 
se cultivaron con una densidad de 5.000 células/cm2, en fras-
cos T-75, con a-MEM suplementado con suero fetal bovino 
10%, penicilina y sulfato de estreptomicina. 
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Se utilizó citometría de flujo para determinar marcadores 
específicos en las CME cultivadas. Para ello, las células en 
suspensión se mezclaron con anticuerpos conjugados con 
fluorocromos contra CD29, CD31, CD44, CD45, CD105 
y CD166 (R&D Systems SL, Inc Minnesota, EEUU). Las 
CME utilizadas en nuestro estudio mostraron el siguiente 
perfil fenotípico tras los estudios de citometría de flujo: 
CD29+, CD44+, CD105+, CD166-i-, CD34-, CD45-. 

Preparación de las matrices de fibrina 
Las matrices de fibrina se basaron en el uso de un prepa-

rado comercial (Tissucol Duo® , Baxter Inmuno) mezclan-
do las soluciones A y B del mismo. La solución A consiste 
en una mezcla de fibrinógeno (løomg/ml), factor XIII (10 
UI), fibronectina (9 mg) y plasminógeno humano (120 
mg/ml), disuelta en aprotinina de origen bovino (3000 
UIK), albúmina humana, glicina, cloruro sódico, citrato só-
dico, polisorbato 80, creatina y agua. La solución B conte-
nía trombina humana (500 UI) y cloruro cálcico (40 pM) al 
10% en cloruro sódico. Ambas soluciones se mezclan en 
una proporción 1:1. 

Preparación de las matrices de PPP 
Para la preparación de las matrices de plasma, se obtuvo 

sangre periférica de donantes sanos en tubos con citrato de 
sodio al 3,8% (0,5 cc de citrato/4,5cc de sangre total). Las 
muestras de sangre con anticoagulante se centrifugaron a 
4.100 g, durante 15 minutos, para obtener la fracción de 
plasma sin glóbulos rojos, seguida de una segunda centrifu-
gación a 300 g, durante otros 5 minutos, y de una tercera 
centrifugación a 4.600 g, durante 15 minutos, para precipi-
tar las plaquetas. 

Preparación de las matrices de PRP 
Para la preparación de las matrices de PRP, se obtuvo 

sangre periférica de donantes sanos en tubos con citrato de 
sodio al 3,8% (0,5 cc de citrato/4,5 cc de sangre total). Las 
muestras de sangre con anticoagulante se centrifugaron a 
4.100 g, durante 15 minutos, seguida de una segunda cen-
trifugación a 300 g, durante 5 minutos, para obtener la 
fracción de PRP. 

Estudios citológicos 
La viabilidad celular se determinó mediante la observa-

ción de la morfología de las células con el microscopio in-
vertido, utilizando una escala basada publicada por Wi-
llert et al [3], considerando los siguientes parámetros de 
valoración: 0: todas las células están muertas y aparecen 
flotando en el medio de cultivo; 1: solo algunas células es- 

tán vivas, con morfología redondeada; 2: se observaron 
muchas células vivas, pero solo unas pocas muestran ex-
pansiones citoplasmáticas y el resto presentaban una mor-
fología redondeada; 3: la mayoría de las células estaban vi-
vas y muchas de ellas mostraban una morfología 
fibroblástica; 4: todas las células sobrevivían y todas ellas 
mostraban morfología fibroblástica. 

Para intentar determinar el grado de diferenciación ce-
lular morfológica y de acuerdo con sus expansiones cito-
plasmáticas, se utilizó la siguiente escala, 0: las células 
permanecían indiferenciadas y la mayoría mantenían una 
morfología redondeada; 1: las células permanecen indife-
renciadas y solo unas pocas mostraban una morfología 
fibroblástica; 2: las células permanecían indiferenciadas, 
pero la mayoría mostraban morfología fibroblástica; 3: 
unas pocas células mostraron cambios en el tamaño del 
citoplasma y presentaban algunas prolongaciones; 4: la 
mayoría de las células mostraron importantes cambios en 
su citoplasma y presentaron numerosas expansiones cito-
plasmáticas; 5: todas las células mostraron importantes 
cambios en su citoplasma y presentan numerosas expan-
siones. 

Estudios de proliferación y de apoptosis 
La capacidad de proliferación de las CME sobre las dife-

rentes matrices fue medida en función de la expresión de 
Ki-67 (LabVision Westinghouse, Dr. Fremont, CA, EE.UU.) 
y la tasa de muerte celular se valoró mediante la tinción de 
TUNEL, al cabo de siete días en cultivo. 

Estudios de diferenciación neural 
Para los estudios de diferenciación neural, se realizaron 

estudios inmunohistoquímicos, tras una semana de cultivo. 
Se hicieron estudios para identificación de nestina (Interna-
tional Inc., Temecula, CA, EE.UU.), beta-IJI-tubulina (Che-
micon International Inc., Temecula, CA, EE.UU.), para es-
tudiar diferenciación neuronal, y PGFA (Chemicon 
International Inc., Temecula, CA, EE.UU.) para estudiar la 
diferenciación astrocítica de las CME. 

Estudios de Microscopía Electrónica 
Para microscopía electrónica de transmisión, las mues-

tras fueron fijadas con glutaraldehido en un tampón de 
cacodilato sódico (pH 7,35) durante 48-72h a 4°C, con 
postfijación en 1% de tetróxido de osmio a temperatura 
ambiente. Las muestras fueron incluidas en araldita y se 
utilizó un microscopio electrónico Philips EM-200 para 
confirmar imágenes de apoptosis y para diferenciar apop-
tosis de necrosis celular. 
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Fibrina 
X ± DE 

Supervivencia (%) 
Nestina+ (%) 
Beta III tubulina+ (%) 
PGFA+ (%) 
TIJNEL+ (%) 

Ki67+ (%) 

2,1 ± 1,4 
o 
0 

0 

80 ± 7,8 

0,8 ± 0,2 

1 Resultados 
La Tabla 1 muestra los pocentajes medios, para cada una 

de las matrices estudiadas, en lo que respecta a superviven-
cia celular y expresión de nestina, beta-111 tubulina, PGFA, 
TUNEL y Ki67 por parte de las CME. 

En general, las matrices de fibrina mostraron una malla 
consistente y bastante manejable, pero las CME no conseguí-
an adherirse adecuadamente, y a las pocas horas de su culti-
vo aparecían formando aglomerados de células, con una 
morfología redondeada y solo de forma ocasional se podía 
visualizar alguna célula con la típica morfología mesenqui-
mal (viabilidad morfológica grado 1). En estas matrices no 
había ningún signo de diferenciación neural después de siete 
días de tratamiento del cultivo con FCN, presentando las cé-
lulas una morfología redondeada (grado O de diferenciación). 

Los estudios inmunohistoquímicos confirmaron los ha-
llazgos morfológicos en cuanto a la ausencia de diferencia-
ción fenotípica neural, ya que en ningún momento se obser-
varon CME positivas a nestina, beta-lil-tubulina o PGFA. 

Por otra parte, se observó una mínima supervivencia ce-
lular (2,1 ± 1,4%) según la tinción con bromuro de etidio. 
Las CME mantuvieron en la mayoría de los casos una mor-
fología esférica, quedando atrapadas entre las redes de fi-
brina. Presentaban una morfología compatible con apopto-
sis, mostrando un núcleo típicamente condensado y 
picnótico y un citoplasma retraído, siendo posible observar 
la formación de cuerpos apoptóticos. 

Los estudios de microscopía electrónica mostraron una 
cromatina nuclear condensada en torno a la membrana nu-
clear y un citoplasma retraído donde se observaban peque-
ños orgánulos y numerosas vesículas, es decir, características 
que confirmaban las alteraciones de apoptosis. Al lado de 

Tabla 1. Datos comparativos de supervivencia celular, 
diferenciación fenotípica neural (nestina), neuronal (Beta-
ifi-tubulina) y astrocítica (PGFA), apoptosis (TUNEL) y 
proliferación (Ki67) de las CME soportadas por matrices 
de fibrina (F), plasma pobre en plaquetas (PPP) y plasma 
rico en plaquetas (PRP) 

PPP PRP 
X±DE X±DE 

99,1 ± 0,8*** 99,5 ± 0,2*** 

4,2 ± 2,1*** 7,2 ± 1,8*** 
35,4+4,3* 41,6 ± 5,8* 
20,8 ± 4,3* 26,7 ± 6,5* 

1,2 ± 1,3*** 0,5 ± 0,3*** 

98,7 ± 1,1* 99 ± 0,8* 

p<0,0001; * p<O,OS.  

estas células se observaron cuerpos apoptóticos, rodeados 
de membrana y con cromatina condensada en su interior. 

En el caso de las matrices de fibrina, el porcentaje de célu-
las TUNEL-positivas fue siempre mayor que el porcentaje de 
células en proliferación. Como valores medios, tras recoger 
datos de la totalidad de matrices de fibrina estudiadas, se re-
cogió que el porcentaje de células TUNEL-positivas era del 
80 ± 7,8% y  el de células Ki67-positivas, del 0,8 ± 0,2%. 

Las matrices de PPP mostraron suficiente consistencia pa-
ra ser utilizadas como soporte celular. Las CME se adhirie-
ron a la matriz desde el inicio del cultivo, mostrando una tí-
pica morfología mesenquimal. Mostraban una gran 
proliferación, incrementándose su número exponencial-
mente a lo largo de los primeros siete días de cultivo. En 
ningún momento se observaron imágenes celulares compa-
tibles con células en apoptosis. La viabilidad medida me-
diante la tinción con bromuro de etidio mostró una super-
vivencia del 99,1 ± 0,8%. En el estudio de microscopía 
electrónica, las CME mostraban una morfología redondea-
da, con un núcleo ovoide, extenso retículo endoplásmico, 
mitocondrias y numerosas vesículas citoplasmáticas. La 
morfología celular, de acuerdo a la escala modificada de 
Willert et al [3] fue de grado 3 los primeros 3 días del culti-
vo y luego se apreció un grado 4, manteniéndose así a lo 
largo de los siete días de estudio. 

La capacidad de proliferación de las CME sobre las matri-
ces de PPP (medida en base a la expresión de Ki67) y la tasa 
de muerte celular medida por la expresión de células TUNEL 
positivas mostró una proliferación media del 98,7 ± 1,1%. 
Paralelamente, el número de células TUNEL positivas fue 
muy pequeño, con un valor medio de 1,2 ± 1,3% (Figura 1). 

Cuando las células fueron cultivadas en presencia de FCN 
sobre matrices de PPP, el porcentaje de diferenciación neural 
fue muy superior al obtenido en el grupo de matrices de fibri-
na. A los siete días del tratamiento con FCN, las matrices de 
PPP mostraron en general un alto porcentaje de células con 
signos de diferenciación neural, con retracción del citoplasma 
y algunas protrusiones citoplasmáticas. Como media, el 70,2 
± 3,2% de las células, teniendo en cuenta la totalidad de las 
matrices estudiadas, mostraban importantes signos microscó-
picos de diferenciación (grado 4). Esta diferenciación morfo-
lógica se correlacionaba claramente con una diferenciación 
fenotípica neural, ya que desde el punto de vista inmunohis-
toquímico, los porcentajes medios de células con expresión de 
nestina, beta-ITI-tubulina y PGFA, fueron del 4,2 ± 2,1%, 
35,4 ± 4,3% y 20,8 ± 4,3%, respectivamente. 

Las matrices de PRP fueron consistentes, estables y ma-
nejables sin excesiva dificultad. Las CME se adherían ade-
cuadamente a las proteínas de la matriz desde el primer día 
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Fig. 1. Porcentaje de células madre estromales (CME) con signos 
morfológicos de supervivencia y con expresión de Ki67 (capaci-
dad proliferativa) en las matrices de fibrina y de plasma pobre en 
plaquetas (PPP), a los siete días de cultivo. 
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apreció un grado 4, manteniéndose esta valoración al final 
de la primera semana de cultivo. 

Por otra parte la capacidad de proliferación de las CME 
sobre las matrices de PRP (medida en base a la expresión de 
Ki67) y la tasa de muerte celular objetivada por la técnica 
de TUNEL mostró mejores resultados que en el caso de las 
matrices de fibrina, ya que este balance estaba más inclina-
do hacia el lado de la proliferación, siendo mucho menor el 
número de células TUNEL positivas (Figura 2). Las CME 
cultivadas sobre las matrices de PRP presentaban una alta 
tasa de proliferación (Figura 3) con un valor medio de célu- 

FIBRINA PPp 

Capacidad proliferativa (Ki67) 

del cultivo, de tal forma que a las pocas horas de su cultivo 
se podían localizar células dispersas de una forma homo-
génea entre la malla de proteína y las células, las cuales 
presentaban una típica morfología mesenquimal, con un 
citoplasma expandido y con emisión de prolongaciones. 
Mostraban igualmente una gran capacidad de prolifera-
ción, incrementándose su número exponencialmente a lo 
largo de los siete días del estudio. En ningún momento se 
observaron imágenes celulares compatibles con células en 
apoptosis. La viabilidad medida mediante la tinción con 
bromuro de etidio mostró una supervivencia del 99,5 ± 

0,2%. En el estudio de microscopía electrónica, las CME 
mostraban una morfología redondeada, con un núcleo 
ovoide, extenso retículo endoplásmico, mitocondrias y 
numerosas vesículas citoplasmáticas. La morfología celu-
lar, de acuerdo a la escala modificada de Willert et al [3] 
fue de grado 3 los primeros 3 días del cultivo y luego se  

• t l!  •h 

0 

D 
Fig. 2. Estudios de inmunofluorescencia con técnica de TUNEL pa-
ra ver células madre estromales (CME) en apoptosis. En las matri-
ces de fibrina (A) existen numerosas células en apoptosis (tinción 
nuclear en verde). En las matrices de plasma rico en plaquetas 
(PRP) no se aprecian células en apoptosis (B). Siete días de cultivo. 

Fig. 3. Células madre estromales (CME) cultivadas sobre una ma-
triz de plasma rico en plaquetas (PRP). Técnica inmunohistoquí-
mica para detectar proliferación celular (Ki67). Prácticamente to-
das las células muestran positividad a Ki67. Siete días de cultivo. 
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las expresando Ki67 del 99 ± 0.8%. Paralelamente, el nú-
mero de células TUNEL positivas era muy pequeño y en 
ningún caso fue superior al 0.8% (0.5 ± 0.3%). 

Cuando las células fueron cultivadas en presencia de 
FCN sobre matrices de PRP; el porcentaje de diferenciación 
neural fue muy superior al obtenido en el grupo de matrices 

Fig. 4. Porcentajes de células madre estromales (CME) con expresión 
de marcadores de diferenciación neural (nestina), de diferenciación 
neuronal (Beta-ITT tubulina) y de diferenciación astrocítica (PGFA) en 
las matrices de plasma pobre en plaquetas (PPP) y de plasma rico en 
plaquetas (PRP) a los 7 días de cultivo. La expresión de los marcado-
res es superior en el caso de las matrices de PRP (p<O.OS). 

Fig. S. Expresión de Beta-lil-tubulina (diferenciación neurona!) en el 
caso de un cultivo de células madre estromales (CME) soportadas en 
una matriz de plasma rico en plaquetas (PRP). Siete días de cultivo. 

de fibrina y de PPP (Figura 4). A los siete días del trata-
miento con FCN, las matrices de PRP mostraron en general 
un alto porcentaje de células con signos de diferenciación 
neural, con retracción del citoplasma y algunas protrusio-
nes citoplasmáticas. Como media, el 78,2% de las células, 
teniendo en cuenta la totalidad de las matrices estudiadas, 
mostraban importantes signos microscópicos de diferencia-
ción (grado 4). Esta diferenciación morfológica se correla-
cionaba claramente con una diferenciación fenotípica neu-
ral, ya que desde el punto de vista inmunohistoquímico, los 
porcentajes medios de células con expresión de nestina, be-
ta-Ili-tubulina y PGFA, fueron del 7,2 ± 1,8%, 41,6 ± 5,8% 
y 26,7 ± 6,5%, respectivamente (Figura 5). 

U Discusión 
En el momento actual son numerosos los estudios sobre 

terapia celular con células madre adultas que se están desa-
rrollando para el tratamiento de diversas enfermedades en el 
campo de la ondontología, cardiología, traumatología o 
neurocirugía [41[51. Pero a pesar de los datos que avalan la 
capacidad de las células madre para reparar el tejido daña-
do, la regeneración tisular que se consigue está muy limitada 
por la escasa supervivencia de las células trasplantadas. La 
mayor parte de las células mueren en los primeros días tras 
el trasplante, debido a las condiciones adversas que se en-
cuentran en el lugar de inyección (isquemia, inflamación). 
En estas circunstancias un gran porcentaje de células mue-
ren por anoikis, una forma peculiar de apoptosis desencade-
nada por la pérdida de contacto intercelular, como se ha de-
mostrado después de trasplantes celulares, tanto en lesiones 
del Sistema Nervioso [61 como en lesiones cardiacas [71. 
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Para paliar este problema se hace necesario llevar a cabo 
la administración de células funcionalmente activas junto 
con matrices de soporte, donde las células se puedan adhe-
rir, proliferar y migrar, y donde los estímulos físicos y quí-
micos procedentes del entorno tisular lleguen sin proble-
mas, ya que también son indispensables para determinar la 
conducta de las células [8]. 

En nuestro presente estudio hemos desarrollado un análi-
sis comparado de matrices de fibrina, PPP y PRP, para valo-
rar su capacidad de soporte de CME humanas y de lograr 
supervivencia y diferenciación de las mismas hacia un feno-
tipo neural, con el objetivo de determinar su utilidad a la 
hora de ser aplicadas sobre lesiones del SNC, donde en la 
mayor parte de las ocasiones, tras una lesión traumática se 
desencadenan una serie de mecanismos fisiopatológicos que 
culminan con la aparición de una cavidad en el seno del te-
jido y donde la supervivencia de las células tras una terapia 
celular es muy limitada. 

El gel de fibrina constituye una matriz muy utilizada en di-
versos estudios clínicos y experimentales y se forma polime-
rizando fibrinógeno con trombina y calcio, formándose así 
una malla de fibrina que simula los últimos pasos de la cas-
cada de la coagulación sanguínea. Inicialmente se preparaba 
con plasma de donante, pero debido a la baja concentración 
de fibrinógeno en el plasma, la estabilidad y calidad de la 
matriz era muy baja. Actualmente existen preparados comer-
ciales de gel de fibrina (Tissucol-Duo ®) que se utilizan como 
matriz de soporte celular en estudios clínicos de terapia celu-
lar, sobre todo en el campo de la traumatología y de la ciru-
gía máxilo-facial. Estas matrices permiten el crecimiento ce-
lular y además permiten la incorporación de factores de 
crecimiento [9-11]. Por otra parte, pueden ser modificadas 
en su consistencia, manipulando las concentraciones de fibri-
nógeno, calcio y trombina durante el proceso de polimeriza-
ción. De esta forma, las matrices de fibrina se han utilizado 
como soporte de células madre embrionarias, fibroblastos, o 
incluso células madre adultas mesenquimales [12][13]. 

No obstante, en nuestro estudio se ha constatado una 
baja supervivencia celular en estas matrices, posiblemente 
debido a que el gel de fibrina utilizado es tan denso que las 
células se quedan atrapadas entre la red de proteína y aun-
que se adhieren a la matriz, no tienen posibilidad de ex-
pandirse ni de migrar. Es conocido que la conformación de 
la fibrina y las propiedades mecánicas del gel son depen-
dientes de la concentración de fibrinógeno [12] pero estos 
datos no excluyen que el resto de los componentes del gel 
de fibrina, como puede ser la trombina o el cloruro cálcico, 
puedan jugar un papel importante en la capacidad de ad-
hesión y proliferación de las células, de hecho no hay un  

consenso claro y existen estudios que aseguran que altas 
concentraciones de trombina pueden inhibir la migración 
de las células sobre las matrices de fibrina [121. Existen es-
tudios in vivo que demuestran cómo las CME, cuando se 
trasplantan junto con un gel de fibrina, no se quedan atra-
padas, sino que pueden migrar y penetrar en los tejidos ad-
yacentes y esto posiblemente es debido a que in vivo la de-
gradación de la matriz es mucho más rápida que in vitro, 
lo que favorece la migración celular y su colonización de 
los tejidos adyacentes [13]. Otros estudios señalan que la 
concentración de fibrinógeno es un factor más limitante 
que la trombina a la hora de permitir la expansión y mi-
gración de las células [141[151. 

