


1 EDITORIAL 

El dolor de espalda, ¿una batalla perdida? 

Un año más se planteaba la duda sobre el tema a tratar en el 
Symposium de Traumatología y Ortopedia que desde hace años 
FUNDACIÓN MAPFRE viene desarrollando conjuntamente con di-
ferentes entidades y profesionales. En cada edición se analizan cuida-
dosamente cuáles son los temas tratados en anteriores ediciones, las 
patologías más prevalentes o las novedades principales en las que se 
ha venido investigando y que pueden aportar mejor calidad en los 
tratamientos que los profesionales realizan. Este objetivo ha permiti-
do al Symposium ser un referente en la traumatología española. 

Hace dos años FUNDACIÓN MAPFRE aprobó una nueva estra-
tegia de actuación en el área de salud, adecuando y potenciando las 
especialidades en las que trabaja actualmente (traumatología y orto-
pedia, daño cerebral y medular, valoración del daño corporal y cali-
dad y seguridad clínica) y fomentando el acercamiento a la sociedad 
con las actividades que realiza. Este cambio nos ha permitido, por 
una parte, tomar contacto con determinados colectivos profesionales 
con los que hasta la fecha no se había trabajado, que suponen un ele-
mento importante de atención a la sociedad; nos referimos a la medi-
cina de familia. Por otra parte, también se han abierto nuevas líneas 
de trabajo dirigidas a la promoción de hábitos de vida saludable y al 
fomento de actitudes preventivas que eviten lesiones posteriores. 

El análisis de la patología que podríamos abordar en nuestra acti-
vidad formativa nos llevó «al dolor de espalda», considerada una de 
las «epidemias invisibles del siglo XXI». Sirvan algunos datos que 
nos presentan la situación de esta patología: el 80% de la población 
sufrirá en algún momento de su vida dolor de espalda, según datos 
de la Sociedad Española del Dolor; causará un gasto público equiva-
lente al 2% del Producto Interior Bruto (PIB), advierte el Consejo 
General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos. 

La lumbalgia, que constituye uno de los principales motivos de 
consulta junto con las infecciones respiratorias, es el primer motivo 
de invalidez en las personas mayores de 40 años y está en el origen de 
una de cada cuatro incapacidades laborales. Por lo que se aprecia, 
ninguna otra área de la salud resulta tan costosa como la de los pro-
blemas de la espalda. Este aspecto quedó recogido en las jornadas ce-
lebradas conjuntamente por FUNDACIÓN MAPFRE y la Real Aca-
demia de Medicina de Andalucía Oriental en Granada los días 5 al 7 
de marzo, sobre actualización en el dolor de espalda. 

En el año 2008, un trabajo publicado en TheJournal of The Ame-
rican Medical Association calculó el gasto médico asociado a esta pa-
tología en la población estadounidense entre 1997 y 2005. El desem-
bolso para tratar los problemas lumbares y cervicales fue de 86.000 
millones de dólares. Aun así, el número de afectados no se contuvo y 
creció desde un 12% en 2000 a un 15% en 2005. 

El análisis en EE UU certificó que el coste por este concepto crece y 
representa un esfuerzo económico superior a otras patologías. Se 
comprobó que una persona con problemas de columna invirtió en 
asistencia médica una media de 6.000 dólares (datos de 2005), mien-
tras que el gasto medio en consultas de otra persona sin esta compli-
cación fue de 3.500 dólares. 

El estudio desgrana que el coste se debía a terapias ambulatorias, 
como visitas a fisioterapeutas o quiroprácticos (que aumentaron un 
36%) y sobre todo al incremento de consumo de medicamentos. Se 
puso de manifiesto que a pesar de todos los avances terapéuticos no 
sólo no se había producido una mejora en el tratamiento, sino que 
la proporción de personas con limitaciones físicas había crecido del 
21% registrado en 1997 al 25% en 2005. Esto nos planteaba el que 
a pesar de los avances y las terapias más modernas e incluso más 
costosas, en algunos casos se estaba perdiendo la batalla lumbar. 

En España, el sedentarismo, propio de los actuales trabajos, deriva 
en que el 50% de los españoles que trabajan delante del ordenador 
sufran este tipo de molestias y que el 75% haya estado de baja algu-
na vez por esta causa. Hace años la edad media en la que se diagnos-
ticaba esta dolencia era a los 45, en el momento actual se sitúa al ini-
cio de los 30 años. Las posturas incorrectas con el ordenador, 
levantar pesos, hacer movimientos repetitivos en el trabajo y el estrés 
son elementos que agravan o provocan el dolor de espalda. 

Parece clara a la vista de todos estos datos la importancia de la 
labor preventiva y el que se escogiera este tema como eje funda-
mental, que FUNDACIÓN MAPFRE desea abordar a través de sus 
campañas, enfocadas hacia la práctica del ejercicio físico y el fo-
mento de prácticas encaminadas a corregir los hábitos posturales. 
Pero sobre todo, lo que se considera paso previo e importante es el 
abordaje multidisciplinar de los profesionales de esta patología; sin 
esa colaboración mutua y sin apoyo ninguna campaña podría pros-
perar por sí sola. 

El médico de familia posee un papel relevante, suele ser el primer 
profesional al que acude el paciente. Por tanto, es imprescindible que 
disponga de los conocimientos, técnicas y competencias necesarias 
para diagnosticar, tratar y en su caso derivar al paciente al especialis-
ta que precise. La Sociedad Española de Medicina de Familia y Co-
munitaria (semFYC), entidad con la que se ha organizado el Sympo-
sium, posee objetivos y fines similares a FUNDACIÓN MAPFRE, 
considerando de importancia la adaptación y formación de sus nu-
merosos profesionales asociados, lo que ha permitido disponer de un 
colaborador fundamental en el abordaje del dolor lumbar y en la di-
fusión de medidas preventivas posteriores. 1 
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Resumen 
Objetivos: Evaluar el rendimiento de los biomateriales poliméricos basados en ácido hialurónico y su utilidad 
en el Sistema Nervioso Central, sirviendo como soporte, para la supervivencia y diferenciación celular. 
Material y Metodos: Con el fin de evaluar la viabilidad de los soportes poliméricos y acanalados, se realizaron 
experimetos in vitro e in vivo mediante el implante en corteza cerebral de ratas Wistar. Mediante técnicas in-
munocitoquímicas e histológicas se procedió al análisis de la viabilidad de los soportes. 
Resultados: Tras el cultivo pudimos constatar la viabilidad celular sobre los biomateriales, as¡ como su poten-
cial utilidad para la regeneración in vivo de estructuras vasculares y neurales. 
Conclusiones: La posibilidad de regenerar estructuras vasculares y neurales a través del implante de biomate-
riales basados en ácido hialurónico, constituye un avance en la utilización de biomateriales en el Sistema Ner-
vioso Central. 
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1 Introducción 
Las lesiones producidas a partir de traumatismos craneo-

encefálicos provocan por lo general una pérdida importan-
te de masa cerebral, neuronas, glía y vasos sanguíneos. Para 
poder establecer una buena estrategia en términos de rege-
neración o reconstrucción, se plantean dos problemas a re-
solver, por un lado, encontrar poblaciones celulares, tanto 
neuronales como endoteliales adecuadas y que regeneren 
las áreas dañadas y el segundo, que esas nuevas células inte-
raccionen de manera adecuada con el entorno del parénqui-
ma cerebral. 

El primer problema podría resolverse mediante la utiliza-
ción adecuada de células madre adultas contenidas en deter-
minadas porciones del cerebro adulto.. Las células madre 
vienen definidas como tal cuando cumplen al menos dos ca-
racterísticas, por un lado deben poseer la capacidad de divi-
dirse (autorrenovación) durante un periodo indefinido, a 
menudo durante toda la vida del organismo, y por otro que 
en determinadas condiciones (ambiente, cultivo) puedan dar 
lugar (diferenciación) a diferentes tipos celulares, es decir, 
sean capaces de generar células maduras con formas y fun-
ciones especificas, como células cardíacas, células de la piel 
o células nerviosas. El segundo problema aparece cuando, 
en casos de una severa pérdida de tejido, se generan auténti-
cas cavidades císticas de forma que resulta prácticamente 
imposible una reconstrucción tisular sin una previa organi-
zación intrínseca que ayude a la reconstrucción; es decir, se 
hace necesaria la presencia de una estructura a modo de an-
damio o membrana que permita una mínima organización 
de las células transplantadas. [1]. 

El uso de biomateriales en el campo de la biomedicina es 
cada vez mas prometedor, planteando nuevas estrategias 
que constituyen una alternativa para la generación de es-
tructuras como rótulas o como moldes para el crecimiento 
óseo [21. 

El objetivo de nuestro trabajo es evaluar el rendimiento 
de los biomateriales poliméricos basados en el ácido hialu-
rónico y su utilidad en la regeneración del sistema nervioso 
central, sirviendo como soporte, permitiendo la superviven-
cia y diferenciación celular. 

1 Material y Métodos 

Caracterización de los biomateriales tridimensionales 
basados en ácido hialurónico 

Los materiales poliméricos basados en hialurónico fueron 
tratados con agua destilada 24 h y posteriormente con me-
dio de cultivo DMEM sin suplementar, para hidratar los 
biomateriales a utilizar como substratos artificiales. 

Tras hidratación los biomateriales fueron fijados en para-
formaldehido 4% en PB 0,1M pH 7,5, incluidos en resma 
OCT y cortados en secciones con distintos espesores. Se pu-
dieron obtener sin dificultad secciones de 20tm de espesor 
mediante criostato (Leica). 

Viabilidad de los biomateriales poliméricos basados en 
ácido hialurónico in vitro 

Con el fin de evaluar la viabilidad y valorar la adhesión 
celular, los distintos biomateriales se depositaron en placas 
P96 y fueron incubados con medio de cultivo para su hidra-
tación. Posteriormente se procedió al lavado de los bioma-
teriales mediante 3 incubaciones en agua destilada. Enton-
ces fibroblastos humanos fueron cultivados (50.000c1cm2) 

sobre la superficie de los biomateriales. En medio DMEM 
(Invitrogen) suplementado con Suero humano 10%, duran-
te 3 días en condiciones de 37° C y 5% CO2  

Implante de biomateriales en corteza cerebral adulta 
Todos los animales fueron mantenidos en un estabulario 

con acceso a comida y agua ilimitada en una habitación 
que fue mantenida a una temperatura (19-22°C) y  hume-
dad (40-50%) constante siguiendo un ciclo de 12/12 horas 
de luz/oscuridad. Se escogieron ratas Wistar con un peso 
comprendido entre 250-300g. Los animales fueron aneste-
siados con una solución compuesta de clorhidrato de keta-
mina (Ketolar, Parke-Davis SL) (75 mg/Kg), diazepam (Va-
lium. 10, Roche Farma S.A.) (7.5 mg/Kg) y sulfato de 
atropina (Atropina Braun, Braun Medical SA) (0.15 
mg/Kg). La anestesia se mantuvo con una mezcla de halota-
no (Fluothane, Zeneca Farma S.A.) 0.5 - 0.75% en N20 y 

02 (70:30, respectivamente). Se rasuró con máquina eléctri-
ca la zona a intervenir, pincelando toda el área con una so-
lución al 10.0 % de polividona yodada. 

Con el objetivo de estudiar la biocompatibilidad de estos 
biomateriales poliméricos se implantaron en la corteza ce-
rebral biomateriales rectangulares con una dimensión de 
4xlxl mm. 

Una vez anestesiado el animal, se colocó en un estereotá-
xico inmovilizando así el cráneo. A continuación se realizó 
una incisión en el cerebro y tomamos como referencia el 
bregma, ajustando el estereotáxico como coordenada 0,0. 
Con ayuda del Atlas de Patxinos y Watson se movieron las 
coordenadas para realizar implantes de estos sustratos arti-
ficiales con el fin de estudiar la gliosis y procesos derecha-
zo. Mediante técnicas quirúrgicas se procedió al implante 
del biomaterial tras la realización de un trépano o perfora-
ción del cráneo. Así pues, se implantó el biomaterial con 
ayuda de fórceps de microcirugía (Figura 1). 
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Fig. 1. Punto de implante en la corteza cerebral del biomaterial. 

Estudio histológico tras el implante 
Tras un mes del implante, los cerebros a los cuales se les 

implantaron biomateriales fueron tratados mediante técni-
cas de histología y de inmunohistoquímica, que determina-
ran junto con un análisis de microscopía electrónica y con-
focal fenómenos como la muerte celular, proliferación y 
diferenciación celular. 

Así mismo, tras la perfusión, se procedió a la fijación pa-
ra la conservación del tejido cerebral. Tras la disección del 
cerebro transplantado, este fue incluido y cortado en sec-
ciones mediante el uso de criostato, vibrátomo y micróto-
mo. Mediante técnicas de inmunocitoquímica, se valoraron 
procesos de muerte celular, diferenciación dendrítica, proli-
feración y angiogénesis. 

Tinción histológica 
Se realizó una tinción con Hematoxilina-Eosina. La he-

matoxilina es un colorante catiónico mientras que la eosina 
es un colorante aniónico perteneciente a los xantenos. Se ti-
ñeron los núcleos en azul, violeta oscuro a negro y de rojo 
el citoplasma, colágeno, queratina y eritrocitos. El primer 
paso fue hidratar progresivamente el tejido durante 3 minu-
tos en cada alcohol (1000,  96°, 70°, 50°, 30°). A continua-
ción se lavó con H20 destilada y con H20 corriente (grifo).  

Durante 7 minutos se bañó con Hematoxilina de Harris 
(Sigma, HHS-16) diferenciando con Alcohol Clorhídrico 
(HC1). El siguiente paso consistió en lavar con H20 corrien-
te antes de teñir durante 3 minutos con Eosina acuosa (Sig-
ma, 212954). Como paso final se deshidrató el tejido con 
alcohol de 960  y  de 1000  y se montó con Eukitt. 

Estudio inmunocito químico 

Los resultados obtenidos a partir de técnicas histológicas 
se contrastaron mediante inmunocitoquímica y fueron eva-
luados mediante el uso de microscopía óptica y fluorescente 
confocal. Se procedió a la inmunocitoquímica con los mar-
cadores referenciados en la Tabla 1. 

U Resultados 

1. Caracterización del biomaterial acanalado 
tridimensional basado en ácido hialurónico 

Tras hidratación, los biomateriales aparecieron completa-
mente transparentes lo cual facilitó el paso de luz para su 
posterior observación mediante microscopía óptica. La Fi-
gura 2 muestra el aspecto de los biomateriales poliméricos 
antes (opacos a derecha) y después de la hidratación (com-
pletamente transparentes a la izquierda). Tras hidratación 
los biomateriales y corte en criostato, se pudo observar la 
estructura y consistencia del biomaterial. La figura 3 mues-
tra el aspecto bien definido de las secciones cortadas tras 

Iq 

Fig. 2. Aspecto macrocópico de los biomateriales tras el proceso 
de hidratación. 

Tabla 1. Lista de marcadores utilizados 

Proceso 

Biocompatibilidad y reacción de gliosis astrocitaria 
Biocompatibilidad y reacción de microglía 
Presencia de Neuronas maduras 
Presencia de neuroblastos 
Angiogénesis 
Proliferación celular  

Anticuerpo 

anti-GFAP (Sigma no G-3893) 
antiCD68 (Invitrogen) 
Anti Tu¡ l(Babco no MMS-435P) 
PSANCAM (Chemicon no MAB37713) 
Anti-CD3 1(lnvitrogen) 
Antiki67 (DAKO, no M7240) 
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Fig. 3. Aspecto y estructura del biomaterial polimérico basado en 
ácido hialurónico. 

Fig. 4. Cultivo de Fibroblastos humanos sobre biomateriales poli-
méricos basados en ácido hialurónico. Tras el cultivo, se aprecia 
la presencia de gran cantidad de fibroblastos con extensiones cito-
plasmáicas. 

Fig. S. Aspecto del biomaterial colonizado por células neurales y va-
sos sanguineos transcurridos 2 meses desde el implante cerebral. 

inclusión y corte de los biomateriales poliméricos basados 
en ácido hialurónico. 

2. Estudio de viabilidad celular, in vitro 

2.1 Estabilidad del pH y condiciones de cultivo 
Tras la fabricación de biomateriales se procedió a la in-

cubación de estos en medio de cultivo provisto de rojo fe-
nol. No se observaron cambios de pH debido a la libera-
ción de sustancias ácidas por parte del biomaterial. No 
obstante se procedió al cultivo de células humanas para 
determinar el grado de viabilidad y supervivencia así co-
mo adhesión celular. 

2.2 Cultivo de fibroblastos sobre biomateriales polirnéricos 
basados en ácido hialurónico 

Mediante el cultivo cellular de fibroblastos humanos se pu-
do determinar la capacidad de estos biomateriales poliméri-
cos basados en ácido hialurónico para soportar el crecimien-
to y proliferación cellular. Así, tras 24h de cultivo, (Figura 3)  

numerosos fibroblastos con aspecto fusiforme fueron obser-
vados sobre aquellos biomateriales recubiertos por fibronec-
tina, sin embargo aquellos biomateriales fotrmados por HA 
que no fueron recubiertos con fibronectina no resultaron 
viables para el cultivo de fibroblastos (Figura 4). 

Pudimos descartar la liberación de sustancias toxicas por 
parte del biomaterial al encontrar fibroblastos en el fondo 
de de placa y bajo el biomaterial. 

3. Implante de biomateriales basados en ácido hialurónico 
(HA) en corteza cerebral de rata adulta 

Transcurridos dos meses desde el implante de biomate-
rials basados en ácido hialurónicoen en corteza cerebral, se 
procedió al estudio histológico mediante tinción con hema-
toxilina eosina (Figura 5). Así, el material quedo integrado 
en el parénquima de la corteza cerebral (CC). Tras la tun-
ción, podemos comprobar como tras dos meses desde el im-
plante gran cantidad de células nerviosas colonizaron el 
biomaterial. Ademas resulta evidente la presencia de vasos 
sanguineos integrados en el biomaterial tras el implante. 
Como se puede observar tras dos meses desde el implante 
del biomaterial, células nerviosas colonizaron la totalidad 
del implante y generaron numerosas proyecciones generan-
do un entramado neural. 

Los biomateriales fueron implantados en corteza cerebral 
(Figura 6). Cuando realizamos inmunocitoquímica para el 
marcador neuronal Tujl(verde), para neuronas, observa-
mos como axones y cuerpos celulares se internalizaron en 
el biomataerial implantado tras dos meses de permanencia. 
Detalles de estos axones y terminaciones nerviosas se mues-

tran en a micrografia de la derecha en donde en azul, se 
muetran los nucleos de las células nerviosas y en verde 
aquellas neuronas con sus teminaciones nerviosas y dendri-
tas en el interior del biomaterial implantado. 

     

 

—1' 

   

  

 

  

   

Fig. 6. Aspecto del biomaterial colonizado por células neurales in-
munoreactivas para Tuj 1 transcurridos 2 meses desde el implante 
cerebral. 
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CD3 

Fig. 7. Aspecto del biomaterial transcurridos 2 meses desde el im-
plante y colonizado por vasos sanguineos inmunoreactivos para 
CD3I (verde). Los núcleos celulares aparecen marcados con DAPI 
(azul). 

En el intento de poder determinar de forma específica la 
formación de vasos sanguineos, se procedió a inmunocito-
química pra el marcador de Cd31 (Figura 7). 

U Discusión 
Sabemos que durante la neurogénesis, la arborización den-

drítica y el crecimiento axonal se realiza siguiendo un sistema 
de soporte-guía proporcionado por la glía radial [31[41, o lo 
que es lo mismo material vivo compatible. Se podría sustituir 
esta función glial con el uso de materiales biocompatibles ar-
tificiales (biomateriales) porosos, que permitan el paso a tra-
vés de su pared de agua y nutrientes. Sin embargo, en proce-
sos de regeneración, no solo es importante un soporte que 
garantice una organización celular intrínseca, ayudando co-
mo estructura guía, en este sentido, recientes estudios referi-
dos a procesos de regeneración del sistema nervioso han pues-
to de manifiesto la importancia en el uso de factores 
neurotróficos [51 y de matrices celulares [6] [7] como compo-
nentes fundamentales en el mantenimiento de un microam-
biente favorable para la supervivencia y diferenciación celular 

[7-91. Como consecuencia, es por tanto necesario considerar 
la utilización de estromas o cubiertas celulares con el fin de 
mejorar la capacidad de diferenciación de las células progeni-
toras implantadas ayudando a mejorar el rendimiento del sis-
tema, así como también la revascularización. De este modo, 
los biomateriales poliméricos se pueden usar como membra-
nas para promover la adhesión celular y una correcta diferen-
ciación celular,  así como en el problema que nos atañe en diri-
gir la arborización celular,  el crecimiento axonal de las células 
sirviendo de ayuda en la función de matriz extracelular. Se ha 
estudiado fundamentalmente en la regeneración del sistema 
nervioso periférico (SNP) con gran variedad de materiales 
[10-15]. Sin embargo hay pocos estudios que empleen los 
biomateriales en el SNC y la mayoría de ellos, se centran en la 
regeneración de estructuras cuyas fibras están geométrica-
mente ordenadas como la médula espinal o el nervio óptico. 
Por otro lado, los polímeros, tanto de origen natural como 
sintético, se han utilizado relativamente poco en la recons- 

trucción del SNC. En este sentido han sido utilizados por al-
gunos grupos de investigación matrices de colágeno con agen-
tes neuroactivos, tubos de poli (acrilonitrilo-cloruro de vini-
lo), o hidrogeles sintéticos como estructura soporte, 
obteniendo resultados esperanzadores [16-23]. 

En la actualidad, estamos evaluando el rendimiento de 
distintos biomateriales para la reconstrucción de la corteza 
adulta [12][181[231[. En este estudio analizamos la supervi-
vencia y de diferenciación neural desde un punto de vista 
meramente histológico e inmunocitoquímico pero que tras 
los resultados en modelos experimetales de isquemia cere-
bral, cinco biomateriales de los estudiados podrían consti-
tuir la base para futuros proyectos encaminados al uso de 
biomateriales en terapia de regeneración y reconstrucción. 
Sin embargo, parámetros como el carácter electrofisiológi-
co, o el grado de integración neural en el cerebro a través 
de la generación de nuevas conexiones intercelulares, resul-
ta fundamental para conocer, evaluar y garantizar el uso 
adecuado de biomateriales con fines regenerativos. En este 
nuevo proyecto que se solicita, la evaluación in vivo de di-
ferenciación e integración neuronal en términos de nuevas 
sinapsis y conexiones entre neuronas implantadas a través 
de biomateriales y el parénquima de la corteza cerebral 
usando modelos de roedores con pérdida de una porción de 
parénquima cortical cerebral y que actualmente se generan 
en nuestro laboratorio. 

A la luz de los resultados obtenidos y tras comprobar, la 
posibilidad de regenerar estructuras vasculares y neurales a 
traves del implante conectando zonas de parénquima corti-
cal tras un proceso traumático y atraves de biomateriales 
basados en ácido hialurónico, constituye un avance en la 
utilización de biomateriales en el sistema nervioso central, 
pudiendo constituir la base para futuras estrategias de re-
construcción y regeneración clínicamente efectivas. 1 
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1 ORIGINAL 

Secuelas por síndrome de estrés postraumático. Modelo de protocolo mediante pruebas 
objetivas de daño neurobiológico. Campo de aplicaciones en la práctica pericial 

Stress Posttraumatic syndrome conscquenccs. Protocol modct using objectives tests for value 
the ncurobiological damage. Applications ¡ti the expert opinion practice 

De La Iglesia Marí M 

Clínica Médico-Legal, Málaga 

Esta investigación ha sido financiada por FUNDACIÓN MAPFRE 

Resumen 
Objetivo: Diseño de un protocolo con pruebas objetivas para la valoración del daño corporal por Trastorno 
de Estrés Postraumático (TEPT). 
Materiales y métodos: Seguimos cuatro pasos: fase preliminar; primer nivel (pruebas analíticas); segundo nivel 
(neuroimágenes cerebrales); y fase de valoración (cinco grados de secuelas, de 0 a 4) que fueron aplicados en 
13 peritajes (5 accidentes de circulación, latraco, 3 estrés laboral, 4 rnobbing). 
Resultados: En los casos con pruebas normales no se apreciaron secuelas; con analíticas alteradas se valoró 
un alta indebida o secuelas no incapacitantes y con neuroimágenes patológicas sí se valoraron secuelas con 
invalidez. 
Conclusiones: El método ha mostrado buena correlación entre daño y secuelas. Cuando el paciente no aceptó 
pruebas analíticas o neuroimágenes, el protocolo fue muy útil para la convicción jurídica y la estimación de 
jueces y magistrados. 
Palabras clave: 
Estrés postraumático, analíticas, neuroimágenes, secuelas, invalidez. 
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SI 

La ansiedades persistente? 

si 
NO 

¿Vinculada a situaciones 

tobógenicas? 

NO 

T. ANSIEDAD ATIPICO 

T. ANGUSTIA CON 
AGORAFOBIA 

T. POR ANGUSTIA 

¿Con evitación fóbica? 

T. OBSESIVO- SI 

COMPULSIVO 

EXISTEN ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD ORGANICA, PSIQUIATRICA, INDUCIDA POR SUBSTANCIAS? 

SI / 
/ 

Patología secundaria 

a enfermedad 

NO\ si 

NO 

SI 

¿Curra con Crisis?
si 

NO 4 
¿Se aia a pensamientos ansiógenos? 

¿existió vivencia documentada del TRAUMA DE ESTRÉS ? 

T. ANSIEDAD GENERALIZADA 

¿Vinculado a circunstancias sociales o ambientales? 
NO 

FOBIA SIMPLE FOBIA SOCIAL ¿AFECTA A 
,—_LAS  A. V. O? 

j 
SI  

Trastorno de ESTRES 

POSTRAUMÁTICO 

1 Introducción 
Es importante diferenciar entre un patrón de duelo 

ante un acontecimiento adverso y un síndrome de estrés 
postraumático (TEPT) que alcance la estimación de se-
cuelas graves o discapacidad [1,2]. Por tales motivos, el 
análisis preliminar precisa distinguir entre duelo normal y 
duelo patológico; así como buscar indicios suficientes pa-
ra una hipótesis verosímil sobre daños derivados de un 
trauma emocional [2-41. El diagnóstico diferencial con 
otros trastornos psiquiátricos o enfermedades orgánicas, 
que también cursan con clínica de estrés, es irrenunciable 
(Figura 1). 