En nuestro estudio, las concentraciones de fibrinógeno y 
trombina utilizadas para diseñar las matrices de fibrina se 
han elegido intentando mantener la proporción entre el fi-
brinógeno y la trombina existente en los preparados comer-
ciales. Por otra parte, nuestros resultados sugieren que la 
concentración de trombina no es un factor condicionante 
de la supervivencia celular, puesto que con la misma con-
centración de trombina (500 UI) en las matrices de fibrina 
encontramos baja supervivencia celular, mientras que en las 
matrices de plasma la supervivencia celular es cercana al 
100%. Estos datos sugieren que posiblemente sea el fibri-
nógeno el factor que tenga una mayor implicación en cuan-
to a la permisividad de la supervivencia celular. 

El PRP representa una de las matrices autólogas más uti-
lizadas en ortopedia y en cirugía oral y máxilo-facial desde 
hace tiempo, pero no ha sido nunca utilizado hasta el mo-
mento en terapias regenerativas del SNC. Un coágulo san-
guíneo natural contiene un 95% de hematíes, un 5% de 
plaquetas, menos de un 1% de leucocitos y fibrina. 

En numerosas ocasiones se utiliza el PRP con la finalidad 
de aportar factores tróficos diversos, de origen plaquetario. 
Estos factores tróficos tienen acciones específicas en los teji-
dos, y además interactúan con otros factores tróficos, lo-
grando activación de genes y producción de determinadas 
proteínas [16]. Cuando la fracción plaquetaria se mezcla 
con la trombina en un lapso de unos 20 segundos se forma 
un gel enriquecido con fibrina que contiene factores promo-
tores del crecimiento celular derivados de las plaquetas [17], 
pero como el contenido de fibrinógeno es menor que el usa-
do en las matrices de fibrina, la solidez de la matriz resultan-
te es considerablemente menor, con unas propiedades físicas 
que permiten la nidación celular y su multiplicación. 

Es bien conocido que los gránulos secretados por las pla-
quetas, los gránulos alfa, contienen numerosos factores de 
crecimiento, capaces de influir en la regeneración de diferen-
tes tipos de tejidos cuando son liberados por las plaquetas, 
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tras ser éstas activadas por diversos estímulos, como puede 
ser la trombina [18] [19]. Estos factores son críticos en la re-
gulación de los procesos de curación de heridas y juegan un 
papel crucial en los procesos de litogénesis, quimiotaxis, di-
ferenciación y metabolismo [20]. In vivo, la secreción activa 
de estos factores de crecimiento se inicia con el proceso de 
coagulación de la sangre, unos 10 minutos después de la for-
mación del coágulo, mediante la fusión de los gránulos alfa 
plaquetarios con la membrana plasmática. Este proceso pue-
de ser activo hasta 7 días, siendo numerosos los tipos celula-
res que poseen receptores para estos factores plaquetarios 
(osteoblastos, fibroblastos, células epidérmicas, células endo-
teliales, etc). Una vez que se produce la unión receptor-factor 
de crecimiento, se activan una serie de señales internas que 
provocan la expresión de una secuencia genética correspon-
diente bien a la proliferación celular o a otras funciones bio-
lógicas. Aunque su mecanismo de actuación no es claro, los 
factores tróficos liberados por la plaquetas junto con las se-
ñales ambientales hacen que las CME migren, se dividan e 
incrementen la síntesis de matriz extracelular [211. 

Son muchos los datos que existen acerca de la capacidad 
de las matrices biológicas de PRP para inducir la diferencia-
ción de las CME hacia hueso o cartílago [22], y como resul-
tado de nuestro presente estudio, hemos podido demostrar 
que las CME son capaces de adquirir un fenotipo neuronal, 
si a las matrices de PRP se le añaden factores de crecimiento 
neuronal, hecho que cobra alta importancia de cara a su uti-
lización en terapias del SNC. Nuestros resultados demues-
tran, por tanto, que factores neurotróficos como el FCN tie-
nen capacidad de lograr la transdiferenciación de CME 
humanas adultas cuando se incorporan a las matrices de 
plasma. El hecho de poder inducir la diferenciación neural 
de las CME humanas in vitro sobre matrices biológicas de 
plasma, abre teóricamente muchas posibilidades respecto 
del tratamiento de lesiones del SNC mediante técnicas de te-
rapia celular y permite plantear la utilidad de dichas matri-
ces para evitar la pérdida celular por apoptosis tras un tras-
plante. Aunque se han descrito procesos de diferenciación 
de células madre sobre matrices de fibrina, no existen datos 
acerca de si puede tener lugar procesos de transdiferencia-
ción neural de CME cultivadas sobre matrices plasmáticas. 

Además, nuestros resultados confirman que factores 
neurotróficos, tales como el FCN, son capaces de transdi-
ferenciar CME adultas hacia una morfología neural, y te-
niendo en cuenta que estos factores de crecimiento son li-
berados por células del SNC, es lógico admitir su 
implicación en los fenómenos de diferenciación celular que 
tiene lugar in vivo cuando las CME se trasplantan en el ce-
rebro o en la médula espinal. 

En cuanto a la eficacia de las diferentes matrices biológi-
cas utilizadas como soporte de CME, nuestros resultados 
muestran que la supervivencia de las CME es muy escasa en 
las matrices de fibrina, siendo extraordinariamente alta en 
las matrices de plasma, tanto si es plasma pobre o rico en 
plaquetas. En cuanto a la proliferación y apoptosis, es ob-
vio que, confirmando los datos de supervivencia, las matri-
ces de plasma son extraordinariamente eficaces en compa-
ración con la escasa proliferación celular y altísimo índice 
de apoptosis que muestran las CME en matrices de fibrina. 
Cuando se analizan estas ventajas respecto de que se trate 
de matrices de plasma pobre o rico en plaquetas, no hemos 
encontrado que la presencia de factores plaquetarios tenga 
influencia significativa sobre la supervivencia celular, proli-
feración o apoptosis. Sin embargo, a la hora de analizar los 
fenómenos de diferenciación celular, nuestros resultados 
muestran que las matrices de fibrina no permiten diferen-
ciación neural de las CME, al contrario de lo que ocurre en 
el caso de utilizar matrices plasmáticas. Además, es signifi-
cativa la diferencia obtenida entre matrices de plasma po-
bre o rico en plaquetas, en cuanto a la diferenciación neural 
obtenida, siendo estadísticamente significativa la mayor la 
diferenciación fenotípica hacia neuronas y astroglía en pre-
sencia de PRP, en comparación con lo que ocurre en el caso 
de matrices de PPP. 1 
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1 ORIGINAL 

Análisis del modelo simple e integral (MODSI) como instrumento de evaluación 

del riesgo a lesiones músculo esqueléticas 

Analysis of the simple integral model (MODSI) as a tool for risk assessmcnt of 
musculoskelctal disorders 

Manero Alfert R, Rodríguez T, Colotto ME 

Centro de Investigaciones Ergológicas de la Universidad de Carabobo. Valencia. Venezuela. 

Resumen 
Objetivo: Aplicar el Modelo Simple e Integral (MODSI) para conocer los niveles de riesgo de padecer lesiones 
músculo-esqueléticas. 

Material y metodología: En 18 puestos de trabajo aplicamos el MODSI. Cada actividad fue filmada para el 
posterior estudio biomecánico del trabajo. Se obtuvieron la frecuencia cardiaca (FC), el esfuerzo percibido 
(EP) por el trabajador (de acuerdo con la escala de Borg), y factores psicosociales (FPS) como la iniciativa, el 
estatus social y la identificación con la actividad. 
Resultados: En el 62% de los puestos de trabajo el nivel de riesgo fue de alto a extremadamente alto. Encon-
tramos una asociación (p~O,OS) entre la respuesta cardiovascular del trabajador y las posturas menos neutra-
les. El EP estuvo muy relacionado con la FC (p~O,OS) en los puestos de alta exigencia física. Solo en 8 activi-
dades laborales se presentaron los FPS como estresantes. 
Conclusión: el MODSI es un sistema de fácil aplicación y sus componentes son capaces de discriminar los fac-
tores que determinan el nivel de riesgo de lesiones del aparato locomotor. 
Palabras claves: 
Lesiones músculo-esqueléticas, posturas, factores psicosociales. 

Abstract 
Aun: 1 he Simple and ( mprehensivc Niodul \l()DSI was applied tu know the lcvels of risk of musculoske-

letal disorders. 
Materíais and Mcthods: Etghrcen lobs werc analvzed aeeording ro Mt )DSI procedure, each jLtVit vas fil-
nied iii real rinle for stndving dic hiomechanies of labor demand. The heart rate 1-IR svas ineasured electroni- 

call. Perceived e\ertl( u lii Ny the vorker ao:cording ro the aetivit as es aluared usint the Ror cale. Psv- 
chosoeial tacti rs ISK as inirian' e. su ial status and identiticadon with the activltv \VCl.e stLldied. 

Rcsults: lii (2 of the lobs the risk level was high tu c'rremelv high. It was tound a significanr associarion ( 
<().05) the cardiovascular response of the svorker and less neutral postures. The EP svas closclv rea- 

red ro HR ( P 4.05) in rhose high ph\ sical deniands of work and Contlnuous dvnarnics. Onlr Íri 8 working ac- 

tivities EPS were presenred as srressful. 

Conclusions: \Ve conclude rhar \lol)Sl l q cas ro applv, ,ind its componenrs are able ro discriminare dic Lic- 
tors determining the level of risk of muscle-skeletal disorders. 

Key words: 
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U Introducción 
El método MODSI [1] efectúa una aproximación integral 

de las lesiones músculo esqueléticas (LME), necesario por 
que los modelos anteriores se focalizaban directamente en 
factores biomecánicos, dejando fuera los aspectos funciona-
les y psicosociales del trabajador,  sin hacer referencia a los 
elementos físicos del entorno laboral [24]. 

El MODSI pretende seguir los conceptos de ergonomía 
participativa y prospectiva [5] e incorporar al trabajador a la 
evaluación de su propio puesto de trabajo, involucrándolo 
no sólo en el diagnóstico sino también en las posibles solu-
ciones para la eliminación de los factores de estrés laboral. 
No obstante, al ser un procedimiento nuevo presenta interro-
gantes en algunos de sus componentes, sobre todo en aque-
llos que están referidos al momento de su aplicación y a la 
consideración del modelo para determinar la incidencia de 
los factores psicosociales (FPS) en la aparición de las lesiones 
músculo - esqueléticas [2][6]. 

Nuestro objetivo es aplicar el sistema MODSI a diferentes 
sectores laborales y analizar el comportamiento de cada uno 
de sus componentes para mejorarlo con los nuevos hallazgos. 

U Material y metodología 
La aplicación del modelo se llevó a cabo en un total de 18 

puestos de trabajo correspondientes a los siguientes sectores: 
reciclaje de papel (4 puestos de trabajo), automotriz (10 
puestos de trabajo), industria del aluminio (3 puestos de tra-
bajo) y sector servicios (repartidor de bebidas) (1 puesto de 
trabajo). 

En cada puesto de trabajo fueron seleccionados 3 trabaja-
dores para estudiar un total de 54 personas. Los trabajado-
res ejecutantes de las tareas fueron seleccionados de acuerdo 
con el tiempo de trabajo superior a 6 meses, buen estado de 
salud, capacidad física de normal o alta, y una relación pe-
so/talla del 15%. 

Todos los trabajadores incorporados a este estudio acepta-
ron voluntariamente su participación siguiendo los princi-
pios de la Declaración de Helsinski de 1983. 

Para la evaluación de los trabajadores se utilizó el Modelo 
Simple e Integral (MODSI) [1]. Con dicho instrumento se ex-
ploraron los aspectos posturales de las diferentes partes del 
cuerpo: espalda, cuello, hombros, codos, muñeca, rodillas, 
piernas y otros elementos como carga o fuerza, repetición, 
acoplamiento, vibraciones, alternancia incorrecta y perma-
nencia postural. También se evaluó el compromiso cardiovas-
cular, el esfuerzo percibido y para explorar los factores psico-
sociales (FPS) se consideró la baja iniciativa, un estatus social 
bajo y la pobre identificación con el trabajo. Cada una de las 
dimensiones (baja iniciativa, estatus bajo y poca identifica- 

ción) conformaron tres bloques (1, 2 y  3), respondiendo SI o 
NO a las interrogantes de cada dimensión. Para calificar baja 
iniciativa, estatus bajo y poca identificación, las respuestas de 
los trabajadores deben coincidir con los SÍ y los NO de los en-
cabezados de cada columna. El MODSI considera un efecto 
negativo de los FPS cuando en cada dimensión aparece al me-
nos una coincidencia en las respuestas (Tabla 1). 

El MODSI se aplicó en una sola oportunidad durante la 
jornada que fue escogida, entre una hora y dos horas antes 
del tiempo para la comida. 

Para la evaluación de la demanda biomecánica por el 
MODSI, que incluyó postura, fuerza o carga, repetición, per-
manencia y acoplamiento, se filmó la actividad y, posterior-
mente, la imagen fue analizada con detención periódica y sis-
temática [7]. En cada uno de los momentos de filmación se 
realizaron 20 lecturas de la imagen detenida. 

La frecuencia cardiaca (FC) fue medida en varios momen-
tos usando un sensor Metrosonics (Modelo 6XS, EEUU). 
Con el dato de la FC de la actividad, la FC de reposo y la FC 
máxima (220-edad), calculamos el índice costo cardiaco ver-
dadero (ICCV) [8]. 

El esfuerzo percibido (EP) se evaluó aplicando la escala de 
Borg [9] modificada y los factores psicosociales (FPS) rela-
cionados con el trabajo, como la iniciativa, el estatus social y 
la identificación con su actividad, fueron considerados si-
guiendo los criterios del método LEST [10]. 

Se efectuó un análisis crítico de todos los componentes del 
modelo para el ajuste y perfección del procedimiento, utili-
zando para ello el programa estadístico SPSS (Statistical Pac-
kage for the Social Sciences). El análisis estadístico se realizó 
mediante pruebas paramétricas (T-Student, Correlación de 
Pearson) escogiéndose un nivel fiducial de P=0.05 para de-
mostrar significación estadística. 

1 Resultados 
En la Tabla 2 recogemos lo elementos evaluados aplicando 

el MODSI en los puestos de trabajo de todos los sectores. En 
nueve de los diez puestos del sector automotriz, el nivel de 
riesgo a padecer lesiones músculo-esqueléticas por condicio-
nes de postura fue alto o muy alto, presentando un puntaje> 
9, asociado con la repetición de la acción ratificó el criterio 
de que en este sector los problemas relacionados con la posi-
ción corporal son importantes. En la mitad de las actividades 
evaluadas del sector automotriz se detectaron vibraciones, 
que puso de relieve este factor de riesgo que se incorporó al 
análisis y a la puntuación del modelo. La actividad del elec-
tropuntista, consistente en aplicar puntos de soldadura con 
pistola eléctrica para la conformación de la estructura metá-
lica del vehículo fue la más comprometida de todas. 
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Tabla 1. Análisis específico de los factores psicosociales (FPS) según MODSI en los sectores laborales 

Baja iniciativa 

(SI) (NO) (NO)  

Estatus bajo Poca identificación 
-2- -3- 

(NO) (NO) (SI) (SI) 

Formación Aprende Transforma Almacena 0/7* FPS* * 

General Poco 
Tareas 
Analizadas 

AUTOMOTRIZ 
Electropuntos 
Colocar Puertas 
Apl Esmalte 
Pulir 
Apl Fosfato 
Emp Unidad 
Aplicar PVC 
Inst Tablero 
Inst Asiento 
Bal Caucho 

PAPEL 
Op Servilletas 
Op Máquinas 
Paletizador 
Recolector 

ALUMINIO 
Op Celdas 
Op Grúa 
Desnatador 

SERVICIOS 
Repar Bebidas 

Trabajo Controla Regula 
Dependiente Piezas Máquina 

SI NO NO 
NO NO SI 
SI NO NO 
NO NO NO 

NO NO NO 
NO SI SI 
NO NO NO 

NO SI NO  

NO NO SI 
SI SI NO 
NO NO SI 
NO NO SI 

NO NO SI 
SI SI NO 
NO NO SI 

NO NO SI  

NO 0/7 0 
NO 3/7 0 
NO 3/7 0 
NO 5/7 1 
NO 2/7 0 
NO 5/7 1 
NO 2/7 0 
NO 2/7 0 
NO 2/7 0 
NO 2/7 0 

NO 6/7 1 
NO 1/7 0 
SI 7/7 1 

NO 5/7 1 

NO 4/7 1 
NO 0/7 0 
NO 5/7 1 

SI 5/7 1 

NO SI SI SI SI NO 
SI SI NO NO SI NO 
SI SI NO SI SI NO 
SI SI NO NO NO SI 
SI SI NO SI SI NO 
SI SI NO NO NO SI 
SI SI NO SI SI NO 
SI SI NO SI SI NO 
SI SI NO SI SI NO 
NO SI SI NO NO NO 

* Respuestas coincidentes. 
** Califica con un punto en FPS sil, 2 y 3 aparecen representados. 

En sector de reciclaje de papel observamos (Tabla 2) el 
compromiso de cada una de las partes del cuerpo evaluadas 
con respecto a la posición corporal asumida. Las actividades 
del operador de máquina, dedicado a armar las bobinas y 
colocarlas, fueron las más comprometidas, presentando un 
valor de 7 puntos. El operador de servilletas comprometió 
los hombros y las manos, el operador de máquina el tronco y 
los hombros y el paletizador y recolector de papel el tronco y 
los hombros. La manipulación de carga estuvo presente en 
todas las tareas excepto los operadores de servilletas donde 
detectamos vibraciones. La repetición del movimiento y la 
permanencia postural estática estuvieron presentes en los 
operadores de servilletas (Trabajadores vinculados a una ca-
dena de producción que toman las servilletas de papel de una 
banda transportadora y las colocan en cajas de forma repeti-
da durante todo el turno de trabajo) y los paletizadores (tra-
bajadores que levantan, trasladan y colocan las cajas de ser- 

villetas sobre una paleta de forma repetida durante todo el 
turno de trabajo). La clasificación postural del MODSI para 
todas las tareas osciló entre valores medios y altos. 

En actividades relacionadas con el sector de la fabricación 
del aluminio (Tabla 2) vimos que el puesto de trabajo de ope-
rador de celdas conllevaba tareas muy exigentes desde el 
punto de vista biomecánico. En la fabricación del aluminio, 
el operador de celdas es el trabajador que realiza el proceso 
de conversión de la bauxita en aluminio para lo cual necesita 
realizar, entre otras, dos tareas de elevado compromiso físico 
como son: adicionar criolite y romper con una barreta metá-
lica la costra o nata que se genera en la celda en el proceso de 
cocción. 

Las tareas de romper costras y adicionar criolite a las cel-
das presentaron valores altos por asociarse la postura no 
neutral con aplicación de fuerzas. Las partes del cuerpo más 
comprometidas en este trabajador fueron la espalda y los 
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17 
10 
14 
11 
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O 
O 
O 
1 
o 
1 
o 
O 
O 
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17 
10 
14 
11 
9 

14 
13 
15 
15 
10 

2 3 5 1 1 7 6 1 1 O 8 1 1 7 1 8 
2 2 5 2 o 7 7 o o o 7 2 3 9 O 9 
2 2 6 2 o 8 8 1 1 1 11 2 2 12 1 13 
7 2 6 2 o 8 10 o o o 10 2 3 11 1 12 

Tabla 2. Aplicación del MODSI en diferentes sectores laborales 

  

 

Grupo A Grupo  

 

Adiciones Indicadores 

   

Al Al A3 A4 A5 A6 111 B2 B3 B4 BS B6 B7 C Cl C2 C3 POSTICCV EP Pint FPS PFM 

AUTOMOTRIZ 
Electropuntos 5 3 2 8 1 9 5 
Poner Puertas 3 2 1 4 2 6 3 
Api Esmalte 4 3 2 7 0 7 5 
Pulir Carro 3 2 3 6 0 6 4 
Apl Fosfato 3 2 2 5 0 5 3 
Emp carro 3 2 2 5 3 8 3 
Aplicar PVC 3 3 1 6 0 4 5 
Inst Tableros 4 3 4 9 0 9 3 
Inst Asientos 4 3 3 8 0 8 3 
Bal Cauchos 2 2 1 3 2 5 3 

PAPEL 
Op Servilletas 2 2 1 3 0 3 3 
Op Máquina 3 1 1 2 2 4 3 
Paletizador 3 1 1 2 2 4 4 
Recol Papel 3 1 2 4 3 7 4 

ALUMINIO 
Op de Celdas 4 3 1 9 2 7 
Op Grúa 2 3 1 3 0 6 
Desna Crisol 3 2 1 3 2 8 

SERVICIOS 
Rep Bebidas 3 2 1 4 2 6 3 

1 11 11 o o 1 12 4 4 16 1 17 
1 7 9 1 1 o 11 2 2 15 o 15 
1 7 10 1 1 O 12 2 2 14 1 15 

2 2 5 1 0 6 8 0 1 1 10 2 3 13 1 14 

42382 
32351 
32251 

MODSI: 1-4: BAJO .5-8: MEDIO. 9-12: ALTO. 13-16: MUY ALTO. 17-20: EXTREM ALTO. 
(Grupo A. Al: tronco. A2: cuello. A3: piernas/rodilla. A4: calificación A. AS: carga/fuerza. A6: puntuación. Grupo B. BI: hombro. B2: 
codo. B3: muñeca. B4: calificación B. B5: acoplamiento. B6: vibraciones. B7: puntuación. C: puntuación C. Cl: permanencia. C2: 
repetición. C3: alternancia. POST: punta/e postura, Indicadores. ICCV md costo cardiaco verdadero. EP: esfuerzo percibido, PINT: 
punta/e integrado. FPS: factores psicosociales, PFM: punta/e final MODSI). 

hombros. En el desnatador de crisoles estaban presentes pos-
turas no neutrales, la fuerza, la permanencia estática y la re-
petición. En el operador de grúa destacaron la sedestación 
prolongada y los movimientos repetidos con las manos. Per-
cibimos vibraciones en cada una de las tareas evaluadas que 
procedían de los equipos existentes en el área, grúa, monta-
cargas y hornos eléctricos. 

En el análisis integral de los repartidores de bebidas gaseo-
sas (Tabla 2) destacó el número elevado de operaciones que 
realizaba existiendo, en casi todas ellas, el componente rela-
cionado con la aplicación de fuerza. Los hombros fueron las 
estructuras anatómicas más involucradas con un compromi-
so de la espalda. No fue un trabajo de permanencia postural 
estática, ni tampoco repetido. Existieron muchos desplaza-
mientos con movimientos libres y no registramos vibracio-
nes, pues el repartidor pasa muy poco tiempo dentro de la 
cabina del camión. 

Anotamos que, a mayor puntuación asignada por compro-
misos no neutrales de las posturas para las diferentes partes 
del cuerpo, también fue mayor el compromiso cardiovascu-
lar en ambos grupos, aunque fue más elevada para los com-
ponentes del Grupo A (r=0,78; p"O,Ol). 

Compromiso cardiovascular y el esfuerzo percibido 
Los valores del ICCV y del EP reflejaron el compromiso 

cardiovascular de los trabajadores y sus apreciaciones sobre 
el esfuerzo realizado respectivamente. De los 10 puestos eva-
luados en el sector automotriz, ambos parámetros (ICCV y 
EP) coincidieron en el 70% de los casos y el resto de los tra-
bajadores respondieron con una percepción más elevada. En 
el sector de conversión de papel, el ICCV no reflejó compro-
misos altos y en 2 de los cuatro puestos de trabajo evaluados 
(50%) se registraron discrepancias con el EP. Parece ser que 
mientras más alejado de los extremos estaba el esfuerzo a rea- 
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Fig. 1. Relación entre las posturas del Grupo A (tronco, cuello, 
piernas/rodillas), las posturas del Grupo B (hombros, codos y ma-
nos) y la respuesta cardiovascular de todos los trabajadores que 
conformaron los 18 puestos de trabajo. 

lizar, más imprecisa era la asociación entre ambos elementos. 
No obstante, en la mitad de los casos, los puntos asignados 
por la aplicación de la escala (EP), fueron iguales a los esta-
blecidos por el cálculo del índice (Tabla 2). 

Las operaciones en la industria del aluminio fueron, en su 
mayoría, de elevado compromiso físico. Casi todas las activi-
dades del operador de celdas se clasifican como pesada o 
muy pesada desde el punto de vista cardiovascular lo cual 
coincidió con la percepción del esfuerzo que tienen los traba-
jadores que las ejecutaban (Tabla 2). Esto corroboró que 
mientras más elevado era el compromiso, más alto califica el 
esfuerzo percibido. El operador de grúa y el desnatador reali-
zaban actividades de poca exigencia, en ambientes controla-
dos, por lo cual se pudo comprobar una calificación igual en-
tre la respuesta objetiva (ICCV) y la respuesta subjetiva (EP). 

Las actividades del repartidor de bebidas fueron muy cor-
tas y variadas y tenían un compromiso cardiovascular de 
moderado a pesado. La diversidad de las operaciones reali-
zada pudo ser una limitante para la percepción del trabaja-
dor en cada esfuerzo. Eso pudiera explicar la poca coinci-
dencia encontrada entre el ICCV y el EP en las operaciones 
registradas. 

En los cuatro sectores estudiados la respuesta del ICCV 
coincidió con el EP de forma mayoritaria en todos sus traba-
jadores (Figura 2). Esto fue significativo (pi!~O,OS) en el sector 
automotriz por su actividad continua y en el sector aluminio 
por nuevas exigencias físicas elevadas. En los otros sectores, 
donde la actividad física fue moderada y las tareas muy cam-
biantes, el ICCV fue menor que el EP, siendo en el caso del  

repartidor de bebidas el 65% y en los trabajadores del papel 
el 46%. En ninguna ocasión el EP fue menor que el ICCV. 

Factores Psicosociales 
De las 10 actividades evaluadas en el sector automotriz 

con el MODSI, solamente dos se penalizaron por los FPS, a 
pesar de que eran actividades vinculadas a una línea de pro-
ducción continua y donde el trabajador no requirió ninguna 
preparación especial para su ejecución. En la Tabla 1 se 
muestran las respuestas coincidentes con las siete interrogan-
tes que conformaron los criterios de evaluación. Casi todas 
las operaciones del sector automotriz presentaron baja ini-
ciativa asociadas, en su mayor parte, con un estatus social al-
terado y solo a dos de las tareas ejecutadas se le asignó un 
punto porque en ellas se registraron respuestas coincidentes 
en las tres dimensiones. De esta forma, en las actividades de 
pulir y empujar estuvo presente al menos un factor de las tres 
dimensiones analizadas (iniciativa, estatus, identificación). 
Dos de las 6 tareas que presentaron una relación de coinci-
dencia de 2/7, fueron motivadas por poca identificación con 
el trabajo. La relación 5/7 se manifestó en 2 tareas que fue-
ron las más físicas y menos especializadas. La tarea de más 
responsabilidad calificó con la relación 0/7. 

En el sector reciclaje de papel, cuando se indagó sobre es-
tos aspectos relacionándolos con las operaciones que el suje-
to realiza, los resultados pueden tener algunas variaciones se-
gún las características específicas de la operación. De 
acuerdo a los criterios del MODSI, el operador de servilletas, 
el paletizador y el recolector de papel, clasificaron para la 
asignación de un punto por los factores psicosociales porque 
los tres aspectos (iniciativa, estatus e identificación) estuvie-
ron presentes. No obstante, en la actividad del operador de 

Fig. 2. Comparación entre el índice de costo cardiaco y el esfuerzo 
percibido (EP) aplicando el MODSI. 
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máquina, donde el trabajador realizaba varias actividades 
con diferentes niveles de compromisos, las interrogantes tu-
vieron diferentes respuestas y el método no asignó el punto 
(Tabla 1). 

En el operador de celdas del sector aluminio, las tareas tu-
vieron aspectos negativos en la iniciativa, el estatus y la iden-
tificación por lo cual fueron penalizadas con un punto por el 
MODSI. Lo mismo sucedió con el trabajo del desnatador de 
crisoles. El operador de grúa no tuvo ninguna confrontación 
con las dimensiones psicosociales exploradas (Tabla 1). Por 
su parte, las tareas realizadas por el repartidor de bebidas se 
correspondieron de manera uniforme con las respuestas da-
das a las interrogantes del MODSI. De las 7 respuestas coin-
cidieron 5 con las preguntas de las tres dimensiones que se 
analizan (iniciativa, estatus, identificación), para una rela-
ción 5/7 (Tabla 1). 

En cuanto a los diferentes niveles de riesgo a padecer lesio-
nes músculo esqueléticas en los sectores estudiados (Figura 
3), no se encontró ninguna actividad que exigiera un nivel de 
riesgo bajo. El sector mas comprometido fue el aluminio 
donde el 33% de las tareas ejecutadas presentaron un nivel 
extremadamente alto de riesgo. Le siguieron los repartidores 
de bebidas con un 100% de sus tareas con un nivel muy alto 
de riesgo. En el sector automotriz el nivel de riesgo fue 10% 
extremadamente alto y 50% muy alto. El 75% de las tareas 
realizadas en el sector papel presentaron un nivel de riesgo 
alto (50%) y  muy alto (25%). Cuando se analizaron todos 
los sectores hubo un predominio de riesgo muy alto (50%) y 
solo a un 5% le correspondió a un nivel de riesgo medio. 

1 Discusión 
Escoger el momento en la jornada, para aplicar el MODSI 

una o dos horas antes de la pausa principal, parece acertada 
pues es un momento representativo de todas las contingen-
cias que se puedan presentar, y reflejan un nivel de activación 
adecuada, una dedicación productiva significativa, el cansan-
cio acumulado por unas horas de trabajo previo, la motiva-
ción de un estímulo cercano (descanso y comida) y todo ese 
cortejo en un entorno ambiental que se va enrareciendo cada 
vez más. En este sentido, sugerimos este horario y descarta-
mos los horarios extremos por no reflejar en su totalidad los 
aspectos mencionados. 

La expresión de los resultados obtenidos mediante la apli-
cación del MODSI nos permite tener una visión completa del 
riesgo a que está sometido el trabajador para padecer lesio-
nes musculo esqueléticas. Tener de una manera relacionada 
todos los componentes que se invocan como factores de pre-
disposición a las lesiones, calificando las partes del cuerpo en 
posturas no neutrales, la manipulación de cargas, el acopla- 

Fig. 3. Comportamiento porcentual del nivel de riesgo de las lesio-
nes músculo - esqueléticas en los puestos de trabajo de los secto-
res evaluados con el MODSI. 

miento con los medios de trabajo, la presencia de vibracio-
nes, las determinantes de permanencia postural estática, re-
petitividad, alternancia incorrecta, los compromisos fisioló-
gicos del trabajador,  su percepción frente al trabajo realizado 
y finalmente algunos factores psicosociales relacionados con 
el trabajo, orientan de forma general y particular acciones 
preventivas y de corrección. 

Uno de los aspectos analizados en la aplicación del MODSI 
es la relación existente entre la respuesta cardiovascular y el 
esfuerzo percibido por el trabajador. Como evidenciamos, no 
siempre ante un compromiso físico determinado, ambos indi-
cadores (ICCV y EP) coinciden en el valor asignado. Más aún 
cuando los valores se apartan de los extremos pero, en todos 
los casos, la percepción estuvo por encima de lo evaluado por 
el índice cardíaco. De acuerdo a este resultado no parece ne-
cesaria la permanencia en el Modsi de los dos indicadores si a 
través de la medición del pulso podemos estimar cuánto y có-
mo refleja el trabajador el esfuerzo que realiza. Puede pensar-
se que un indicador objetivo, como la frecuencia cardíaca, 
debería ser más creible que una expresión subjetiva, como 
puede ser la percepción, pero también es verdad que en algu-
nas tareas poco motivantes, donde el trabajador se siente in-
satisfecho, la percepción sobre un elemento puede potenciar-
se por el rechazo que el trabajador tiene a la tarea que está 
ejecutando. 

Otro de los aportes del MODSI es la inclusión de los FPS 
en la evaluación integral del riesgo. En estas aplicaciones del 
modelo en diferentes sectores industriales observamos que 
las dimensiones incorporadas tienen una relación exclusiva 
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con los efectos negativos del trabajo y no abordan aspectos 
relacionados con lo extralaboral (vida familiar, momentos 
reproductivos o doble jornada). Se hace difícil cuantificar de 
alguna manera los efectos negativos del trabajo en la apari-
ción de las lesiones musculo esqueléticas y, por eso, es acon-
sejable la valoración global del trabajador haciendo hincapié 
en las operaciones de mayor duración y en aquellas conside-
radas como menos motivantes. En ese sentido los FPS se de-
ben de evaluar atendiendo a todo el contenido del trabajo, 
porque de acuerdo a lo planteado por el MODSI, puede exis-
tir una relación mínima de 3/7 y penalizarse por FPS y puede 
presentarse una relación 5/7 y no tener el punto castigo. 

Las altas demandas psicológicas del trabajo, un reducido 
poder de decisión y una disminución del estatus social retar-
dan, en cierta medida, la recuperación después de una lesión, 
incentiva la sensibilidad al dolor o, como se ha expresado en 
otras oportunidades, disminuye la capacidad de rivalizar 
contra el factor de riesgo [11]. De cualquier manera, el tra-
bajador puede entender esta problemática como una fuente 
de beneficios si trae consigo indemnizaciones y prebendas en 
sus relaciones de trabajo, cuestión que pudiera dificultar el 
proceso de rehabilitación médica y de reubicación laboral. 
Lo conveniente sería que el trabajador identifique las LME 
como una adversidad para poder invocar los factores de re-
siliencia [12] [13] que permitan fortalecer su actitud para me-
jorar y solucionar su trastorno músculo esquelético. 

Con relación a los FPS, otros elementos del entorno labo-
ral pudieran ser valorados para su incorporación al Modsi. 
La comunicación, la cooperación, la superación en el trabajo 
y la seguridad del empleo serían los más indicados. La asig-
nación de solo un punto a la posible influencia de los FPS en 
la aparición del riesgo a lesiones parece ser a todas luces in-
suficiente, pero más que una penalización significativa es una 
llamada de atención a prestarle importancia a los FPS que se-
rán tomados en cuenta en las gestiones preventivas y diag-
nósticas de las LME. 

Finalmente, tenemos que seguir perfeccionando el Modsi 
porque siendo un modelo de evaluación como tantos otros, 
es una propuesta que se va al lado humano del trabajador y 
lo involucra a través de su fisiología, de su percepción y de 
sus relaciones sociales en el conocimiento de su propia reali-
dad laboral. 1 
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1 ORIGINAL 

Video-tracking-box: Una nueva herramienta para evaluar la actividad motora y 
la orientación en ratas sometidas a un daño cerebral 

Vídeo-Tracking-Box: A new tool for evaluation of motor activity and orientation in brain-
injurcd rats 

Otero L, Zurita M, Bonilla C, Aguayo C, Rodríguez A, Vaquero J 

Unidad de Investigación en Neurociencias y Cátedra FUNDACIÓN MAPFRE-Universidad Autónoma de Madrid para Investigación 
en Daño Cerebral. Hospital Universitario Puerta de Hierro-Majadahonda, Madrid. 

Esta investigación ha sido financiada por FUNDACIÓN MAPFRE 

Resumen 
Objetivo: Describir una nueva herramienta de valoración funcional (Vídeo-tracking-box, o VTB) basada en el 
test de Smart, para analizar en ratas los déficits consecuentes a un daño cerebral adquirido, y particularmente 
la actividad motora y la orientación de los animales. 
Material y métodos: Se utilizó un modelo de lesión cerebral provocado por la administración de 0,5 UI del en-
zima colagenasa tipo IV, produciendo una hemorragia cerebral en el núcleo caudado. Se realizó un seguimien-
to de las funciones motoras durante 5 meses, mediante el uso del VTB unido al software Smart. 

Resultados: La totalidad de los animales presentó un déficit en la coordinación motora y en la memoria cogni-
tiva. El estudio demostró que el test VTB-Smart es una herramienta sensible a los déficits crónicos en cuanto a 
orientación y capacidad motora de los animales, al menos hasta 5 meses después de la lesión cerebral. 
Conclusión: el VTB-Smart test es una opción fiable para realizar valoraciones de la disfunción motora y de la 
orientación tras un daño cerebral adquirido en roedores. 
Palabras clave: 
Daño cerebral, valoración funcional, test Smart. 
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1 Introducción 
El modelo experimental de lesión cerebral presenta déficit 

motores y sensitivos basados en la ralentización de la velo-
cidad de sus movimientos. La principal necesidad, a la hora 
de utilizar un test de valoración de déficit funcionales mo-
tores y sensitivos es que dicho test sea un método objetivo, 
fácil de manejar y que no requiera una gran cantidad de 
tiempo. 

En los últimos años se han realizado diversos estudios 
con el objetivo de analizar la disfunción motora y sensitiva 
como consecuencia a una lesión cerebral en ratas. La mayo-
ría de los métodos utilizados en psicología en roedores son 
test que estudian el comportamiento animal en un campo 
abierto [11[21. El estudio del comportamiento en un campo 
abierto resulta una herramienta común en el análisis de la 
deambulación y de la sensación de seguridad que presenta 
un animal [3]. En algunos estudios se utiliza el campo 
abierto para examinar la capacidad exploratoria de un ani-
mal y el patrón de sus movimientos, tanto posturales como 
verticales y horizontales [4]. En este trabajo utilizamos el 
estudio de la trayectoria realizada por un animal en un 
campo abierto como un método constructivo para analizar 
la disfunción locomotora que ocurre cuando dicho animal 
es sometido a una lesión cerebral. Los principales test desa-
rrollados para evaluar coordinación motora y equilibrio 
después de un daño en el sistema nervioso son el test del ro-
tarod [5] o el test cNSS (complex Neurological Severity 
Scores) [6] o el test BBB (Basso-Beattie-Bresnehan) utilizado 
generalmente para evaluar ratas adultas después de una le-
sión medular [7][8]. Sin embargo, estos test requieren cierto 
tiempo para su realización o tienen gran complejidad. Ade-
más, requieren investigadores especializados y una impor-
tante labor de entrenamiento preoperatorio. El VTB-test no 
necesita entrenamiento previo ni requiere gran cantidad de 
tiempo para su realización. Además, los test descritos pre-
viamente son test útiles en estudios en fase aguda. Sin em-
bargo, el objetivo de nuestro diseño ha sido lograr un test 
que sea lo suficientemente sensible como para discriminar 
déficits funcionales neurológicos en modelos de lesión cere-
bral crónica. Aunque el modelo experimental que se descri-
be corresponde a una lesión cerebral hemorrágica, los datos 
referentes a la valoración de los animales son aplicables a 
otros modelos de lesión cerebral adquirida, como la provo-
cada por un traumatismo craneoencefálico. 

U Material y métodos 
Se utilizaron 20 ratas Wistar hembra de entre 200-250 g 

de peso (laboratorios Harlan) que fueron sometidas a una 
lesión cerebral ocasionada por una hemorragia intracraneal  

inducida. Se llevó a cabo un seguimiento en la valoración 
de las funciones motoras y sensitivas de los animales antes 
y después de la lesión. 

En el presente estudio el cuidado de los animales cumplió 
con los principios estipulados del cuidado de animales de 
laboratorio y la guía de cuidado y uso de animales de labo-
ratorio emitido por la Sociedad Americana para la investi-
gación médica. 