La liberación de cortisol, hormona primaria del estrés, es 
una respuesta funcional debida a la activación del eje hipo-
tálamo-hipófisis-adrenal (HHA) [1] [41 [5]. Esta acción se 
autorregula mediante la inhibición de la liberación de CRH 
y de ACTH por el mismo cortisol; lo que permite circuns-
cribir el efecto del estrés agudo sin llegar a dañar los tejidos 
[5]. Su ciclo en feed back es un mecanismo fisiológico para 
la homeostasis psíquica [61. Con terapia precoz hay expec-
tativas de recuperación [7][8]. 

Bremner et al [9] publicaron el primer trabajo con Reso-
nancia Nuclear Magnética (RNM) en veteranos de Vietnam 
y encontraron una reducción del volumen del hipocampo 
derecho del 8%, pero esto sólo se visualizó unos años des-
pués. Estudios posteriores mostraban una tendencia a la re-
ducción del volumen del hipocampo con cifras que iban del 
3% al 30%, según cada observador. 

Las técnicas de Volumetría del Hipocampo son más sensi-
bles y específicas en comparación con la RM convencional 
[9]. El volumen normal del hipocampo es de unos 4 cm' y 

ARBOL DE DESPISTAJE INICIAL 

Fig. 1. Algoritmo de verosimilitud diagnóstica. 

no hay diferencias significativas en adultos sanos entre 21 y 
79 años, ni entre sexos; por debajo de 3.000 mm,  sería 
compatible con hipotrofia de hipocampo [10]. Hipotrofias 
ligeras de un 4-7% son suficientes para ocasionar un daño 
neuro-psíquico significativo [101 [11]. 

La 1H-ERM permite objetivar disfunciones incluso antes 
poder apreciar alteraciones morfológicas que se relacionan 
con el pronóstico funcional [11] [12]. Con la ERM se ha 
llegado a encontrar una reducción de la actividad del hipo-
campo de hasta el 18% en adultos con TEPT [121. 

La reducción hipocampal se asocia con la severidad o du-
ración del acontecimiento traumatizante y con la intensi-
dad de los fenómenos disociativos y déficit psíquicos [10] 
[13]. Con el estrés tóxico-cerebral el sujeto puede sufrir 
afectación en su memoria, afectividad y habilidades ejecuti-
vas superiores [61 [121 [14] [151. Este es el objetivo que de 
nuestro trabajo, diseñar un método pericial basado en ha-
llazgos y daños neurobiológicos conocidos, para aproximar 
nexo causal y proporcionalidad en la estimación forense del 
estado secuelar del afectado. 

1 Materiales y métodos 
Fase preliminar: consentimiento informado; verosimili-

tud e historia clínica. Exámenes psicológicos (ej: test psi-
cométricos, personalidad). Despistaje de trastornos fácti-
COS, Otros trastornos psiquiátricos y enfermedades 
neurocerebrales o sistémicas de afectación cerebral. 
Orientación clínica del TEPT: agudo, crónico, o de inicio 
demorado. 

Primer nivel de des pistaje: 
Análisis en sangre: Cortisol, ACTH, DHEA, testosterona, 

adrenalina, noradrenalina; pruebas tiroideas. En orina de 
24 horas: cortisol y catecolaminas. Una hipercortisolemia e 
hipercortisoluria sería compatible con estrés agudo, pero 
puede tratarse de un evento autolimitado. En el TEPT cró-
nico la cortisolemia puede estar elevada (reagudizaciones, 
crisis intrusivas), aunque suele ser normal o subnormal. 
Una hipocortisolemia con hipercortisoluria sería compati-
ble con un TEP grave de larga data. 

Valoración seriada (opcional): repetir el análisis del corti-
sol en saliva 1 vez al mes (durante 3-6 meses). Recomenda-
ble en procesos previsiblemente autolimitados y buen pro-
nóstico. Oscilaciones en el ritmo circadiano del cortisol y 
catecolaminas sería compatible con cronicidad, pero no 
concluyente de secuelas discapacitantes. 

Test de supresión con dexametasona (opcional): Consiste 
en determinar primeramente el cortisol plasmático; luego se 
administra lmg de DXM vía oral a las 23 horas de ese mis- 
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Tabla 2. Lesiones estructurales. Criterios para la 
valoración pericial. 

Daño cerebral vinculado a estrés postraumático 

Criterios mayores 
1. Hipotrofia del hipocampo (menor de 3000 mm3); o 

aumento de la distancia interuncal mayor de 30 mm 
(indica esclerosis o atrofia hipocampal). 

2. Hipertrofia de la amígdala cerebral (valor de corte no 
consensuado). 

Criterios menores inespecíficos 
1. Atrofia cortical prefrontal. 
2. Incremento del espacio subaracnoideo. 
3. Mayor tamaño lóbulo temporal izquierdo. 
4. Déficits en corteza temporal anterior, área del cíngulo, 

núcleos del rafe. 

Se necesita al menos un criterio mayor para valorar los 
criterios menores. 
Se necesita que la prueba excluya otras patologías. 

mo día y se mide el cortisol a las 8 horas del día siguiente. 
Recomendado en pacientes con años de evolución y como 
diagnóstico diferencial. Las determinaciones deben hacerse 
libres de fármacos moduladores del cortisolismo, para no 
enmascarar la prueba. El patrón de normalidad sería entre 
el 66%-74% de supresión. En la depresión endógena no 
hay supresión o ésta es porcentualmente más débil de lo 
normal. En el TEPT hay una hipersupresión muy marcada, 
casi siempre un 30% por encima del límite superior del in-
tervalo normal. 

Segundo nivel de despistaje (pruebas de neuroimagen): 
Espectroscopia (ERM) del sistema límbico: valoración de 

esclerosis, gliosis o pérdida neuronal. Permite el despistaje 
de patologías orgánicas que, claramente, lo excluirían (ej: 
tumores, infección, procesos inflamatorios, vasculares, etc). 

Volumetría de hipocampos: valoración de atrofia hipo-
campal. También como prueba indirecta puede usarse la 
medición de la distancia interuncal (distancia norma!: no 
mayor de 30 mm). 

Criterios de valoración pericial (Tabla 2). 

Fase de valoración de secuelas1 grado de incapacidad: 
La persona afectada debe ser evaluada una vez concluya 

un periodo de tratamiento con expectativas de curación. 
Ante la perspectiva de reincorporación a la actividad diaria 
(social, personal) y a la actividad laboral, sus posibilidades  

variaran en función de la concurrencia de factores estreso-
res. En un afectado por TEPT, la existencia de estresores la-
borales puede condicionar su vuelta al trabajo. Se propo-
nen cinco grados, de O a 4. 

Grado 0: Se considera un periodo de reversibilidad pro-
bada cuando hay curación con tratamiento durante 3-6 me-
ses. La reversibilidad es probable cuando hay mejoría con 
tratamiento durante 6-12 meses. Si pasados 6-12 meses no 
hay mejoría relevante, no es esperable la recuperación total. 
En casos especiales el periodo de estabilidad puede ampliar-
se a más de 1 año, siempre que sea esperable mejoría y ten-
ga terapia de afrontamiento (la mera existencia de medica-
ción no justifica tal ampliación). 

Recuperación completa. Sin secuelas. Valoración de días 
impeditivos/no impeditivos. 

Grado 1: Es posible la reincorporación a las AVD y al tra-
bajo. Síntomas mínimos o compatibles con el mantenimien-
to de la eficacia social y laboral. En accidentes de circula-
ción (RDL 8/2004) o asimilables: Trastorno neurótico por 
estrés postraumático: 1-3 puntos. En ámbito laboral: sin se-
cuelas invalidantes. 

Grado 2: Requiere la objetivación de afectación funcional 
mediante analíticas de marcadores neuro biológicos. La 
reincorporación a las AVD es posible. Alguna leve limita-
ción de funciones sociales e interpersonales. El trabajo es 
posible. Episodios de recidiva autolimitada por influencia 
de algún factor estresor intenso en accidentes de circulación 
o asimilables (por analogía): Trastorno orgánico de la per-
sonalidad leve: 10-20 puntos. En ámbito laboral: Sí puede 
haber pérdida relevante de la eficacia en el trabajo habitual. 
Incapacidad parcial. 

Grado 3: Requiere la identificación de alteraciones es-
tructurales en las pruebas de neuroimagen. La reincorpora-
ción a las AVD es posible. Limitación moderada de algunas 
actividades, no todas, que requieren cierta supervisión. El 
trabajo interfiere su estabilidad emocional al existir facto-
res estresores que pueden afectar a la seguridad para sí mis-
mo o para otros. En accidentes de circulación o asimilables 
(por analogía): Trastorno orgánico de la personalidad mo-
derado: 20-50 puntos. En ámbito laboral: Sí son plausibles 
otros trabajos. Incapacidad total. 

Grado 4: Requiere identificación de alteraciones estructu-
rales en pruebas de neuroimagen. Las AVD están muy afec-
tadas aunque puede cuidar de sí mismo, requieren supervi-
sión continua y con restricción al hogar. En accidentes de 
circulación o asimilables (por analogía): Trastorno orgáni-
co de la personalidad grave: 50-75 puntos. Es imposible de-
sempeñar ningún trabajo por intolerancia a factores estre-
sores cotidianos. Incapacidad absoluta. 
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1 Resultados 

Peritajes Judiciales (4 casos): 
Caso 1 (A.R.P., 11 años) 

Amputación de 2 dedos de la mano, con reimplante de 
uno y pérdida de media falange en el otro. Episodio aislado 
de fobia al colegio. Reclaman secuelas de estrés postraumá-
tico severo y minusvalía. 

Preliminares: no hay clínica de estrés postraumático. Test 
normales. Uña que afea y molesta, pero prefiere expectativa 
de futura reconstrucción estética. 

Primer nivel despistaje: analíticas normales. 
Valoración: TEPT Grado O, no secuelas. Se estimó esta 

valoración. 
Caso 2 (F.F.G, mujer 73 años): 

Minusválida de poliomielitis, atropellada, quedando ten-
dida sin ayuda y sola hasta pasadas 2 horas. Fractura de 
Colles. Reclama secuelas de estrés postraumático, depre-
sión y fobia. 

Preliminares: movilidad muy reducida por secuelas de po-
lio; muñeca derecha con leve pérdida de movilidad. Vive 
sola en casa adaptada. Test: síntomas de TEPT, síntomas 
depresivos moderados, no fobia. Se apreció la confluencia 
de estímulos estresantes de contexto relacionados con su 
minusvalía previa. 

Primer nivel despistaje: analíticas: cortisol basal bajo; 17-
cetosteroides en el límite superior normal. 

Segundo nivel de despistaje: la paciente no aceptó prue-
bas de imagen. 

Valoración: TEPT Grado 1, Trastorno estrés postraumá-
tico = 3 puntos. Se estimó la valoración. 
Casos 3 y 4 (A.D.R con cifosis post-fractura vertebral; 
J.M.P. con fractura facial y fobia al automóvil) 

Un informe psicológico de parte valoraba secuelas por es-
trés postraumático severo. 

Preliminares: No hay clínica compatible con estrés pos-
traumático. Los pacientes se negaron a las pruebas comple-
mentarias. 

Se emitió informe judicial refiriendo la negativa a prue-
bas. Se desestimaron las secuelas reclamadas por los lesio-
nados, así como la presunta invalidez. 

Peritajes de Parte (cinco casos) 
Caso 1: J. R. S. (mujer, 28 años) 

Accidente de tráfico, incrustación de vigas en habitáculo 
y excarcelación difícil. Amputación MSD; TCE con para- 
paresia espástica severa; grandes cicatrices. Estrés postrau- 
mático severo en el hospital. 

Preliminares: Síntomas de TEPT, psoriasis secundaria. 

Test positivos a estrés agudo, memoria normal. 
Primer nivel de despistaje: analíticas: hipercortisolismo; 

17-cetosterorides elevados; TSH normal con T4 sub-límite 
inferior (probable SEE). 

Segundo nivel de despistaje: La paciente no acepta neu-
roimágenes. 

Valoración: TEPT Grado 2, asimilable a trastorno orgá-
nico de la personalidad leve = 20 puntos. Se llegó al acuer-
do extrajudicial. 
Caso 2: A.R.G (hombre, 40 años): 

Atraco en el banco donde trabajaba. Fractura de cabeza 
humeral con secuelas de moderada limitación de movili-
dad. No recibió apoyo psicológico. Al reincorporarse sufre 
varias crisis de pánico y vuelve a ser dado de baja. Reclama 
alta indebida. 

Preliminares: Síntomas de TEP agudo de inicio demora-
do. Fobia a la atención de público, crisis de pánico ante rui-
dos nimios. Test positivos a estrés agudo. No depresión. 

Primer nivel de despistaje: Analíticas: hipercortisolismo 
moderado; cambios circadianos en cortisol alterados; 17-
cetosteroides elevados. Pruebas tiroideas normales. 

Valoración: Tratamiento psiquiátrico. Esperable buen 
pronóstico. No hay secuelas establecidas. Se estimó el alta 
indebida. 
Caso 3: A. A. M. (mujer, 49 años): 

Estrés de seis años de evolución por conflictividad labo-
ral. Diagnosticada de depresión. Múltiples recaídas. Recla-
ma invalidez absoluta/total y accidente de trabajo. 

Preliminares: sobrecarga de tareas, aislamiento y desave-
nencias grupales. Síntomas TEPT de inicio demorado. So-
matizaciones. Test positivos a estrés, déficit de memoria, no 
depresión. Diagnosticada de SEE. 

Primer nivel de despistaje: Analíticas: cortisolemia nor-
mal; ritmo circadiano del cortisol anormal; catecolaminas 
alteradas; DHEA elevada. Prueba DXM: hipersupresión 
cortisol (130%). 

Segundo nivel de despistaje: Espectroscopia: hipocampo 
derecho atrófico. RNM: distancia interuncal patológica. 
No se hizo volumetría. 

Valoración: TEPT Grado 3, no apta para su trabajo habi-
tual. Se estimó IPT por accidente laboral derivado de estrés. 
Caso 4:J.G.F (hombre, 50 años): 

Estrés de seis años de evolución por conflictividad labo-
ral. Diagnosticado de estrés, trastorno adaptativo crónico, 
burn-out, trastorno de ansiedad. Sufre un único sincope 
con crisis comicial aislada y dudosa de epilepsia mesial. 

Preliminares: sobrecarga, cambios de rol, cambios orga-
nizativos. Somatizaciones. Test positivos a estrés y dudoso 
burn-out. 
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Fig. 2. Caso 5 (peritaje de parte): TEPT de 9 años de evolución. 
Imágenes de Volumetría, con atrofia de hipocampo izquierdo 
(2,642 cc). 

Primer nivel de despistaje: cortisolernia basal levemente 
baja; cortisoluria muy elevada; ritmo circadiano del corti-
sol alterado. 

Segundo nivel de despistaje: ERM, área de gliosis y em-
pobrecimiento neuronal en hipocampo izquierdo. Se des-
cartó epilepsia mesial, neoplasia o infección. 

Valoración: TEPT grado 3: no apto para su trabajo. Se 
estimó IPT por accidente laboral derivado de estrés. 
Caso 5: B.R.O (mujer, 43 años) 

Estrés de nueve años de evolución por conflictividad la-
boral. Diagnosticada de estrés postraumático, acoso psico-
lógico, fobia laboral, depresión. Múltiples recaídas. Recla-
ma invalidez y accidente de trabajo. 

Preliminares: sobrecarga, falta de medios, ambiente labo-
ral con sectarismos. Síntomas de TEPT crónico. Somatiza-
ciones. Exceso de fármacos. Test positivos a estrés; déficit 
de memoria, déficit de atención; fobia al lugar de trabajo; 
no depresión. 

Primer nivel de despistaje: Analíticas: cortisol paradójico. 
Segundo nivel de despistaje: Espectroscopia-RM: empo-

brecimiento neuronal sin clara evidencia de gliosis en hipo-
campo izquierdo. Volumetría: atrofia hipocampo izquierdo 
(Figura 2) (Figura 3). 

Fig. 3. El mismo caso de la figura anterior, en un corte sagita] ge-
neral previo al calculo volumétrico computerizado. 

Valoración: TEPT Grado 3: no apta para su trabajo. Se 
estimó IPT por accidente laboral derivado de estrés. 

Contraperitajes a petición de parte (cuatro casos) 
Fueron encargados por una Mutua de Accidentes de Tra-

bajo, por motivo de la reclamación de invalidez absoluta y 
accidente laboral en el contexto de presuntos casos de mob-
bing. 

Preliminares: en un caso, los test mostraron falta de fiabi-
lidad y rentofilia; en otro se apreció una causa de estrés ex-
tra-laboral (desavenencias patrimoniales con ex-pareja); y 
en los dos últimos los test reflejaban un cuadro ansioso-de-
presivo discreto. 

Primer nivel de despistaje: hubo un caso en que la analíti-
ca estableció que la causa de ansiedad y episodios arritmó-
genos estaba en hipertiroidismo del que no cumplía la pau-
ta de medicación y mezclaba con alcohol. En los otros tres 
casos los trabajadores no aceptaron someterse a analíticas. 
Ninguno acepto prueba con neuroimágenes. 

En todos los casos se desestimaron las pretensiones de los 
trabajadores, tanto la invalidez como la contingencia de ac-
cidente laboral. 
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1 Discusión 
En base a la neurobiología del estrés postraumático, la 

patología del cortisol y las áreas cerebrales sensibles a la to-
xicidad del glutamato, se ha elaborado un modelo de pro-
tocolo pericial utilizando herramientas objetivas (analíti-
cas, neuroimagen) y que han servido a la pretensión de 
generar convicción jurídica, tanto en nexo causal como en 
una valoración ajustada de secuelas. Los resultados son 
compatibles con los hallazgos, tanto funcionales como de 
daño hipocampal, que muestran las publicaciones de refe-
rencia antes comentadas. La mayor dificultad estribó en la 
colaboración del paciente a las pruebas auxiliares. Estos 
aceptaron fácilmente los test psicológicos, pero proponerles 
analíticas o neuroimágenes les generaba inquietud y recelo. 

El ritmo de secreción de cortisol tiene peculiaridades en 
el TEPT. La liberación diurna de cortisol es similar a la de 
sujetos sanos, pero en la tarde se reduce; y hay una mayor 
fluctuación del cortisol durante el día, al igual que en las 
primeras horas de la mañana [16][17]. La medición del 
cortisol en el momento más cercano al hecho traumático 
puede tener valor pronóstico [18]. 

Un estresor aversivo producirá liberación de acetilcolina, 
pero luego se generará el efecto opuesto y se reducirá. Este 
efecto bifásico tiene relación con las alteraciones de memo-
ria que ocurren en el TEPT como son: el refuerzo de ciertas 
memorias y pérdida de otras, lagunas o memoria cambiante 
[14] [15].  Un recuerdo muy elaborado del momento del 
trauma emocional es contrario a los efectos fisiológicos 
propios de un TEPT [19]. 

La activación de la amígdala provoca liberación de opioi-
des endógenos, que producirán una analgesia inducida por 
el estrés; y los opioides interactúan con el sistema dopami-
nérgico, que podrían facilitar la falta de motivación o el 
embotamiento emocional en estos pacientes [20]. 

En estudios de TEPT en veteranos de guerra, se compro-
bó que la noradrenalina plasmática aumentó significativa e 
independientemente de una depresión mayor agregada 
[21]. Y en un grupo de víctimas de abuso sexual se encon-
tró un incremento de las catecolaminas urinarias en compa-
ración a un grupo control sano [13]. 

En el TEPT de larga evolución, el test de supresión con de-
xametasona es una prueba de utilidad pericial. En el TEPT 
crónico hay una hipersupresión, un resultado opuesto al de 
una depresión mayor endógena [18] [22]. Los sujetos nor-
males presentarán un patrón de supresión entre el 66%-
74% [11]. En cualquier caso, el individuo cuenta con una 
condición personal por la cual será capaz o incapaz de recu-
perarse, incluso para alcanzar el estado pretrauma [4] [23]. 
Esta condición se denomina resilencia del individuo (resilen-
ce, del inglés, que significaría «tener entereza», «aplomo»). 

El síndrome del eutiroideo enfermo (SEE), que se define 
por una TSH normal o baja, con T4 y/o T3 disminuidas, 
también puede ocurrir en el estrés grave [24]. Por tanto, es 
una prueba de utilidad pericial. 

Los mecanismos de la memoria se relacionan con el hipo-
campo, la corteza prefrontal, el tálamo y el estriado [25]. 
Están identificadas las estructuras cerebrales que participa-
rían en la etiopatogenia del TEPT, como son la amígdala, el 
hipocampo y la corteza prefrontal [9] [10] [13] (Tabla 1). 

Las analíticas neurobiológicas han facilitado no sólo la 
comprobación de estrés funcional; sino también si se debía 
pasar a un segundo nivel de despistaje o no; valorar un pro-
nóstico; y hasta desenmascarar sobresimulaciones. 

La volumetría de hipocampos ha resultado la prueba más 
fiable para correlacionar el hallazgo de atrofia hipocampal 
con secuelas severas grado 3, susceptibles de incapacidad 
total. Asimismo, en la bibliografía consultada, la atrofia hi-
pocampal se correlacionaba con la severidad o duración del 

Tabla 1. Estructuras cerebrales afectadas en el TEPT 

Hipocampo 

Amígdala 

Córtex prefrontal 

     

Función 

  

Alteración 

 

Memoria declarativa verbal. 
Integración espacio-temporal 

Miedo condicionado. 
Memoria emocional 

Inhibición de estímulos 
Inhibición activación amígdala. 
Mantenimiento de la atención. 

Fragmentación de la memoria. 
Amnesia del trauma. 

Incremento del condicionamiento 
Hipersensibilización. 
Reforzamiento memoria traumática. 

Fallo inhibición de cogniciones irrelevantes. 
Pérdida de memoria de trabajo. 
Pérdida de la contención de emociones. 
Aumento de intrusiones. 
Déficits en atención/concentración. 
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acontecimiento traumatizante y con la intensidad de los fe-
nómenos disociativos y déficit psíquicos. 

Se han seguido los niveles de despistaje necesarios para 
obtener conclusiones en función de la relevancia de la recla-
mación judicial planteada. 

En los casos con normalidad en las analíticas, no se esti-
maron secuelas más allá del grado 1. En los que presenta-
ron analíticas patológicas hubo un caso en el que procedió 
estimar el alta indebida para seguir tratamiento; y en el res-
to, se estimaron secuelas grado 2. En los casos con neuroi-
mágenes de atrofia hipocampal se estimaron secuelas grado 
3, incapacitantes para su profesión. No hubo ningún caso 
grado 4 con incapacidad absoluta. 

Sin duda trece peritajes son pocos, pero a lo largo de un 
único año no ha sido factible mayor casuística con resolu-
ción judicial incluida. Es, al menos, un punto de partida es-
timulante que requerirá seguir profundizando en el tema, 
comunicando casos y resultados periciales. 

1 Conclusiones 
La respuesta al estrés depende de la manera en que el orga-

nismo identifica la potencial amenaza; el miedo condiciona-
do o incondicionado; los estímulos gatillo o de contexto; y la 
resilencia del individuo. De ello se extrae que la afectación 
inicial siempre será funcional y tratable, con expectativas de 
curación o sin secuelas para el manejo de la vida diaria. 

En casos de estrés postraumático grave o complicado, 
puede evolucionar desde una forma recidivada (crisis muy 
reiteradas de agudización) hasta una forma orgánica con 
daño cerebral objetivable que sí afecta a capacidades de la 
persona. 

El protocolo pericial se dividió en cuatro pasos: Estudio 
preliminar (historia clínica, árbol de decisión diagnóstica). 
Primer nivel de despistaje (analíticas). Segundo nivel de des-
pistaje (ERM ó volumetría de hipocampos). Valoración de 
secuelas o incapacidad (cinco grados de severidad, de O a 4). 

Los pacientes con secuelas invalidantes son personas que 
han sufrido un daño a su personalidad, con una actitud resi-
dual de hiperexcitablidad mal controlable; que les hace defi-
citarios o ineficaces para resolución de conflictos y toma de 
decisiones, por fallos o desintegración en su memoria emo-
cional. Para valoración pericial de secuelas, por analogía se 
estimaría como Trastorno Orgánico de la Personalidad. 

En los casos relacionados con accidentes de circulación, 
catástrofes viarias, naturales, o situaciones asimilables, se 
siguió el baremo de secuelas anexo a la legislación en mate-
ria de accidentes de circulación. En los casos relacionados 
con reclamaciones de incapacidad laboral se valoró la re-
percusión para el trabajo habitual o del trabajo en general;  

para lo cual se consideraron los factores estresores labora-
les influyentes en la eficacia, seguridad y sensibilidad para 
provocar estímulos gatillo. 