Modelo experimental de daño cerebral 
Los 20 animales fueron sometidos a un modelo de daño 

cerebral causado por una hemorragia intracraneal. Se anes-
tesiaron en una cámara con sevorane al 8% con un flujo de 
oxigeno de 5 1/mm. Tras la administración intraperitoneal 
de meloxicam (2 mg/kg) y morfina (2.5mg/kg) se situó a los 
animales en una guía esterotáxica. Una vez anestesiados, se 
realizó una incisión en la piel y una craneotomía de 5 mm 
de diámetro sobre el hueso parietal derecho del cráneo, a la 
derecha de la sutura bregmática. Tras la exposición de la 
duramadre, se realizó una inyección intracerebral de 0.5U 
de colagenasa tipo IV (Sigma-Aldrich, Madrid, España) di-
suelta en 2 pl  de suero durante 5 minutos con la ayuda de 
una jeringuilla Hamilton de 25 pl unida un microinyector 
(mod 310 Stoelting Co., Wood Dale, IL,USA). 

La lesión hemorrágica se localizó en el núcleo caudado y 
la inyección se realizó tomando de referencia el bregma, 
con las siguientes coordenadas: 0.04mm posterior; 3.5mm 
lateral, 6mm ventral. Posteriormente se cerró la incisión de 
la piel mediante 6 puntos de sutura. Los animales se recu-
peraron de la lesión en una unidad de cuidados intensivos 
para pequeños animales que mantiene el ambiente con una 
temperatura de 25°C, una humedad de 40% y  un flujo de 
oxigeno del 3%, realizándose cuidados postoperatorios 
acordes con su situación clínica y procedimientos diarios de 
vigilancia. 

Video-Tracking-Box. 
El software Smart (PanLab Harvard Apparatus, Hollis-

ton, Mass., USA) es un sistema de video capaz de evaluar el 
comportamiento que presentan los animales de experimen-
tación. Este sistema permite analizar actividad, trayectorias, 
interacciones sociales y realiza un amplio procesamiento de 
datos. Video-Tracking-Box (VTB) es una cámara experi-
mental basada en el software Smart y desarrollada con la fi-
nalidad de optimizar estudios de actividad locomotora y 
orientación especializada en animales que presentan una le-
sión cerebral. Consiste en 4 láminas blancas de metacrilato, 
una tapa y una base blancas (59.5 cm de largo x 38.7 cm de 
ancho x 94.5cm de alto). Los animales se colocan en una 
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A 

Fig. 1. Ay B muestran el diseño del VTB. C: Zonas de estudio de 
la orientación del animal. D: Aspecto del VTB, mostrando un ani-
mal dentro de la caja. 

placa de metacrilato trasparente situada a 20 cm de la tapa. 
Los movimientos realizados por la rata son capturados por 
una cámara a color Exwaver-HAD Sony (Sony Corpora-
tion, USA). La visión del animal fue potenciada por una ilu-
minación desde abajo, situando dos bombillas de 60w a 
60,5cm del animal. Las bombillas están cubiertas con una 
capa de cristal que difunde la luz (40 cm de largo x 18 cm 
de ancho) localizada a 14 cm de la base (Figura 1). 

El sistema de Smart establece dos zonas diferentes en la 
lámina trasparente de metacrilato donde se sitúan los ani-
males para su estudio dentro de la caja, la zona interna y el 
área externa. El sistema analiza la trayectoria seguida por 
los animales en cada zona. El comportamiento animal de 
cada zona depende de su capacidad orientativa. Los anima-
les sanos se encuentran la mayor parte del tiempo en la zo-
na externa al refugio de las paredes de la caja como conse-
cuencia a su instinto de mantener su propia seguridad. Sin 
embargo, los animales lesionados se mantienen la mayoría 
del tiempo en la zona interna debido a la desorientación 
que sufren como consecuencia de la lesión cerebral. 

Valoraciones neurológicas 
En este estudio se evaluó a los animales usando diferentes 

test que permiten valorar parámetros neurológicos inclu- 

yendo actividad global, déficits cognitivos en orientación 
espacial y actividad locomotora. Cuando los animales se si-
tuaron en la cámara de metacrilato, el software Smart ana-
lizó durante 90 segundos la dirección que llevaban los ani-
males sobre la lámina trasparente de metacrilato. Con el fin 
de estudiar todos los parámetros comportamentales rela-
cionados con una lesión cerebral, el software Smart analizó 
los siguientes datos: 

Actividad locomotora 
Este parámetro incluye a) La medida total de todos los 

movimientos realizados por un animal expresados por cen-
tímetro por segundo (actividad global), b) El número total 
de centímetros recorridos (distancia recorrida) y c) La dis-
tancia que los animales son capaces de recorrer por segun-
do representada en centímetros por segundo (velocidad). 

Orientación 
Con el objetivo de evaluar la disfunción orientativa, 

Smart analiza el tiempo que los animales permanecen cerca 
de las paredes del VTB y en la zona interna de la lámina 
trasparente de metacrilato. Los animales sanos se sitúan 
cerca de las paredes (zona externa) el 98,3% del tiempo de 
grabación. Sin embargo, los animales después de sufrir una 
lesión cerebral presentan déficit en su capacidad orientativa 
y pasan más tiempo en la zona interna. Este cuarto paráme-
tro se cuantifica como el tiempo en segundos que permane-
ce un animal en la zona interna. 

Test alternativos para valoración del comportamiento animal 
Con el objetivo de comparar los resultados de la valora-

ción del daño cerebral con el VTB, con otros métodos am-
pliamente utilizados en la literatura llevamos a cabo un se-
guimiento en la valoración de las funciones motoras y 
sensitivas de los animales mediante dos test de valoración 
funcional: Test del rotarod (Lab-line Instruments, Inc., 
Melrose Park, IL) y test de valoración sensitivo-motora. 

El rotarod [51 es un sistema objetivo de valoración, am-
pliamente utilizado y aceptado en la literatura para estu-
diar el equilibrio y la coordinación de los animales en dis-
tintos modelos experimentales. Consiste en un cilindro que 
acelera de forma constante. El sistema es capaz de cuantifi-
car el tiempo en el que el animal se mantiene sobre el rodi-
llo. Un animal con déficits en el equilibrio y en la coordina-
ción de sus miembros traseros y delanteros tendrá mayor 
dificultad para mantenerse sobre el rodillo aguantando me-
nos tiempo sobre él. 

El test de valoración sensitivo-motora [6] consiste en una 
escala de O a 18 puntos que permite identificar y cuantificar 
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distintos parámetros de disfunción motora y sensorial de 
un animal. Un resultado de O en esta escala está asociado a 
una función neurológica normal, sin embargo un resultado 
de 18 representa el máximo déficit funcional. 

Procesos de evaluación 
En este estudio se realizaron 3 sesiones de valoración 

funcional del anima! sano. Estas valoraciones sirvieron pa-
ra obtener datos concretos sobre el comportamiento del 
animal en condiciones normales. Estos datos se tomaron 
como referencia a la hora de analizar los déficits funciona-
!es de los animales posteriores a la lesión cerebral. Además, 
estas valoraciones sirvieron de entrenamiento animal para 
!os test rotarod y valoración sensitivo-motora. Los datos se 
muestran como la media ± la desviación estándar de !as tres 
medidas de valoración. Posteriormente a !a lesión cerebral 
se efectuaron 20 sesiones de valoraciones, una vez por se-
mana durante los 5 meses de duración del estudio. Los da-
tos se muestran como !a media ± !a desviación estándar de 
los datos mensuales. 

Análisis estadístico 
Los datos se analizaron mediante técnicas estadísticas co-

mo el test de Análisis de varianza a través de un soporte in-
formático SPSS 05.0. Previamente se realizó un test de 
Ko!mogorov-Smirrow para comprobar si los datos seguían 
una distribución normal. Se consideró estadísticamente sig-
nificativo a aquellos datos que presentaron p<0.05. 

1 Resultados 
Durante el estudio, !a totalidad de los animales presenta-

ron una disfunción neurológica después de la lesión cere-
bra,l que no mejoró significativamente a lo largo de! segui-
miento. 

A objeto de caracterizar el comportamiento normal de un 
animal en el VTB y tomarlo como referencia, se valoró la 
conducta animal 3 veces antes de inducirles el daño cere-
bral. Los animales sanos no mostraron asimetrías compor-
tamentales durante las 3 valoraciones. Estos animales gira-
ron tanto hacia !a derecha y como hacia la izquierda 
indistintamente. Sin embargo, los animales lesionados gira-
ron preferentemente hacia el lado izquierdo debido a la he-
miparesia que sufren como consecuencia al daño cerebral 
en el lado contralateral de la lesión. Los animales sanos re-
corrieron una distancia total de 696,39 ± 21,86 cm !levan-
do una velocidad media de 12,39 ± 0,5 cm/s en la cámara 
de metacrilato durante los 90 segundos de grabación. La 
media de los valores recogidos por el sistema Smart de la 
actividad global característica del animal sano es 12,86 ± 
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Fig. 2. Registro de !a actividad global y de !a marcha. Se aprecia la 
actividad global en animales sanos (A), y en animales con lesión 
cerebral (B). Se muestra también la trayectoria de la marcha en 
animales sanos (C), y en animales con lesión cerebral (D). 

0,96 cm2/s. El tiempo que permanecieron en la zona inter-
na de la cámara de metacrilato fue 1,56 ± 0,28 s. 

Actividad global: los animales sometidos a una lesión ce-
rebral mostraron un descenso significativo de su actividad 
global (8,24 ± 1,26 cm2/s) comparados con la actividad 
global característica de los animales sanos. La actividad 
global de los animales lesionados se incrementó, aunque no 
significativamente hasta !legar a un valor de 9,15 ± 0,96 
cm2/s en el quinto mes (Figura 2). 

Distancia recorrida: posterior a la lesión cerebral la dis-
tancia recorrida por !os animales se vio significativamente 
afectada disminuyendo hasta una media de 267,19 ± 22,62 

cm. Sin embargo, esta distancia recorrida por !os animales 
fue incrementándose hasta llegar a un valor de 326,19 ± 

39,22 cm en el quinto mes. No hay diferencias significati-
vas entre los distintos meses posteriores a !a lesión. 

Velocidad: las ratas lesionadas mostraron una disfunción 
motora que ralentizó la velocidad de sus movimientos lle-
gando a ser de 5,52 ± 0,58 cm/s. Esta velocidad se incre-
mentó a lo largo del estudio llegando a ser de 7,82 ± 0,42 

cm/s en el último mes. Este incremento no fue estadística-
mente significativo. 

Tiempo de permanencia en !a zona interna: la variable re-
cogida para estudiar los déficits en memoria cognitiva y 
orientación fue el tiempo que el animal se encontraba en !a 
zona interna de la cámara. Los animales lesionados perma-
necieron un tiempo significativamente superior (9,86 ± 

0.37 s) al tiempo que permanecieron los animales sanos 
(1,56 ± 0,28 s). 
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En el test del rotarod la puntuación media basal obtenida 
por los animales !os tres días anteriores a la lesión fue de 
28,05 ± 1,87. A causa de la disfunción neurológica desen-
cadenada por el daño cerebral, !os animales lesionados 
efectuaron una puntuación significativamente menor que 
los animales sanos 18,97 ± 1,65 (p<O,OS). Los animales le-
sionados siguieron un comportamiento homogéneo a lo 
largo de todo el estudio. 

En el análisis del test sensitivo-motor los animales lesio-
nados mostraron una clara disfunción sensorial y motora 
(7,74 ± 0,5) sin mostrar una mejoría significativa a los lar-
go de los 5 meses de seguimiento. 

1 Discusión 
El estudio de la gravedad de !a lesión cerebral es, hoy 

por hoy, uno de los retos más importantes para todo pro-
fesional involucrado en el diagnóstico y tratamiento del 
daño cerebral adquirido y requiere modelos experimenta-
les fiables para su reproducción experimental sobre ani-
males. Tanto la elevada incidencia de este tipo de lesiones 
como las consecuencias funcionales que sufren los pacien-
tes con este tipo de enfermedad, nos ofrecen una idea de la 
importancia del problema [9]. 

El modelo de lesión cerebral desarrollado en este estudio 
causa deficiencias motoras graves que son evidentes en to-
dos los animales inmediatamente después de sufrir el daño 
cerebral. Para tratar de medir objetivamente los cambios 
funcionales, se ha desarrollado un sistema de video VTB-
smart capaz de discriminar diferencias en la función mo-
tora y la orientación de animales lesionados respecto al 
comportamiento normal de un animal sano. 

Se han desarrollado en la literatura métodos de evalua-
ción del comportamiento locomotor y de diferentes aspec-
tos de la memoria espacial. El test principal capaz de me-
dir estos parámetros es el «water maze» test [10][11] en el 
cual los animales se sitúan en un recipiente con agua y 
aprenden a ascender a una plataforma. El parámetro ca-
racterístico de este es la velocidad con la cual las ratas 
aprenden a situarse en la plataforma. Esta herramienta de 
caracterización de las diferencias neurológicas entre ratas 
requiere experimentadores especializados y largas canti-
dades de tiempo para el entrenamiento del animal y para 
llevar a cabo la valoración funcional diaria [9]. Sin embar-
go, VTB es un sistema de video unido al software Smart 
que mide objetivamente varios parámetros funcionales 
afectados por el daño cerebral durante 90sg por cada ani-
mal. Además, no resulta necesario el entrenamiento de los 
animales ni investigadores especializados para realizar la 
valoración. Asimismo, VTB es un método completamente  

objetivo ya que el examinador es un sistema informático, 
por esta razón, el sistema de doble ciego no resulta nece-
sario en este estudio. 

En la literatura se han presentado diversos parámetros 
utilizados para evaluar la función sensitivo-motora de los 
animales tras un daño cerebral [1211131. Autores previos 
[12] encuentran en el llamado «test de la viga» un efectivo 
y relevante test, capaz de medir los déficits motores y sen-
sitivos tras un daño moderado en ratón durante dos sema-
nas después de la lesión. Asimismo, el test del rotarod re-
sulta útil para detectar disfunciones de las extremidades. 
Sin embargo, VTB permite complementar esta informa-
ción recogida por los test habituales de la literatura con-
tribuyendo, al análisis con datos tanto de la disfunción lo-
comotora como de la actividad global y de la orientación 
del animal. 

Tras los resultados obtenidos en el presente estudio su-
gerimos que una lesión cerebral induce anormalidades en 
aspectos específicos del comportamiento, tales como de-
sórdenes en la función motora y cognitiva cuando los ani-
males son situados en un campo abierto iluminado. Hoy 
por hoy se asume que los métodos de estudio en campo 
abierto evalúan las reacciones emocionales más que la 
motivación exploratoria. Sin embargo, en contraste con 
las teorías tradicionales, algunos estudios recientes han 
sugerido que el comportamiento que lleva a cabo un ani-
mal situado en un campo abierto está íntimamente rela-
cionado con la sensación de seguridad [3]. Algunos auto-
res describen la ralentización de los movimientos tras una 
lesión cerebral como una pérdida de control y coordina-
ción en la actividad motora [14], sin embargo, otra posi-
ble explicación para la pérdida de velocidad y actividad 
global podría ser válida: en primer lugar, la ralentización 
en los movimientos puede ser debido a una disminución 
en la resistencia física o a un incremento en la fatiga del 
animal. En segundo lugar, una lesión en el núcleo caudado 
del estriado puede cursar con un déficit de atención, con-
secuencia crítica y necesaria para llevar a cabo el manteni-
miento de la coordinación motora [15]. 

Por otra parte, la lesión cerebral en ratas desencadena 
pérdida de la orientación espacial. Un animal que presenta 
este síntoma sufre modificaciones características en su 
comportamiento susceptibles de ser estudiadas con el mé-
todo de valoración VTB. El animal que presenta estos dé-
ficits permanece menos tiempo en la zona externa de la 
cámara y como consecuencia aumenta su estancia en el 
área interior. Es bien sabido que los déficits cognitivos se 
relacionan con el estriado. Dado que el estriado participa 
en el circuito córtico-estriatal-pálido-tálamo-cortical, la 
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alteración de este circuito en algún punto afecta a su fun-
ción [15][16]. Por lo tanto, no es sorprendente que una 
disfunción estriatal desemboque en fallos en la orienta-
ción lo cual no permite a los animales presentar reaccio-
nes exploratorias normales y optimizar su seguridad. 

Como resumen de estas observaciones, es importante 
contar con un test que discrimine finamente pequeñas dis-
funciones neurológicas a lo largo del tiempo. Nuestro es-
tudio demuestra que VTB unido al software Smart es un 
método fiable, preciso y eficiente para medir déficits neu-
rológicos después de una lesión cerebral en animales. 1 
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hábitos de vida familiares en población obesa 
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Resumen 
Objetivo: El objetivo de este estudio ha sido analizar si existe correlación entre el índice da masa corporal (IMC) de 
los niños con obesidad con los parámetros antropométricos familiares, hábitos de vida y parámetros bioquímicos. 
Pacientes: niños entre 2-17 años .Todos los pacientes y sus padres rellenaron encuestas donde se recogieron datos 
personales y habitos de vida. Resultados: Participaron en el estudio 108 niños con obesidad 44,4% niños. Edad 
media de 10 años (247 años). El 56% prepuberales. El IMC medio de 27,8 % (+4,4DS). No encontramos correla-
ción entre el IMC del niño y el nivel de estudios familiar ni con la situación laboral familiar, ni con quién le acompa-
ña por las tardes. Sólo el 4,6% obtienen una puntuación < 3, en calidad de la dieta (KIDMED). Los niños dedican 
3,3 horas al día a actividades sedentarias. Se encontró correlación entre el n° total de actividades sedentarias y el 
IMC del niño (r=0,205;p=0,004). También el peso con IMC de los progenitores(r= 0,427;P<0,001).Solo se correla-
cionan con el IMC la insulina, péptido C y índice HOMA, por encima de los valores normales. 
Conclusiones: La actividad sedentaria es uno de los parámetros fundamentales en el desarrollo de la obesidad. Dada 
la relación del IMC, la insulinemia y el índice HOMA, y teniendo en cuenta que estos valores están por encima de 
los valores normales, el mantenimiento de esta situación en el tiempo, podría ser el responsable del síndrome meta-
bólico en el adulto. 
Palabras clave: 
Niños, adolescente, obesidad, hábitos de vida. 
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1 Introducción 
La obesidad infantil constituye un problema de salud pú-

blica debido al aumento progresivo que se ha producido en 
los últimos años en la población y que se debe, fundamen-
talmente, a cambios en los hábitos de vida. La obesidad en 
la infancia se asocia con una alta probabilidad de obesidad 
en la edad adulta [1]. Esto a su vez se asocia a un aumento 
de la prevalencia de obesidad y sobrepeso, tanto en niños 
como en adolescentes a escala mundial, y en particular en 
España, estimándose una prevalencia en la población infan-
til española del 14% y  en concreto en nuestra área sanitaria 
del 13,2% [24]. 

Por otro lado, el IMC es probablemente el indicador más 
útil para evaluar tanto la obesidad como cambios seculares 
del exceso de grasa corporal [5][6], pero los puntos de cor-
te para clasificar sobrepeso-obesidad han tenido que adap-
tarse para edad infantil [7]. 

Si bien en EEUU tienen experiencia con esta patología en 
niños, en España aún es escasa. En los últimos años se ha 
demostrado que la obesidad en el adulto se relaciona con la 
diabetes tipo 2, la dislipemia y la hipertensión arterial 
(HTA), componentes todos ellos del llamado síndrome de 
resistencia insulínica o síndrome metabólico que se asocia a 
un mayor riesgo cardiovascular [8]. Además, enfermedades 
como la aterosclerosis empiezan a desarrollarse desde la in-
fancia, por ello es necesario buscar parámetros que nos 
ayuden a prevenir estas alteraciones desde edades precoces 

[91[10]. 
En relación a los factores predisponentes para el desarro-

llo de obesidad se ha observado tanto en niños como en el 
adulto que esta patología se asocia a una escasa actividad 
física debido a un alto consumo de televisión, videoconsola, 
y ordenador, entre otros [11-14]. Además el nivel socioeco-
nómico, las conductas sedentarias, la dieta o ciertos estilos 
de vida de los padres también han sido implicados en esta 
patología [15]. 

El objetivo de este estudio, es analizar antes de interven-
ción terapéutica, si existe correlación entre el IMC de los 
niños estudiados con los parámetros antropométricos fami-
liares, hábitos alimentarios y de actividades de padres e hi-
jos y con ciertos parámetros bioquímicos. 

¡Pacientes y metodología 
Realizamos un estudio prospectivo en el que participa-

ron niños y adolescentes entre 2-17 años de ambos sexos y 
estadios puberales que acudieron a las consultas de endo-
crinología infantil con el diagnóstico de sobrepeso/obesi-
dad del área 9 de la Comunidad Autónoma de Madrid 
(CAM). Todos los padres y pacientes firmaron consenti- 
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miento informado. El estudio fue aprobado por el comité 
ético del hospital. 

Participaron en el estudio 108 niños, solo dos con sobre-
peso y el resto con obesidad, 44,4% niños y 55,6% niñas 
con una edad media de 10 años (2-17 años). De ellos el 
56% eran prepuberales. El IMC medio fue de 27,8 (DE: 
4,4)%, sin diferencias entre sexos. De las encuestas contes-
tadas, la mayoría de las familias corresponde a estudios de 
formación profesional (34), estudios primaria (24), estu-
dios secundaria (20), estudios medios universitarios (13), 
estudios universitarios superiores (6) y otros (4). 

En cuanto a la situación laboral en 76 familias trabajan 
ambos progenitores y en 23 hay uno de los miembros de la 
misma en paro. La actitud del paciente ante los alimentos 
según apreciación de los padres, los resultados de las en-
cuestas fueron que el 41,2% come con ansiedad, el 63,7% 
pica entre horas, el 67,6% come deprisa, el 33,3% come a 
escondidas, el 42,2% come grandes cantidades de comida, 
el 33,3% se queda con hambre después de comer, el 21,6% 
necesita comer algo dulce después de comer y el 2% se le-
vantaba por la noche a comer. 

Todos los pacientes y sus padres rellenaron una encuesta 
voluntaria donde se recogieron datos sobre nivel de estudio 
familiar, situación laboral, antropometría de los padres (pe-
so (kg) y talla (cm)), ejercicio que realizaban, y cuidador 
habitual durante las tardes en el domicilio, actitud ante la 
comida del niño, el ejercicio que realizaban y actividades 
sedentarias que realizaban (horas), además de una encuesta 
alimentaria que valoraba la calidad de la dieta mediterrá-
nea (KIDMED). 

Se registró el peso (kg) y la talla (cm) mediante tallímetro de 
1 mm de precisión (Secca, Hamburgo, Alemania) y se calculó 
el índice de masa corporal [IMC( % )= peso/ta11a2 (Kg/cm'). 

Se consideró sobrepeso cuando el IMC fue igual o supe-
rior al P90 e inferior al P97 según las curvas de crecimiento 
para su edad y sexo [16].  Se consideró obesidad cuando el 
IMC (%) era superior al P97 según las curvas de crecimien-
to para su edad y sexo [161. Además, se definió el estadio 
puberal según Tanner, considerándose Tanner lila presen-
cia de botón mamario en las niñas y un volumen testicular 
4 ml en los niños[17]. 

De cada sujeto se obtuvo 5 ml de sangre de la vena ante-
cubital en ayunas, entre las 8:00-9:00 horas de la mañana a 
lo largo del periodo de estudio. A continuación las mues-
tras se centrifugaron y congelaron a —30°C, para su poste-
rior análisis. 

El nivel de estudios de la familia se calculó como el máxi-
mo nivel de estudios entre el padre y la madre. Se consideró 
actividades sedentarias a la TV ordenador y videoconsolas. 
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Puberal Total 

GluB (mg/dl) 

Glu P (mg/dl) 

Col-T (mg/dl) 

Trigliceridos (mg/dl) 
CT-LDL (mg/dl) 

CT-HDL (mg/dl) 
Insulina* (mcUl/ml 

94,6 (90,5 - 99) 

101,7 (89 - 116) 

155,7 (142 - 170) 

88,9 (52 - 108) 

90,1 (79 - 99) 

49,5 (41 - 57) 

18,8 (9 - 20) 

Tabla 2. Parámetros bioquímicos estudiados 

Tabla 1. Índice de calidad de dieta mediterránea 

Prepuberal  
N° % 

Estadio Tanner 

N° 'o N° % 

KIDMED 

Total 

Mala 
Media 
Buena 

3 
23 
34 
60 

5,0% 
38,3% 
56,7% 
100,% 

2 
21 
24 
47 

4,3% 
  

44,7% 
51,1% 
100,% 

5 
44 

58 
107 

4,7% 

41,1% 
54,2% 
100,% 

Las determinaciones de insulina y péptido C se realizaron 
mediante inmunoensayo de electro-quimioluminiscencia en 
un autoanalizador Elecsys 2010 (Roche). La determinación 
de glucosa se realizó mediante un método de glucosa oxida-
sa en un Hitachi 917 (Roche). El índice HOMA se definió 
como insulinemia (mcU/mL)x glucemia (mmollL)I22,5 El 
índice QUICKI se definió como 1/ (log insulina ayunas 
(mcU/mL) + log glucosa en ayunas (mg/dL)). El resto de los 
parámetros se analizó mediante autoanalizados Hitachi 
917 (Roche). 

Se realizó un análisis descriptivo de las diferentes varia-
bles estudiadas, tanto cualitativas como cuantitativas. Las 
variables cualitativas se analizaron mediante frecuencia ab-
soluta y porcentajes, mientras que las variables cuantitati-
vas se estudiaron a través de la media, desviación estándar,  
mediana, mínimo, máximo, percentiles 25 y 75. 

Para realizar comparaciones, en el caso de variables conti-
nuas se utilizaron el test F de Snedecor (ANOVA) y el test t 
de Student para muestras independientes (o sus equivalentes 
no paramétricos Kruskal-Wallis y Mann-Whitney si no se 
cumplen los requisitos de normalidad y homocedasticidad). 
Si las variables son discretas se utilizó el test ji-cuadrado. 

La asociación entre variables continuas se analizó me-
diante el coeficiente de correlación de Pearson. El nivel de 
significación se estableció en el 5%. Todos los análisis se re-
alizaron mediante el programa estadístico SPSS. 

U Resultados 
No encontramos correlación entre el IMC del niño y el 

nivel de estudios familiar ni con la situación laboral fami-
liar, ni con quién le acompaña por las tardes. La mayoría de 
los niños estaban acompañados al menos por uno de los 
padres por las tardes (91,8%). De ellos la mayoría están 
acompañados por la madre 64,7% , por el padre el 4,9%, 
por ambos el 21,6% y el 8,8% por otra persona. Ninguno 
de los niños permanecía sólo por las tardes. 

El IMC del niño se correlaciona con el peso e IMC de los 
progenitores (r 0,427;P4,001). 

No se encontró correlación entre las horas de ejercicio rea-
lizadas semanalmente por los padres y el IMC del niño, ni 
tampoco con la forma de comer del niño ni con el ejercicio 
que realiza. Si valoramos la calidad de la dieta (KIDMED), 
sólo el 4,6% obtienen una puntuación mal (3), sin diferencia 
entre estadios puberales (Tabla 1). 

Los niños dedicaron 3,3 horas al día a actividades seden-
tarias sin diferencia entre estadios puberales. Si se encontró 
correlación entre el n° total de actividades sedentarias y el 
IMC del niño (r=0,205; p=0,004). De todos los parámetros 
bioquímicos analizados solo la insulinemia, el péptido c y el 
índice HOMA se correlacionan con el IMC, presentando 
diferencias entre prepuberales y puberales. Estos paráme-
tros bioquímicos se encuentra por encima de los valores de 
la población sana (Tabla 2). 

Péptido C (ng/ml) 2,8 (1 - 3) 

TSH° (mcU/mL) 2,9(2 - 3) 

HOMA* 4,4(2 - 5) 

Quicki 0,55 (0,5 - 0,6) 

Glu B: glucemia basal; Glu P: glucemia tras sobrecarga de glucosa. 
*Parámetros  que se correlacionan con el IMC del paciente. 

r=0,326; 
P=0,001 

r=0,327 

p=O,001 
r=0,208; 

p=0,041  
r=0,312; 

p=0,003  
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1 Discusión 
El incremento de la obesidad entre la población infantil 

ha llevado en los últimos años a buscar los factores de ries-
go para el desarrollo de esta patología, para tomar medidas 
preventivas [15][181[191. Además de los factores genéticos, 
la mayoría de los casos de obesidad están relacionados con 
cambios en la forma de vida de la mayoría de la población, 
como son el acceso fácil a grandes cantidades de alimentos 
y formas de vida y ocio cada vez más sedentarias, con me-
nos actividades al aire libre, debido a la aparición e integra-
ción en la vida cotidiana de las nuevas tecnologías a las que 
la población infantil también tiene acceso, cada vez desde 
edades más tempranas [11-14]. 

Nuestros resultados demuestran que la obesidad no 
muestra diferencias respecto a la edad, el sexo ni el estadio 
puberal como se ha señalado en otras publicaciones aunque 
hay una tendencia hacia edades peripuberales [201[211. 

Por otro lado, sabemos que la dieta mediterránea es pro-
tectora frente a múltiples patologías [221. Por ello, al anali-
zarla en nuestros pacientes nos ha llamado la atención que 
los niños hacen una dieta mediterránea adecuada en la ma-
yoría de los casos (58 buena y  44 media), siendo mala sólo 
en 5 pacientes. Estos datos están por encima de otros estu-
dios en la población española, sin diferencias entre estadios 
puberales [20]. Sin embargo, ni la calidad de la alimenta-
ción ni la forma de comer pues la mayoría pican entre ho-
ras, comen deprisa, y con ansiedad, parece que influyan en 
el desarrollo de la obesidad. Nuestros resultados no corro-
boran que el nivel sociocultural familiar bajo favorece la 
obesidad debido a una mala alimentación [23]. 

Por otro lado, la posibilidad de que el estar solos en casa 
favorece la obesidad, al tener acceso libre a los alimentos y a 
las actividades sedentarias, no se ha podido demostrar en 
nuestra población ya que todos los pacientes están acompa-
ñados siempre por la tarde, fundamentalmente por su madre. 

Los niños con obesidad realizan menos ejercicio semanal-
mente que sus padres y dedican una media de algo más de 
tres horas diarias a actividades sedentarias, principalmente 
ver la televisión (2 hora/día), al ordenador (40 minldía) o a 
la videoconsola (20 min/ día), siendo estos valores mayores 
que otros estudios previos en la población española y sin 
mostrar diferencias entre los estadios puberales [ 3 ][24][25]. 

Estos últimos datos apuntan a ser la causa de la obesidad 
aunque probablemente no se deben olvidar los factores ge-
néticos ya que el IMC medio de los pacientes fue semejante 
al familiar, en particular al materno [26]. 

La correlación entre el IMC del paciente y la insulinemia, 
el péptido C y el índice HOMA muestran valores superio-
res a los valores de referencia en nuestra población de niños  

sanos y sugieren su implicación como marcadores de riesgo 
cardiovascular [8-10]. 

Como conclusión en la población estudiada la obesidad 
afecta a todos los niños, sin presentar diferencias claras res-
pecto al sexo y al estadio puberal. Los factores que más in-
fluyeron en el IMC fueron el IMC de los padres y los hábi-
tos sedentarios de la población infantil. Esto se refleja en la 
alteración de diferentes parámetros bioquímicos como la 
insulinemia, el péptido C y el índice HOMA que presumi-
blemente al perpetuarse en el tiempo, condicionen una si-
tuación de riesgo cardiovascular en el futuro. 1 
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1 ORIGINAL 

Evolución de la morbilidad hospitalaria por accidente de tráfico en la 
Comunidad de Madrid en el periodo 2004-2008 

Evolution 01 motor vehic!e-reiated injuries hospital admissions in the Community of Madrid 
(Spain) between 2004 and 2008 

Díaz Martín A 

Servicio de Traumatología y Cirugía Ortopédica. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid. 
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Resumen 
Objetivos: Analizar la frecuencia y la distribución en la serie temporal de los ingresos hospitalarios por lesio-
nes causadas en accidente de tráfico. Facilitar la planificación sanitaria mediante la predicción, para los próxi-
mos años, de la evolución de los ingresos. Ajustar la asignación de recursos a las previsiones, buscando la má-
xima eficiencia y equidad. 
Material y Métodos: Se incluyen los 748 ingresos registrados en el Hospital 12 de Octubre entre enero del 
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U Introducción 
Los accidentes de tráfico suponen un problema social y 

sanitario de primer orden y también un desafío para la ges-
tión hospitalaria [1,2,3]. La asistencia a los pacientes que 
han sufrido un traumatismo grave en un accidente conlleva 
un enorme consumo de recursos que, hoy más que nunca, 
son limitados. El reto que nos propusimos con este trabajo 
fue efectuar un pronóstico fiable sobre la evolución en los 
próximos años del número de ingresos hospitalarios por 
politraumatismo grave [4] sufrido en accidente de tráfico. 
Esa estimación de las necesidades futuras nos facilitaría la 
planificación y la asignación de los recursos disponibles 
con mayor eficacia y equidad. 

Para llegar a ese pronóstico hemos diseñado un modelo 
estadístico complejo, aplicando técnicas de previsión y 
predicción con estacionalidad a la serie temporal de los 
últimos cinco años. Era imprescindible disponer de datos 
exactos del número de ingresos hospitalarios en los años 
previos, y del número real de heridos graves en accidente 
de tráfico susceptibles de necesitar ingreso hospitalario 
[5,61. Pero, los datos sobre indicadores básicos de las le-
siones secundarias a accidentes de tráfico muestran gran-
des discrepancias entre los diferentes registros oficiales 
[tabla 1]. 

La creación y mantenimiento de un registro hospitalario 
propio de politraumatizados fue fundamental para poder  

disponer de información veraz que posibilitase el desarro-
llo del proyecto. Se han recogido y analizado todos los in-
gresos hospitalarios por traumatismo grave secundario a 
accidente de tráfico entre el 1 de enero de 2004 y el 31 de 
diciembre de 2008. La elección de dicho espacio temporal 
se basa en que 5 años parece tiempo suficiente para detec-
tar en el análisis estadístico de la serie temporal posibles 
tendencias o variaciones estacionales en los ingresos, y pa-
ra realizar previsiones en función de los resultados. Ade-
más, en el punto medio de ese intervalo de 60 meses entró 
en vigor la Nueva Ley de Seguridad Vial ( Ley 17/2005, de 
19 de julio, BOE 20 de julio, por la que se regula el permi-
so y la licencia de conducción por puntos y se modifica el 
texto articulado de la ley sobre tráfico, circulación de vehí-
culos a motor y seguridad vial ), y poco después se abrie-
ron ocho nuevos hospitales en la Comunidad de Madrid, 
dos de ellos (Aranjuez y Valdemoro) en el área directa de 
influencia del Hospital 12 de Octubre. Parece, en princi-
pio, que ambas actuaciones deberían haber influido en el 
número de ingresos en el Hospital 12 de Octubre. 

Con nuestra revisión hemos analizado la frecuencia y la 
distribución temporal de los ingresos hospitalarios por ac-
cidente de tráfico, para facilitar la planificación estratégica 
y la asignación de recursos en función de la predicción de 
las necesidades futuras, buscando una mayor eficiencia y 
equidad en la gestión. 

Tabla 1. Principales indicadores sobre lesiones sufridas en accidente de tráfico. Diferencias según la fuente consultada 

2004 2005 2006 

3.857 
4.442 
4.473 

22.444 
30.686 
48.771 

260.000 - 290.000 anuales 

3.535 
4.104 
4.144 

21.951 
28.229 
42.591 
63.792 

Muertes en acc. tráfico 
Registros policiales (24h) 
Estadística DGT (estimación 30 días) 
Registro defunciones INE 

Ingresos hospitalarios 
Registros policiales (DGT) 
Registros sanitarios CMBDAH (MSPS) 
Estadística de síntesis ESCRI (MSPS) 
Encuesta ENS (MSPS, INE) 

Lesionados con secuelas permanentes 
Base Tabla VI (UNESPA) 

Heridos leves. Registro DGT 116.578  110.950 122.068 123.226 114.459 

(DGT: Dirección General de Tráfico; INE: Instituto Nacional de Estadística; CMBDAH: Conjunto Mínimo Básico de Datos al Alta 
Hospitalaria; MSPS: Ministerio Sanidad y Política Social (anterior MSC); ESCRI: Establecimientos Sanitarios con Régimen de Internado 
ENS: Encuesta Nacional Salud; UNESPA: Patronal de Compañías Aseguradoras). 
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Lesión por Agente Externo 
(código E CIES) ,> 

Lesión por Accidente de Poiltraumatismo Grave por Politraumatismo Grave por 
Agente Externo (1SS>9) Accidente de Tráfico (1SS>9) 

Fig. 1. Ingresos por lesión producida por un agente externo en función de la gravedad de las lesiones (In-
jury Severity Score), del tipo de agente externo y de la necesidad de ingreso en UCI. Hospital 12 de Oc-
tubre, Madrid, año 2004. 

1 Material y métodos 
Realizamos una explotación parcial y selectiva de los da-

tos registrados en la base de datos TraumaSur, en la que de 
forma prospectiva se incluyen desde el año 2003 todos los 
ingresos en el Hospital 12 de Octubre por lesiones traumá-
ticas graves producidas por un agente externo (código E de 
CIE-9). Se seleccionaron los casos secundarios a accidente 
de tráfico (códigos E811-E826 de CIE-9, y códigos V01-
X59, Y40-Y86, Y88, Y89 de CJE-10), ingresados entre 
enero del 2004 y  diciembre del 2008. 

Los datos disponibles se cruzaron con los del informe de 
alta de los principales servicios quirúrgicos implicados en 
el tratamiento de estos pacientes y con los informes de alta 
de la UCI, cuando en la etiología figuraba «accidente de 
tráfico» o ((atropello». Además, también incluimos, a tra-
vés del Servicio de Gestión de Cargos y de la Dirección de 
Gestión Económica del hospital, todos los datos relativos a 
aquellos pacientes en cuyo informe de alta figurase en el 
epígrafe ((tipo de financiación» el punto 5, ((accidente de 
tráfico», o el nombre de la compañía aseguradora respon-
sable (Figura 1). 

Se recogieron los datos de 748 pacientes que se incluye-
ron en una base de datos con 150 variables por paciente. 
De dichas variables se seleccionaron para su análisis defini-
tivo las más relevantes para nuestros objetivos. Se incluye-
ron los datos demográficos (edad, sexo, nacionalidad); 
etiología de las lesiones; indicadores de efectividad (número 
casos, tiempo de traslado al hospital, medio transporte sa-
nitario); indicadores de eficiencia (estancias consumidas en  

Ud, estancias totales, servicio final al alta, costes asocia-
dos directos e indirectos imputados por el programa GE-
CLIF, coste total y coste medio por paciente); indicadores 
de calidad (mortalidad, infecciones nosocomiales). Como 
medida de gravedad se empleó el baremo ISS (Injury Seve-
rity Score), incluyendo únicamente los casos con un 155> 9, 
es decir considerados graves o muy graves). 

Separamos la serie temporal de los pacientes que precisa-
ron ingreso en UCI por la posibilidad de que una disminu-
ción en la demanda externa hubiese sido un incentivo per-
verso y sobreindicase el ingreso en la UCI. 

En la comparación de medias de las variables cuantitati-
vas entre diferentes grupos (años o estaciones) se aplicó el 
test no paramétrico de Kruskal-Wallis. Los datos cualitati-
vos se compararon mediante el test de Chi-cuadrado. Todas 
las pruebas estadísticas se consideraron bilateralmente y 
como valores significativos se incluyeron aquellos con 
p<O,OS (IC 95%). En el análisis de la serie temporal se estu-
dió la tendencia y estacionalidad de la serie, así como el 
mejor ajuste posible para la serie desestacionalizada me-
diante métodos de regresión. Se aplicaron técnicas de previ-
sión y predicción con estacionalidad, ajustando una fun-
ción de regresión a los datos de la serie temporal, siendo la 
variable independiente el tiempo. El análisis cuantitativo se 
realizó con el programa SPSS® 06.0 para Windows (Sta-
tistical Package for Social Sciences, SPSS Inc, Chicago, Illi-
nois, USA). Para el análisis de la serie temporal se empleó 
también el programa SAS® Analytics v9.0 (Statistical 
Analysis System, SAS Institute Inc., NC, USA). 
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Tabla 2. Distribución de las variables analizadas por año. En las variables cuantitativas figura la media anual, y en las 
cualitativas el valor más frecuente y su porcentaje. 