El método ha mostrado buena correlación entre daño y 
grado de secuelas. Cuando el paciente no aceptó pruebas 
analíticas o neuroimágenes, el protocolo fue muy útil para la 
convicción jurídica y la estimación de jueces y magistrados. U 
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1 ORIGINAL 

La actividad fisica determinada mediante acelerometría es menor en los pacientes obesos 

Obcsc subjccts cxhibit a rcduccd physical activity asscsscd by acccicronictry 
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Resumen 
Objetivos: Un descenso de actividad física (AF) puede ser un factor de obesidad. El objetivo del presente estudio fue evaluar 
la utilidad del acelerómetro Actical® para medir de manera objetiva la AF y establecer diferencias entre sujetos normopon-
derales, con sobrepeso u obesidad. 
Material y métodos: Se midió la AF con el Actical® y se comparó con la información obtenida con el SenseWear®Arm-
Band. Se midió la AF de 46 sujetos normoponderales (NP), 17 con sobrepeso (SP) y  31 obesos (OB). También se midieron 
diferentes variables antropométricas y bioquímicas. 
Resultados: La AF registrada fue similar independientemente del lugar de colocación del dispositivo y comparable con la ob-
tenida con el ArmBand. Los pacientes obesos mostraron un nivel reducido de AF evidenciado por la cantidad de actividad 
registrada por el acelerómetro (NP: 357 ± 16, SP: 338 ± 23, OB: 298 ± 14, cuentas/mm P4,05). La cantidad de AF se co-
rrelacionó, entre otras variables, con el IMC (r=-0,38, P4,05), la circunferencia de la cintura (r=-0.42, P<0.05) y la concen-
tración de ácidos grasos libres (r-0,44, P4,01(. 
Conclusiones: El acelerómetro Actical® proporciona una medida objetiva del grado de AF de un individuo permitiendo es-
tablecer diferencias entre los individuos normoponderales y los pacientes obesos. Un bajo grado de AF se asocia con un pe-
or perfil lipídico y mayor resistencia a la insulina, sobre todo en los sujetos obesos, aumentado su riesgo cardiometabólico. 
Palabras clave: 
Obesidad, actividad física, acelerometría, riesgo cardiometabólico. 
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1 Introducción 
La obesidad se ha convertido en este siglo en una de las 

principales causas de muerte y discapacidad, amenazando, 
por tanto, muchos de los logros sanitarios alcanzados du-
rante las últimas décadas [1]. A pesar de la alarma desper-
tada, la pandemia sigue creciendo de forma imparable. Las 
últimas cifras de prevalencia obtenidas en los Estados Uni-
dos ponen de manifiesto que prácticamente 2 tercios de 
americanos padecen sobrepeso (64,5%), 1 de cada 3 es 
obeso (30,5%) y un 4,7% son candidatos a tratamiento 
quirúrgico [2]. Europa y España siguen las mismas tenden-
cias observadas en EEUU; en concreto, el 53,5% de la po-
blación española padece exceso de peso, situándose la pre-
valencia de obesidad en el 14,5% [3]. 

Tanto el sobrepeso como la obesidad se asocian a un ma-
yor riesgo de padecer enfermedades cardiovascul ares 
(ECV), hipertensión, diabetes mellitus tipo 2, dislipemias, 
accidentes cerebrovasculares, alteraciones osteoarticulares, 
síndrome de apneas obstructivas del sueño y determinados 
tipos de cáncer [4-61. Esto se traduce en una disminución 
de la expectativa de vida asociada al exceso de peso, así co-
mo en una elevada mortalidad [7]. 

La obesidad resulta de la pérdida del equilibrio entre inges-
ta calórica y gasto energético, debido a un balance energético 
positivo prolongado en el tiempo [8]. El equilibrio en dicho 
proceso se ve afectado tanto por factores genéticos, neuroen-
docrinos, nutricionales, así como por factores ambientales y 
psicosociales [9, 101. Los principales factores ambientales de-
penden del estilo de vida. En este sentido, la sociedad actual 
se caracteriza por un predominio en el descenso de la activi-
dad física (AF) con un marcado sedentarismo. Aunque la 
contribución genética debe ser muy tenida en cuenta, no ca-
be achacar a los factores genéticos la responsabilidad única 
de la explosión en la prevalencia de sobrepeso y obesidad, ya 
que la pandemia se ha producido en un periodo de tiempo 
relativamente corto, en el que es imposible que se produzcan 
cambios en el pool genético mundial [11]. 

La importancia de la AF ha sido puesta de manifiesto en 
estudios epidemiológicos, donde se observa que la AF se 
asocia con una menor incidencia de enfermedad coronaria 
[12] y  diabetes [13], y  con una menor tasa de mortalidad 
[14]. Además, el aumento de la AF del individuo se traduce 
en una mejoría del control metabólico y de biomarcadores 
circulantes de riesgo CV e inflamatorios [15, 161. Los acele-
rómetros son dispositivos electrónicos que miden los movi-
mientos corporales en términos de aceleración, información 
que puede ser usada para estimar la AF a lo largo del tiem-
po [17]. La acelerometría proporciona información acerca 
de la frecuencia, intensidad y duración de la AF [18]. 

El presente estudio plantea la hipótesis de que en aquellos 
sujetos, independientemente de su índice de masa corporal, 
en los que se evidencia un aumento en su AF se pondrá de 
manifiesto un mayor efecto beneficioso sobre el perfil meta-
bólico y de factores de riesgo cardiovascular. Para confir-
mar esta hipótesis nos planteamos el objetivo de determinar 
la utilidad de los acelerómetros en la cuantificación de la 
frecuencia y cantidad de AF en individuos obesos e indivi-
duos con normopeso de ambos sexos. Asimismo, quisimos 
comparar en individuos obesos y delgados la precisión y 
fiabilidad de los acelerómetros mediante la comparación 
con otros métodos de cuantificación de la AE Por último, 
nos propusimos analizar en qué medida las diferencias en la 
cantidad de AF se traducen en diferencias en los factores 
determinantes de enfermedad cardiovascular. 

1 Material y métodos 

Sujetos de estudio 
Se determinó mediante acelerometría la AF en 94 indivi-

duos: 46 con Normopeso, 17 con sobrepeso y 31 obesos, 
clasificados de acuerdo a su índice de masa corporal (IMC), 
y con edades comprendidas entre los 18 y  los 66 años. Se 
realizó un subanálisis para determinar si el hecho de reali-
zar menor AF se traduce en un mayor riesgo metabólico. 
Para ello se analizaron 38 sujetos, 21 normoponderales y 
17 obesos, que fueron a su vez subclasificados en dos gru-
pos en función de su grado de AF. El estudio fue aprobado 
por el Comité de Ética de Investigación de la Clínica Uni-
versidad de Navarra (Código 48/2007). Los voluntarios 
dieron su consentimiento informado para participar en el 
estudio. 

Medidas antropométricas 
El peso corporal se midió con una balanza digital con 

una precisión de 0,1 kg mientras que la altura de determinó 
con un estadiómetro Holtain (Holtain Ltd., Crymych, UK) 
con una precisión de 0,1 cm. Se calculó el IMC como el pe-
so en kg dividido por el cuadrado de la altura en metros. El 
porcentaje de grasa corporal se determinó mediante pletis-
mografía de desplazamiento de aire (Bod-Pod®, Life Mea-
surements, Concord, CA, USA). La información obtenida 
mediante este método se correlaciona de manera muy preci-
sa con el goid standard tradicional que es la hidrodensito-
metría y se ha evidenciado que determina la masa grasa y la 
masa libre de grasa de manera más exacta que el DEXA 
(dual-energy X-ray absorptiornetry) y la impedancia bioe-
léctrica [19]. La presión arterial se midió después de 5 mm 
en reposo en posición semisentada con un esfigmomanóme- 
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tro. La presión arterial se determinó al menos en tres oca-
siones en el brazo superior derecho obteniéndose el valor 
promedio. 

Medida de la actividad física 
Se realizó un análisis comparativo de la medida de la AF 

y el gasto energético mediante el acelerómetro Actical® 
(Actical Physical Activity Monitor, Mini Mitter Co.-Respi-
ronics, Bend, OR, USA; www.minimitter.com) y el disposi-
tivo SenseWear® ArmBand (BodyMedia Inc., Pittsburgh, 
PA, USA, en adelante SWA). El Actical® es un acelerómetro 
omnidireccional por lo que es sensible al movimiento en to-
dos los planos. El dispositivo fue llevado en la muñeca del 
brazo no dominante del voluntario durante un periodo mí-
nimo de seis días para el estudio con voluntarios con flor-
mopeso, sobrepeso y obesidad. En el estudio comparativo 
con el monitor SWA, el dispositivo fue llevado en la muñe-
ca del brazo no dominante del voluntario, en el tobillo o en 
la cintura durante un periodo mínimo de seis días. El moni-
tor SWA es un equipo de análisis metabólico multi-senso-
rial que se coloca sobre el brazo permitiendo la cuantifica-
ción de la AF y el cálculo del gasto energético. El SWA 
dispone de diferentes sensores para medir la temperatura de 
la piel, la disipación térmica corporal, la respuesta galváni-
ca de la piel, así como dos acelerómetros y un pulsómetro. 

Determinaciones analíticas 
Las muestras de suero y plasma se recogieron por la ma-

ñana en ayunas. La glucosa plasmática se determinó en un 
analizador automatizado (Roche/Hitachi Modular P800, 
Basilea, Suiza) como se ha descrito previamente [20,211. La 
insulina se midió mediantre un ensayo enzimático quimio-
luminiscente (IMMULITE®, Diagnostic Products Corp., 
Los Angeles, CA, USA). Se determinó la resistencia a la in-
sulina mediante el índice homeostatic model assessment 
(HOMA) calculado como: glucosa (mmol/L) x insulina 
(mU/mL)/22,5 [22]. Las concentraciones de colesterol total 
y de triglicéridos se midieron por métodos enzimáticos es-
pectrofotometricos (Roche). El colesterol HDL se midió 
por un método colorimétrico en un analizador Beckman 
Synchron® CX (Beckman Instruments, Ltd., Bucks, Reino 
Unido). El colesterol LDL se calculó mediante la fórmula 
de Friedewald. 

Las concentraciones de ácido úrico, alanina-aminotrans-
ferasa (ALT), y-glutamiltransferasa (y-GT) y creatinina se 
midieron mediante tests enzimáticos (Roche) en un analiza-
dor automatizado (Roche/Hitachi Modular P800). Los ni-
veles de fibrinógeno se calcularon siguiendo el método de 
Clauss mediante un kit comercial (Hemoliance®, Instru- 

mentation Laboratory, Barcelona, Spain). La concentración 
de homocisteína se determinó usando un inmunoensayo de 
fluorescencia (Axis Biochemicals ASA, Oslo, Noruega) en 
un analizador IMx® (Abbott Laboratories, Abbott Par, IL, 
USA). La determinación del factor von Willebrand antigé-
nico se llevó a cabo mediante un ensayo de micro-latex 
(Diagnostica Stago, Inc., Parsippany, NJ, USA). Las con-
centraciones de leptina se midieron mediante un RIA de do-
ble anticuerpo (Linco Research, Inc., St. Charles, MO, 
USA). Los coeficientes de variación (CV) intra- e inter-ensa-
yo fueron 5,0% y 4,5%, respectivamente. Los niveles de 
adiponectina se deterinarton mediante ELISA (BioVendor, 
Brno, República Checa). Los CV intra- e inter-ensayo fue-
ron 6,7% y  7,8%, respectivamente. 

Métodos estadísticos 
Los datos se presentan como media t error estándard de 

la media (ESM). Las diferencias entre grupos se determina-
dron mediante ANOVA seguida del test de Fisher (Least 
Significant Difference, LSD) o ANOVA de dos criterios. Pa-
ra estudiar la correlación entre variables se utilizó el coefi-
ciente de correlación de Pearson. Los análisis estadísticos se 
llevaron a cabo mediante el programa SPSSlWindows ver-
sion 15.0.1 statistical package (SPSS Inc., Chicago, IL, 
USA). Un valor de P menor de 0,05 se consideró estadísti-
camente significativo. 

U Resultados 
Se realizó un estudio comparativo del gasto energético 

total determinado mediante el Actical® colocado en distin-
tas localizaciones y el SWA en 4-7 individuos (3 varones y 
4 mujeres) obteniéndose un grado de correlación muy sig-
nificativo (r = 0,97; P < 0,00001; r = 0,97, P < 0,00001, r = 

0,98, P < 0,00001, para la muñeca, tobillo y cintura, res-
pectivamente) entre ambas determinaciones. La cuantifica-
ción de la AF obtenida con el Actical® colocado en distin-
tas localizaciones fue bastante similar. El gasto energético 
total [tasa de metabolismo basal (BMR) + gasto energético 
asociado a la AFI obtenido con el acelerómetro Actical® 
fue de 1.981 ± 126 kcal/d cuando el dispositivo se llevó en 
la muñeca, de 1.843 ± 173 kcal/d cuando el dispositivo se 
llevó en el tobillo y de 1.763 ± 181 kcal/d cuando el dispo-
sitivo se llevó en la cintura; mientras que con el SWA se 
obtuvo un gasto de 1.835 ± 199 kcal/d. 

Las características de los pacientes incluidos en el estudio 
pueden apreciarse en la Tabla 1. No se observaron diferen-
cias en cuanto a la edad. El resto de los parámetros antro-
pométricos fue significativamente mayor en los individuos 
con sobrepeso en comparación con los individuos delgados, 
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Tabla 1. Características de los pacientes incluidos en el estudio 

n 
Sexo, V/F 
Edad, años 
Peso, kg 
¡MC, kg/m2  
Grasa corporal, % 
Masa libre de grasa, kg 
Cintura, cm 
'CC 
PAS, mm Hg 
PAD, mm Hg 

IMC, índice de masa corporal; ICC, índice cintura-cadera; PAS, presión 
Los valores representan la media ± error estándar de la media (ESM). 

PAD, presión arterial diastólica. 

Normopeso 
46 

12/34 
37,1 ± 1,4 
59,2 ± LS 
21,4 ± 0,3 
24,2 ± 1,4 
43,8 ± 1,9 
74 ± 1 

0,79 ± 0,01 
103 ± 2 
64 ± 2 

Sobrepeso 
17 

13/4 
37,6 --t 2,7 
87,1 ± 2,0* 

27,8 ± 0,2* 
26,1 ± 1,7 
66,2 ± 2,2* 

98 ± 1* 

0,98 ± 0,01* 

117 ± 2' 
76 .t 1* 

arterial sistólica;  

Obesidad 
31 

16/15 
42,6 ± 2,0 

109,7 ± 3,9*1.  
38,3 ± 1,3*1. 
47,3 ± 1,6*1. 
59,1 ± 2,4' 
120 ± 3*1. 

0,97 ± 0,02* 

130 ± 4*1. 
83 ± 2*1. 

P 

NS 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 

Tabla 2. Actividad física y gasto energético de los pacientes durante el pendo global de medida 

Normopeso Sobrepeso Obesidad P 

Global 
n 
Sexo, V/F 
REE, kcal/d 
PAEE, kcal/d 
TEE, kcal/d 
PA, cuentas/mm 
PA sedentaria, mm 
PA ligera, mm 
PA moderada, mm 
PA vigorosa, mm 

Laborables 
PAEE, kcal/d 
TEE, kcal/d 
PA, cuentas/mm 
PA sedentaria, mm 
PA ligera, mm 
PA moderada, mill 
PA vigorosa, mm 

Fin de semana 
PAEE, kcal/d 
TEE, kcal/d 
PA, cuentas/mm 
PA sedentaria, mm 
PA ligera, mm 
PA moderada, mm 
PA vigorosa, mm  

46 
12/34 

1407 ± 30 
986 .t 43 

2391 ± 67 
357 ± 16 
583 ± 10 
655 ± 12 
199 ± 13 
2,8 ± 0,7 

1014 :t 44 
2421 .t67 
367 ± 18 
555 :t 10 
679 .t 12 
203 .t 14 
2,7 ± 0,7 

946 ± 45 
2355 ± 69 
341 ± 17 
634 ± 14 
609 ± 14 
195 ± 13 
2,8 ± 1,0 

17 
13/4 

1845 ± 50* 

1456 ± 84° 
3300 ± 119* 

338 ± 23 
562 ± 29 
687 ± 22 
190 ± 18 
2,0 ± 0,8 

1368 ± 79° 
3191 ± 111° 

330 ± 26 
560 ± 31 
703 ± 28 
176 ± 18 
1,7 ± 0,9 

1480 ± 113° 
3304 ± 150° 

347 ± 33 
583 k 27 
649 ± 24 
206 ± 25 
2,1 ± 1,4 

31 
16/15 

1990 ± 57* 

1618 :t 72° 
3608 ± 104°-)- 

298 ± 14* 

614 --t 16 
658 ± 14 
168 ± 11 
0,6 ± 0,3 

1662 ± 81°t 
3652 :!: 110t 

303 ± 16° 
601 ± 19 
668 .t 14 
171 ± 12 
0,3 ± 0,1* 

1466 ± 83* 

3451 ± 123* 

263 ± 18°j- 
674 ± 221. 
624 ± 20 

141 ± 12*1.  
1,8 ± 1,4 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,05 

NS 
NS 
NS 

0,056 

<0,001 
<0,001 
<0,05 
0,097 
NS 
NS 

<0,05 

<0,001 
<0,001 
<0,05 
<0,05 
NS 

<0,05 
NS 

REE, gasto energético en reposo; PAEE, gasto energético asociado a la actividad física; TEE, gasto energético total. PA, actividad física. 
Los valores representan la inedia :t ESM. 
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ANOVA 2C 
PAF 
P obes 
P interac 

<0,001 
<0,001 

0,538 
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.E 400  
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200- Í 
loo- 

NORMOPESO OBESIDAD 

con la excepción del porcentaje de grasa. El grupo de pa-
cientes obesos mostró un aumento significativo en todos los 
parámetros antropométricos en comparación con los otros 
dos grupos, con la excepción de la masa magra y el índice 
cintura-cadera, que no presentó diferencias con el grupo 
con sobrepeso. 

Los individuos obesos (OB) mostraron un grado de AF 
significativamente menor que los sujetos normoponderales 
(NP) y con sobrepeso (SP) (NP: 357 ± 16, SP: 338 ± 23; 

OB: 298 ± 14 cuentas/mm, P < 0,05), como puede apreciar-
se en la Tabla 2. No hubo diferencias en el número de mi-
nutos diarios de sedentarismo, o con AF ligera o moderada 
entre grupos. Sin embargo, el número de minutos diarios de 
AF vigorosa fue ligeramente menor en los individuos obe-
sos mostrando una tendencia hacia la significación (P = 

0,056). 
Se realizó un análisis con el objetivo de determinar si 

existen diferencias en el patrón de AF entre los días labora-
bles y los días de fin de semana. Se detectó que los pacientes 
obesos registran mayor número de minutos de sedentaris-
mo durante los días laborables, aunque las diferencias úni-
camente mostraron una tendencia a la significación. Asi-
mismo, se observó que los días laborables los individuos 
obesos presentan un tiempo menor de AF vigorosa (NP: 2,7 
± 0,7; SP 1,7 ± 0,9; OB: 0,3 ± 0,1 min/d, P 4,05). Sin em-
bargo, durante el fin de semana los pacientes obesos regis-
traron mayor tiempo de sedentarismo (NP: 634 ± 14; SP 
583 ± 27, OB:674 ± 22 min/d, P 4,05) y realizaron una 
cantidad significativamente menor de AF moderada (NP: 
195 ± 13; SP 206 ± 25, OB:141 ± 12 min/d, P 4,05). El 
número de cuentas/min de los días laborables en compara-
ción con los de los días festivos, incluyendo a los individuos 
con normopeso, sobrepeso y obesidad, fue significativa-
mente mayor (laborables: 339 ± 12 vs festivos: 317 ± 13 
cuentas/mm, P 4,05 mediante t de Student pareado de dos 
colas). 

Se realizó un subanálisis para determinar si el hecho de 
realizar menor AF se traduce en un mayor riesgo metabóli-
co. Para ello se analizaron 38 sujetos, 21 normoponderales 
y 17 obesos, que fueron a su vez subclasificados en dos gru-
pos en función de su grado de AF. Otra vez encontramos 
que los sujetos obesos presentan un menor número de 
cuentas (P < 0,001) registradas por el acelerómetro durante 
el periodo de medida (Figura 1). 

Los individuos obesos exhibieron una mayor concentra-
ción circulante de glucosa (P < 0,05), así como de insulina 
(P < 0,001) como puede apreciarse en la Tabla 3. Los pa-
cientes obesos mostraron un mayor grado de resistencia a 
la insulina evidenciado por un mayor valor del índice HO- 

Fig. 1. Diagrama de cajas en el que se compara la cantidad objeti-
va de AF realizada durante un periodo de 6 días expresado como 
cuentas/mm. Se analizaron 38 sujetos, 21 normoponderales y  17 
obesos, que fueron a su vez subclasificados en dos grupos en fun-
ción de su grado de AE Las diferencias entre grupos se determina-
ron mediante ANOVA de dos criterios. 

MA (P < 0,001). Los pacientes con obesidad mostraron al-
teraciones significativas del perfil lipídico y de diferentes 
marcadores de inflamación, disfunción endotelial y función 
hepática. Los individuos obesos exhibieron hiperleptinemia 

(P < 0,01) e hipoadiponectinemia (P < 0,01). 

Se observó una interacción entre el efecto de la AF y de la 
obesidad en el porcentaje de grasa corporal, en los niveles 
circulantes de triglicéridos y en los niveles de colesterol 
HDL. También se observó una tendencia a la significación 
en la interacción entre el efecto de la AF y de la obesidad en 
el valor HOMA. Finalmente, el grado de AF tuvo un efecto 
marginal sobre las concentraciones circulantes de colesterol 
total y colesterol LDL. 

El grado de AF expresado como cuentas/mm, obtenido 
con el acelerómetro Actical® colocado en la muñeca se co-
rrelacionó significativamente con el peso corporal, el IMC, 
el porcentaje de grasa corporal, el perímetro de la cintura, 
el índice cintura-cadera, la PAS, la PAD, las concentracio-
nes circulantes de glucosa, el HOMA, la concentración 
plasmática de triglicéridos. Cabe destacar la fuerte asocia-
ción detectada entre la AF y la concentración circulante de 
ácidos grasos libres (Figura 2). 

U Discusión 
Un descenso en la cantidad de AF puede ser un factor de- 

terminante en la etiuología de la obesidad [23]. Sin embar- 

ACTIVIDAD FÍSICA 
•AF ALTA 
•AF BAJA 
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Tabla 3. Características de los pacientes incluidos en el subestudio de riesgo cardiometabólico 

NP-S OB-A OB-S 

ANOVA 2 criterios 

P obes P FA P inter 

Sexo, V/F 
Edad, años 
Peso, kg 
IMC, kg/m2  
Grasa corporal, % 
Cintura, cm 
Índice cintura-cadera 
PAS, mm Hg 
PAD, mm Hg 
Glucosa, mg/dL 
Insulina,tU/mL 
HOMA 
Triglicéridos, mg/dL 
Colesterol, mg/dL 
LDL-colesterol, mg/dL 
HDL-colesterol, mg/dL 
AGL, mmol/L 
Ácid urico, mg/dL 
Fibrinógeno, mg/dL 
vWF, % 
Homocisteína, ImolíL 
ALT, UI/L 
y-GT, UI/L 
Creatinina, mg/dL 
Leptina, ng/mL 
Adiponectina, p.glmL 

11 
5/6 

33 -t 2 
66,2 ± 4,7 
22,9 ± 1,1 
20,0 ± 2,6 

77 ± 4 

0,82 ± 0,03 
103 ± 4 

64 .t 4 

88 ± 5 

8,2 ,t 1,4 
1,67 ± 0,30 

62 .t 7 
159 .t 9 
86 .t 5 

60 .t 5 

0,38 ± 0,04 
4,2 ± 0,2 
192 ± 19 
89 -t 25 

6,3 ± 0,3 
10 .-t 4 

11 ± 2 
0,83 ± 0,04 

6,6 ± 1,2 
6,8 ± 0,9 

10 
3/7 

37 ± 4 
63,0 ± 4,1 
22,0 ± 1,0 
28,4 ± 1,9 

77 ± 4 

0,81 ± 0,03 
108 ± 6 
66 ± 4 

91 ± 5 

6,7 ± 1,4 
1,53 ± 0,43 

64 ± 6 
178 ± 16 

97 ± 9 
69 ± 9 

0,480 ± 0,10 
4,5 ± 0,2 
190 ± 7 
56 _-t 11 

7,6 ± 0,7 
5±1 

14 ± 3 
0,85 ± 0,04 
9,6 ± 2,1 
7,3 ± 1,1 

9 
1/8 

41 .t 5 

106,4 ± 8,7 
38,9 ± 2,9 
50,3 ± 2,1 
117 --t 5 

0,95 ± 0,03 
132 .t 9 
82 .t: 5 

108 ± 12 
14,4 --t 3,1 
4,09 ± 0,98 
120 --t 16 
190 -t 9 
111 ± 11 

55 .-t 5 

0,62 ± 0,08 
5,2 ± 0,7 
380 -t 68 
159 ± 21 
8,3 ± 1,5 
23 -t 5 

27 ± 12 
0,810 ± 0,05 

43,8 ± 8,2 
4,7 ± 0,4 

8 
7/1 

42 ± 5 

116,4 ± 8,7 
38,5 ± 1,6 
42,2 ± 2,7 
120 ± 10 

1,00 ± 0,05 

132 ± 9 
84 ± 5 

145 ± 48 
21,3 ± 2,3 
8,87 ± 3,95 
213 ± 30 
218 ± 23 
143 ± 19 

33 ± 6 
0,65± 0,07 
6,4 ± 0,3 
296 ± 27 
139 ± 8 
6,2 ± 0,7 
27 ± 5 

39 ± 7 
0,88 ± 0,05 

23,3 ± 9,0 
4,1 ± 0,5 

NS NS NS 
<0,001 NS NS 
<0,001 NS NS 
<0,001 NS <0,01 
<0,001 NS NS 
<0,001 NS NS 
<0,001 NS NS 
<0,001 NS NS 
<0,05 NS NS 

<0,001 NS NS 
<0,001 0,073 0,058 
<0,001 <0,01 <0,05 
<0,05 0,093 NS 
<0,01 0,071 NS 
<0,01 NS <0,05 

<0,05 NS NS 
<0,05 NS NS 
<0,001 NS NS 
<0,01 NS NS 

NS NS 0,063 
<0,01 NS NS 
<0,05 NS NS 

NS NS NS 
<0,01 NS NS 
<0,01 NS NS 

s con formo peso y con actividad física baja; 
con obesidad y con actividad física baja; IMC, 
HOMA, homeostatic model assessment; AGL, 

NP-A, grupo de sujetos con formo peso y con actividad física alta; NP-S, grupo de sujeto 
OB-A, grupo de sujetos con obesidad y con actividad física alta; OB-S, grupo de sujetos 
índice de masa corporal; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diasstólica; 
ácidos grasos libres; vWP, factor von Willebrand; ALT, alanino aminotransferasa; y-GT, y-glutamiltransferasa. 
Los valores representan la media ± ESM. 

go, la cantidad e intensidad de AF es difícil de medir duran-
te la vida cotidiana [181. Los principales hallazgos del pre-
sente estudio son: 1) Que el acelerómetro Actical® permite 
obtener un registro objetivo de la cantidad e intensidad de 
la AF realizada durante la vida cotidiana independiente-
mente del lugar en el que se coloque; 2) Que los individuos 
obesos presentan un nivel de AF significativamente menor 
que los individuos normoponderales o con sobrepeso, no 
encontrándose diferencias entre estos dos últimos; y  3) que 
una reducción de la AF se asocia con un peor perfil lipídico 
y mayor resistencia a la insulina, sobre todo en los sujetos 
obesos, lo que puede conllevar un aumento del riesgo car-
diometabólico. 

La determinación de la AF mediante acelerometría se ha 
extendido notablemente durante los últimos años [171. El 
Actical® es uno de los acelerómetros más pequeños que 
existen en el mercado, es sumergible y muy ligero, lo cual lo 
convierte en una de las mejores opciones para la medida de 
la AF de manera ambulatoria. La validez del Actical® para 
medir la AF en niños ha sido descrita en diversos trabajos 
[24] [251. Sin embargo, aunque el Actical® ha sido validado 
para medir la AF en adultos al realizar ejercicios concretos 
durante periodos de tiempo cortos [26] [27], no se conocen 
estudios que lo hayan validado para medir la AF en adultos 
durante su vida cotidiana. El presente estudio demuestra 
que el Actical® proporciona registros de la AF similares al 
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Fig. 2. Gráfico de dispersión en el que se muestra el alto grado de 
correlación existente entre la AF determinada mediante acelero-
metría con el acelerómetro Actical® colocado en la muñeca del 
brazo no dominante del voluntario y las concentraciones circulan-
tes de ácidos grasos libres. Se indican el coeficiente de correlación 
de Pearson, la probabilidad asociada. NP-A, grupo de sujetos con 
normopeso y con AF alta; NP-S, grupo de sujetos con normopeso 
y con AF baja; OB-A, grupo de sujetos con obesidad y con AF al-
ta; OB-S, grupo de sujetos con obesidad y con AF baja. 

ser llevado en distintas localizaciones y que la información 
que se obtiene no es diferente de la que refleja el SWA, un 
disposivo más sofisticado, de mayor tamaño y peso, que se 
lleva en el brazo [28] [29]. En nuestro estudio, el gasto ener-
gético total obtenido mediante la utilización de Actical® en 
la muñeca tendió a sobreestimar ligeramente con respecto al 
gasto energético total obtenido mediante la utilización del 
SWA, el obtenido al llevar el Actical® en la cintura tendió a 
infraestimar con respecto al gasto obtenido mediante el 
SWA, mientras que el dato obtenido en el tobillo parece que 
es el que mejor se aproxima a la línea de referencia. 

Nuestros datos indican que los sujetos obesos realizan me-
nos AF que los sujetos con sobrepeso o normoponderales. 
Estos datos coinciden con trabajos previos realizados con 
otros acelerómetros [30] [31], si bien no todos son unívocos 
[32]. El trabajo que no encontró diferencias fue realizado en 
un grupo reducido de sujetos (n=11) que podría explicar la 
ausencia de efecto. No obstante, trabajos con tamaños mues-
trales mayores son necesarios para conocer mejor las diferen-
cias reales entre las poblaciones normoponderales y obesas. 
La ausencia de diferencias entre sujetos normoponderales y 
con sobrepeso de nuestro estudio, aunque podría explicarse 
por el hecho de que los sujetos con sobrepeso no lo son tanto 
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cuando se mira al porcentaje de grasa corporal, es coinciden-
te con el trabajo de Cooper et al. [30], y podría indicar que 
los individuos con sobrepeso no presentan el grado de seden-
tarismo que exhiben los obesos. Los menores niveles de AF 
durante el fin de semana detectados en nuestro trabajo están 
de acuerdo con datos previos [30]. 

Se observó una interacción entre el efecto de la AF y de la 
obesidad en el porcentaje de grasa corporal, que podría ex-
plicarse por el mayor número de mujeres incluidas en el 
grupo OB-A. También se detectó una interacción entre el 
efecto de la AF y de la obesidad en los niveles circulantes de 
triglicéridos que parecen indicar que los sujetos obesos son 
más sensibles a la inactividad física para el desarrollo de hi-
pertrigliceridemia [33,341.  De manera similar, se observó 
una interacción entre el efecto de la AF y de la obesidad en 
los niveles de colesterol HDL que sugiere que los pacientes 
obesos muestran, más fácilmente que los individuos con 
normopeso, bajas concentraciones de HDL en respuesta a 
un bajo nivel de AF [34]. También se observó una tenden-
cia a la significación en la interacción entre el efecto de la 
AF y de la obesidad en el valor HOMA, lo que sugiere que 
los pacientes obesos inactivos presentan más fácilmente re-
sistencia a la insulina que los sujetos normoponderales [13] 

[35]. Además, la cantidad de AF se correlacionó negativa-
mente con el peso corporal, el IMC, el porcentaje de grasa 
corporal, el perímetro de la cintura, el índice cintura-cade-
ra, la PAS, la PAD, las concentraciones circulantes de glu-
cosa, el HOMA, la concentración plasmática de triglicéri-
dos y, de manera muy estrecha, con la concentración 
circulante de AGL. La asociación entre elevados niveles de 
AF y baja concentración de AGL podría tener repercusión 
sobre el desarrollo de resistencia a la insulina y síndrome 
metabólico dado que elevados niveles de AGL pueden ser 
factores causales de estas alteraciones metabólicas [36] 
[37]. Estos datos parecen indicar que el perfil lipídico y la 
sensibilidad a la insulina son los aspectos que parecen más 
sensibles a la AF, especialmente en los sujetos obesos. 

En resumen, el acelerómetro Actical® permite obtener 
una medida objetiva del grado de AF de un individuo. Me-
diante esta determinación podemos establecer diferencias 
entre los individuos normoponderales y los pacientes obe-
sos. Además, un bajo grado de AF se asocia con un perfil li-
pídico y mayor resistencia a la insulina, sobre todo en los 
sujetos obesos, aumentado su riesgo cardiometabólico. 
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Técnicas regionales en traumatología del miembro inferior en cirugía mayor 
ambulatoria 
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Resumen 
Objetivo: Revisar las diferentes técnicas de anestesia loco regionales utilizadas en cirugía traumatológica y or-
topédica mayor ambulatoria, analizando las ventajas, los inconvenientes así como las complicaciones y la for-
ma redisminuir su incidencia. Las técnicas regionales especialmente los bloqueos periféricos y la anestesia lo-
cal de rodilla son una excelente opción en CMA. De las neuroaxiales la epidural tiene unos resultados muy 
similares a la anestesia general y la intradural deberá realizarse con dosis bajas de anestésico. El control en la 
perfusión de líquidos perioperatorios es un factor de relevancia en la incidencia de la retención urinaria. 
Palabras clave: 
Anestesia loco-regional, anestésico local, retención urinaria, bloqueo nervioso. 

Abstract 

U Introducción 
Entre los objetivos prioritarios de la anestesia en cirugía 

mayor ambulatoria se encuentran la seguridad, la eficacia y 
las mínimas complicaciones postoperatorias que permitan 
el alta de la unidad de día en el plazo previsto y en las me-
jores condiciones. Se consigue así que la satisfacción del pa-
ciente sea óptima y que la relación coste-beneficio resulte 
positiva. Las técnicas loco-regionales constituyen una exce-
lente opción y se han adaptado convenientemente para 
cumplir estas exigencias. Sin lugar a dudas, la Traumatolo-
gía y Cirugía Ortopédica (COT), es la especialidad quirúr-
gica que mas opciones anestésicas admite tanto en anestesia 
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Julio Palacios 5. 28029 Madrid 
enrique_monzo@fremap.es  

general como en la loco-regional con sus variantes o combi-
naciones, lo que se ha denominado anestesia multimodal. 

La elección del tipo de anestesia depende del tipo y dura-
ción de la cirugía, de las características del paciente, de la ha-
bilidad y experiencia del cirujano en el procedimiento qui-
rúrgico y de las preferencias del anestesiólogo. Y siempre, de 
la aceptación del paciente. La divulgación popular de las téc-
nicas loco-regionales y los excesivos temores a la anestesia 
general, por miedo a no despertar o al despertar intraopera-
tono, influyen en la demanda de este tipo de anestesia. 

La anestesia regional resulta más eficiente cuando se rea-
liza de forma habitual, con personal experto y útiles nece-
sarios, evitando presiones y retrasos. Aunque efectivamente 
suele consumir mas tiempo que la inducción de la anestesia 
general, al final del procedimiento quirúrgico se compensa 
con el tiempo de despertar. 
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1 Propiedades de las técnicas loco-regionales 
A la anestesia loco-regional y a las técnicas continúas, in-

cluyendo bloqueos neuroaxiales periféricos e infiltración 
local, se les atribuye una menor respuesta a la agresión (en-
docrino, metabólica e inflamatoria) [1], desencadenada por 
la cirugía y el traumatismo (Tabla 2). Al interrumpir los im-
pulsos aferentes se previene la sensibilización periférica y la 
secreción neurohumoral que sensibiliza el SNC y exagera la 
respuesta al dolor. La anestesia loco-regional en cirugía ab-
dominal baja y en las extremidades inferiores ha demostra-
do atenuar la liberación de agentes neurohumorales [2], co-
mo las catecolaminas, ACTH, aldosterona, cortisol, renina, 
GH, prolactina, ADH y glucagón. Todas ellas relacionadas 
con el dolor y diversas disfunciones orgánicas. La combina-
ción de anestesia general con epidural en cirugía abdominal 
baja tambien ha demostrado una respuesta endocrino y me-
tabólica significativamente mas atenuada frente a la aneste-
sia general sola, en la determinación plasmática de ACTH, 
cortisol, aldosterona, FFA y glucosa. No viendo cambios, 
sin embargo, en la determinación de TSH, T3, T4, gluca-
gón o sodio [3]. 

Las altas dosis de opióides, pero no potentes agentes in-
halatorios, también han demostrado la supresión temporal 
de la respuesta metabólica y endocrina a la cirugía [4]. 
También se ha señalado un balance nitrogenado positivo en 

Tabla 1. Características comparativas de la anestesia 
general y loco-regional 

Anestesia Loco- 
general regional 

Consciencia abolida vigil ± sedación 
Vía aérea involucrada intacta 
Repercusión hemodinámica + + 

Ventilación necesaria aporte 02 
Fármacos varios Pocos 
Resaca postanestésica si no 
Dolor postquirúrgico pronto tardío 
Duración prolongada limitada 
Margen de tolerancia alto escaso 

Tabla 2. Respuesta al estrés de la Anestesia Regional 

• Disminución secreciones hipotalamicas y pituitaria 
• Disminución respuesta endocrino y metabólica 
• Disminución respuesta catabólica 
• Menor supresión del sistema inmune 
• Efectos favorables en el sistema de la coagulación  

cirugía abdominal superior e inferior realizada con aneste-
sia regional, indicativo de una respuesta catabólica menor. 

Es un hecho conocido que la anestesia y la cirugía producen 
inmunodepresión, pero es difícil separar la importancia relati-
va de una u otra. La anestesia regional parece tener un efecto 
protector de los mecanismos de defensa celulares 111. La pro-
ducción de linfocitos y la migración de neutrófilos está mejor 
preservada y hay un menor efecto supresor de la función celu-
lar. Hay autores que defienden esta hipótesis frente a otros 
que solo encuentran ventajas cuando se combina la anestesia 
regional con la general o cuando se realiza con opiáceos. La 
actividad de las células NK (natural kilier) de linaje linfocita-
rio, a las que se les atribuye protección frente a la expansión 
tumoral, la invasión bacteriana y vital, se altera menos con la 
raquianestesia que con la anestesia general. 

A los anestésicos locales se les atribuyen propiedades antiin-
flamatorias locales y sistémicas, al atenuar la liberación de ci-
tocinas proinflamatorias. Un estudio reciente comprueba que 
los bloqueos periféricos del nervio ciático y del nervio crural 
continuo en la cirugía de artroplastia total de rodilla inhiben 
la inflamación clinicamente, pero no encuentran cambios en 
las concentraciones plasmática y tisular de citocinas [5]. 

El estrés aumenta la liberación de los factores de la coa-
gulación, como el VIII (factor von Willebrand) y el fibrinó-
geno, disminuyendo la fibrinolisis. Hay datos que sugieren 
que la anestesia regional puede modificar esta respuesta hi-
percoagulable. La anestesia regional disminuye la inciden-
cia de trombosis venosa profunda y las pérdidas sanguíneas 
intraoperatorias comparada con la anestesia general en pa-
cientes sometidos a recambio total de cadera. La hipótesis 
que se baraja es que la anestesia epidural aumenta el flujo 
sanguíneo, con menor potencial para la coagulación y me-
jora la actividad fibrinolítica. No obstante, estos estudios 
son anteriores a la introducción sistemática de la profilaxis 
con heparinas de bajo peso molecular. 

1 Técnicas regionales en uso 

Bloqueos periféricos 
Las tendencias actuales en anestesia loco regional se diri-

gen hacia los bloqueos periféricos, más selectivos, con me-
nor repercusión sistémica, constituyendo una excelente indi-
cación en Cirugía Mayor Ambulatoria (CMA). Su ejecución 
consume mayor tiempo, aunque se ha acortado sensible-
mente desde la introducción de los ultrasonidos para la 
identificación e infiltración de los nervios bajo visión directa 
y en tiempo real (Figura 1) (Figura 2). El tiempo de URPA se 
reduce o se omite y el alta hospitalaria es posible con unos 
requisitos mínimos aunque la reversión del bloqueo no sea 
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completa. Es imprescindible informar verbal y por escrito de 
las precauciones y riesgos de un miembro anestesiado y se 
puede llevar a cabo una analgesia domiciliaria mediante ca-
téteres perineurales, introducidos en la próximidad de los 
nervios (Figura 3) (Figura 4), conectados a infusores o bom-
bas elastoméricas [6-11]. En un metaanálisis realizado por 
Richman et al [12] comprobaron la mayor eficacia y un alto 
grado de satisfacción de los pacientes con la anestesia loco 
regional que la conseguida con opioides. En este apartado se 
incluye la anestesia local de rodilla con inyección intraarti-
cular y de los portales de entrada (Figura 5), que es la técni- 

Fig. 1. Posición del pa-
ciente y colocación de la 
sonda para la identifica-
ción por ultrasonidos del 
nervio ciático a nivel dis-
tal del muslo. 

Fig. 2. Nervio ciático infiltrado con anestésico local en el tercio 
distal del muslo. 

94 

Fig. 3. Catéter introducido en la proximidad del nervio femoral, 
en la región inguinal. 

Fig. 4. Catéter perineural ciático introducido por vía lateral. 

Fig. 5. Anestesia local de la rodilla. Inyección intraarticular y del 
portal interno. 

ca ideal para la cirugía artroscópica de rodilla (meniscecto-
mias, cuerpos libres, sinovectomias, etc.). 

Técnicas neuroaxiales 
La mayoría de los anestesiólogos se han decantado por 

la anestesia intradural por su fiabilidad y por las necesi-
dad de una dosis entre cinco y seis veces menor de anesté-
sico local. En la actualidad hay muchas discrepancias con 
respecto a su aplicación en CMA al considerarse inapro- 
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piada por la morbilidad, disfunción vesical y problemas 
de evacuación asociados [13]. 

Un estudio clínico aleatorio [141 comparó las anestesias 
general, epidural y subaracnoidea en cirugía artroscópica 
de rodilla, concluyendo que la anestesia epidural presenta 
tiempos de URPA y alta, inferiores a la subaracnoidea y 
menor incidencia de efectos adversos. La anestesia epidural 
presentó resultados similares a los de la anestesia general; 
la elección entre una y otra viene supeditada por las prefe-
rencias del paciente. 

Elección del Anestésico local 
El anestésico ideal es aquél que tiene una duración sufi-

ciente para realizar todo el procedimiento quirúrgico sin re-
trasar la recuperación. Por ello, los mas apropiados serán 
los de acción rápida o intermedia. 

La extensión del anestésico local (AL) depende de la dosis 
total inyectada y de la baricidad. Las soluciones hiperbaras 
inyectadas, en posición lateral o sentado, tienen una difu-
sión hasta la vértebra T4, cuando el paciente está colocado 
en el decúbito supino. Si se diluye la concentración de la so-
lución hiperbárica, por ejemplo la lidocaína 1,5% en dex-
trosa (lidocaína 2% 3cc + dextrosa 7,5% lcc) la extensión 
será similar pero la duración será menor comparada con la 
misma dosis de solución isobara. Este es un aspecto de gran 
interés en CMA. 

Por su parte, las soluciones hipobaras se obtienen al di-
luir una solución isobara en agua destilada. Una mezcla 
muy utilizada es la bupivacaina 0,5%, 10 mg con 3 ml de 
agua destilada. La administración de 3 cc es equivalente a 6 
mg. La punción lumbar se realiza en decúbito lateral sobre 
el lado sano y en proclive. En ocasiones esta será la posi-
ción quirúrgica evitándose cambios después de efectuar la 
punción. 

Por último, las soluciones isobaras tienden a difundir me-
nos en el líquido cefalorraquídeo, por lo que su extensión 
metamérica es menor y también menos predecible, variando 
desde la dermatoma lumbar media hasta la torácica alta. 

Cuando la solución anestésica se inyecta lentamente, a 
2,5 ml/mm, con el orificio de la aguja dirigido hacía el lado 
quirúrgico y en posición de declive o proclive, según se uti-
licen soluciones hiper o hipobaras respectivamente, mante-
niendo la posición durante 15 minutos, es de esperar un 
bloqueo unilateral, con lo que la dosis de anestésico local 
puede reducirse (6 - 8 mg de bupivacaina 0,5%), propor-
cionando una recuperación mas rápida del bloqueo motor 
y alta domiciliaria precoz [15]. También se ha comprobado 
una menor extensión del bloqueo simpático, más amplio 
que el bloqueo sensitivo, y, por tanto, con una mínima re- 

percusión cardiovascular. Esto se traduce por la hipoten-
sión que es tan solo del 5% con respecto a la basal, a dife-
rencia del 20% que suele ocurrir en la espinal convencional 
bilateral [161. El USO de pequeñas dosis de anestésico local 
de larga duración proporciona un bloqueo muy similar al 
de la lidocaína, sin el inconveniente de su relación con el 
síndrome de irritación radicular transitoria (SIRT). 

La asociación de opiáceos en dosis muy bajas, como el fen-
tanilo 10 mg, se propone para reducir las dosis de anestésicos 
locales, pero siempre a costa de aumentar la incidencia de 
náuseas, vómitos, prurito y retención urinaria, siendo las dos 
primeras la principal causa de reingresos inesperados. 

Reposición de líquidos 
En la anestesia neuroaxial se preconiza un grado de so-

brehidratación previo a la punción para evitar la hipotensión 
por vasodilatación. Ewaldsson et al [17] estudiando la cinéti-
ca de la solución Ringer y la estabilidad del volumen circu-
lante en anestesia general y espinal, encontraron que la ad-
ministración rápida de 350 ml de Ringer, dos minutos 
después de la inducción anestésica o la punción lumbar, es 
más efectiva que otro tipo de hidratación previa y previene la 
hipotensión arterial debida a la vasodilatación metamérica. 
Una rehidratación excesiva precipita una mayor incidencia 
de globo vesical mientras que la anestesia epidural en la ciru-
gía ambulatoria de una hemorroidectomia no aumenta la in-
cidencia retención urinaria respecto a la anestesia local. 

En los bloqueos periféricos la perfusión de líquidos intra-
operatoria, por encima de los 500 ml, puede hacer imperio-
sa la necesidad de evacuar dentro del quirófano. 

1 Ventajas e inconvenientes de las técnicas regionales 
Las técnicas regionales mantienen la conciencia, esto cons-

tituye la aportación mas llamativa de la anestesia loco-regio-
nal, permitiendo la participación del paciente en la evalua-
ción y decisiones intraoperatorias. Además precisa de menor 
número de agentes farmacológicos y la repercusión sistémica 
será menor; la vía aérea no está involucrada, disminuyen las 
perdidas sanguíneas y la incidencia de complicaciones trom-
boembólicas en cirugía de miembros inferiores. La resaca 
postanestésica es menor, los bloqueos periféricos o la aneste-
sia local de rodilla puede omitir la fase de URPA y pasar di-
rectamente a la de readaptación (fast track) y, por último, la 
incidencia de complicaciones, como son náuseas, vómitos, 
vértigos, etc., son mucho menores lo que produce un número 
inferior de reingresos hospitalarios. 

Por su parte, entre los inconvenientes debemos señalar 
que el estado de vigília puede influir negativamente en el 
paciente, con mayor ansiedad por las percepciones visuales, 
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auditivas o sensoriales y también influye en el cirujano al 
saber que el paciente está al tanto de todos los comentarios 
y sucesos durante el acto quirúrgico. 

Es común el miedo a la punción lumbar pues se ha divul-
gado como una técnica muy dolorosa que puede limitar la 
colaboración del paciente durante la ejecución de la técni-
ca. La infiltración de la piel y tejidos subyacentes con anes-
tésico local, mitigan las molestias a la entrada del fiador y 
la aguja, aunque también se la implica en el dolor de espal-
da después de la punción. 

Los fracasos y bloqueos incompletos requerirán anestesia 
de recurso, repercutiendo en la recuperación postanestésica. 

Complicaciones 
La cefalea tras punción, aunque de incidencia muy baja 

(0,2% - 2%), es la complicación mas frecuente de la aneste-
sia intradural. La incapacidad que provoca, suele ser mal 
aceptada por el paciente y deja un recuerdo muy negativo 
de la experiencia anestésica. 

Por su parte, la retención urinaria se produce por el blo-
queo de los segmentos sacros S2-S4 que da lugar a una vejiga 
átonica y con el bloqueo simpático eferente que provoca au-
mento de tono del esfínter. Está en relación directa con los 
anestésicos locales de larga duración, en la anestesia neuroa-
xial convencional, y con el volumen de líquidos intraoperato-
nos. Su incidencia está alrededor del 2,5% de los casos en ci-
rugía ortopédica, hernioplastias, hemorroidectomías y 
fistulectomías [18] y del 8% en artroscópica de rodilla [19]. 
En un estudio sobre 406 pacientes intervenidos de hernia in-
guinal, cirugía anorectal y cirugía del miembro inferior, se 
identificaron como factores asociados al retraso en la evacua-
ción de la vejiga la herniorrafía inguinal, la dosis de lidocaína 
y pertenecer al sexo femenino [20]. En un estudio observacio-
nal de 313 pacientes postquirúrgicos en la URPA, a los que se 
monitorizó por ultrasonidos el volumen vesical, revela una 
incidencia de retención urinaria del 16% (14,3% con aneste-
sia general y 17.3% anestesia espinal) y determina unos fac-
tores predictivos precoces que son la edad superior a 50 años, 
el volumen de fluidos intraoperatorios (>750 ml) y el volu-
men vesical a la llegada a la URPA (270 mi) [21]. Se sugiere 
un algoritmo simple en cirugía artroscópica de rodilla y anes-
tesia espinal con baja dosis de anestésico local, que consiste 
en monitorizar el volumen de la vejiga por ultrasonidos antes 
de la cirugía y al final de la cirugía y si el volumen es mayor 
de 300 mi, el sondaje se efectuará en el mismo quirófano. 
Cuando este volumen es menor de 300 ml se debe explorar en 
la URPA, cada 60 minutos, durante 3 horas o hasta que apa-
rezca micción espontánea. Cuando el volumen es mayor 500 
mi está indicado el sondaje vesical [22]. No se considera im- 

prescindible la micción espontánea para dar el alta de la 
CMA en procedimientos de bajo riesgo realizados bajo anes-
tesia epidural o espinal y baja dosis de anestésico local. Cuan-
do el volumen de orina determinado por ultrasonidos es me-
nor de 400 mi, los pacientes son dados de alta con 
instrucciones de regresar a urgencias si en las siguientes 8 h 
no han evacuado. Con un volumen superior a 400 mi, el pa-
ciente es evaluado una hora más tarde y es dado de alta si ha 
evacuado o sondado en caso contrario. En 201 pacientes solo 
3 fueron sondados y ninguno tuvo dificultad para la micción 
ni reingresó por problemas urinarios [23]. 

Otras complicaciones a tener en cuenta son la lumbalgia 
con una incidencia entre el 2% y el 30% [24][25] y los sín-
tomas de irritación radicular transitoria, también denomi-
nados síntomas neurológicos transitorios (TNS), más fre-
cuentes con la utilización de lidocaína (20%) y 
mepivacaína (8%) que con la bupivacaína (1%) [261. Am-
bos síntomas responden bien a analgésicos menores. 

La incidencia del SIRT o TNS, varía con el procedimiento 
quirúrgico y no se relaciona con la baricidad de la solución. 
En un estudio prospectivo y aleatorio [28] donde los pa-
cientes que iban a ser intervenidos recibieron 50 mg de li-
docaina al 2%, 1% y  al 0,5% no hubo diferencias entre los 
tres grupos; el SIRT se observó en el 18% de los casos, lo 
que habla a favor de una posible etiología neurotóxica do-
sis dependiente. Otras posibles causas son la posición intra-
operatoria (litotomía, piernas en declive, maniobras quirúr-
gicas forzadas, etc), movilización precoz, traumatismo 
directo con la aguja de punción, isquemia neural, acúmulo 
de anestésico local por una mala distribución con agujas de 
punta de lápiz o la adición de glucosa, espasmo muscular, 
punto gatillo miofascial o irritación del ganglio dorsal. 

Las técnicas regionales especialmente los bloqueos perifé-
ricos y la anestesia local de rodilla son una excelente opción 
en CMA. De las neuroaxiales la epidural tiene unos resulta-
dos muy similares a la anestesia general y la intradural de-
berá realizarse con dosis bajas de anestésico. El control en 
la perfusión de líquidos perioperatorios es un factor de rele-
vancia en la incidencia de la retención urinaria. U 
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1 CASO CLÍNICO 

Tumor miofibroblástico inflamatorio del plexo braquial 

Int1ammatory niyofibroblastic tumor oí the brachial plexus 

García-López A', Perea Tortosa D 2,  Delgado Serrano P J 
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Prevención y Rehabilitación. Majadahonda (Madrid). 