Número ingresos 179 157 143 134 135 

Variable 2004 2005 2006 2007 2008 

Cuantitativas 
Edad 
Estancia Hospital 
Tiempo estancia UGT 

Cualitativas 
Sexo 
Mecanismo accidente 
Ingreso en IJCI 
Neumonía Nosocomial 
Bacteriemia 1 
Serv. que cursa el ALTA hospit. 
Destino al Alta 
Centro de traslado, si al alta se 
traslada a otro centro 
Situación al alta, si alta a domicilio 
Supervivencia 
Exitus  

36 años 
21,6 días 

10,2 días 

Hombre 80% 
Autom. 58% 
SÍ, un 67% 

NO, en un 74% 

NO, en un 93% 

Traumat. 37% 
Domicilio 58% 

Hosp. refer. 18% 

Prec. rehab. 63% 

85% 
15% 

36 años 

22,2 días 

11,0 días 

Hombre 76% 
Autom. 56% 
SÍ, un 57% 

NO, en un 86% 
NO, en un 95% 
Traumat. 42% 
Domicilio 63% 

Hosp. refer. 14% 
Prec. rehab. 77% 

89% 
11% 

38 años 

21,3 días 
10,4 días 

Hombre 80% 
Autom. 48% 
SÍ, un 67% 

NO, en un 82% 

NO, en un 96% 

Traumat. 42% 
Domicilio 55% 

Hosp. refer. 21% 
Prec. rehab. 60% 

89% 
11% 

38 años 

22,1 días 
11,2 días 

Hombre 77% 
Autom. 53% 
SÍ, un 62% 

NO, en un 88% 

NO, en un 98% 

Traumat. 37% 
Domicilio 64% 

Hosp. refer. 17% 
Prec. rehab. 67% 

89% 
11% 

39 años 

21,8 días 

10,4 días 

Hombre 70% 
Autom. 66% 
SÍ, un 69% 

NO, en un 90% 
NO, en un 97% 
Traumat. 43% 
Domicilio 58% 

Hosp. refer. 18% 
Prec. rehab. 66% 

91% 
/0 

Q 0/ 
J  

1 Resultados 
No se han encontrado diferencias interanuales estadísti-

camente significativas en el número de ingresos hospitala-
rios por traumatismo grave en accidente de tráfico en el pe-
riodo 2004-2008 (Tabla 2) (Figura 2) (Figura 3). Tampoco 
se hallaron diferencias estacionales significativas. La distri-
bución de la mayoría de las variables analizadas fue homo-
génea o, al menos, no presentó diferencias estadísticas. 

En la distribución de la variable edad, aparece una ten-
dencia que aumentó la edad media de los accidentados con 
el paso de los años pero las diferencias no fueron estadísti-
camente significativas. Con la variable agrupada por años y 
tras aplicar el estadístico de Kruskal-Wallis, el contraste es-
tá muy cercano a la significación, siendo p=0,052. 

En la variable como sucedió o mecanismo por el que se 
produjo el accidente, los resultados fueron estadísticamente 
significativos pero no fueron valorables, porque uno de los 
cuatro campos que incluye dicha variable («otros vehícu-
los») que se refiere a los accidentes con vehículos industria-
les o agrícolas a motor no tenía a la frecuencia mínima exi-
gible. Sin embargo, observando el descriptivo y la propia 
tabla de contingencia se apreció una tendencia en los acci-
dentes de motocicleta a aumentar y en los atropellos una 
tendencia descendente. 

En la variable neumonía nosocomial las diferencias fue- 

ron muy significativas y encontramos, además, asociación 
lineal. Año tras año, se observó una disminución en la fre-
cuencia de aparición de esta complicación (p=O,OOl). 

En la variable tiempo de estancia hospitalaria los resulta-
dos no fueron significativos (p=0,25). Tampoco hubo dife-
rencias estadísticamente significativas, ni interanuales ni es-
tacionales, en la estancia media en UGT (p=0,79). 

Encontramos diferencias significativas en la distribución 
de la variable sexo del paciente en las diferentes estaciones 
del año, viendo que las mujeres sufrían más accidentes en 
otoño y los hombres en verano (p=O,ls) (Tabla 3). 

Se analizaron por separado las series temporales para los ac-
cidentes de automóvil, de motocicleta y para los casos que 
precisaron ingreso en la UCI. En el análisis de la serie tempo-
ral del número total de ingresos el modelo que mejor se ajusta-
ba fue el cúbico pero con un coeficiente de regresión de 0,248. 
Aunque éste es el modelo que mejor se ajustaba no permitió 
realizar predicciones fiables pues no alcanzó una R2  > 0,5. En 
el análisis por separado de la serie temporal de accidentes de 
automóvil el modelo que mejor ajustaba fue el cúbico, con 
R=0,206 que tampoco nos permitió efectuar predicciones. En 
el análisis por separado de la serie accidentes de motocicleta el 
modelo que mejor ajustó fue, también, el cúbico (r2=0,033) 
que tampoco nos permitió efectuar predicciones. Tampoco 
pudimos establecer relaciones significativas en la serie tempo- 
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Fig. 2. Serie temporal ingresos por traumatismo grave producido en accidente de tráfico, 5 años (60 meses). 

Fig. 3. Pacientes politraumatizados graves en accidente de tráfico que precisan ingreso en UCI, serie temporal 5 años (60 meses). 

ral de los pacientes que precisaron ingreso en la UCI pues con 
el modelo cúbico R 0,210 y  con el cuadrático R2  = 0,248. 

Se analizó la serie temporal para valorar la influencia de 
las dos intervenciones que fueron la nueva Ley de Circula-
ción Vial en el punto 30 de la serie de 60 meses y la apertu-
ra de ocho nuevos hospitales en la Comunidad de Madrid, 
en el punto 49. Se observó que solo influyó en la evolución 
de la serie temporal la apertura de nuevos hospitales con 
una relación poco marcada (aumento de R de solo 0, 118). 
La nueva Ley de Seguridad Vial no influyó en la evolución 
de la serie temporal. 

Con ningún modelo matemático de los aplicados se obtu-
vo un ajuste aceptable de una recta de regresión a la serie 
temporal pues el coeficiente de regresión R siempre fue in-
ferior a 0,5. 

1 Discusión 
El desarrollo de registros específicos de politraumatiza-

dos con datos hospitalarios es imprescindible para dispo-
ner de información veraz sobre los lesionados en accidente 
de tráfico. La explotación de los datos obtenidos permite 
un análisis en profundidad de las necesidades actuales y 
futuras, hacer previsiones sobre la evolución de la deman-
da asistencial, y habilitar los recursos necesarios en cada 
momento. Las estadísticas oficiales sobre lesionados en 
accidente de tráfico de la DGT y el INE se basan princi-
palmente en fuentes policiales, en concreto en los datos re-
cogidos por las fuerzas de seguridad en el informe del 
atestado. A partir de esos datos es difícil conocer el núme-
ro real de pacientes graves y mucho menos su evolución 
posterior [71[81. 
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Tabla 3. Diferencias interanuales, y diferencias estacionales en la distribución de las variables 

Variable 

DIFERENCIAS POR AÑO 
Cuantitativas Edad 

Tiempo en UCI (días) 
Tiempo de estancia 
Sexo 
¿Cómo sucedió? 

DIFERENCIAS POR ESTACIÓN DEL AÑO 
Cuantitativas Edad 

Tiempo en UCI (días) 
Tiempo de estancia 

Cualitativas Sexo 
¿Cómo sucedió? 
UCI 
Neumonía nosocomial 
Bacteriemia 1a  

Servicio de Alta 
Tipo de Alta 
Centro de traslado 
Estatus de Alta 
Exitus  

Test utilizado 

Kruskal Wallis 
Kruskal Wallis 
Kruskal Wallis 
X2 
X2 

Kruskal Wallis 
Kruskal Wallis 
Kruskal Wallis 

x2 

xi 

x2 

xz 
x2 
X2 

xi 

xi 

xi 

xi 

Sig. ¿Hay diferencias? 

0,051 NO. Pero hay tendencia 
0,792 NO 
0,256 NO 
0,174 NO 
0,030 No hay casos suficientes 

0,315 NO 
0,199 NO 
0,259 NO 

0,015 SI 
0,232 NO 
0,504 NO 
0,241 NO 
0,063 NO 
0,448 NO 
0,703 NO 
0,687 NO 
0,105 NO 
0,614 NO 

La valoración de la gravedad de un lesionado por parte 
de los agentes de policía [9] puede ser, cuando menos, difí-
cil y parcial, como se ha puesto de manifiesto en diferentes 
trabajos. Laumon et al [10] observaron que el 3,4% de los 
heridos valorados como leves en el registro policial se con-
sideraban graves según la escala de gravedad MAIS (Ma-
xim Abbreviated Injury Severiy) basada en el diagnóstico 
de las lesiones y, a la inversa, el 54,3% de los heridos graves 
según la policía [11][12] fueron de gravedad moderada o 
leve según el MAIS. También refiere que la policía sobreva-
lora la gravedad de las víctimas en algunos tipos de usua-
rios, como los peatones. 

La utilización sistemática de instrumentos estandarizados 
de medida de la gravedad [13] de los lesionados, como se 
ha realizado en este estudio aplicando el Injury of Severity 
Score a la información disponible, constituye un avance so-
bre los criterios de gravedad hasta ahora utilizados, gene-
ralmente más subjetivos, complejos y de difícil compara-
ción.[14-16] 

Las políticas regulatorias encaminadas a disminuir la si-
niestrabilidad por accidente de tráfico pueden concentrar 
su efecto en un subgrupo de la población [17]. Por eso, 
siempre que se adopta una medida o un plan de salud pú-
blica debemos tener bien claro cuál es nuestra población  

objetivo y a quién se dirige la medida. Así, la obligatorie-
dad del uso del casco persigue disminuir la mortalidad por 
accidente de motocicleta y el uso obligatorio del cinturón 
de seguridad busca proteger a los ocupantes del automóvil. 
Para valorar ese posible efecto selectivo de ciertas medidas 
legales, se ha realizado un análisis estratificado de la serie 
temporal (automóviles, motos, y peatones por separado). 
Los accidentes de moto y de coche se estudiaron por sepa-
rado porque las medidas en política regulatoria tienden a 
afectar de forma asimétrica a los diferentes subgrupos, en 
función de cuál sea la población objetivo de la norma. 

La lectura de los datos de la serie temporal y el conoci-
miento general de la realidad puede sugerir alguna de las 
razones por las que los datos ofrecen esa determinada mag-
nitud o sucesión. En nuestro proyecto hemos analizado la 
serie temporal de los ingresos por accidente de tráfico para 
intentar hacer una predicción de la demanda de asistencia y 
del consumo de estancias hospitalarias en los próximos 
años. Esta previsión de las necesidades futuras, nos habría 
ayudado a racionalizar la asignación de los recursos dispo-
nibles, por Otro lado siempre limitados. Tras un análisis es-
tadístico con todos los datos disponibles e intentado ajustar 
los modelos matemáticos posibles a la serie temporal si-
guiendo las técnicas más actuales de predicción y previsión 
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de datos con estacionalidad, nuestra única conclusión obje-
tiva es que la evolución del número de ingresos no se ajusta 
a ninguno de los modelos probados y que no es posible pre-
decir con cierta exactitud cuál va a ser la tendencia de la se-
rie temporal en los próximos años. Nuestras previsiones, la 
planificación de necesidades futuras y la asignación de re-
cursos, solo se pueden basar realmente en la observación de 
la serie histórica. 

Lo más llamativo de los resultados obtenidos es que las 
dos actuaciones analizadas tanto la entrada en vigor de la 
Nueva Ley de Seguridad Vial y del llamado carné por pun-
tos como la apertura de ocho nuevos hospitales en la Comu-
nidad de Madrid en los últimos dos años; no parecen haber 
tenido ninguna influencia estadísticamente significativa en 
el número total de ingresos de pacientes politraumatizados 
graves en accidente de tráfico, ni en el número de pacientes 
que precisan ingreso en la UCI, ni en ninguna de las subse-
ries estudiadas por separado, el número de ingresos por ac-
cidente de automóvil, de motocicleta o por atropello. 

El objetivo prioritario del Plan Estratégico de la Dirección 
General de Tráfico, del Ministerio de Interior, era reducir en 
un 40% la mortalidad en accidentes de tráfico en España 
entre los años 2005 y  2008, y en similar proporción dismi-
nuir el número de siniestros y de lesionados en dichos acci-
dentes. La aplicación de la nueva Ley de Seguridad Vial ha 
supuesto una notable reducción en la siniestralidad vial. Los 
datos sobre resultados preliminares que nos han hecho lle-
gar todos los medios de comunicación y el propio Gabinete 
de Comunicación del Ministerio de Interior apuntan a que 
los objetivos fijados se han cumplido sobradamente. Sin em-
bargo, aunque deberíamos haber esperado una reducción 
semejante en el número de ingresos en el Hospital 12 de Oc-
tubre. Pero esa presunta reducción en la siniestralidad en ca-
rretera no se ha visto reflejada en absoluto en el número de 
heridos graves en accidente de tráfico que se atienden en el 
hospital. Tampoco ha repercutido en el número de ingresos 
en nuestro hospital la apertura de ocho nuevos hospitales, 
en los últimos dos años en la Comunidad de Madrid, con 
una Unidad de Medicina Intensiva en cada uno de ellos, te-
niendo en cuenta, además, que el 30% de los pacientes de la 
serie estudiada no precisaron pasar por la UCI y fueron in-
gresados en una planta de hospitalización general. 

La asignación de recursos para la asistencia a los heridos gra-
ves en accidente de tráfico en el Hospital 12 de Octubre y la 
dotación presupuestaria de las unidades implicadas solo puede 
basarse en los datos de la serie histórica y en el presupuesto del 
año anterior incrementado en la tasa de inflación interanual 
prevista sin influir la nueva Ley de Seguridad Vial ni la apertu-
ra de nuevos hospitales en la Comunidad de Madrid. 
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No parece existir justificación alguna, desde el punto de 
vista estadístico, para aumentar o disminuir los recursos 
destinados a la atención de los pacientes que han sufrido un 
politraumatismo grave en accidente de tráfico, o para mo-
dificar el presupuesto asignado a las diferentes unidades clí-
nicas implicadas. 1 
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F Forro! 

Walter Putnam Blount. 1900-1992 

U Epónimos asociados 
Grapa de Blount: grapa metálica para regular, de forma 

temporal, el crecimiento del cartílago de crecimiento tibial. 
Enfermedad de Blount: en 1922 Erlacher señaló la defor-

midad progresiva de la extremidad proximal de la tibia, ha-
blando de «tibia vara»; Blount, en 1937, recogió su expe-
riencia en 13 niños con una tibia arqueada que denominó 
«osteochondrosis deformans tibiae'>. 

Corsé de Milwaukee: sobre el tratamiento de la escoliosis 
decía Blount:>He estado interesado en la escoliosis desde 
1928, cuando estudié varios métodos ineficaces de trata-
miento en Europa ... la mayor parte de los tratamientos era 
peor que no hacer ningún tratamiento». 

En 1946, Blount describió el uso de una ortesis cérvico-
tóraco-lumbo-sacra como sistema de inmovilización posto-
peratoria de la escoliosis neuromuscular (poliomielítica). 
En 1958 publicaron los primeros resultados del corsé en la 
escoliosis idiopática del adolescente no quirúrgica. El corsé 
de Milwaukee consiste en una cazoleta pélvica de cuero, 
moldeada con una estructura metálica de la que salen tres 
brazos metálicos diseñados para no producir compresión 
torácica. La barra anterior es de aluminio, radiolúcida, y la 
posterior de acero para mantener la rigidez del sistema. 
Además, cuenta con un apoyo occipital y otro mandibular 
para estabilizar la cabeza que posteriormente se cambió 
por un almohadillado para evitar deformidades ortognáti-
cas. Cuenta con almohadillado de presión lateral, almoha-
dillas sobre el trapecio y apoyos axilares como contrapre-
sión para curvas torácicas altas (T5-T8). El cuero fue 
sustituido, poco a poco, por materiales plásticos («ortho-
plast>), luego vitroteno y, por último, polipropileno. 

Férula de Blount: férula para fijar el extremo de los hue-
sos después de una osteotomía. 

Síndrome de Blount (Erlacher-Blount syndrome o 
Blount-Barber syndrome): osteocondrosis que afecta a la 
epífisis proximal de la tibia produciendo un arqueamiento 
progresivo de una o de ambas tibias. La deformidad apare-
ce antes de los 8 años. 

1 Biografía 
Cirujano ortopédico estadounidense, nacido el 3 de julio 

1900, Oak Park, 11, y murió el 16 de mayo 1992. Nació en 
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Corsé de Milwaukee e imagen clásica del libro Fractures in chil-
dren. «Doctor, trate al paciente, no a la imagen». 

una familia de académicos y médicos. Su abuelo paterno, 
Joseph Blount fue cirujano de la Guerra Civil, su padre un 
profesor de secundaria y escritor científico. Su madre, Anna 
Ellsworth Blount, MI), era también médico y cirujano, en 
Oak Park, miembro del AMA y presidenta de la Asociación 
Nacional de Mujeres Médico. Además, su hermana, Ruth 
Bennet practicó la pediatría en Chicago. 

Blount obtuvo la distinción en la Universidad de Illinois 
antes de graduarse en el Rush Medical College, en 1925. Se 
formó en cirugía ortopédica en el Hospital General de Wis-
consin y luego viajó al extranjero. A su vuelta se incorporó 
en el Childrens Hospital de Milwaukee 

Se casó en 1929, con Frances, jugadora de hockey sobre 
hielo y jugadora de fútbol e importante activista de la Liga 
de Mujeres por el Voto. 

En 1957 fue nombrado profesor de ortopedia en la facul-
tad de medicina de Marquette puesto que ocupó hasta su 
jubilación. 

Blount es uno de los pilares de la moderna ortopedia in-
fantil, desarrollando el corsé de Milwaukee, las conocidas 
grapas para la epifisiodesis, sin olvidar la descripción de su 
enfermedad y la publicación de un libro clásico sobre el tra-
tamiento de las fracturas en la infancia (1954) del que se 
efectuó una segunda edición en 1977. 

Blount fue, en su época, uno de los mayores expertos en 
tuberculosis ósea, osteomielitis aguda y crónica y, especial- 
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mente, en la poliomielitis. De esta última filmó una película 
sobre su tratamiento que se distribuyó ampliamente. 

Ha sido miembro honorario de varias asociaciones inter-
nacionales de ortopedia, incluyendo la presidencia de la 
AAOS, en 1954, y  la vicepresidencia de la SICOT, en 1966. 
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Henry Austin Martin. 1824-1884 

1 Epónimo asociado 
Vendaje de Martin: vendaje enrrollado, ancho y de goma. 

1 Biografía 
Aunque no es muy conocido en nuestro medio, Martin 

fue el primero en utilizar un vendaje ancho, de goma y en-
rrollado para tratar úlceras vasculares. Su vendaje se sigue 
utilizando en quirófano para drenar la sangre distal de las 
extremidades y aplicar,  posteriormente, un torniquete en la 
extremidad [1]. La venda de Martin se cita en muchas oca-
siones como venda de Esmarch, o mal dicho Esmark. Von 
Esmarch describió la técnica de la hemostasia y Martin dis- 

ponía del vendaje apropiado. Además, Martin introdujo la 
vacunación animal en los EEUU. 
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Ernest Amory Codman. 1869-1940 

U Epónimos asociados 
Bursa de Codman: sinónimo de bursa subacromialis o 

bolsa subacromial. 
Paradoja de Codman: descrita en 1934, es el movimiento 

del brazo extendido, centrado en el hombro, se efectua con 
tres movimientos conjuntos y sucesivos de 90° de rotación. 

Signo de Codman: en la rotura del tendón del m. supra-
espinoso, el brazo puede colocarse pasivamente en aduc-
ción sin dolor. El dolor reaparece cuando se retira el apoyo 
y se contrae el músculo deltoides. 

Triángulo de Codman: área triangular que aparece en las 
radiografías en el punto donde el periostio, elevado por un 
tumor óseo, se une a la cartical ósea. 