Resumen 
Se presenta un caso de tumor miofibroblástico inflamatorio del plexo braquial en un varón de 8 años de edad. 
La resonancia magnética nuclear (RMN) revela la imagen de una masa con un comportamiento agresivo y que 
englobaba todo el plexo braquial y la arteria y vena subclavia. Se realizó una extirpación completa por el 
abordaje transclavicular y transesternal. Este abordaje eleva un colgajo osteomuscular que compromete la 
porción medial de la clavícula, parte del manubrio esternal, la articulación esternoclavicular y el músculo es-
ternocleidomastoideo. Se describe y discute este abordaje que da acceso a todo el plexo braquial y a los gran-
des vasos permitiendo un excelente control de los mismos. El estudio histológico reveló una proliferación neo-
plásica consistente en células fusiformes miofibroblásticas asociada a un infiltrado inflamatorio que incluye 
células plasmáticas, linfocitos y algunas células gigantes tipo osteoclasto. Por inmunohistoquímica existía po-
sitividad a la actina, vimentina y a ALK-1. 
Palabras clave: 
Plexo braquial, tumor, tumor miofibroblástico inflamatorio, abordaje. 
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1 Introducción 
El tumor miofibroblástico inflamatorio (TMI), antes de-

signado pseudotumor inflamatorio o granuloma de célu-
las plasmáticas, es una neoplasia de origen desconocido 
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que se presenta, en la primera y segunda década de la vi-

da, con predominancia del sexo femenino, en los pulmo-

nes o en el abdomen pudiendo ser retroperitoneales o me-

sentéricos. Sin embargo, una minoría de casos afecta a 

vísceras del tracto gastrointestinal y genitourinario y, tam-

bién, en las partes blandas de la cabeza y cuello, tronco o 

extremidades. La presentación en el plexo braquial es una 

situación inédita que presenta muchas dificultades para su 

exéresis. 
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Describimos el caso y discutimos su extirpación con el 
abordaje transclavicular y transesternal. Este permite una 
adecuada exposición y control de la trifurcación de la vena 
braquiocefálica en vena yugular externa e interna y vena 
subclavia, la porción más proximal de la arteria subclavia, 
la arteria vertebral y el nervio laríngeo recurrente. 

U Caso clínico 
Paciente de 8 años de edad que debuta con un dolor en el 

hombro después de nadar en la piscina. Al realizarle unos 
masajes se aprecia una masa en la fosa supraclavicular iz-
quierda. Es visto en un centro donde se le realiza una RM 
donde se aprecia una tumoración en región supraclavicular 
izquierda que englobaba el plexo braquial izquierdo y la ar-
teria y vena subclavia. Se le realizó una punción-aspiración 
que informaban como material insuficiente. Realizaron 
una segunda biopsia incisional que no llegó al tumor y una 
tercera biopsia incisional que cursó con un postoperatorio 
de pérdida de sensibilidad parcial en el l y 20  dedos de la 
mano. En la última biopsia se colocó un reservorio venoso 
central (port-a-cath) situado en la región infraclavicular del 
mismo lado. El resultado se informó como miofibromatosis 
agresiva y se consultó a varios servicios quirúrgicos quienes 
descartaron su resecabilidad por lo que se inició un trata-
miento quimioterápico por el servicio de oncología con me-
totrexate y vinorelbina. 

A los 5 meses del diagnóstico de la lesión llega a nuestra 
unidad de cirugía de plexo braquial para valoración. El ni-
ño presentaba en las 3 últimas semanas picos febriles dia-
rios de hasta 39° y estaba en tratamiento antibiótico intra-
venoso por sospecha de infección de! reservorio. 

Se observó herida transversal supraclavicular paralela a la 
clavícula de 7 centímetros de longitud por debajo de la cual  

se palpaba una masa dura y muy adherida a planos profun-
dos. También subclavicular se apreció el reservorio puesto 
en el momento de la biopsia. Se realizó un nuevo estudio de 
RMN apreciando una tumoración en la región retroclavicu-
lar izquierda que afectaba a todo el plexo braquial, a nivel 
de troncos, divisiones y fascículos, y englobaba a la arteria 
subclavia, que estaba incluida en el tumor y, parcialmente, 
la vena subclavia. La tumoración está en contacto directo 
con la primera costilla y el vértice pulmonar sin aparente in-
filtración de la caja torácica. En la parte superior se perdía 
la delimitación del tumor por la zona de fibrosis postquirúr-
gica con infiltración tumoral (Figura 1). 

Fue intervenido quirúrgicamente bajo anestesia general rea-
lizándose un abordaje transclavicular y transesternal. Se reali-
zó una incisión por la cicatriz previa de la biopsia ampliada 
hacia medial hasta llegar a la articulación esternoclavicular 
contralateral y por la parte externa llegando hasta el surco 
deltopectoral. Se seccionó el tejido subcutáneo y el músculo 
platisma separando dos amplios colgajos hasta una exposi-
ción amplia del manubrio esternal, de la clavícula y del mús-
culo esternocleidomastoideo y toda la fosa supraclavicular. Se 
definió el músculo esternocleidomastoideo, por delante y por 
detrás de su inserción que debe respetarse junto con el perios-
tio que cubre la clavícula y el esternón. El músculo pectoral 
mayor se desinsertó de su porción inferior de la mitad medial 
de la clavícula y de la parte superior del esternón hasta obser-
var la unión costoesternal respetando la cápsula articular de 
la articulación esternoclavicular. 

Tras la mínima desperiostización del tercio medio de la 
clavícula se realizó su osteotomía. 

Se disecó la parte inferior del yugo esternal con periostoto-
mos pequeños y disectores romos hasta introducir un retrac-
tor maleable. Se identificó el espacio de la unión costoester- 
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Fig. 1. A) RMN Imagen coronal con masa tumoral en región supra y retroclavicular y su extensión desde los troncos a los fascículos del 
plexo braquial izquierdo. B) Imagen coronal de angioRMN con afectación de los vasos subclavios que C) engloba la arteria subclavia y 
parcialmente la vena subclavia. 
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Fig. 2. A) Imagen intraoperatoria donde se observa la elevación del colgajo osteomuscular con el ángulo superior izquierdo del esternón, 
la articulación esternoclavicular y la mitad medial de la clavícula rebatidos sobre el músculo esternocleidomastoideo y la exposición del 
tumor. B) tras la extirpación completa del tumor, liberación completa de todo el plexo braquial y la arteria y venas subclavias. Lesión ja-
trogénica de la división anterior del tronco superior sin repercusión funcional. En la parte superior izquierda se observa el colgajo osteo-
muscular. C) Reparación de la división anterior del tronco superior con 6 injertos de sural de 2,5 cm de longitud. 

nal de la primera y la segunda costilla y se introdujo otro di-
sector maleable hasta encontrar el primero. Así se protegió la 
realización de dos osteotomías en «L» con un pequeño esco-
plo sobre el ángulo superoexterno izquierdo del manubrio 
esternal, incluyendo la articulación esternoclavicular y costo-
esternal de la primera costilla, conservando toda la inserción 
muscular del músculo esternocleidomastoideo en la clavícula 
y en el esternón. Se seccionó el cartílago costoesternal de la 
primera costilla pegada al esternón con el bisturí. La mitad 
medial de la clavícula y el ángulo superoexterno izquierdo 
del esternón se levantaron cranealmente unidos por la articu-
lación esternoclavicular sobre el músculo esternocleidomas-
toideo. Todo el colgajo osteomuscular se envolvió en una 
compresa húmeda. Se expusieron el músculo esternohiodeo y 
el músculo subclavio. Su sección permitió visualizar todo el 
tumor envolviendo el plexo braquial y la arteria subclavia. 
La vena subclavia estaba parcialmente englobada en el tu-
mor. Se identificaron los vasos y los nervios por encima y 
por debajo del tumor. Se comenzó con la disección completa 
de la vena subclavia y luego se liberó por completo la arteria 
subclavia accediendo a través del tumor. Se disecaron todos 
los nervios del plexo evidenciando una sección de la división 
anterior del tronco superior iatrogénica tras la biopsia y se 
realizó una extirpación completa del tumor (Figura 2). Se re-
alizó una reparación de la lesión previa con 6 injertos de ner-
vio sural, obtenidos de la pierna derecha, de 2,5 cm de longi-
tud, suturados con Tissucol® (Figura 2). El cierre se realizó 
con puntos reabsorbibles óseos del esternón y osteosíntesis 
de la clavícula con una placa. 

La evolución clínica mostró la recuperación de la sensibi-
lidad en los 2 primeros dedos y una movilidad completa del 
brazo y de la mano. Al año de la intervención se observó  

una pseudoartrosis de clavícula que precisó de una reinter-
vención con aporte de injerto de cresta iliaca y una nueva 
osteosíntesis que evolucionó hacia la consolidación y una 
función de la extremidad sin diferencias con la contralate-
ral. En el seguimiento a los tres años no se han observado 
síntomas ni imágenes de recidiva. 

En el examen microscópico el anatomo-patólogo eviden-
ció proliferación neoplásica constituida por células fusifor-
mes de citoplasma amplio y núcleo grande con nucleolo 
evidente. Entre ellas se observaron numerosas células infla-
matorias con alguna célula gigante de tipo osteoclástico fo-
cal (Figura 3). La lesión llegaba al borde de resección. Con 

Fig. 3. Tumor miofibroblástico inflamatorio con proliferación ne-
oplásica de células miofibroblásticas, alargadas, de núcleo claro, 
entre las cuales se observa un infiltrado inflamatorio de tipo cró-
nico, que en el centro de la imagen está representado por algunas 
células plasmáticas (H&E, x1000). 
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técnicas de inmunohistoquímica mostró una tinción positi-
va para vimentina y positividad focal para ALK-1 y actina. 
Había focos de necrosis y se observaron escasas mitosis. 
Con Ki-67 se observó positividad en el 20% de las células 
tumorales. El diagnóstico histopatológico fue de tumor 
miofibroblástico inflamatorio. 

1 Discusión 
El TMI es un verdadero tumor sólido benigno raro que 

afecta a niños y adultos jóvenes. Aunque su naturaleza his-
topatológica es benigna, no puede diferenciarse de un tu-
mor maligno por su invasividad local y su tendencia a la re-
cidiva [1]. Se caracteriza por proliferación de células 
fusiformes con una infiltración inflamatoria de células plas-
máticas, linfocitos, eosinófilos e histiocitos. Estos tumores 
enigmáticos pueden afectar cualquier órgano incluyendo 
hígado, mesenterio, tracto gastrointestinal, retroperitoneo, 
vejiga, tracto respiratorio superior y mediastino aunque es 
el pulmón es donde se describió originalmente y es el sitio 
más común. Otras localizaciones se describen pero la loca-
lización en nervios periféricos es excepcional [24], sin em-
bargo no hemos encontrado descrito ningún caso en el ple-
xo braquial. 

Muestra un amplio espectro de comportamientos, desde 
una masa única que es lo más frecuente a formas multifoca-
les y con tendencia a múltiples recidivas. Este último tipo 
puede ser invasivo localmente e incluso metastatizar en los 
casos más raros [5-7]. Se han evidenciado transformación 
maligna o sarcomatosa. No hay diferencias histológicas en-
tre fibrosarcoma inflamatorio y TMI. La presencia de ati-
pias y pleomorfismo nuclear y la aparición de metástasis 
pueden indicar la designación de fibrosarcoma inflamatorio 
siendo más frecuente en tumores del retroperitoneo o el ab-
domen [1-5]. Sin embargo, no hay factores clínicos ni histo-
lógicos que se hayan identificado como seguros en la pre-
dicción del comportamiento del TMI. 

El único tratamiento que ha demostrado efectividad en el 
manejo de estos tumores ha sido la extirpación quirúrgica 
completa tanto en los tumores primarios como en las reci-
divas. En la mayoría de los casos se deben evitar otras me-
didas como la quimioterapia y la radioterapia por ser ine-
fectivas y agresivas para un tumor de limitado potencial 
biológico. Sin embargo existe tras el tratamiento el quirúr-
gico un índice considerable de recurrencias que oscila entre 
el 8 y el 37 % [8411. 

Las localizaciones que ocasionan una extirpación compleja, 
como sucede en el caso que presentamos en el plexo braquial, 
constituyen un problema terapéutico. Su extirpación lleva 
asociado un riesgo importante para las estructuras que afecta  

o engloba, y las terapias alternativas como la quimioterapia o 
la radioterapia por si solas resultan inefectivas y solo se utili-
zan como terapia adyuvante [9]. La radioterapia genera fi-
brosis y nos complica mucho la extirpación especialmente en 
el caso de recurrencias. La irresecabilidad en un tumor de cre-
cimiento lento y de población joven o infantil es una situación 
dramática que es vivida con ansiedad por el paciente y la fa-
milia, como en este caso que había llevado un largo peregri-
naje de consultas en múltiples servicios quirúrgicos que corro-
boraban inicialmente la irresecabilidad. Se tomo una decisión 
quirúrgica aunque la extirpación de una lesión con esta loca-
lización, requiere equipos con experiencia. 

En los tumores del plexo braquial que comprometen los 
grandes vasos y el tronco inferior y sus divisiones es mejor 
realizar abordajes amplios, como el transclavicular y transes-
ternal. Este se basa en la elevación de un colgajo osteomus-
cular, incluyendo la articulación costo-esternal, y fue desa-
rrollado para el acceso a tumores de las vértebras torácicas 
2', 3 y 4' aunque ha sido Birch quien lo ha difundido en los 
tumores del plexo braquial [12]. Sin embargo, requiere una 
alta demanda técnica y exige experiencia en cirugía vascular 
y nerviosa y un amplio conocimiento anatómico de la zona 
pero permite una exposición excelente de todas las estructu-
ras y un control vascular proximal. Su inconveniente princi-
pal es una incidencia del 6% de pseudoartrosis de la clavícu-
la como sucedió en el caso clínico que presentamos. 1 
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1 CASO CLÍNICO 

Fractura-luxación radiocarpiana transestiloidea con luxación dorsal de la 

articulación radiocubital distal asociada: caso clínico y revisión de la literatura 

Trans-styloid radiocarpal fracture-luxation with associated dorsal luxation of the distal 
radioulnar joint: clinical case and literature review 

Delgado P  ',Kaempf de Oliveira R 2  Fuentes A', Sanz L ',Abad J M 

Cirugía de la mano y miembro superior. Hospital FREMAP. Majadahonda, Madrid (España). Cirugía de la mano y miembro superior. 
Complexo Hospitalar de la Santa Casa y Hospital Me de Deus. Porto Alegre, RS (Brasil). 

Resumen 
Introducción: Presentamos un caso de luxación dorsal de la articulación radio cubital distal (ARCD) que aso-
ciaba una luxación radiocarpiana con fractura de la estiloides radial y se revisa la bibliografía publicada sobre 
el tema. 
Caso clínico: Un varón de 28 años presenta una luxación dorsal (ARCD) con fractura de la estiloides radial y 
luxación radiocarpiana. No se objetivan otras lesiones asociadas. Se trata mediante reducción cerrada, fija-
ción percutánea con agujas de Kischner y yeso cerrado por encima del codo. 
Resultados: A las 20 meses se encuentra sin dolor y con un rango de movilidad completo en codo y ambas mu-
ñecas. No ha precisado nuevas cirugías y presenta signos leves de inestabilidad escafolunar que no han necesi-
tado tratamiento posterior. 
Conclusiones: La luxación de la ARCD es una complicación infrecuente de las fracturas de alta energía de la 
muñeca. La combinación de luxación RCD y fractura-luxación transestiloidea de la muñeca es excepcional y 
los autores solo hemos encontrado un caso similar publicado. 
Palabras clave: 
Fractura, luxación, muñeca, radiocubital distal. 
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1 Introducción 
La luxación de la articulación radiocubital distal 

(ARCD) se puede originar aislada o combinada con lesio-
nes del radio distal, como fracturas de cúbito yio radio, 
fracturas-luxaciones de Galeazzi o fracturas intraarticula-
res del radio distal [1]. 

En cualquiera de estas lesiones agudas es necesaria la re-
ducción anatómica del radio y una posterior estabiliza-
ción del cúbito. Existe controversia sobre el tratamiento 
agudo de la ARCD y disponemos de poca información so-
bre el pronóstico de este tipo de lesiones [21. 

Presentamos un caso raro de luxación dorsal de ARCD 
que asociaba una luxación radiocarpianay fractura de la 
estiloides radial y revisamos la bibliografía publicada so-
bre el tema. 

1 Caso clínico 
Un varón de 28 años que trabaja como mozo de alma-

cén, presenta dolor, deformidad e impotencia funcional de 
la muñeca derecha tras una caida de 3 metros de altura. 

En el estudio radiológico convencional presenta una luxa-
ción dorsal de la ARCD con fractura de la estiloides radial y 
luxación radiocarpiana (Figura 1). La estiloides cubital se 
observa fracturada, pero con aspecto redondeado y con bor-
des esclerosos, probablemente relacionada con un proceso 
traumático antiguo. El paciente refiere no recordar trauma-
tismos previos y ha estado asintomático hasta el traumatis-
mo actual. No se objetivan otras lesiones asociadas. 

Fig. 1. Fractura de estiloides radial con luxación radiocarpiana, 
donde se aprecia una luxación dorsal de la articulación radiocubi-
tal distal, con fragmento de la estiloides cubital redondeado (posi-
ble lesión antigua). 

Fig. 2. Control radiológico postoperatorio tras reducción cerrada 
y fijación interna con agujas de Kirschner percutáneas e inmovili-
zación con yeso. 

Se realiza un intento de reducción cerrada en la sala de 
urgencias sin éxito, apreciándose reducción no satisfacto-
ria de la articulación radiocarpiana más una inestabilidad 
objetivable de la ARCD. 

Se decide intervenir de forma quirúrgica de urgencia. Se 
realiza reducción cerrada con mesa de tracción y fijación 
percutánea con agujas de Kirschnerde 1.8 mm (2 a través 
de la apófisis estiloides del radio y una para fijar la 
ARCD de cubital a radial) bajo control de escopia y pos-
terior inmovilización con yeso cerrado por encima del co-
do (Figura 2). 

A las 6 semanas se retira la inmovilización y las agujas 
percutáneas, seguido de rehabilitación mediante moviliza-
ción gradual progresiva, medidas antiedema y potencia-
ción muscular. 

A las 12 semanas el paciente no presenta dolor y se ob-
serva un arco de movilidad de 50° de flexión, 60° de ex-
tensión, 25° de desviación cubital, 100  de desviación ra-
dial y arco de rotación del antebrazo de 1700.  Si bien no 
presenta signos clínicos de inestabilidad escafolunar, en el 
estudio radiológico convencional se aprecia un incremen-
to del espacio escafolunar (4 mm) compatible con «signo 
de Terry-Thomas», signo de la «V» de Taleisnik y un esca-
foides flexionado. La superficie articular del radio se en-
cuentra reducida y no se objetivan escalones intraarticula-
res (figura 3). Ante la satisfactoria evolución se decide su 
alta laboral y la reincorporación a su puesto de trabajo 
previo, con revisiones periódicas. 
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Fig. 3. Control radiológico a los 3 meses de la intervención. Se 
aprecian signos de inestabilidad escafolunar y pequeño escalón in-
traarticular en el radio. 

Fig. 4. Rango de movilidad activo a los 20 meses de seguimiento. 

A los 20 meses de seguimiento en la exploración presenta 
un arco de movilidad de 700  de extensión, 60° de flexión, 
40° de desviación cubital, 200  de desviación cubital y  180° 
de arco de rotación del antebrazo. En posiciones forzadas y 
a palpación profunda de la articulación radiocarpiana no 
presenta dolor. Sin embargo, se objetiva un signo de Watson 
positivo, compatible con las imágenes de inestabilidad esca-
folunar que se objetivaron en el momento del alta laboral. 
Se realiza un cuestionario DASH validado al castellano, en 
el que puntuación final es de 10 puntos. Se encuentra traba-
jando en su mismo puesto de trabajo previo al accidente, sin 
limitaciones ni restricciones (Figura 4). 

Fig. S. Radiología anteroposterior simple y con el puño cerrado a 
los 20 meses de seguimiento. 

En el estudio radiológico no presenta signos degenerati-
vos y, si bien el escafoides se encuentra flexionado, no se 
aprecia un incremento del espacio escafolunar en las pro-
yecciones simples y con el puño cerrado (Figura 5). 

Se recomienda al paciente una cirugía de revisión, me-
diante artroscopia y/o tratamiento de la inestabilidad no 
disociativa mediante plastia tendinosa, pero prefiere no 
intervenirse y seguir con las revisiones periódicas. 

1 Discusión 
La fractura de la extremidad distal del radio es la fractu-

ra más común a cualquier edad y supone el 14% de las le-
siones del miembro superior, el 17% de las fracturas aten-
didas en urgencias y el 75% de las que afectan a la 
muñeca [31. 

Las fracturas del radio distal secundarias a traumatimos 
de alta energía se caracterizan por la severa conminución 
metafisaria, la afectación intraarticular y las lesiones aso-
ciadas. Este tipo de fracturas asocian un 55% de lesiones 
del complejo fibrocartílago triangular, 36% de lesiones de 
ligamentos escafolunares y un 50% de fracturas por avul-
sión de la estiloides cubital, que ocasiona inestabilidad ra-
diocubital distal en el 15% de los casos [4]. 

Las luxaciones radiocarpianas o fracturas-luxaciones 
transestiloideas son poco frecuentes y su incidencia ha si-
do descrita de forma variable entre el 0,2 y  el 20% de las 
lesiones traumáticas de la muñeca [51. La clasificación 
más utilizada en la actualidad para determinar las fractu-
ras de la extremidad distal del radio es la de Fernández 
[61, que se basa en el mecanismo de lesión y determina el 
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grado de inestabilidad de los fragmentos óseos e indica el 
tratamiento más adecuado para cada una de ellas. Si bien 
es una clasificación completa, sencilla y reproducible, no 
ofrece soluciones satisfactorias para este tipo de lesiones, 
ya que en el tipo IV incluye las fracturas por avulsión y las 
fracturas-luxaciones, sin hacer diferencia entre ambas le-
siones ni diferencias respecto al tratamiento, resultados y 
pronóstico. 

La estabilidad de la ARCD depende de su estructura 
ósea y ligamentosa. La orientación y concordancia de la 
escotadura sigmoidea es esencial para desempeñar una co-
rrecta función. Las estructuras que estabilizan esta articu-
lación son el fibrocartílago triangular, los ligamentos ra-
diocubitales dorsales y palmares, los ligamentos 
cúbitocarpianos, la vaina del extensor carpiulnaris (ECU), 
el pronador cuadrado y la membrana interósea [7] [8]. 

Las lesiones agudas de la ARCD asociadas a fracturas 
de la extremidad distal del radio pueden ser de dos tipos: 
1) lesiones óseas secundarias a fracturas de la escotadura 
sigmoidea palmar ó dorsal o la estiloides cubital (las más 
frecuentes) o, 2) lesiones ligamentosas de la ARCD ó del 
complejo fibrocartílago triangular (como el caso presen-
tado). 

El mecanismo exacto de producción de estas lesiones no 
es exactamente conocido. En general, se postula que se de-
ben a traumatismos con hiperextensión, pronación y des-
viación radial de la muñeca que originan la lesión radiocar-
piana, junto a un mayor o menor grado de fuerzas 
rotacionales originadas en la caida (donde el antebrazo gira 
sobre la mano fija en el suelo) que lesionan la ARCD [5]. 

La combinación de estas lesiones (fractura-luxación del 
radio distal más luxación ARCD) es inusual y los autores 
sólo hemos encontrado publicado un caso clínico. La su-
ma de ambas entidades origina una gran inestabilidad, al 
unir la lesión del complejo cúbito-carpiano (estabilizado-
res del lado cubital) con la luxación del carpo tras la frac-
tura de la estiloides radial, origen del ligamento radio-es-
cafo-hueso grande, que es el principal estabilizador radial 
de la muñeca. El objetivo del tratamiento se basa en el re-
conocimiento precoz de las lesiones de la ARCD y el 
mantenimiento de esta articulación en su posición de re-
ducción. 

Stoffelen et al. [9] describieron un caso de fractura-luxa-
ción transestiloidea del radio con una luxación de ARCD 
dorsal que pasó desapercibida en el momento inicial y 
precisó una reintervención para reconstruir los ligamentos 
dañados y reducir la luxación. 

El desplazamiento significativo de la estiloides cubital 
implica la dificultad de cicatrización de los ligamentos da- 

ñados y una posible interposición tendinosa en la ARCD 
que, como el caso de Stoffelen et al., condicione una se-
gunda intervención. Si en el estudio radiológico no se 
aprecia un gran fragmento de estiloides cubital, sólo es 
posible diagnosticar la inestabilidad de la ARCD hasta 
que no se estabilice anatómicamente el radio, como el ca-
so que hemos presentado. No existen criterios exactos pa-
ra definir este tipo de inestabilidad, pero más de 1 cm por 
traslación dorso-volar (o viceversa) o con inestabilidad ro-
tatoria llamativa respecto a la muñeca contralateral pue-
den ser considerados [10]. 

En nuestro caso no ha sido necesaria una nueva inter-
vención, probablemente por el diagnóstico inicial y trata-
miento adecuado, aunque presenta claros signos secunda-
rios de inestabilidad escafolunar. 

Dumontier et al. [5] presentaron los resultados de 27 ca-
sos de luxación radiocarpiana con afectación ósea de la 
estiloides radial y obtuvieron un 35% de limitación de la 
movilidad de la muñeca, con un porcentaje variable de ar-
trosis radiocarpiana en aquellos casos de reducción in-
completa. 

En este tipo de fracturas, el tratamiento ortopédico es 
insuficiente por el gran patrón de inestabilidad y es nece-
sario estabilizar quirúrgicamente las lesiones, obtener una 
reducción anatómica y alinear las articulaciones, para ob-
tener el mejor resultado funcional y un menor deterioro 
de la articulación con el paso del tiempo. U 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Aulicino PL, Siegel JL. Acute injuries of the distal radioul-
nar joint. Hand Clin. 1991;7:283-93. 

2. De Carli P, Donndorff A, Gallucci G, Boretto J, Sarme A, 
Alfie V. Lesión de Galeazzi: evolución de la articulación 
radiocubital distal a largo plazo. Rey Iberam Cir Mano. 
2007;35:71-81. 

3. Hanel DP, Jones MD, Trumble TE. Wrist fractures. Ort-
hopClin North Am. 2002;33:35-57. 

4. Garcia-Elias M. Lesiones asociadas a las fracturas de la 
extremidad distal del radio. Patología del Aparato Loco-
motor. 2007;5(supl II):22-5. 

5. Dumontier C, Reckendorf MZ, Sautet A, Lenoble E, Saf-
far P, Allieu Y. Radiocarpal dislocations: classification and 
proposal for treatment. A review of twenty-seven cases. J 
Bone Joint Surg. 2001;83-A:212-8. 

6. Fernandez, D. L., Jupiter, J.B.: Fractures of the Distal Ra-
dius. A practica¡ approach to management. New York: 
Springer-Verlag, 1995. 

106 Trauma Fund MAPFRE (2009) Vol 20 n° 2:103-107 



7. Tolat AR, Stanley JK, Trail JA. A cadaveric study of the 

anatomy and stability of the distal radioulnar joint in the 

corona¡ and transverse planes. J Hand Surg. 1996;21-

B:587-94. 

8. Palmer AK. The distal radioulnar joint: anatomy, biome-

chanics and triangular fibrocartilage complex abnormali-

ties. Hand Clin. 1987;3:31-40. 

9. Stoffelen D, Fortems Y, De Smet L, Broos P. Dislocation of 

the distal radioulnar joint associated with a transstyloidra-

diocarpal fracture dislocation. A case report and review of 

the literature. Acta Orthop Belg. 1996;62:52-5. 

10. Ruch DS, Weiland AJ, Wolfe SW, Geissler WB, Cohen MS, 

Jupiter JB. Current concepts in thetreatment of distal ra-

dial fractures. Jnstr Course Lect. 2004;53:389-401. 

Conflicto de intereses 
Los autores no hemos recibido ayuda económica alguna para la realización de 
este trabajo. Tampoco hemos firmado ningún acuerdo por el que vayamos a 
recibir beneficios u honorarios por parte de alguna entidad comercial. 
Ninguna entidad comercial ha pagado, ni pagará, a fundaciones, instituciones 
educativas u otras organizaciones sin ánimo de lucro a las que estamos afiliados. 

Trauma Fund MAPFRE (2009) Vol 20 n° 2:103-107 107 



1 CASO CLÍNICO 

Osteotomía correctora tras lesiones de la fisis del radio distal en niños: técnica 
quirúrgica y resultados 

Corrective osteotomy foliowing damage of the distal radial physis in children: surgical 

techniquc and results 

Kaempf de Oliveira R ',Delgado Serrano P J 2  

Instituto da Móo, Complexo Hospitalar Santa Casa y Hospital Móe de Deus. Porto Alegre, RS, Brasil. 'Unidad de Cirugía de la Mano y 
Miembro Superior. Hospital FREMAP. Centro de Prevención y Rehabilitación. Majadahonda (Madrid) 

Resumen 
Se presentan dos casos de cierre de la fisis distal del radio en niños que desarrollaron una deformidad grave de 
la muñeca (acortamiento del radio >2,5 cm). Fueran tratados quirúrgicamente en un solo tiempo mediante os-
teotomía correctora por vía de abordaje volar, fijación con placa volar de ángulo fijo y aporte de injerto óseo 
de cresta iliaca. Tras un seguimiento medio de 18 meses, ambos pacientes se encuentran asintomáticos y sin 
deformidad aparente. 
Son pocas las descripciones del uso de esta técnica en el tratamiento de las deformidades por epifisiodesis pre-
coz. El uso de sistemas de fijación para el radio con placas de bloqueo de ángulo fijo permite alargar el radio a 
demanda tras la osteotomía, utilizando el conjunto formado por la placa y clavos de bloqueo distal como es-
paciadoi y así colocar el injerto de cresta iliaca tricortical tallado a demanda del defecto. La liberación de par-
tes blandas, como el periostio dorsal y el tendón del músculo braquiorradial, permite un alargamiento óseo 
adecuado, en un sólo tiempo quirúrgico. 
Palabras clave: 
Epifisiodesis, radio distal, osteotomía. 
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1 Introducción 
Las deformidades de la muñeca por cierre epifisario pre-

coz (epifisiodesis) del radio distal se puede producir como 
secuela de traumatismos, tras infecciones, de forma congéni-
ta (enfermedad de Madelung) y patologías de origen meta-
bólico. Con respecto a las causas traumáticas, entre el 1-7% 
de las epifisiolisis presentan deformidades por epifisiodesis, 
consecuencia del traumatismo o del tratamiento de éstas por 
múltiples perforaciones con agujas de Kirschner. También 
está descrito !a existencia de dolor de muñeca en gimnastas 
adolescentes con cúbito plus secundario a un cierre precoz 
de la físis del radio distal, probablemente como consecuen-
cia de traumatismos sobre el talón de la mano de forma re-
petida [1]. 

El diagnostico clínico y radiológico suele realizarse tras 
un mínimo de 6 meses tras la lesión inicial. Sin embargo, 
con la RM pueden apreciarse alteraciones de forma más 
temprana. El riesgo de alteraciones del crecimiento aumen-
ta en los casos con grave deformidad inicial, lesiones abier-
tas y manipulaciones repetidas o tardías, aunque también 
han sido descritas lesiones fisarias graves tras fracturas no 
desplazadas [2]. 

El tratamiento depende del compromiso de la físis, el po-
tencial de crecimiento del niño y la deformidad. El cierre 
casi completo de la fisis origina acortamiento y angulación 
del radio dista!, que puede comprometer la función articu-
lar y originar dolor e inestabilidad. Para corregir la defor-
midad está indicado el tratamiento quirúrgico con diversas 
técnicas, como la osteotomía de alargamiento óseo, en uno 
o dos tiempos, el fijador externo y el acortamiento del cúbi-
to, con o sin epifisiodesis, pudiendo utilizar estas técnicas 
de forma aislada o combinadas entre si. 

Los autores proponen una técnica quirúrgica no descrita 
en la literatura para el tratamiento de las deformidades por 
cierre de la fisis distal del radio mediante el alargamiento 
del radio en un solo tiempo con una osteotomía de adición 
por abordaje volar y fijar con una placa volar de ángulo fi-
jo añadiendo injerto óseo procedente de cresta iliaca. 

Técnica quirúrgica 
Se realizó una osteotomía correctora de adición con injer-

to procedente de cresta iliaca contralateral mediante de un 
abordaje volar o ampliado a m. flexor carpi radialis (FCR) 
(3). Se practicó una incisión de unos 10 cm, entre la metáfi-
sis distal del radio y la tuberosidad del escafoides. Se acce-
dió al espacio de Parona a través de la apertura de la fascia 
profunda del FCR. De esa forma se protegen las estructuras 
importantes que se ubican en este lugar, desplazando la ar-
teria radial hacia radial y el nervio mediano hacia cubital. 
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Después, se elevó un colgajo en forma de «L», con el m. 
pronator quadratus (PQ) y el periostio volar del radio (Fi-
gura 1). Como el periostio de los niños es ancho, el colgajo 
elevado se puede reinsertar tras el procedimiento sin difi-
cultad, cubriendo así el material de osteosíntesis. Es muy 
importante no dañar los ligamentos radio-carpianos vola-
res que se originan en el labio volar del radio, que son fuer-
tes estabilizadores de la articulación. Acto seguido, se libe-
ró el tendón del músculo braquiorradial en forma de «Z» y 
el tabique radial que libera el primer compartimiento ex-
ten501 según la técnica descrita por Orbay et al [4]. 

La osteotomía se realizó proximal a la fisis distal del ra-
dio de manera que el sistema de fijación óseo no bloquee la 
zona de crecimiento. Después de realizada la osteotomía se 
pronó el fragmento proximal accediendo a la porción dor-
sal de la muñeca. Es muy importante resecar un rectángulo 
de periostio dorsal y de la porción profunda del lo compar-
timiento extensor (Figura 2). Sin esta acción resulta impo-
sible el alargamiento del radio en el caso de deformidades 
graves. 

Una vez liberados todos los tejidos de la cara volar, radial 
y dorsal del radio dista!, permitió la rotación del fragmento 
proximal. Hay que cuidar no dañar los tejidos del borde 
cubital, para no interferir con la vascularización radial pro-
cedente de los vasos interóseos. 

En la siguiente tiempo, el alargamiento óseo del radio se 
puede realizar de dos maneras: 

Utilización de un espaciador mecánico en lámina, simi-
lar al los utilizados en cirugía vertebral o en osteotomías 

Fig. 1. Abordaje volar ampliado extendido a m. flexor carpi ra-
dialis. Apertura en ventana del m. pronator quadratus. 
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Fig. 2. Abordaje m. flexor carpi radialis extendido con liberación 
en «Z» del tendón del m. braquio radia lis. La osteotomía en la 
metafisis distal del radio y la pronación del fragmento proximal 
permite el acceso al periostio dorsal (A). Resección de un rectán-
gulo de periostio dorsal que facilita el alargamiento del radio (B). 
Sin esta maniobra (se marca con un asterisco la zona resecada) se 
hace imposible la realización de la técnica presentada (C). 

Fig. 3. Abordaje volar para el radio distal tipo m. flexor carpi ra-
dailis extendida (A). Se observa la elevación en «L» del m. pronator 
quatratus y el espesor del periostio volar del radio (B). Tras realizar 
la osteotomía, se utiliza un distractor para la corrección de la longi-
tud del radio (C). 

Fig. 4. Imagen y radiografía intraoperatoria que muestran la téc-
nica de osteotomía por via volar. Se fija primero la placa de ángu-
lo fijo en la porción distal del radio (A). La inclinacion de la placa 
será el mismo ángulo corregido en los planos sagital y frontal (B). 
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de tibia de apertura, colocado en la porción radial y 
posterior del radio, permitiendo el posicionamiento de 
la placa (Figura 3). 

u Mediante la fijación del extremo distal del radio con 
un implante bloqueado de ángulo fijo, osteotomía de 
la metáfisis distal del radio y alargamiento del radio 
utilizando la placa a modo de palanca, corrigiendo la 
deformidad y, una vez conseguida, fijando ésta en la 
diáfisis radial (Figura 4). 

A través del mismo abordaje se introdujo el injerto de 
hueso córtico-esponjoso que rellenaba el defecto óseo crea-
do (Figura 5). Con cualquiera de las dos posibilidades téc-
nicas propuestas se puede utilizar injerto tricortical para 
aumentar la estabilidad del montaje (Figura 6). 

Fig. S. Aspecto final tras la fijación de la osteotomía con la placa 
volar de ángulo fijo: se aprecia el alargamiento del radio en 26 
mm y cómo se mantiene la posición a través del material de osteo-
síntesis (A). Corrección de la angulación dorsal y cubital del radio 
distal (B). Colocación del injerto óseo tricortical de cresta para el 
relleno del defecto creado por la osteotomía (C). 

Fig. 6. Radiografía intraoperatoria que muestra el correcto posi-
cionamiento del radio distal y mantenimiento mediante la placa 
volar de ángulo fijo (A). Estudio radiográfico a los 3 meses de 
evolución demostrando la consolidación completa (B y C). 
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Casos clínicos 

Caso 1 

Niña de 10 años con fractura diafisaria de ambos huesos 
del antebrazo y epifisiolisis de la extremidad distal del radio 
tras una caída. Se trató de forma ortopédica y !a físis del ra-
dio distal se cerró precozmente. A los cuatro años de evolu-
ción de la lesión, !a paciente presentaba una grave deformi-
dad della muñeca con un acortamiento del radio dista! de 28 
mm. Se solicitó un estudio TAC que evidenció una lesión por 
cierre de! 70% de la físis distal de! radio (Figuras 7 y  8). La 

Fig. 9. Visión intraoperatoria tras !a fijación con placa volar de 
ángulo fijo para el radio distal y colocación de injerto óseo tricor-
tical de cresta iliaca (A). Radiografías intraoperatorias con !a co-
rrecta angulación y longitud del radio distal y mantenimiento de 
!a posición con el sistema de osteosíntesis (B). 

Fig. 7. Caso 1: fractura desplazada de ambos huesos del antebra-
zo derecho más epifisiolisis distal del radio en una niña de 10 años 
(A). Después de 3 años de evolución se observa un grave acorta-
miento del radio tras una epifisiodesis precoz (B y D). En el estu-
dio TAC se confirma el grave compromiso de !a fisis (C). 

Fig. 8. Radiografías con las mediciones de !os ángulos del radio 
distal (A). Se observa un grave acortamiento del radio (28 mm) y 
la pérdída de la angulación cubital del radio. Planificación pre-
operatoria y aspecto deseado tras !a osteotomía (B). 

paciente y los tutores legales no aceptaban la posibilidad de 
corrección mediante fijación externa por causas estéticas y se 
decidió, tras consentimiento informado del paciente y tuto-
res legales, realizar una osteotomía por vía de abordaje volar 
con utilización de placa volar de ángulo fijo (Figura 9). En 
este caso se utilizó un distractor en lámina como ayuda para 
realizar el alargamiento óseo (Figura 3). No se utilizaron sus-
titutivos óseos ni fue realizado ningún gesto quirúrgico en la 
epífisis distal del cúbito. Se realizó profilaxis antibiótica me-
diante cefazolina 2 g IV, cada 8 horas, cada 24 horas, según 
protocolo de la comisión de infecciones del centro. 

En el postoperatorio inmediato se mantuvo el miembro 
en elevación por 24-48 horas, tras el cual se dio alta hospi-
talaria, para seguimiento por consultas. La muñeca fue in-
movilizada con una férula volar por 3 semanas, seguido de 
tratamiento fisioterapeútico por 6 semanas. 

A los 40 dias de la intervención se observó la consolida-
ción completa de la osteotomía con total incorporación del 
injerto, con un rango de movilidad completo y sin dolor. 

A los 2 años de seguimiento prospectivo, la paciente tiene 
16 años de edad y se encuentra asintomática y sin dificultad 
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para la práctica deportiva y de actividades de la vida diaria. 
No presenta recidiva de la deformidad y la fisis distal del 
cúbito esta cerrada. No ha sido preciso retirada del implan-
te ni nuevas intervenciones quirúrgicas (Figura 10). 

Caso 2 
Un niño de 13 años de edad presenta deformidad en sen-

dos miembros superiores e inferiores. Fue diagnosticado de 
cierre bilateral fisario precoz de ambos radios distales y de 
ambas tibias proximales por probable secuela post-infeccio-
sa sistémica. A pesar de la deformidad, la muñeca izquierda 
estaba asintomática y no precisaba tratamiento (Figura 11). 
Sin embargo, la muñeca derecha presenta un acortamiento 
del radio de 26 mm respecto al cúbito con angulación dorsal 

Fig. 10. Aspecto clínico, radiológico, estético y funcional a los 24 
meses, demostrando la completa recuperación de la morbilidad y 
la correción de la deformidad. 

Fig. 11. Caso 2: grave deformidad bilateral en las muñecas de un 
niño de 13 años tras el cierre precoz de las fisis de los radios dista-
les. A pesar del buen rango de movilidad el paciente presentaba 
dolor e incapacidad funcional de la muñeca izquierda. 

Fig. 12. Estudio radiológico de ambas muñecas: en la muñeca iz-
quierda (A) se aprecia grave acortamiento y angulación dorsal del 
radio distal tras cierre precoz de la fisis. En la muñeca derecha (B) 
se aprecian los mismos hallazgos, pero menos graves que en lado 
contralateral. Estudio TAC del radio distal izquierdo donde se 
comprueba la grave epifisiodesis (C). 

del extremo distal del radio de 29°, que asociaba dolor para 
actividades de la vida diaria (Figura 12). 

Tras realizar la planificación preoperatoria y consenti-
miento informado, se realizó una osteotomía por un aborda-
je volar con utilización de placa volar de ángulo fijo. A dife-
rencia del primer caso, se fijó primero la placa en el extremo 
distal y se realizó después la osteotomía. Manipulando el ex-
tremo distal fijo a la placa se utilizó para alargar el radio y 
realizar la corrección, atornillando, en un segundo tiempo, la 
placa en la región proximal, dejando el sistema de osteosín-
tesis a modo de puente. Acto seguido se talló un injerto de 
cresta iliaca tricortical a medida del defecto encontrado, con 
aporte de injerto, en forma de chips, de esponjosa impactada 
(Figuras 4, 5 y 6). El cúbito no fue intervenido, pero se so-
brecorrigió el radio 5 mm sobre el cúbito de forma preventi-
va. Se mantuvo el miembro intervenido al alto por 48 horas 
con el mismo protocolo de profilaxis antibiótica que en el ca-
so anterior. Igualmente, se inmovilizó con una férula volar 
por 3 semanas y tratamiento rehabilitador posterior. 

La evolución fue excelente y no se observaron complica-
ciones. No se objetivaron signos ó síntomas neurovascula-
res relacionados con el alargamiento del radio. Se obtuvo la 
consolidación completa radiográfica a los 45 dias. A los 2 
años de la cirugía, el paciente tiene 15 años y se encuentra 
sintomático. En el estudio radiográfico presenta un cierre 
completo de la físis del radio mientras que la cubital sigue 
abierta. A pesar del desnivel provocado intencionalmente 
durante la cirugía, presenta un índice radiocubital distal de 
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+4 mm, debido al crecimiento del cúbito distal (Figura 13). 
En el momento actual, se desestima la necesidad de una 
nueva intervención y se encuentra en seguimiento clínico. 

1 Discusión 
Los cierres fisarios pueden ser dividos en parciales y tota-

les. El mejor método para definir el grado de compromiso 
de la físis es través del TAC, una vez que las radiografías, 
muchas veces por la superposición de imágenes, pueden 
aparentar ser lesiones mas graves. Las lesiones con menos 
del 40% de cierre del área de la físis, con más de 2 años de 
potencial crecimiento y con desviación articular menor de 
20° pueden ser tratadas mediante resección de la barra ósea 
e interposición de tejido graso [51[61. 

Clásicamente las deformidades graves por cierre de la fisis 
distal del radio son tratadas de forma quirúrgica, sin corregir 
la anatomía ósea normal, corrigiendo el radio, el cúbito o 
ambos (Figura 14). En el radio, se han descrito osteotomías 

Fig. 13. Aspecto clínico, radiológico, estético y funcional a los 2 
años del procedimiento quirúrgico. El paciente permanece con de-
formidad de la muñeca derecha y cúbito plus radiológico en la 
muñeca izquierda. Sin embargo, al encontrarse asintomático y re-
alizando actividades deportivas sin problemas, se optó por reali-
zar sólo seguimiento clínico. 

Fig. 14. Esquema de las técnicas publicadas para corregir la deformidad de muñeca tras epifiodesis precoz del radio distal. 
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desrotatorias oblicuas, de alargamiento en forma de Z-plas-
tias [7] o de adición con la utilización de injerto procedente 
de cresta iliaca [8]. Estas técnicas fueron descritas original-
mente para tratar deformidades del adulto y se estabilizaban 
mediante la utilización de agujas de Kirschner o tornillos in-
terfragmentarios. La corrección de la deformidad puede ser 
realizada mediante la utilización de un fijador externo circu-
lar tipo Illizarov [9]. Esta técnica fue propuesta como trata-
miento en el caso 1 previamente en otro centro, pero fue de-
sestimada por los padres de la niña por tratarse de una 
menor con alteraciones emocionales previas ocasionadas por 
la deformidad que se agravarían con la utilización de un sis-
tema de fijación externa tan aparatoso, por lo que optamos 
por ofrecer un sistema de fijación interna. 

Zehntner et al. [10] describió el tratamiento de las secuelas 
por cierre parcial de la fisis del radio distal (deformidad de 
pseudo-Madelung) mediante la realización de osteotomías 
de adición con injerto de cresta iliaca y fijación mediante pla-
ca dorsal en un niño de 8 años. También se ha descrito una 
técnica para la realización de correcciones de la deformidad 
dorsal del radio por secuela de consolidación viciosa del ra-
dio distal en adultos mediante una osteotomía realizada por 
vía de abordaje [4][11][12]. A partir de los buenos resulta-
dos publicados en adultos, los autores decidieron usar esta 
técnica en niños y corregir las deformidades graves del radio 
distal en un solo tiempo quirúrgico a partir del abordaje vo-
lar convencional o ampliado a flexor carpi radialis. 

El uso de sistemas de fijación del radio mediante placas de 
bloqueo de ángulo fijo permite que la correcion no dependa 
del tamaño y angulacion del injerto tricortical tallado, una 
vez que el mantenimiento de la longitud no se realiza a través 
del injerto y si por el sistema de placas y tornillos de blo-
queo. De esta forma, pequeñas modificaciones del alarga-
miento y la angulación ósea pueden ser realizadas durante la 
intervención. La utilización de estos sistemas de fijación don-
de los tornillos dístales se fijan a la placa, reducen el riesgo 
de desplazamiento óseo en el postoperatorio y precisan un 
tiempo menor de inmovilización, especialmente indicado en 
niños que tienen como característica una pronta cicatriza-
ción. Con los sistemas convencionales de fijación tipo conso-
la, es imposible realizar la técnica presentada. 

Algunos autores opinan que este tipo de técnicas permiten 
elongar el radio entre 14 y 20 mm [71110]. Sin embargo, con 
la técnica presentada, los autores han ganado hasta 30 mm, 
realizándose ésta a demanda en función del defecto encon-
trado, sin originar conflictos neurovasculares asociados. 

Con respecto al cúbito, las opciones de tratamiento para 
evitar el sobrecrecimiento de éste con respecto al radio son 
diversas, osteotomías de acortamiento del cúbito, resección  

del extremo distal del cúbito de forma parcial o total (Da-
rrach) o epifisiodesis con injerto autólogo [10]. En el caso del 
acortamiento del cúbito [13], es necesario asociar una osteo-
tomía de cierre del radio, lo que condiciona un acortamiento 
del antebrazo, que origina una discrepancia de longitud entre 
ambos miembros superiores, potencial pérdida de fuerza 
muscular por el acortamiento y las posibles complicaciones 
derivadas de un segundo sistema de fijación para el cúbito, 
por lo que no es una técnica de elección en nuestra opinión. 

Mediante la técnica que presentamos se pueden corregir 
las deformidades graves del radio distal en un solo tiempo 
quirúrgico, sin procedimiento asociado en el cúbito, alar-
gando el radio más de lo necesario y obteniendo un índice 
radiocubital negativo lo suficientemente amplio, entre 5 a 
10 mm, de tal forma que no interfiera en el arco de rota-
ción y permita el desarrollo posterior normal del cúbito. 
No obstante, el paciente del caso 2 tenía 13 años de edad 
en el momento de la intervención. Si bien el resultado ha si-
do satisfactorio, a los 2 años de la cirugía, el estudio radio-
gráfico presenta una elongación del cúbito respecto al ra-
dio. Quizá, en estos casos, por tratarse de un varón donde 
el potencial de crecimiento es hasta los 21 años, debería 
contemplarse la posibilidad de una epifisiodesis asociada 
del cúbito distal en el mismo acto quirúrgico. 

El injerto de elección es el procedente de cresta iliaca. En 
nuestra experiencia no encontramos ventajas con la utiliza-
ción de sustitutivos óseos y, en contra de lo publicado por 
Arrington [14], no se ha incrementado la morbilidad aso-
ciada a la toma de injerto y la incisión en la cresta iliaca. 

No obstante, la decisión de la mejor técnica quirúrgica 
debe hacerse en función de cada paciente. Waters et al [15] 
describieron los resultados obtenidos en el tratamiento de 
32 niños, de 15 años de edad media (rango, 12 - 20 años), 
con deformidad tras el cierre precoz de la fisis distal del ra-
dio. Se realizaron 13 combinaciones de técnicas distintas, 
entre cirugías del radio (osteotomía de adición, sustracción 
y epifisiodesis), del cúbito (epifisiodesis, osteotomía de 
acortamiento y resección de estiloides) y radiocubital distal 
(reparación del complejo fibrocartílago triangular). Tras un 
seguimiento de 21 meses, la escala modificada de muñeca 
de la Clínica Mayo pasó de 86 puntos en el preoperatorio a 
98 puntos tras la cirugía, con una mejoría clínica estadísti-
camente significativa en los 24 casos que presentaban mu-
ñecas sintomáticas antes de la intervención. 

Hove y Engesaeter [16] obtuvieron excelentes resultados 
en 6 pacientes tratados con osteotomías correctoras, pre-
sentando mejoría completa del dolor tras la intervención, 
con un rango activo de movilidad del 96% respecto al lado 
contralateral. 
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Como conclusión, podemos afirmar que el tratamiento 

de las deformidades del radio distal tras una epifisiodesis 

precoz en niños, mediante osteotomías de alargamiento con 

abordaje volar y fijación con placa de bloqueo, presentan 

resultados satisfactorios en pacientes con deformidad gra-

ve, como los pacientes presentados. No obstante, la evolu-

ción a largo plazo sigue siendo una incógnita, por lo que 

precisamos estudios más largos con una mayor muestra pa-

ra confirmar estos resultados. 1 
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1 ORIGINAL 

Patología articular y meniscal asociada con la reconstrucción primaria del 
ligamento cruzado anterior 

Articular and nieniscal pathology associated with primary ACL reconstruction 
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Resumen 
Objetivo: Determinar la gravedad, tipo y localización de las lesiones condrales y meniscales en pacientes con recons-
trucción del ligamento cruzado anterior (LCA) según el tiempo entre la lesión y el momento de reconstrucción. 
Metodología: Análisis retrospectivo de pacientes sometidos a cirugía de reconstrucción de LCA. Se obtuvieron los da-
tos personales de los pacientes, la localización, gravedad y número de lesiones condrales y lesiones meniscales en el mo-
mento de la reconstrucción. Los pacientes se dividieron, según el tiempo desde la lesión hasta la cirugía, en agudos, me-
nos de 4 semanas, subagudos, entre 4 y 8 semanas y crónicos, más de 8 semanas. 
Resultados: Los pacientes de mayor edad presentaron mayor incidencia, gravedad y número de lesiones condrales. 
Aquellos sometidos a cirugía 8 semanas o más, posterior a la lesión, presentaron estadísticamente lesiones condrales de 
mayor grado en el compartimiento medial en comparación con aquellos sometidos 4 semanas posterior a la lesiones. 
Con respecto a las lesiones meniscales, las lesiones del menisco interno eran tipo asa de cubo y las del menisco externo 
tipo colgajo, independientemente del tiempo entre la lesión y reconstrucción de LCA. 
Conclusiones: Pacientes sometidos a una reconstrucción de LCA 8 semanas o más, posterior a la lesión, presentan una 
mayor incidencia de lesiones condrales en el compartimiento medial. 
Nivel de evidencia: Nivel IV (estudio pronóstico). 
Palabras clave: 
Ligamento cruzado anterior, lesión condral, menisco. 