Tumor de Codman: condroblastoma. 

Ernest Amory Codman. 
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U Biografía 
Nació en Boston, EEUU, el 30 de diciembre de 1869. 

Graduado cum laude, en 1891, en Harvard Medical School 
fue íntimo amigo del neurocirujano Harvey Cushing. Des-
pués de viajar por Europa y Egipto y trabajar en Viena con 
Eduard Albert, dedicó su último año a realizar el internado 
en el Massachusetts General Hospital (MGH). 

Obtuvo la plaza de assistant en Anatomía y comenzó su 
residencia con Francis Harrington. Se interesó por los re-
cientemente descubiertos rayos de Róntgen y trabajó co-
mo radiólogo (skiagrapher), en el Boston Childrens Hos-
pital. 

Fue un autor prolífico, publicó más de 100 artículos y li-
bros y, en 1911, abrió su propio hospital, el Codman Hos-
pital. Además fue miembro fundador, en 1903, de la Ameri-
can Society of Clinical Surgery, después conocida como 
Society of Clinical Surgery. 

Intentó desde el principio crear estándares hospitalarios y 
describió una forma de recoger datos de los pacientes para 
utilizarlos como un registro pues estaba muy preocupado 
por conocer el resultado final de todos los procesos. De he-
cho, recogió 148 casos de sarcoma óseo de los cuales solo 
68 fueron confirmados como «crecimiento maligno de ori-
gen óseo». Esto le sirvió para establecer, en un época donde 
el diagnóstico no era tan técnico como ahora, 25 criterios 
clínicos, radiográficos e histológicos para definir este tipo 
de tumores [11[2]. 

Brand [31 señala que Codman fue un avanzado de su 
tiempo y su concepto del «end result» es, sin lugar a dudas, 
el inicio de la medicina basada en evidencias. 
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Johannes Friedrich August von 

Esmarch. 1823-1908 

1 Epónimos asociados 
Vendaje de Esmarch 1: vendaje triangular. 
Vendaje de Esmarch II: torniquete que sirve para contro-

lar el sangrado. 
Hemostasia de Esmarch: procedimiento para realizar he-

mostasia antes de la cirugía. 
Máscara de Esmarch: una mascara metálica con tiras de 

gasa y cubierta de goma exterior para aplicar cloroformo o 
éter por inhalación. 

Manipulación de Heiberg-Esmarch: manipulación senci-
lla que puede salvar la vida al mantener el paso abierto de 
las vías respiratorias 

1 Biografía 
Johannes Friedrich August von Esmarch cirujano ale-

mán, nació el 9 de enero 1823, en Tnning, en el norte de 
Alemania, y falleció, el 23 de febrero 1908, en Kiel. Obtu-
vo el doctorado en medicina, en Kiel, habiendo sido asis-
tente de Bernhard Rudolf Konrad von Langenbeck (1810-
1887). 

En 1848, fue llamado a prestar servicio como cirujano 
en la guerra contra Dinamarca donde fue hecho prisionero 
por los daneses. Durante la tregua de 1849 obtuvo el título 
de Privatdozent, en Kiel, y al recrudecerse de nuevo la gue-
rra fue ascendido al grado de cirujano jefe. Una vez finali-
zada regresó a Kiel, donde permaneció como director y 
profesor de cirugía hasta 1899. Entre tanto, participó en 
1864 en una nueva guerra contra Dinamarca, y en 1866 
formó parte, en Berlín, de la comisión sobre los hospitales 
militares. En la guerra franco-alemana de 1870 tuvo el car-
go de Generalarzt. 

No es de extrañar siguiendo sus avatares que se le con-
sidere una autoridad en la gestión hospitalaria y de la ci-
rugía militar pues fue el primero en introducir el botiquín 
de primeros auxilios en el campo de batalla, en organizar 
la educación en primeros auxilios para el personal militar 
y civil, y sus manuales de las técnicas quirúrgicas en el 
campo de batalla fueron los más conocidos y editados. 
Además, Von Esmarch diseñó un vendaje triangular, de li-
no, para uso de los propios soldados. Como novedad en 
la envoltura del mismo aparecían impresas las instrucio-
nes sobre su uso. 
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Von Esmarch se casó dos veces, primero con la hija de su 
maestro, von Langenbeck, y, en 1872, con una princesa real 
lo que le hizo tío del Kaiser Guillermo II. 
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Enrique Finochietto. 1881-1948 

U Epónimo asociado 
Signo del salto de Finochietto (lesion meniscal): el signo 

del salto lo observó Finochietto en 75 pacientes, 74 con le-
sion de la porción posterior del menisco interno [11[21 (Fi-
gura 1). 

Fig. 1. 

Enrique Finochietto. 

U Biografía 
Nacido en Buenos Aires el 13 de marzo de 1881, donde 

falleció el 17 de febrero de 1948, destacó como profesor,  
investigador e inventor de un gran número de técnicas, apa-
ratos e instrumentos de cirugía (Figura 2). 

Hijo de inmigrantes italianos, con apenas 16 años ingresó 
a la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires. 
Entre 1906 y  1909 viajó por Europa y para poder represen-
tar adecuadamente sus ideas, aprendió dibujo técnico por lo 
que sus publicaciones y trabajos posteriores destacaron por 
la precisión y calidad de las ilustraciones que realizaba. 

En 1914 defendió la tesis «Los métodos operatorios para 
la exclusión del píloro». Regresó a la Argentina en 1919, 
afectado por una enfermedad contraída en Europa (presun-
tamente sífilis) que, según costumbre de la época, permane-
cería soltero el resto de su vida. 

Volvió, de nuevo, a Europa en 1922, habiendo preparado 
previamente los planos para la construcción de la escuela 
de cirugía, el Pabellón IX del Hospital Rawson. Al retornar 
a su país, realizó cirugías torácicas de alta complejidad, in-
cluyendo la incisión paradojal —una técnica propia—, deno-
minada así porque la incisión se realizaba en sentido inver-
so al establecido por los métodos de la cirugía clásica. Su 
fama fue tanta que ha quedado la expression porteña de 
«Pero quién te crees que sos! ¿Finochietto?» para expresar 
que el interlocutor exageraba. Su hermano y ayudante, Ri-
cardo, lo bautizó como «El divino». 

Los preceptos que inculcará en sus discípulos fueron: 
«Solo cumple con su deber quien va más allá de sus obliga- 
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ciones», «la operación grande no es más que la sucesión de 
los tiempos de operaciones pequeñas» o «el dinero de los 
enfermos debe ser, primordialmente, para los enfermos». 

Inventó el frontolux, un sistema inspirado en las lámpa-
ras de los mineros que, ceñido a la frente del cirujano, per-
mite iluminar el campo operatorio; el «empuja ligaduras», 
para detener las hemorragias; el porta-agujas, de diversas 
medidas y formatos; la pinza doble utilizada para la hemos-
tasia y como pasahilos; el aspirador quirúrgico para limpiar 
la sangre del campo operatorio; las «valvas Finochietto», 
para abrir heridas; la cánula para transfusiones; la mesa 
quirúrgica móvil, manejada con pedales e impulsada por 
motor electrico, el banco para operar sentado y el separa-
dor intercostal a cremallera para operaciones de tórax, co-
nocido universalmente como «separador Finochietto». 

Agravada su enfermedad, Finochietto renunció a la Cáte-
dra de Clínica Quirúrgica en 1933. El 8 de marzo de 1940 
realizó su última operación extrayendo un quiste hidatídico 
a un indio mapuche, otra intervención que sólo él parecía 
capaz de realizar. Murió el 17 de febrero de 1948. 

Finochietto estuvo vinculado al ambiente del tango, sien-
do amigo de Carlos Gardel y el compositor Julio de Caro le 
dedicó, en 1925, el tango Buen amigo. 
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Emil Theodor Kocher. 1841-1917 

1 Epónimos asociados 
Pinza de Kocher: pinza de hemostasia (Figura 1) 
Signo de Kocher: asinergia óculo-palpebral del bocio tó-

xico, cuando el paciente levanta la mirada. 
Sonda de Kocher: para disecar la tiroides y su cápsula 
Técnicas de Kocher: 1. método de excisión de la articula-

ción del tobillo, 2. reducción de una luxación subcoracoi-
dea del húmero; 3. procedimiento de extirpacion de la len-
gua y 4. pilorectomía. 

Maniobra de Kocher: movilización operatoria del duode-
no para exponer las porciones retroduodenal, intrapancreá-
tica e intraduodenal del conducto biliar común 

Incisión de Kocher: abordaje subcostal derecha para ex-
poner la vía y la vesícula biliary en el lado izquierdo para 
efectuar una esplenectomía o una anastomosis venosa es-
plenorrenal. 

Reflejo de Kocher: contracción de los músculos abdomina-
les subsiguiente a la compresión exploratoria del testículo. 

Abordaje de cadera de Kocher - Langebeck: Langebeck 
fue el primero en describer el abordaje posterior de la ca-
dera, separando las fibras del glúteo mayor, penetra en la 
articulación coxofemoral entre los músculos piramidal y 
glúteo mediano. Kocher, en 1887, prolongó la incision, en 
sentido distal, siguiendo la cara externa del trochanter ma-
yor (Figura 2). 
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U EPÓNIMOS TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE (1) 

1 Biografía 
Kocher nació en Berna en una familia acomodada, fue 

un estudiante brillante que se dedicó, en su ciudad natal, a 
la actividad profesional. Se formó con Langenbeck en Ber-
lín, con Billroth en Viena, y con Lücke, a quien sucedió en 
la cátedra de Berna y en la dirección de la clínica universi-
taria desde 1872 hasta el año de su muerte. De su escuela 
salieron profesionales como Roux, de Quervain o Cushing 
(Figura 3). 

Kocher fue un cirujano excepcional con una técnica qui-
rúrgica que ya había asumido la asepsia y se apoyaba en las 
ciencias básicas y que, además, intentaba restaurar la fun-
ción. Además, poseía una destreza manual y una creativi-
dad que le permitieron idear y desarrollar procedimientos e 
instrumentos que le permitiesen efectuar su técnica. Prefirió 
el trabajo lento, minucioso, sistemático y seguro frente al 
apresuramiento en el quirófano. 

También fue un buen clínico y un investigador infatigable 
y participó en el nacimiento de la endocrinología con sus 
trabajos sobre el tiroides que le hicieron merecer el premio 
Nobel de medicina, en 1909. En aquellos tiempos no se 
efectuaba el seguimiento postoperatorio de los pacientes in-
tervenidos; alertado por Reverdin, en 1882, Kocher revisó 
la evolución de las tiroidectomías practicadas en los últi-
mos diez años. De 101 intervenciones de tiroides, 18 fueron 
extirpaciones totales de la glándula. Siguiendo estos pacien-
tes relacionó la intervención radical con un cuadro clínico 
de grave deterioro general, físico y psíquico, que denominó 
«caquexia estrumipriva», evitando desde entonces la extir-
pación total, indicando la lobectomía. En 1903, Kocher 
efectuó la radiación con rayos X para tratar el bocio intra- 

torácico y en 1914 logró el implante de tejido tiroideo de 
un bocio tóxico humano en médula ósea tibial de un pa-
ciente. 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Meals CG, Meal RA. A history of surgery in the instrument 
tray: eponymous tolos used in hand surgery. J  Hand Surg 
2007; 32A:942-53. 

2 Kazi RA. Theodor E Kocher (1841-1917): Nobel surgeon of 
the last century. J Postgrad Med 2003; 49:371-2. 

Fig. 3. 
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1 NOTICIAS 

Acto de entrega de las ayudas a la investigación FUNDACIÓN MAPFRE 2010 

Concedidas 84 ayudas a la investigación por un importe global que supera los 1,2 millones de euros. 

El objertivo de esta convocatoria es fomentar el estudio y 
la investigación en las áreas de salud, seguros, gestión de 
riesgos, prevención y medio ambiente. En concreto, se han 
otorgado 45 becas y ayudas a proyectos relacionados con 
la salud, 20 con la prevención y el medio ambiente, 10 con 
los seguros, una con la atención de las personas mayores y 
8 becas Ignacio Hernando de Larramendi, dirigidas a la 
formación o investigación de profesionales iberoamerica-
nos y portugueses. 

Filomeno Mira, Presidente de la Comisión Directiva de 
FUNDACIÓN MAPFRE, ha destacado la gran acogida de 
estas ayudas en el mundo de la investigación y el éxito de 
esta convocatoria que recibió más de mil solicitudes por 
parte de investigadores españoles e iberoamericanos. 

Con estas ayudas FUNDACIÓN MAPFRE contribuye a 
la consecución de sus principales objetivos: perfeccionar la 
formación y la investigación científica en todo lo relaciona-
do con el riesgo y el seguro, la medicina y la salud; y fo-
mentar la prevención de los accidentes humanos y materia-
les y la conservación del medio ambiente. 

En el acto de entrega de las becas, celebrado en la sede de 
FUNDACIÓN MAPFRE, en Madrid, han participado Filo-
meno Mira; Carlos Álvarez, Presidente del Instituto de Preven-
ción, Salud, y Medio Ambiente de FUNDACIÓN MAPFRE. 
Este año, la Conferencia de inauguración fue impartida por el 
Dr. José Palacios Carvajal, reconocido en el año 2010 con el 
premio FUNDACIÓN MAPFRE «A toda una Vida Profesio- 

De izquierda a derecha: Filomeno Mira, José Palacios Carvajal y 
Carlos Álvarez. 

nal» por su trayectoria profesional en la Medicina y especial-
mente en Traumatología, área en la que constituye un referen-
te por sus excepcionales valores, por su labor clínica, docente 
e investigadora. La conferencia magistral versó sobre la «In-
vestigación y Sábana Santa», una aproximación cintífica al 
miserio de la Síndone de Turín. 

En el acto estuvieron presentes, además de los investiga-
dores becados y los tutores de FUNDACIÓN MAPFRE que 
coordinarán sus trabajos a lo largo de 2011, numerosos 
profesionales de las principales instituciones, universidades, 
hospitales y centros de investigación de España, así como 
algún representante de América Latina. 1 
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Estudio de la 
accidentabitidad de 
las personas mayores 
fuera del hogar 

U NOTICIAS 

FUNDACIÓN MAPFRE presenta un estudio realizado con el fin de conocer y 
prevenir los accidentes que sufren las personas mayores fuera del hogar 

Los accidentes más habituales son las caídas, accidentes de tráfico y atropellos, especialmente en personas entre 71 y 75 años. 

Casi un millón de personas mayores de 65 años ha sufri-
do un accidente fuera de casa en el último año, lo que supo-
ne una tasa de accidentalidad del 12,8 por ciento de esta 
población. Caídas en aceras y escaleras, accidentes de tráfi-
co y atropellos son los más frecuentes, especialmente si los 
mayores tienen entre 71 y  75 años, son mujeres y viven so-
los. Esta es una de las conclusiones del «Estudio de la Acci-
dentalidad de las personas mayores fuera del hogar», que 
presentó el día 15 de febrero el Instituto de Prevención, Sa-
lud y Medio Ambiente de FUNDACIÓN MAPFRE, dentro 
de la campaña «Con Mayor Cuidado» de prevención de ac-
cidentes de personas mayores. 

El objetivo de este informe es valorar la magnitud y las 
características de los accidentes que padecen las personas 
mayores fuera del hogar, averiguar las causas que los propi-
cian, analizar sus consecuencias, e impulsar las medidas ne-
cesarias para su prevención y progresiva disminución. 

Del estudio, realizado mediante 1.732 encuestas a nievel 
nacional, se desprende que el perfil de los accidentes de las 
personas mayores fuera del hogar responde principalmente 
a caídas (81 por ciento), en las aceras de las calles debido a 
tropezones con el bordillo o resbalones en el suelo mojado. 
En el 62 por ciento de los accidentes (1.500.000 en los últi-
mos 12 meses), la persona mayor iba sola. También hay una 

De izquierda a derecha: Alfredo del Campo, José Manuel Ribera 
Casado, Carlos Alvarez y Javier Olave. 

elevada correlación entre el riesgo de sufrir un accidente y 
sufrir una enfermedad o dolencia y los medicamentos que se 
consumen. El informe destaca que las mujeres sufren el do-
ble de accidentes que los hombres, no solo porque alcanzan 
mayor edad, sino porque son más proclives a sufrir enferme-
dades como la artrosis y la osteoporosis. 

El informe pone de manifiesto que en la mayoría de los 
casos, este tipo de accidentes, que representan el 40 por 
ciento de todos los que padecen las personas mayores, se 
pueden prevenir. FUNDACIÓN MAPFRE ha elaborado 
un decálogo de buenas prácticas preventivas que ha publi-
cado como ampliación del informe, en él se recomienda a 
los mayores que salgan a la calle sin prisas y sin mucha 
carga, que utilicen los pasos de peatones, que usen calza-
do cómodo, y que salgan acompañados en la medida de lo 
posible. 

En la presentación del informe participaron Carlos Álvarez; 
Presidente del Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambien-
te de FUNDACIÓN MAPFRE; Alfredo del Campo, Director 
de Sociología y Comunicación y Coordinador del informe; Jo-
sé Manuel Ribera Casado, Catedrático Emérito de Geriatría 
de la Facultad de Medicina de la Universidad Complutense de 
Madrid; y Javier Olave, Director de Diario Médico. 

Toda la información del estudio y de la campaña se puede 
descargar de la página web www.conmayorcuidado.com  U 
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1 NOTICIAS 

Premios 2010 FUNDACIÓN MAPFRE 

Cuatro premios que reconocen: la mejor carrera profesionalen el área de salud, el desarrollo de nuevas técnicas en 
traumatología, la mejor actuación en materia medioambiental y el apoyo a la integración social. 

FUNDACIÓN MAPFRE tras el estudio y 
análisis de 237 candidaturas presentadas, 
acordó la concesión de los Premios FUNDA-
CIÓN MAPFRE 2010 a las siguientes perso-
nas y proyectos: 

Premio «A Toda una Vida Profesional» 
En reconocimiento social a una persona 

mayor de 65 años por una fecunda vida pro-
fesional vinculada al mundo de la salud, se 
acuerda conceder al: 

Doctor Domingo Liotta, de nacionalidad 
argentina, por su trayectoria reconocida in-
ternacionalmente en el área de la medicina 
cardiovascular. Colaborador en el equipo que desarrolló la 
asistencia cardiocirculatoria (1962) y  el primer corazón ar-
tificial total implantado en pacientes (1969) con el Dr. De-
Bakey, para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca 
avanzada irreversible. La investigación original sobre Asis-
tencia Mecánica Cardiocirculatoria Prolongada de Domin-
go Liotta, junto con el equipo de la Baylor University Colle-
ge of Medicine de Houston, Texas (EEUU), del que 
formaban parte Michael E. DeBakey, Denton A. Cooley y 
E. Stanley Crawford, produjo hace 48 años una ininterrum-
pida serie de investigaciones clínicas que permitieron los 
primeros trasplantes cardiacos. El desarrollo de estas inves-
tigaciones, ha consolidado el trasplante cardiaco como una 
técnica habitual y con garantías que ha prolongado y salva-
do numerosas vidas. 

Domingo Liotta fue Ministro de Salud Pública de Argen-
tina y posee la Gran Cruz de Alfonso X el Sabio, la más al-
ta condecoración civil española. 

Premio «Desarrollo de la Traumatología Aplicada'> 
Destinado al mejor trabajo sobre aplicación de una nueva 

técnica quirúrgica o clínica en la especialidad de traumato-
logía y cirugía ortopédica, se concede al proyecto: 

«Innovación en el tratamiento de las lesiones tendino-
sas» llevado a cabo por el Doctor Mikel Sánchez Álvarez, 
Jefe de la Unidad de Cirugía Ortopédica de la Clínica USP 
La Esperanza de Vitoria (España), por el trabajo, que  

ofrece una alternativa al tratamiento con 
factores plaquetarios de las lesiones tendi-
nosas. Los factores plaquetarios se obtie-
nen por centrifugación de la sangre perifé-
rica y se pueden inyectar en cualquier 
punto del esqueleto, siendo su utilización 
muy extendida en la actualidad. El Dr. Sán-
chez ha impulsado esta técnica y ha sido 
uno de los primeros en el mundo que la ha 
utilizado en diferentes patologías del apa-
rato locomotor, aplicándola en todo tipo de 
pacientes entre los que se encuentran de-
portistas de alto rendimiento. El plasma ri-
co en plaquetas (PRP) lo ha desarrollado en 

colaboración con el BTI de Vitoria (Biotechonology Insti-
tute ImasD, SL). 