Abstract 
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Lesión secundaria meniscal Lesión secundaria meniscal 
Inestabilidad discreta Inestabilidad discreta 

Aumento solicitaciones Aumento solicitaciones 
estructuras articulares estructuras articulares 

LESIÓN CRÓNICA LCA 1 

1 Introducción 
La reconstrucción de ligamento cruzado anterior (LCA) es 

uno de los procedimientos ortopédicos más frecuentes; con 
una incidencia de 300.000 lesiones anuales, es necesario rea-
lizar una reconstrucción anatómica, lograr el retorno rápido 
del paciente a su actividad previa y prevenir lesiones degene-
rativas futuras [1]. Numerosos estudios han demostrado que 
la prevención de la translación anterior en una rodilla con un 
LCA deficiente, esta determinado por las estructuras secun-
darias: la banda iliotibial (24%), la cápsula medial (22%), la 
cápsula lateral (20%), el ligamento colateral medial (16%) y 
el ligamento colateral lateral (12%). Durante la translación 
anterior en una rodilla con un LCA deficiente existe un in-
cremento entre 2 y 5 veces, de la carga a las que están some-
tidos el ligamento colateral medial y las estructuras postero-
laterales en las rodillas intactas [21. Asimismo, en una rodilla 
con un LCA deficiente existe un incremento del 40% en el 
contacto de la superficie tibiofemoral y las solicitaciones a las 
que está sometido el menisco medial es el doble que en las ro-
dillas normales [3]. La cinemática anormal, los episodios de 
inestabilidad repetidos sumado a la presión de contacto alte-
rada que presentan las rodillas con un LCA deficiente sugiere 
que estos pacientes pueden estar predispuestos a desarrollar 
cambios degenerativos precoces y patologías asociadas, como 
las lesiones meniscales [4-11]. Inclusive los pacientes con le-
siones agudas de LCA, con menos de 4 semanas de evolución, 
también pueden presentar cambios degenerativos precoces 
[12] [13]. 

Estos datos sugieren que la presencia de lesiones del cartí-
lago articular y estructuras asociadas en el momento de la le-
Sión del LCA en combinación con los factores inflamatorios 
liberados podrían ocasionar cambios irreversibles en la arti-
culación a pesar de la restauración de la cinemática normal 
de la rodilla una vez reconstruído el LCA. Algunos autores 
han correlacionado esta degeneración con la presencia de 
una lesión meniscal en el momento de la reconstrucción del 
LCA [10] [14-161. 

Existen varias publicaciones que describen la incidencia de 
lesiones meniscales y condrales asociados con la lesión aguda 
LCA. En general, presentan una muestra pequeña con una 
gran variabilidad en sus resultados. La incidencia de lesiones 
meniscales en pacientes con lesiones agudas de LCA se ha se-
ñalado entre un 16% y 82%, con una máximo del 96% de 
los pacientes con lesiones crónicas [71 [91 [17-23]. En la lite-
ratura se sugiere mayor prevalencia de lesiones de menisco 
lateral en la roturas agudas del LCA y lesiones meniscales 
mediales en lesiones crónicas de LCA. Las lesiones condrales 
en pacientes con una deficiencia de LCA pueden ser debidas 
a la combinación del episodio agudo de inestabilidad, con 

LESIÓN AGUDA LCA 

Lesión primaria cartílago 

Edema óseo Lesión primaria menisco 
Lesión osteocondral 

Alteración mecánica articular
- Artrosis e-  Alteración mecánica articular 

A 

Fig. 1. Se propone el mecanismo de degeneración progresiva del 
cartílago y meniscos en pacientes con deficiencia de LCA. Existe 
una relación compleja entre lesiones de estructuras adyacentes en 
el momento de la lesión, alteración de la cinemática normal de la 
rodilla y mediadores bioquímicos. 

los episodios repetitivos de inestabilidad o microtraumatis-
mos y el aumento de las presiones en la superficie del cartíla-
go articular combinado con la alteración de la cinemática 
que hace que exista una gran variabilidad en el porcentaje de 
lesiones condrales asociadas en el momento de la reconstruc-
ción del LCA [24] (Figura 1). 

El objetivo de este estudio es registrar la gravedad y localiza-
ción de las lesiones meniscales y condrales asociadas a la le-
Sión del LCA para conocer la distribución de las lesiones aso-
ciadas en relación con la edad de los pacientes en el momento 
de la cirugía del LCA. Nuestra hipótesis es que los pacientes 
que son sometidos a una reconstrucción aguda de LCA ten-
drán mayor incidencia de lesiones de menisco lateral y menor 
de lesiones condrales graves en comparación con los pacientes 
con reconstrucción tardía de LCA. Asimismo, los pacientes 
sometidos a una reconstrucción tardía de LCA tendrán mayor 
incidencia de lesiones condrales y de menisco medial secunda-
rio al microtrauma repetitivo y a la cinemática anormal. Fi-
nalmente, los pacientes adultos presentarán una incidencia 
mayor de lesiones condrales y meniscales en comparación con 
los pacientes más jóvenes debido al proceso fisiológico dege-
nerativo normal que sufre la articulación con el tiempo. 

1 Materiales y Métodos 
Se incluyeron de manera retrospectiva todas las recons-

trucciones de LCA realizadas por un mismo cirujano (BRB) 
artroscópicamente [25],  en Rush University Medical Center, 
entre 1986 y  2006. Los pacientes con datos inaccesibles o 
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datos incompletos fueron excluidos. Los datos demográficos 
y quirúrgicos fueron recogidos prospectivamente por el ciru-
jano (BRB) en el momento de la reconstrucción. Los datos 
quirúrgicos incluyeron un cuestionario de 6 páginas que se 
utiliza en la institución desde el año 1986. La información 
recolectada incluyeron el tipo de injerto (autólogo, aloinjerto, 
hueso tendón hueso o isquiotibiales) y las características del 
LCA. La hoja quirúrgica también fue utilizada para localizar 
el grado, el tamaño y el lado de lesión condral (Figura 2). 

Los datos demográficos incluyeron la edad del paciente, se-
xo, rodilla afectada, tiempo entre la lesión y la reconstrucción 
de LCA (aguda <4 semanas, subaguda 4-8 semanas, crónica 
>8 semanas), examen preoperatorio (Lachman, cajón ante-
rior, pívot shift) e historia previa a la lesión. En cuanto a las 
lesiones condrales se dividieron los condilos femorales en an-
terior y posterior, de acuerdo a la localización con el sulcus 
terminal del condilo femoral externo. La tróclea fue identifi-
cada como una localización aparte. La rótula se dividió en 
carilla medial, zona media y carilla lateral. Finalmente, el 
platillo tibial se clasificó en zona medial y lateral, consideran-
do también zona anterior, media y posterior. Para determinar 
el grado de gravedad de las lesiones se siguió la clasificación 
de Outerbridge [26] (Grado 1: reblandecimiento del cartílago 
articular; Grado 2: fibrilación de la superficie articular; Gra-
do 3: presencia de fisuras que llegan al hueso subcondral y 
Grado 4: exposición del hueso subcondral). 

Fig. 2. Representación esquemática para localizar la lesión y el nu-
mero de lesiones condrales en el momento de la reconstrucción de 
LCA. La superficie del condilo se dividió en anterior y posterior con 
respecto al sulco terminal en el aspecto lateral del condijo. La locali-
zación de la lesión meniscal tambien se constató según el esquema. 

Inicialmente se incluyeron 1453 intervenciones; pero de la 
población inicial, 744 pacientes fueron excluidos debido a la 
incapacidad de obtener historias clínicas o falta de datos pre-
operatorios o intraoperatorios, quedando 709 pacientes in-
cluidos para el análisis final. 

Se incluyeron 395 hombres y 314 mujeres que fueron so-
metidos a reconstrucción de LCA con una edad media de 28 
años (rango entre 11 y  61 años, DE = 10). La cirugía fue re-
alizada en 346 rodillas derechas y  363 rodillas izquierdas. 
Para la reconstrucción del LCA se empleó autoinjerto en el 
74% (N = 527) de los pacientes y aloinjerto en el resto 
(26%; N = 182). La técnica utilizada fue hueso tendón hueso 
en el 97% (N = 686) de los pacientes. 

El tiempo medio entre la lesión y la reconstrucción fue 726 
días, con una media de 88 días, aunque 122 pacientes (18%) 
fueron sometidos a la cirugía entre los 3 y 28 días después de 
la lesión, otros 146 (20%) entre 28 y  56 días después de la 
lesión (62%) y 441 (62%) fueron sometidos a la cirugía 
transcurridas más 8 semanas después de la lesión. 

La presencia de lesiones meniscales asociadas se clasificaron 
según su localización (cuerno anterior, cuerpo o cuerno poste-
rior), extensión (total o parcial) y tipo de lesión (asa de cubo, 
radial, colgajo, compleja o periférica). Las lesiones periféricas 
fueron categorizadas de manera separada e incluyeron lesio-
nes en asa de cubo, considerando si el colgajo era desplazado 
hacia delante en la articulación tibiofemoral. Finalmente, 
cualquier tipo de patología asociada también fue registrada 
(lesión de LCP, lesión de ligamentos colaterales, estructuras 
posterolaterales, presencia de plica o cuerpos libres). 

1 Análisis Estadístico 
Los datos fueron analizados utilizando métodos estadísti-

cos standards y software (GraphPad Software, San Diego, 
CA). Se realizaron comparaciones entre los diferentes gru-
pos (agudos, subagudos, crónicos) utilizando la prueba de 
ANOVA y Kruskall- Wallis en lo que respecta a la presencia 
de lesión meniscal o condral. El análisis de regresión logísti-
ca fue utilizado para evaluar la correlación entre tiempo de 
lesión, edad, lesión condral o meniscal asociada. Se estable-
ció como estadísticamente significativo una p<o.üs. 

1 Resultados 
No se constató diferencia significativa en cuanto al sexo, 

tipo de injerto entre los pacientes con reconstrucción aguda, 
subaguda o crónica de LCA. Sin embargo, existió una dife-
rencia significativa en la edad de los pacientes entre los gru-
pos con reconstrucción aguda y subaguda (p<0.001). La 
edad media de los pacientes sometidos a cirugía dentro de las 
4 semanas de la lesión fue de 25 años (rango: 14 - 57 años; 
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Tabla 1. Datos demográficos. No se constató diferencia significativa entre los pacientes en cuanto al sexo, extremidad, tipo 
de injerto. Existió una diferencia significativa en cuanto a la edad del paciente y tiempo desde la lesión (p.cz0.001) 

mi 
Edad (SD) 

Sexo (MIF) 

Extremidad 
Lachman 

Pivot 

Cajón Anterior 
Injerto (Auto/Alio) 

Días a la injuria 

25(10.5) 

56/64 

53/68 

2.34 
1.98 

0.73 
98/23 
19(7) 

e,tIJtII 

27(10) 29(9.7) 
66/79 271/170 

72/74 221/222 

2.17 2.38 
1.9 2.1 
0.68 0.89 

101/45 327/114 
42(7) 1146(1836) 

DE = 10) mientras que la edad media de aquellos pacientes 
sometidos a cirugía en un tiempo mayor a 8 semanas fue de 
29 años (rango: 12 a 61 años; DE = 10) (Tabla 1). 

Datos preoperatorios 
En el momento de la cirugía, se realizó un examen de la ro-

dilla bajo anestesia. La prueba de Lachman promedio fue de 
2,33 (rango: 1 - 3, DE = 0,51). La media del pívot shift fue 
de 2.0 (rango: 1 - 3, DE = 0,65) y la media del cajón anterior 
fue de 0,88 (rango: O - 3, DE = 0,59) (Tabla 1). 

160 - 

120 - 

80 - 

40 - 

asa de cubo 

• colgajo 

O periférico 

O degenerativo 

Lesión Meniscal 
Un total de 474 pacientes (67%) presentaron una lesión del 

menisco medial o lateral en el momento de la cirugía. Se cons-
tataron 430 lesiones mediales y  348 lesiones laterales. El 33% 
(n = 144) de las lesiones meniscales fueron clasificadas como 
en asa de cubo, el 13% (n = 54) tipo colgajo, el 23% (n = 102) 
como lesiones periféricas, el 5% (n = 20) degenerativas y el 
20% (n = 88) como lesiones parciales (Figura 3). En los me-
niscos laterales el 17% (n = 59) se describieron como en asa de 
cubo, el 21% tipo colgajo (n = 74), el 11% (n=39) como peri-
féricos, el 13% (n = 45) radiales y se vieron lesiones parciales 
del menisco en el 21% de los pacientes (Figura 3). 

El tiempo entre la lesión y cirugía fue evaluado indepen-
dientemente de la presencia o no de lesión meniscal. No en-
contramos diferencias significativas entre el tiempo desde la 
lesión, la cirugía y la localización de la lesión meniscal. En 
pacientes con las lesiones agudas, subagudas y crónicas de 
LCA, las lesiones del menisco medial fueron localizadas en el 
cuerno posterior en el 86%, 89% y  76% respectivamente 
(n= 49, 50 y 233) (Figura 4). De manera similar, el 77%, 
66% y  73% (n= 40, 46 y  147) de las lesiones del menisco la-
teral se localizaron en el cuerno posterior (Figura 4). Los pa-
cientes que fueron sometidos a la cirugía dentro de las prime- 

o 
Tipo lesión: menisco medial 

Fig. 3. A) Distribución del tipo de lesión del menisco medial ob-
servados en todos los pacientes que fueron sometidos a la recons-
trucción del LCA. Lesión tipo Bucket Handie (asa de balde) en el 
menisco medial fueron las mas frecuentes B) Lesiones tipo flap 
fueron las mas frecuentes en el menisco lateral. 
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Fig. 4. A)Distribución de la lesiones meniscales en el menisco me-
dial con respecto al tiempo entre la lesión y la reconstrucción del 
LCA (aguda, subaguda, crónico). La lesión más común en el me-
nisco medial fue en el cuerno posterior . B) De manera similar, las 
lesiones en el menisco lateral fueron en el cuerno posterior. 

ras 4 semanas luego de la lesión presentaron una incidencia 

similar de lesiones del menisco medial o latera!, 37% (n = 

44) y  41% (n = 49) respectivamente. El 17 % (n = 120) de 
los pacientes presentaban una lesión en ambos meniscos en 
el momento de la cirugía. En cuanto aquellos pacientes con 
reconstrucción crónicas de LCA, se observó una tendencia a 
mayor incidencia de lesiones de menisco medial, 56% (n= 
236), en comparación con el menisco latera!, 44% (n = 181). 
Sin embargo, esta tendencia no fue significativa (Figure 5). 
En aquellos pacientes con lesiones crónicas del LCA, el 23% 
de los pacientes presentó una lesión en ambos meniscos 

La distribución del tipo de lesión meniscal en relación al 
tiempo de reconstrucción del LCA, demostró que las lesiones 
del menisco medial tendieron al tipo de asa de cubo indepen- 

Fig. S. Distribución de todas las lesiones meniscales considerando 
el tiempo entre la lesión y la reconstrucción del LCA (aguda, su-
baguda, crónica). Pacientes con reconstrucciones agudas y suba-
gudas existió una pequena diferencia en cuanto a la incidencia de 
lesiones en el menisco lateral. En aquellos pacientes con recons-
trucciones crónicas existió una mayor incidencia de lesiones en el 
menisco medial. 

dientemente del tiempo entre lesión y reconstrucción del 
LCA (Figura 6). De manera similar, las lesiones del menisco 
lateral fueron del tipo colgajo independiente del tiempo entre 
la lesión y el momento de reconstrucción del LCA (Figura 6). 
Se constató la presencia de lesiones tipo en asa de cubo en el 
28% (n = 16), 26% (n = 19) y  36% (n = 110) de los pacien-
tes con lesiones agudas, subagudas y crónicas respectivamen-
te. También las lesiones en el menisco lateral fueron descri-
tas como en asa de cubo en el 21% (n = 11) en pacientes con 
lesiones agudas, 24% (n = 18) en el grupo de subagudos y 
20% (n = 45) con reconstrucciones crónicas. Se constató 
también la presencia de lesiones meniscales parciales que fue-
ron observados en el 32% (n = 19) de las lesiones agudas y el 
17% (n = 53) de los pacientes con lesiones crónicas. La inci-
dencia de lesiones parciales en la zona lateral fue observado 
en el 31% (n = 16) del grupo agudo y el 16% (n = 12) de los 
pacientes con lesiones crónicas. 

A pesar de observarse una tendencia diferente en el tipo de 
lesión entre la zona medial y lateral con mayor incidencia de 
lesiones parciales en el grupo subagudo, esta tendencia no 
fue estadísticamente significativa. 

Lesión Condral 
La incidencia de lesiones condrales fue mayor en aquellos 

pacientes adultos sometidos a la reconstrucción de LCA 
(p4,0001) (Figura 7). La edad media de aquellos pacientes 
con cambios condrales clasificados como grado O (articula- 
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ción tibiofemoral o patelo-femoral) fue de 24 años (rango: 
14 - 57, DE = 10), 28 años (DE = 10) en aquellas rodillas con 
lesiones condrales grado 1 o 2 y  34 años (rango: 14 - 61, DE 
= 10) en las rodillas con grado 3 ó 4, mostrando diferencias 
significativas (p<0.001). El análisis de regresión logística de-
terminó la relación entre la edad del paciente, la reconstruc-
ción aguda, subaguda y crónica y el grado de lesión condral. 
Se constató una correlación linear entre la edad del paciente 
y el grado de lesión condral observado durante la cirugía (r2 
= 07, CI: 20 - 34, p<,OOl). 

De manera similar, encontramos una diferencia significati-
va entre el número de lesiones condrales relacionado con la 
edad del paciente y el tiempo de reconstrucción (p<,0001). 
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• 1 lesión 

• sin lesiones 
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Fig. 6. A) Distribución el tipo de lesión en el menisco medial de 
acuerdo al tiempo entre la lesión y el momento de reconstrucción 
(agudo, subagudo, crónico). Las lesiones tipo asa de balde fueron 
las mas frecuentes independientemente del tiempo entre la lesión y 
la reconstrucción. B) Distribución del tipo de lesión en el menisco 
lateral. La lesión tipo flap fue la mas frecuentemente observada en 
el menisco lateral independientemente del tiempo entre la lesión y 
el momento de reconstruccion. 

agudo subagudo crónico 

Tiempo desde a lesión 

N° lesiones condrales compartimiento medial 

Tiempo desde la lesión 

Fig. 7. A) Grado de lesión condral en el compartimiento medial. Pa-
cientes con reconstrucciones crónicas de LCA presentaron lesiones 
condrales de mayor grado que aquellos con lesiones agudas. 
B) Grado de lesión condral en el compartimiento lateral. No existió 
diferencia significativa en cuanto al grado de lesión condral entre 
aquellos pacientes con reconstrucción aguda-subaguda o crónica. 
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Tabla 2. CFM: Condilo femoral medial, CFL: condilo femoral lateral, PTM: platillo tibial medial, PTL: platillo tibial lateral. 
Tipo de lesión condral en los diferentes compartimientos en pacientes con reconstrucción aguda, subaguda y crónica. 

Nor 

Agudo 86 118 106 105 116 
Subagudo 103 138 128 126 139 
Crónico 262 399 319 362 380 

Grado 1 
Agudo 7 1 7 9 3 
Subagudo 4 4 4 8 6 
Crónico 42 19 32 30 26 

Grado 2 
Agudo 14 O 2 1 1 
Subagudo 11 O 1 1 1 
Crónico 30 2 10 8 11 

Grado 3 
Agudo 13 1 5 5 O 
Subagudo 27 3 10 7 O 
Crónico 107 19 71 31 17 

Grado 4 
Agudo O o O O O 
Subagudo 1 1 3 4 0 
Crónico O 2 9 10 7 

La edad media de los pacientes sin lesiones condrales fue de 
24 años (rango: 11 - 54, DE = 8), 29 años (rango: 14 - 61, 
DE = 10) en aquellos pacientes con un solo defecto condral y 
33 años (rango: 14 - 59, DE = 10) en aquellos pacientes con 
múltiples defectos. Considerando todos los pacientes en con-
junto, el 45% (n = 317) no presentaron lesiones condrales en 
el momento de la cirugía, el 25% (n = 177) presentaban una 
sola lesión mientras que el resto, el 30% (n = 215) presenta-
ban dos o más lesiones en el momento de la reconstrucción. 

Considerando el tiempo desde la lesión relacionado con 
el número de lesiones, el 52% (n = 62) de los pacientes con 
rescontrucciones agudas y subagudas no presentaban lesión 
condral en el momento de la cirugía, el 27% (n=32) presen-
taron un solo defecto, el 14% (n = 17) presentaron dos le-
siones condrales y el 8% (n = 10) presentaban 3 o más le-
siones. Aquellos pacientes con reconstrucciones crónicas no 
mostraron lesiones en el 41% (n=182) de los casos, una so-
la lesión en el 22% (n=95), dos lesiones en el 15% (n=68) y 
tres o mas lesiones en el 22% de los casos en el momento 
de reconstrucción. 

El grado de una lesión con respecto a su localización fue 
variable (Tabla 2). De todos los pacientes que fueron someti-
dos a la cirugía entre los 3 y  28 días (agudos) posterior a la  

lesión, el 86% no tenían ninguna lesión en el compartimien-
to medial (cóndilo femoral o meseta tibial) en el momento de 
la cirugía. Sin embargo, un 8% presentaban cambios degene-
rativos tipo 1, el 2% grado tipo 2, el 4% grado tipo 3 sin en-
contrar pacientes con lesiones de grado 4. Mientras que los 
pacientes con reconstrucciones crónicas el 70% de los pa-
cientes no presentaban cambios degenerativos en el compar-
timiento medial, el 9% presentaban cambios del tipo 1, el 
2% grado tipo 2, el 16% grado tipo 3 y  el 3% grado tipo 4 
(Figura 7). La mayor prevalencia de lesiones de mayor grado 
en aquellos pacientes con deficiencia crónica de LCA fue es-
tadísticamente significativa (p=0,02). Por el contrario, no se 
encontró una correlación entre el grado de lesión condral 
con respecto al tiempo de la lesión en el compartimiento late-
ral ni en la articulación patelofemoral. 

1 Discusión 
Varias publicaciones han evaluado la historia natural de la 

lesión aguda de LCA. Hawkins et al [7] analizaron de mane-
ra prospectiva los resultados de 40 pacientes activos con una 
lesión de LCA tratada de manera conservadora, con un se-
guimiento medio de dos años. Los autores observaron que el 
30% de los pacientes tuvieron que ser sometidos posterior- 
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mente a una reconstrucción de LCA debido a los episodios 
repetitivos de inestabilidad. El 86% de los pacientes que no 
fueron sometidos a una reconstrucción de LCA reflejaron 
posteriormente episodios repetidos de inestabilidad. Solo el 
10% de los pacientes estudiados pudieron volver a los nive-
les previos de actividad. Otros autores observaron resulta-
dos similares en pacientes con lesiones de LCA en cuanto a la 
posibilidad de retornar a un nivel de actividad similar al pre-
vio a la lesion [5,25,27,28] y  existen otros estudios que evi-
dencian resultados pobres, a largo plazo, estudiando la satis-
facción y el retorno a la actividad deportiva de los pacientes 
con lesión de LCA, tratados de manera conservadora [4-6] 
[8-111 [151. 

No solo la inestabilidad y la incapacidad para volver a una 
actividad similar a la que tenía antes de la lesión, sino tam-
bién la mayor incidencia de lesiones condrales y meniscales 
son evidentes en pacientes con lesiones de LCA tratadas de 
manera conservadora [29]. La incidencia de lesiones del me-
nisco, medial o lateral, en pacientes con lesión aguda del 
LCA se ha reflejado entre el 7% y 36% y del 9% al 38% res-
pectivamente. Mientras que la incidencia de las lesiones 
combinadas del menisco lateral y medial en el momento de 
la cirugía se ha establecido entre el 1% al 18% [5] [9] [30-
33]. Por su parte, en pacientes con lesiones crónicas del LCA 
se sugiere una incidencia del 72 a 92% de lesiones asociadas 
del menisco medial y entre el 11% y  el 35% en el menisco la-
teral [15] [31] [33] y  una lesión combinada de ambos menis-
cos varia entre el 2% y  el 25% [29]. 

La degeneración del cartílago articular es mas predecible 
pues la incidencia de «cambios condrales» en lesiones agu-
das de LCA se establece entre el 18% y  el 23%, mientras que 
en aquellos pacientes con lesiones crónicas del LCA la inci-
dencia es mayor, entre el 22% al 29%, en el momento de la 
cirugía [5] [9] [15] [31]. 

El objetivo de este estudio es describir la incidencia de le-
siones meniscales y condrales en pacientes con lesión del 
LCA utilizando un estudio de cohorte. Así mismo, intentar 
predecir cambios meniscales y condrales en relación con la 
edad del paciente y el tiempo desde la lesión. Este estudio re-
vela que la incidencia de lesiones meniscales mediales y late-
rales en pacientes con lesión aguda del LCA es del 37% y 
41% respectivamente y del 17% la presencia de lesión en 
ambos meniscos. Esta observación es contraria a las publi-
caciones previas que señalan una mayor incidencia de lesio-
nes del menisco lateral en aquellos pacientes con lesiones 
agudas de LCA [5] [30] [321. 