Premio a la «Mejor Actuación Medioambiental» 
En reconocimiento a una institución que haya llevado a 

cabo un proyecto o acción que contribuya al desarrollo sos-
tenible de la sociedad, se ha acordado conceder dicho pre-
mio a: 

Fundación Global Nature, institución española de carác-
ter benéfico docente, constituida en 1993, que tiene entre 
sus fines la conservación, protección y ordenación del me-
dio ambiente. Sus actividades están dirigidas al manteni-
miento y recuperación de hábitats y de especies amenaza-
das a través de la innovación tecnológica y la recuperación 
de actividades agropecuarias tradicionales. 

Premio «Superando Barreras» 
Destinado a premiar a la persona o institución que más 

haya contribuido a la superación de barreras para la inte-
gración de las personas con discapacidad, se concede a la: 

Asociación de Padres de Disminuidos Psíquicos (APA-
DIS), de San Sebastián de los Reyes (Madrid), institución 
creada en 1981 por iniciativa de un grupo de padres con hi-
jos con discapacidad intelectual, cuyo objetivo es atender a 
las necesidades de los niños y adolescentes con discapaci-
dad y de sus familias, ofreciendo actividades que apunten a 
mejorar la calidad de vida de este colectivo. 1 
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INTERVENCIÓN CON ViCTIMAS: ESTRATEGIAS 
DE FORMACIOP4 PARA LOS PROFESIONALES 

Madrid. 24 de marzo de 2010 

1 NOTICIAS 

FUNDACIÓN MAPFRE apoya la formación de profesionales que trabajan con víctimas 

Más de un centenar de pofesionales asistieron a la Jornada organizada con la Fundación Instituto de Victimología (FIVE) 

El pasado 12 de enero se celebró en Madrid la jornada 
«Intervención con víctimas: Estrategias de formación para 
el personal», cuyo objetivo es fortalecer la formación de los 
profesionales que intervienen con víctimas para poder de 
esta forma prestar un servicio con mayor calidad y compe-
tencia, ampliando y optimizando su trabajo. 

La Victimología es una disciplina cuyo origen se sitúa a 
mediados del siglo pasado surgiendo como una rama de la 
criminología y dedicada al estudio del otro elemento inte-
grante de la «pareja criminal», la víctima. Su estudio ha 
evolucionado, centrándo la atención en las últimas décadas 
sobre las consecuencias del acontecimiento traumático en 
la víctima. 

A lo largo de la jornada se trabajó sobre el conocimiento 
de las reacciones humanas adaptativas y patológicas ante 
los traumas; la adquisición de técnicas de prevención y de-
tección precoz de alteraciones psicopatológicas básicas; el 
aprendizaje de técnicas que permiten evaluar la situación y 
mejorar la respuesta inmediata del profesional, así como su 
adaptación en la intervención y por último la formación en 
las diferentes fases de intervención con las víctimas. 

VUNDAC!órNAPFRE 

De izqda a dcha: Carol Portabella Settimó, Patrona de Fundación Ins-
tituto de Victimología, y Carlos Alvarez, Presidente del Instituto de 
Prevención, Salud y Medio Ambiente de FUNDACION MAPFRE. 

Durante la jornada se definió el concepto de víctima co-
mo aquella persona que ha sufrido la consecuencia de un 
hecho traumático, sea una catástrofe natural, un accidente 
o un evento realizado por la mano del hombre. 

La jornada fue inaugurada por Carlos Álvarez Jiménez, 
Presidente del Instituto de Prevención, Salud y Medio Am-
biente FUNDACIÓN MAPFRE y Carol Portabella Settimó 
Patrona de Fundación Instituto de Victimología (FIVE), 
institución coorganizadora de la Jornada . En la misma 
participaron Javier Gómez Segura, psicólogo policial; An-
tonio Sánchez González, patrono FIVE y Codirector del 
Instituto de Investigación en Psiquiatría y Psicoterapia, Te-
resa Pacheco Tabuenca, psicóloga de Emergencias SA-
MUR-Protección Civil; y Paloma Rey Paterna, Jefa de Di-
visión Normativas de Calidad SAMUR-Protección Civil. 

Del interés suscitado por esta Jornada, que se convocaba 
por segundo año consecutivo, dio muestra la alta partici-
pación de profesionales vinculados al trabajo con víctimas 
(Fuerzas y Cuerpos de Seguridad del Estado, Protección 
Civil y profesionales de los juzgados), así como el hecho de 
que más de un centenar de ellos quedasen a la espera de 
posibles futuras convocatorias por haberse completado el 
aforo. 1 
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U INSTRUCCIONES PARA LOS AUTORES 

Normas para la publicación de artículos 

Información general 
La revista TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE, se edita a 

través del Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambiente 
de FUNDACIÓN MAPFRE con el objetivo de mejorar la 
calidad de vida de la persona que ha sufrido un traumatis-
mo de cualquier índole. 

Se publican artículos originales, trabajos de investigación, 
trabajos de revisión, casos clínicos, cartas al director, así 
como noticias, relacionados con el aparato locomotor, da-
ño cerebral y medular, valoración del daño corporal. Los 
temas de actualización serán solicitados directamente por el 
Comité de redacción de la revista. 

La periodicidad de la publicación será trimestral, se edita-
rán uno o más suplementos especiales anualmente. 

Los artículos de la revista TRAUMA FUNDACIÓN 
MAPFRE se publicarán en versión digital en la web de 
FUNDACIÓN MAPFRE (www.fundacionmapfre.com/sa-
lud). Los autores de los artículos aceptarán éstas y otras 
formas de publicación. 

Los profesionales que deseen colaborar en algunas de las 
secciones de la revista pueden enviar sus manuscritos a la re-
dacción de TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE, lo que no 
implica la aceptación del trabajo. No se admitirán trabajos 
que hayan sido publicados previamente ni remitidos a otras 
publicaciones. El Comité de Redacción podrá rechazar,  sugerir 
cambios o llegado el caso, se reservará el derecho de realizar 
modificaciones, en aras de una mejor comprensión, en los tex-
tos recibidos siempre que no se altere el contenido científico. 

U Los trabajos deben remitirse a: 
FUNDACIÓN MAPFRE 
A/A. TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE 
Paseo de Recoletos 23, 28004 Madrid 
Tel: 915816419/915816316 
Fax: 91 581 8535 

http: //www.fundacionmapfre.com/salud  

También pueden remitirse por e-mail a: 
fundacion.salud@mapfre.com  

La revista asume el «Estilo Vancouver» preconizado por 
el Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas, 
para más información: http://www.icmje.org/ 

• Derechos de autor: Todo manuscrito irá acompañado de 
una carta firmada por todos los autores señalando: «Los 
abajo firmantes transfieren, en el caso de que el trabajo 
titulado: ... sea publicado, todos los derechos de autor a 
TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE que será propietaria 
de todo el material remitido, en caso de su publicación.» 
Los autores enviarán un escrito señalando el conflicto de 
intereses. 
En la lista de autores deben figurar únicamente aquellas 
personas que han contribuido intelectualmente al desa-
rrollo del trabajo. 
En la revista no se podrá reproducir ningún material pu-
blicado previamente sin autorización y sin señalar la 
fuente. Los autores son responsables de obtener los per-
misos oportunos y de citar su procedencia. 

u Proceso editorial: Los manuscritos serán valorados por el 
Comité de Redacción y por los revisores de la revista 
TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE. 
Cuando el trabajo precise correcciones, será remitido de 
nuevo a los autores quienes lo enviarán a la revista en un 
plazo inferior a los tres meses; transcurrido este tiempo, 
se desestimará su publicación. 
No se aceptará de forma definitiva ningún trabajo hasta 
que se hayan modificado todas las correcciones propuestas. 
Antes de la publicación de un artículo, se enviará una 
prueba de imprenta al autor responsable quien la revisa-
rá cuidadosamente, marcando los posibles errores, de-
volviéndola a la redacción de la revista en un plazo infe-
rior a 48 horas. 

• Política editorial: Los juicios y opiniones expresados en 
los artículos y comunicaciones publicadas en la revista 
TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE son del autor o au-
tores y no del Comité de Redacción. Tanto el Comité de 
Redacción como FUNDACIÓN MAPFRE y la empresa 
editora declinan cualquier responsabilidad sobre dicho 
material. 

• Normas éticas: En el caso de que se presenten experimen-
tos con seres humanos se especificará si los procedimien-
tos seguidos en el estudio están de acuerdo con las nor-
mas éticas del comité responsable de investigación 
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clínica, de acuerdo con la declaración de Helsinki: 
www.wma.net/s/ethicsunit/helsinki.htm  
Todos los manuscritos de investigación clínica y de expe-
rimentación animal irán acompañados por un certifica-
do de la Comisión Ética o de la Comisión de Experimen-
tación Animal del centro donde se haya efectuado el 
estudio. 
Los autores deben mencionar en la sección de métodos 
que los procedimientos utilizados en los pacientes y con-
troles han sido realizados tras obtener el consentimiento 
informado. 

U Secciones de la publicación 

1. Editorial. Estará redactada por el Comité de Redacción o 
por encargo del mismo. La extensión no debe ser supe-
rior a 5 folios mecanografiados a doble espacio y la bi-
bliografía no debe contener más de 10 citas. 

2. Originales. Sean trabajos, clínicos o experimentales, no 
habrán sido publicados anteriormente, ni remitidos si-
multáneamente a otra publicación. No deben sobrepasar 
los 25 folios de extensión, incluyendo un máximo de 8 
fotografías, 4 tablas y 30 citas bibliográficas. 

3. Revisión. Trabajos encargados por el Comité de Redac-
ción, que cumplan los objetivos de la revista. No debe 
sobrepasar las 50 citas bibliográficas ni 25 folios, inclu-
yendo tablas y figuras. 

4. Casos clínicos. Únicamente se publicarán aquellos casos 
clínicos aislados o aspectos técnicos prácticos que sean 
de especial interés. El número de autores no superará el 
número de cuatro. Una nota clínica no sobrepasará cin-
co folios a doble espacio, cuatro fotografías y dos tablas. 

S. Cartas al director. Esta sección publicará la correspon-
dencia recibida que guarde relación con las áreas defini-
das en la línea editorial. En caso de que se realicen co-
mentarios a artículos publicados anteriormente, se 
remitirá, para su conocimiento, al autor responsable del 
artículo. El Comité de Redacción de la revista podrá in-
cluir sus propios comentarios. Las opiniones que puedan 
manifestar los autores, en ningún caso serán atribuibles 
a la línea editorial de la revista. 

6. Noticias. En esta sección se informa sobre actividades y 
convocatorias de premios, ayudas y becas fundamental-
mente de FUNDACIÓN MAPFRE. De la misma manera  

se presentarán las novedades editoriales relacionadas 
con las áreas de actuación de la Fundación. 

1 Normas generales de envío del manuscrito 

1. Texto. Se remitirán dos copias completas del texto y de 
las ilustraciones. El texto se mecanografiará con letra 
Anal 12 en castellano, a doble espacio, en hojas DIN A4 
(máximo 30 líneas por hoja) blancas numeradas y con 
márgenes laterales amplios. Se acompañará de una ver-
sión en soporte informático en CD ROM. El manuscrito 
debe seguir el estilo internacionalmente aceptado, para 
lo que se recomienda seguir los consejos que a continua-
ción se detallan: 

2. Página de presentación o del título: en la primera página 
del artículo figurará: 
• Título en castellano y en inglés. 
• Apellido/s e inicial del nombre de los autores. 
• Centro de trabajo de los autores y departamento/s a 

los que se atribuye/n el trabajo. 
• Apellido/s e inicial del nombre del autor que se respon- 

sabiliza del trabajo, con la dirección, teléfono, fax y e- 
mail donde quiera recibir la correspondencia. 

• La/s fuente/s de financiación del trabajo. 
• Conflicto de intereses. 

3. Resumen (Abstract): En la segunda página figurará un re-
sumen estructurado, en español y en inglés (de no más de 
250 palabras). Se presentará de la siguiente forma: 
• Objetivo del trabajo. 
• Material (Pacientes) y Método: Detallando el diseño 

del estudio, las pruebas diagnósticas y la dirección 
temporal (retrospectivo o prospectivo). Se mencionará 
el procedimiento de selección de los pacientes, los cri-
terios de entrada, el número de los pacientes que co-
mienzan y terminan el estudio. Si es un estudio experi-
mental se indicará el número y tipo de animales 
utilizados. 

• Resultados: Se mostrarán los resultados más relevantes 
del estudio y su valoración estadística. 

• Conclusiones: Se mencionarán las que se sustentan di-
rectamente en los datos obtenidos. 

• Palabras clave (Key-words): Debajo del resumen se in-
cluirán de tres a seis palabras clave para la identifica-
ción del trabajo según la lista de encabezamientos de 
temas médicos (MeSH) del Index Medicus/Medline. 
Se puede disponer de más información en: 
http:IIwww.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrezlmeshbrowser.cgi 
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4. Partes del texto: 

• Introducción: Será concisa evitando los recuerdos his-
tóricos, indicando la hipótesis y los objetivos del tra-
bajo. 

• Material y Métodos: Se mostrará la serie de pacientes 
y los criterios de selección, detallando el experimento 
realizado, las técnicas empleadas, los métodos de va-
loración, etc. Debe hacerse especial mención al segui-
miento clínico de los pacientes o animales de investi-
gación. 
Las técnicas específicas se explicarán brevemente ci-
tando referencias bibliográficas si fuese necesario. 
Nunca deben presentarse los nombres ni las iniciales 
de los pacientes. Se comunicará el nombre genérico de 
los fármacos utilizados, así como la dosis administrada 
y la vía utilizada, evitando nombres comerciales. 
Los modelos experimentales se pormenorizarán para 
permitir a otros investigadores reproducir los resulta-
dos. Debe indicarse igualmente el tipo de análisis esta-
dístico utilizado precisando el intervalo de confianza. 

• Resultados: Serán descriptivos y se expondrán de ma-
nera concisa, sucesiva y lógica en el texto, apoyados en 
tablas y figuras. El número de tablas y figuras está li-
mitado. 
El texto, las figuras y las tablas forman un conjunto de 
forma que los resultados sean fáciles de comprender, 
evitando repeticiones. 

• Discusión: Deben explicarse, no repetirse, los resulta-
dos obtenidos y su fiabilidad y correlacionarse con los 
de otros autores. Se contrastarán con técnicas diferen-
tes utilizadas por otros autores para lo que se reco-
mienda una revisión bibliográfica adecuada. Debe re-
saltarse la trascendencia clínica del estudio y su 
proyección futura. 
Las conclusiones serán claras y concisas, evitando pre-
sentar conclusiones que no se desprendan directamente 
de los resultados del trabajo. 

• Agradecimientos: Sólo se expresará a aquellas perso-
nas o entidades que hayan contribuido claramente a 
hacer posible el trabajo. Se agradecerán las contribu-
ciones que no justifican la inclusión como autor; la 
ayuda técnica; la ayuda económica y material, especifi-
cando la naturaleza de este apoyo y las relaciones que 
pueden plantear un conflicto de intereses. 

• Bibliografía: Aparecerá al final del manuscrito, antes 
de las tablas y figuras. Se incluirán únicamente aque-
llas citas que se consideren importantes y hayan sido 
leídas por los autores. Todas las referencias deben estar 
citadas en el texto. 
Las referencias se numerarán de forma consecutiva al 
orden de aparición en el texto. Las referencias se identi-
ficarán en el texto, tablas y leyendas mediante números 
arábigos entre corchetes. Las referencias que se citan 
solamente en las tablas o leyendas deben ser numeradas 
de acuerdo a la secuencia establecida por la primera 
identificación en el texto de dicha tabla o ilustración. 
Las abreviaturas de las revistas serán las del List of 
Journals Indexed, del Index Medicus. Disponibles en: 
http:/Iwww.ncbi.nlm.nih.gov/siteslentrezlmeshbrowser.cgi  
Cuando se citen en el texto se hará con el número co-
rrespondiente o citando a los autores. Si el artículo de 
referencia es de un único autor se citará el autor y el 
número de referencia, si son dos autores se citarán los 
dos autores y el número de referencia del artículo y 
cuando sean más de tres autores se citará al primer au-
tor seguido de «et al» y el número de referencia. 
No se deben citar ni utilizar como referencia los resú-
menes de congresos, «observaciones no publicadas» o 
«comunicaciones personales». Los trabajos aceptados 
para publicación se podrán incluir en la bibliografía, 
haciendo constar la revista o libro y «(en prensa)». Se 
evitarán citas clásicas, históricas o marginales al tema. 
La bibliografía se reflejará de la siguiente forma: 

Artículo de revista: Delgado PJ, Abad JM, Dudley AF, 
García A. Síndrome del túnel carpiano asociado a va-
riaciones anatómicas de músculos del antebrazo y ma-
no. Patología del Aparato Locomotor 2005; 3:81-6. 

Artículo con más de seis autores: Bernabeu E, Sánchez-
Brea LM, Larena A, Cáceres DA, de la Piedra C, 
Montero M et al. Análisis por micrometría óptica 
directa y confocal de quitosano en medio de cultivo 
de osteoblastos. Patología del Aparato Locomotor 
2005; 3:144-51. 

Suplemento de revista: Forriol E Modelos experimenta-
les en investigación médica. MAPFRE Medicina. 
1996; 7(supl IV):S47-S52. 

Libro completo: Ruano A. Invalidez, desamparo e inde-
fensión en seres humanos. Madrid: FUNDACIÓN 
MAPFRE Medicina; 1993. 
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Capítulo de libro: Cepero S, Ullot R, Huguet R. Fractu-
ras en la infancia y adolescencia. En: Fernández Sa-
baté A, Portabella Blavia F (eds). Fracturas de la ex-
tremidad proximal del fémur. Madrid: Editorial 
MAPFRE SA; 2003. p.515-30. 

Tesis Doctoral: Fernández Angulo JM. Cáncer de ma-
ma familiar en España: estudios genéticos y estima-
ción de riesgo [tesis doctoral], Madrid, Universidad 
Complutense; 2006. 

Comunicación a congreso: López-Oliva F. Cementos y 
bioimplantes en la infección ósea. Actas XXX Sim-
posium Internacional de Traumatología y Ortope-
dia FREMAP: Infecciones osteoarticulares.Majada-
honda, Madrid, España, Junio 2004. p. 202. 

• Tablas: Las tablas se ordenarán en guarismos arábigos, 
con numeración independiente entre sí, consecutiva-
mente según el orden de aparición en el texto y parece-
rán en el lugar adecuado del texto como (tabla). 
Las tablas irán incluidas en el manuscrito, en páginas 
independientes, después de la bibliografía. Cada tabla 
estará encabezada por su número y título correspon- 

diente. En caso de colocar abreviaturas se explicarán al 
pie de la tabla. Se evitarán diseños con bordes, sombre-
ados y rellenos. 

• Figuras y fotografías: Las figuras (gráficos, dibujos y 
fotografías) se ordenarán en guarismos arábigos con 
numeración independiente entre sí, consecutivamente 
según el orden de aparición en el texto y abreviadas en 
el texto con la palabra (fig. ). El texto de las figuras irá 
en hoja aparte, después de la bibliografía. 
La calidad de la iconografía será profesional, no se 
aceptan fotocopias. 
Las fotografías en papel no irán montadas y tendrán 
un tamaño de 13 x 18 cm. La resolución mínima será 
de 300 puntos por pulgada y en un ancho mínimo de 
10 cm. En su reverso, escrito a lápiz, figurará el nú-
mero correspondiente, el título del trabajo, las inicia-
les de los autores y una flecha que indique el sentido 
de su colocación. También se podrán enviar figuras 
en formato digital en un CD con ficheros en formatos 
legibles (TIFF, JPEG,...). Si se envían figuras de otra 
publicación deberán acompañarse del permiso corres-
pondiente para su reproducción, señalando la proce-

dencia. 1 
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