Los pacientes sometidos a la reconstrucción del LCA a las 
ocho o más semanas después de la lesión, presentaron una 
incidencia del 56% de lesión en el menisco medial, 44% en  

el menisco lateral y  23% en ambos meniscos, cifras que coin-
ciden con las publicadas por otros autores [15] [31] [33]. 
Los meniscos internos presentaron una mayor incidencia de 
roturas en «asa de cubo», independientemente del tiempo en 
el cual fue reconstruido el LCA. Así mismo, hemos observa-
do una mayor incidencia de lesiones meniscales parciales, en-
tre un 16% y 32%. La literatura previa no ha recogido la in-
cidencia de este tipo de lesión meniscal. Sin embargo, la 
presencia de lesiones asociadas puede ser un indicativo del 
trauma inicial sufrido por el paciente y el daño de estructuras 
adyacentes, como el cartílago articular. Tal vez la menor inci-
dencia de lesiones meniscales parciales en el en el grupo cró-
nico refleja la facilidad de curación que este tipo de lesiones 
presentan con el tiempo. 

Los cambios en la cinemática de la rodilla sumado a los 
episodios repetitivos de inestabilidad observados en pacien-
tes con lesiones del LCA producen un incremento en las soli-
citaciones sobre la superficie articular determinando micro-
traumas repetitivos. Los resultados observados en nuestro 
estudio confirman que aquellos pacientes sometidos a cirugía 
de reconstrucción de LCA durante las primeras 4 semanas 
presentan una menor incidencia de lesiones del cartílago arti-
cular de la articulación tibio-femoral en comparación con los 
pacientes sometidos a la reconstrucción en un tiempo mayor 
a 8 semanas. Mejor, en las rodillas con lesiones agudas del 
LCA, las lesiones del cartílago articular se aprecian con mas 
frecuencia en el compartimiento lateral en las rodillas con 
edema óseo (bone bruise) [34]. También se constató que los 
pacientes con lesiones crónicas de LCA tienen mayor proba-
bilidad de presentar un grado más grave de lesión del cartíla-
go, probablemente, debido a los cambios cinéticos descritos 
previamente. Esta conclusión es sustentada con la mayor in-
cidencia de lesiones condrales del compartimiento medial en 
las rodillas con lesiones crónicas del LCA en comparación 
con aquellas rodillas con lesiones agudas del LCA. Sumado 
a la mayor gravedad de la lesión condral en pacientes con re-
construcciones del tipo crónico, existió también una correla-
ción lineal entre el número de lesiones condrales observados 
en el momento de la reconstrucción. Los pacientes con lesio-
nes crónicas de LCA estan más predispuestos a presentar 
mayor número de lesiones en el momento que se realiza la 
reconstrucción del LCA. La causa de esta observación pro-
bablemente sea multifactorial. Las lesiones crónicas general-
mente son mayores con una rodilla mayor predispuesta a 
desgaste y lesión que presentan una una cinemática alterada, 
con más probabilidades de episodios recurrentes de inestabi-
lidad predisponiendo a lesiones de estructuras adyacentes. 

Existen varias limitantes en el presente estudio, la selec-
ción inherente en el estudio de cohortes realizado ya que la 

Trauma Fund MAPFRE (2009) Vol 20 n° 2:116-125 123 



cirugía fue realizada en pacientes que se presentaron en 
nuestro consultorio con síntomas de inestabilidad. Proba-
blemente haya pacientes que tienen una lesión de LCA y 
permanecen asintomáticos y no se presentan al consultorio 
por lo que no fueron incluidos en el estudio. Asimismo, los 
pacientes que no presentaron los datos completos fueron 
excluidos generando una variabilidad de exclusión. Sin em-
bargo, los pacientes fueron excluidos debido a falta de in-
formación prequirúrgica y no debido a la falta de segui-
miento. Como resultado estos pacientes deben se 
considerados como una población aleatorizada que no 
afectaria el estudio de cohortes de los pacientes incluidos en 
el estudio final. Sin embargo, el presente estudio se realizó 
en un número significativo de pacientes por lo que es poco 
probable que la no inclusión de los pacientes señalados 
produzca una alteración en los resultados observados. 

Finalmente, todas las cirugías fueron realizadas por el au-
tor (BRB) con una variabilidad mínima a lo largo de los 
años, este mismo autor fue el examinador que constato los 
hallazgos intraoperatorios. La falta de un observador inde-
pendiente podría introducir in error del tipo observacional. 
Sin embargo la observación realizado por un mismo cirujano 
(BRB) limitaron la variabilidad inter-observador que podría 
haber sido introducida si los hallazgos hubiesen sido consta-
tadas por diferentes observadores (fellow, residentes, etc) 

El presente estudio es el que incluye una mayor cantidad 
de pacientes para determinar las lesiones asociadas en pa-
cientes con lesiones de LCA. Todos los pacientes fueron ob-
servados por un mismo cirujano con una experiencia en la 
práctica ortopédica de 20 años. Existió mínima variabili-
dad en cuanto a la técnica quirúrgica y la recogida de da-
tos. El método utlizado en la recogida de datos es similar a 
la descrita en estudios previos [35-40]. 

Las conclusiones de este trabajo demuestran un incre-
mento de la incidencia de lesiones meniscales con el tiempo 
luego de una lesión de LCA. Encontrando una relación en-
tre la incidencia de lesión condral y el tiempo transcurrido 
después de la lesión del LCA, constatando una mayor inci-
dencia de lesión condral en el compartimiento lateral en las 
lesiones agudas y en el compartimiento medial cuando la 
lesión se va transformando en crónica. Los datos que se 
presentan en este estudio de cohortes en pacientes con defi-
ciencias de LCA ayuda a predecir con mayor certeza el pa-
trón y gravedad de las lesiones meniscales y condrales rela-
cionada con el paciente, de acuerdo a la edad y al tiempo 
transcurrido desde la lesión. Estos resultados permiten que 
el cirujano discuta con el paciente las expectativas y el pro-
nóstico entre realizar una reconstrucción temprana o tardía 
del LCA. 1 
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1 CASO CLÍNICO 

Cobertura de defectos amplios de la mano con colgajo inguinal. A propósito 
de un caso 

Coverage of large hand defects with inguinal flap. A case report 

Gulosus Rures A ',Delgado J , Rodrigo J , Albiñana F ',Gracia P 2  

Servicio de Cirugía Plástica del Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza. Centro Médico MAPFRE de Zaragoza 

Resumen 
Se presenta el caso de un defecto amplio de cobertura de la mano en un varón de 53 años, con lesión asociada 
por cizallamiento, que desaconsejaba el uso de colgajos de proximidad. Se consiguió la cobertura con un col- 
gajo inguinal adelgazado obteniendo una buena adaptación y aspecto estético. 
Palabras clave: 
Mano, colgajo inguinal. 

Abstract 

lc ord: 

1 Introducción 
La cobertura de la mano tras amplias pérdidas de sustan-

cia adquiere gran complejidad, por una parte, debido a las 
lesiones asociadas que suelen coexistir, y por otra, debido al 
escaso grosor de la piel en este territorio que limita y difi-
culta el uso de algunos colgajos. Presentamos el caso de una 
pérdida de sustancia combinada, dorsal y volar, de la mano 
solucionada con un colgajo inguinal libre parcialmente des-
grasado. 

U Caso clínico 
Paciente varón de 53 años de edad, con antecedente de po-

liomielitis en la infancia, es trasladado a nuestro centro tras 
sufrir un accidente de motocicleta. A la exploración presenta-
ba pérdida de sustancia por abrasión intensa en la mano dere-
cha. El día del ingreso es intervenido por el equipo de urgencia 
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J. Delgado Martínez 
Hospital Universitario Miguel Servet 
P° Isabel la Católica 1-3, 50006 Zaragoza 
juldelgado@yahoo.com  

que realizó limpieza de las heridas y propuso la cobertura del 
defecto con un colgajo interóseo posterior que durante su di-
sección presentó un flujo deficitario por lo que tuvo que reco-
locarse en su posición original. Posteriormente, el colgajo pre-
sentó necrosis parcial debido al compromiso vascular. 

A los 4 días se reintervino de forma programada realizan-
do desbridamiento de las lesiones, apreciándose pérdida de 
la cobertura cutánea de toda la eminencia tenar, dorso del 
primer metacarpiano con exposición ósea, dorso del pulgar 
y dorso de la mano desde la primera comisura hasta el ter-
cer espacio intermetacarpiano, las articulaciones metacar-
pofalángicas (MCF) en distal y la articulación radiocubital 
en proximal. Presentaba además, lesión en su inserción del 
m. extensor carpi radialis longus (ECRL) y pérdida de sus-
tancia del m. extensor pollicis longus (EPL) (Figura 1). Tras 
el desbridamiento de los tejidos blandos se procedió a repa-
rar el EPL con un injerto de m. palmaris longus (PL) y se 
solidarizó el tendón del ECRL al m. extensor carpi radialis 
brevis (ECRB). Finalmente la cobertura se consiguió me-
diante un colgajo inguinal libre de 20 x 11 cm. (Figura 1), 
parcialmente desgrasado, anastomosando los vasos de for- 
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Fig. 1. Defecto de cobertura preoperatorio, se aprecia la abrasión 
y degioving de la piel dorsal (a, b y c). Zona inguinal donante (d). 

ma termino-terminal a la arteria radial y vena concomitan-
te en la tabaquera anatómica y una segunda vena a una ra-
ma de la vena cefálica. La zona donante se cerró directa-
mente y el tiempo quirúrgico fue de 5 horas y media. 

El paciente quedó ingresado para tratamiento antibiótico 
intravenoso dándose da lata al 60  día. Se mantuvo trata-
miento con heparina de bajo peso molecular durante los 
primeros 10 días y ácido acetil salicílico 200mgr/día duran-
te 4 semanas. 

Tras 4 semanas se retiró la férula de inmovilización y se 
inició la rehabilitación, obteniendo a los 9 meses una aper-
tura normal de la Y comisura con movilización completa 
del pulgar en flexo-extensión. El rango de movimiento del 
carpo alcanzó los 70° de flexión y  700  de extensión activa 
con prono-supinación completa. La fuerza de pinza en ese 
periodo alcanzó 4/6kg y  la de prensa 45/55 kg (fig. 2). 

1 Discusión 
En la práctica quirúrgica disponemos de varios colgajos de 

proximidad para la cobertura de defectos en la mano. Sin 
embargo, el sacrificio de la arteria radial o cubital, no se pue-
de admitir,  siempre y cuando se cuente con otras zonas do-
nantes para la cobertura. En este sentido, el colgajo interóseo 
posterior está indicado en defectos de pequeño y mediano ta-
maño de la mano, ya que presenta un grosor muy adecuado 
para la zona dorsal. Pero cuando coinciden traumatismos se-
veros, con avulsión de tejidos blandos, se suelen hallar lesio-
nes por cizallamiento del eje interóseo posterior que imposi-
bilitan su uso [1]. La opción más adecuada en estos casos es 
el uso de colgajos libres. Fundamentalmente se han utilizado 
colgajos musculares y fasciales injertados [21 debido a que la  

mayoría de los colgajos fasciocutáneos o de perforante pre-
sentan un grosor excesivo en relación al resto de la mano. 
Otra opción disponible corresponde al tallado y procesa-
miento, mediante resección de los lóbulos adiposos, de los 
colgajos de perforante con el objetivo de reducir su volumen, 
en este sentido se han descrito varios colgajos de perforante 
en los que es posible reducir parcialmente su volumen como 
son el colgajo anterolateral de muslo [3], de fascia lata [4] o 
de dorsal ancho [5]. Esta misma posibilidad está descrita con 
el colgajo inguinal, las ventajas que encontramos en relación 
a otros son que, por un lado la ingle presenta una dermis de 
escaso espesor por lo que resulta un colgajo más fino y adap-
table al contorno de la mano y por otro lado las secuelas de 
la zona donante, en el caso del colgajo inguinal, son más asu-
mibles desde el punto de vista estético [6]. 

En nuestra opinión, el colgajo inguinal puede utilizarse 
de forma segura para defectos de mediano y gran tamaño 
de la mano, pudiendo adelgazarse de forma parcial con se-
guridad lo que permite adaptarse bastante bien al contorno 
de la mano y presenta escasas secuelas en la zona donante. 1 

Fig. 2. Resultado estético y funcional a los 9 meses. 
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U NOTICIAS 

El Dolor Lumbar fue abordado en el Symposium de Traumatología y Ortopedia 
de FUNDACIÓN MAPFRE 

FUNDACIÓN MAPFRE y la Sociedad Española de Medicina Familiar y Comunitaria (semFYC) promueven la formación 
de los médicos de atención primaria y de los especialistas 

El dolor lumbar es una de las patologías con más preva-
lencia en las consultas tanto de médicos de atención prima-
ria como en su posterior derivación a traumatólogos, fisio-
terapeutas y otros profesionales que se ocupan de su 
tratamiento. 

El abordaje desde el primer síntoma es fundamental para 
su posterior evolución. Por todos es conocido que el dolor 
lumbar provoca repercusiones de índole personal, social, 
laboral y, por supuesto, económicas, y que afecta a perso-
nas de ambos sexos de cualquier condición. 

Este año el Instituto de Salud, Prevención y Medio Am-
biente, en colaboración con la Sociedad Española de Me-
dicina de Familia y Comunitaria (semFYC), celebró los 
pasados 9 y  10 de junio el Symposium de Traumatología 
y Ortopedia, que bajo el título «Dolor lumbar. ¿Qué ha-
cer desde mi consulta?» tuvo por objetivo principal pro-
fundizar en el conocimiento del dolor lumbar, especial-
mente en lo que se refiere a su prevención, diagnóstico y 
tratamiento. 

Una de las jornadas del mismo ofreció una visión com-
pleta desde la medicina de atención primaria, con el objeti-
vo de establecer un diálogo entre los especialistas implica-
dos, para dar soluciones con un enfoque multidisciplinar. 

Alejandro Tejedor, Carlos Alvarez, Francisco Forriol 
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Ponentes del Symposium de Traumatología y Ortopedia. 

El médico de familia, posee un papel importante, ya que 
suele ser el primero al que acude el paciente con dolor lum-
bar y por tanto es imprescindible que disponga de los cono-
cimientos, técnicas y competencias necesarias para diagnos-
ticar, tratar y en su caso derivar al paciente al especialista 
que precise. 

La segunda parte del Symposium se dedicó al abordaje 
del dolor lumbar desde la perspectiva del especialista. 

Un año más, FUNDACIÓN MAPFRE ha seleccionado 
cuidadosamente a expertos en el tema que aportaron con 
sus intervenciones los conocimientos y tendencias más re-
cientes en el tratamiento del dolor lumbar. Se promueve la 
formación continuada de los médicos y profesionales de la 
salud garantizando con ello una mejor calidad asistencial a 
los pacientes. 

El congreso también trató los aspectos socio-laborales de 
la lumbalgia, el papel que representa el médico en la inca-
pacidad temporal de esta patología, la evaluación del pa-
ciente, la valoración del grado de incapacidad y su preven-
ción en el ámbito laboral. También se explicaron algunas 
de las técnicas de tratamiento no quirúrgico en el dolor de 
espalda, como las infiltraciones, y otras técnicas, como el 
método Pilates. U 
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FUNDACIO\HAPFRE 

CONVOCATORIA 2009 DE 75 AYUDAS A LA 
INVESTIDAClÚN: SALUO, PREVENCIÓN Y 
MEDIO AMBIENTE Y SEGUROS 

U NOTICIAS 

FUNDACIÓN MAPFRE entregará más de 1,5 millones de euros en becas, 
ayudas y premios 

Apoyan proyectos de investigación y formación en las áreas de Salud, Prevención y Medio Ambiente, y Seguros 

FUNDACIÓN MAPFRE ha lanzado una nueva convoca-
toria de becas, ayudas y premios para el año 2009, por un 
importe superior a 1.500.000 euros, aplicables a las áreas 
de Salud, Prevención, Medio Ambiente, Seguros, Acción 
Social y Cultura. En concreto se trata de 76 ayudas de in-
vestigación, 15 becas de formación, y 5 premios. 

75 Ayudas a la investigación en Salud, Medio Ambiente, 
Prevención y Seguros 

Con el objeto de facilitar apoyo económico para la reali-
zación de proyectos de investigación en las siguientes áreas: 
Salud (45 Ayudas), Prevención y Medio Ambiente (20 Ayu-
das) y Seguros (10 Ayudas). 

Plazo de presentación de solicitudes hasta el 9 de octubre 
de 2009.  

Beca de investigación Primitivo de Vega para atención a las 
personas mayores 

La Beca Primitivo de Vega de Investigación se convoca con 
carácter anual, a partir de 2007, en homenaje y reconoci-
miento a Primitivo de Vega, que fue Presidente de MAPFRE 
ASISTENCIA y de MAPFRE QUAVITAE hasta su falleci-
miento en 2006, y  que dedicó una parte importante de su ac-
tividad profesional en los últimos años al área de atención de 
las personas mayores. 

Plazo de presentación de candidaturas hasta el 16 de oc-
tubre de 2009. 
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BECAS IGNACIO HERNANDO DE 
ARRAMENDI 2009: SALUD, 

PREVENCION Y MEDIO AMBIENTE 

1 NOTICIAS 

8 Becas de formación e investigación Ignacio Hernando de 
Larramendi en Salud, Prevención y Medio Ambiente 

Estas becas se crean en homenaje y reconocimiento a Ig-
nacio Hernando de Larramendi, máximo responsable de 
MAPFRE entre 1955 y 1990, y  están dirigidas a la forma-
ción y al fomento de la investigación de profesionales ibe-
roamericanos y portugueses, dentro de las áreas de Preven-
ción, Salud y Medio Ambiente. 

En la presente edición, FUNDACIÓN MAPFRE convoca 
8 becas, 4 en el Área de Salud y 4 en el Área de Prevención 
y Medio Ambiente. 

Plazo de presentación de solicitudes hasta el 16 de octu-
bre de 2009. 

PREMIOS 
FUNDACIÓN MAPFRE convoca anualmente los si-

guientes premios: 
• «A Toda una Vida Profesional», en reconocimiento so-

cial a una persona mayor de 65 años, por una fecunda 
vida profesional vinculada al mundo de la salud. 

• «Desarrollo de la Traumatología Aplicada», destinado 
al mejor trabajo sobre aplicación de una nueva técnica,  

quirúrgica o clínica, en la especialidad de Traumatolo-
gía y Cirugía Ortopédica. 

• «Mejor Actuación Medioambiental», con el objeto de 
reconocer a una institución que haya llevado a cabo un 
proyecto o acción que contribuya al desarrollo sosteni-
ble de la sociedad. 

• «Superando barreras», destinado a premiar a la perso-
na o institución que más haya contribuido a la supera-
ción de barreras para la integración de las personas 
con discapacidad. 

Plazo de presentación de candidaturas hasta el 2 de no-
viembre de 2009. 

Premio Internacional de Seguros Julio Castelo 
Matrán 

FUNDACIÓN MAPFRE convoca el V Premio Interna-
cional de Seguros Julio Castelo Matrán, destinado a pre-
miar trabajos científicos inéditos sobre materias relaciona-
das con el Seguro y el Riesgo. 

El premio tiene carácter bienal, siendo su ámbito de con-
vocatoria España, Portugal y los países de Iberoamérica. 

Solicitudes de los trabajos hasta el 31 de mayo de 2010. 

Becas de formación en el extranjero para 
profesionales españoles 

A través de la Convocatoria se otorgarán siete ayudas a 
profesionales en el área de salud, con el objeto de fomentar 
y apoyar la educación sanitaria y la investigación científica 
promoviendo con ello una mejor Calidad de Vida de las 
personas. 

En este marco se apoyará la formación en el extranjero de 
7 profesionales en temas relacionados con: Traumatología 
y cirugía ortopédica; Rehabilitación; Valoración del daño 
corporal; Daño cerebral y medular y Gestión sanitaria (cali-
dad y seguridad clínica). 

Solicitudes de los trabajos hasta el 30 de septiembre de 
2009. 

Ayudas al Estudio en Seguros y Gerencia de Riesgos 
Convocatoria anual destinada a facilitar el acceso a es-

tudiantes y profesionales que deseen incorporarse a las 
actividades de formación en Seguros, Gerencia de Riesgos 
y Mediación, impartidas por el Instituto de Ciencias del 
Seguro. 

Para más información sobre cada una de las convocato-
rias, dotaciones y plazos, se puede consultar la página web: 
www.fundaciomapfre.com  U 
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1 NOTICIAS 

La rehabilitación a través del deporte de las personas con amputación ha sido el 
tema abordado en los cursos de la Universidad Rey Juan Carlos con la 
colaboración de FUNDACIÓN MAPFRE 
Es necesaria mayor información entre los profesionales de la salud para la rehabilitación e integración a través del deporte en 
las personas con amputación 

El Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambiente de 
FUNDACIÓN MAPFRE ha participado en la organiza-
ción del curso «El deporte como actividad terapéutica en 
el paciente amputado», que se ha celebrando desde el 20 
al 24 de julio en Aranjuez (Madrid) durante los cursos de 
verano de la Universidad Rey Juan Carlos. Este seminario 
pretende evidenciar la importancia lúdica pero también 
terapéutica de la práctica deportiva en la calidad de vida 
del paciente. 

El curso financiado por FUNDACIÓN MAPFRE e im-
pulsado por la Facultad de Ciencias de la Salud de la Uni-
versidad Rey Juan Carlos, trató de formar e informar a los 
profesionales sanitarios del presente y del futuro sobre la 
pertinencia del deporte para la integración de aquellas per-
sonas que sufren amputaciones. 

El acto fue inaugurado por el Decano de la Facultad de 
Ciencias de la Salud de la Universidad Rey Juan Carlos, Ra-
fael Linares, quién destacó «que existen pocas universidades 
que ofrezcan esta capacitación», razón por la cual tanto la 
Universidad como él especialmente, se encontraban satisfe- 

Antonio Guzmán, Rafael Linares, Juan Carlos Miangolarra, Te-
resa Fernández e Isabel Galcerán. 

Juan Carlos Miangolarra, Miguel Segarra, Pedro González Tre-
vijano, Teresa Fernández, Yolanda Mingueza e Isabel Galcerán. 

chos con esta iniciativa, que constituye el segundo curso que 
aborda la problemática de la amputación y que imparte la 
Universidad conjuntamente con FUNDACIÓN MAPFRE. 

En el acto de apertura se contó también con la asistencia 
del Director del Instituto de Prevención, Salud y Medio Am-
biente de FUNDACIÓN MAPFRE, Antonio Guzmán Córdo-
ba, Juan Carlos Miangolarra, Director del Curso y Vicerrec-
tor de la Clínica Universitaria y Relaciones Institucionales 
Hospitalarias de la Universidad Rey Juan Carlos, así como 
con las profesoras Teresa Fernández e Isabel Galcerán. 

Puso énfasis en el «pilar fundamental» que constituyen 
los hábitos de vida saludable para el paciente amputado y 
destacando «los positivos efectos psicológicos» que aporta 
el ejercicio a las personas con amputación. En los análisis y 
debates participaron profesionales de la salud nacionales e 
internacionales así como deportistas de elite. 

La asistencia de profesionales y estudiantes fue numerosa 
siendo el curso con mayor participación en la edición 2009. 

La clausura y entrega de diplomas del curso contó con la 
asistencia de Pedro González Trevij ano, Rector de la Uni-
versidad Rey Juan Carlos, así como de Miguel Sagara, Pre-
sidente del Comité Paralímpico Español y de Yolanda Mm-
gueza Sebastián, Subdirectora del Instituto de Prevención, 
Salud y Medio Ambiente de FUNDACIÓN MAPFRE. 1 
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1 NOTICIAS 

El impacto del medio ambiente en la salud fue abordado en El Escorial 

La salud y el medioambiente temas a debatir en los Cursos de Verano de la Universidad Complutense de Madrid 

FUNDACIÓN MAPFRE y Fundación Gaspar Casal or-
ganizaron, los días 13 y  14 de julio, un encuentro bajo el ti-
tulo «El impacto medioambiental en la salud de la pobla-
ción» dentro de los Cursos de Verano del Escorial. 

El encuentro trasladó los aspectos conceptuales, metodo-
lógicos y las acciones de intervención en los que se basa la 
evaluación del impacto en la salud tanto en las políticas co-
mo en los programas dirigidos al determinante medio am-
biente (ecología). Se oye y se dice que la metereología y la 
naturaleza están locos pero realmente no es cierto, lo que 
ocurre es que sus variaciones nos confunden, y nos devuel-
ven lo que les entregamos. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS), en su defi-
nición de medio ambiente y salud, incluye tanto los efectos 
patológicos directos de las sustancias químicas, la radiación 
y algunos agentes biológicos, como los efectos (con frecuen-
cia indirectos) derivados del medio físico, psicológico, social 
y estático en general; incluida la vivienda, el urbanismo, el 
uso del terreno y el transporte. También se refiere a la teoría 
y la práctica de evaluar, corregir, controlar y prevenir aque-
llos factores ambientales que potencialmente pueden afectar 
a la salud de generaciones presentes y futuras. 

El 23% de las muertes producidas en el mundo se deben, 
según la OMS, a las denominadas enfermedades medioam-
bientales, de ahí la importancia y el interés que despertó es- 

Carlos Alvarez, Fernando Carreras y Juan del Llano. 
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te curso. Si atendemos a la edad el porcentaje sube al 36% 
en niños de cero a 14 años. Estas cifras convierten en «una 
evidencia empírica» el impacto sobre la salud pública de los 
desastes medioambientales provocados por el hombre. 

Los humanos somos una de las pocas especies animales, 
casi la única, capaces de modificar el entorno en el que vi-
vimos, hasta llegar a destruirlo en algunos lugares. La Na-
turaleza nos devuelve este «favor'>, repartiendo dosis de 
esa medicina que ha generado. De esta forma se producen 
efectos impensables en lugares, épocas y personas también 
impensables. La ecuación causa-efecto se desarrolla con 
toda lógica. 

Juan del Llano, Director del curso y de la Fundación Gas-
par Casal, presentó un programa que visionó la actualidad 
y el futuro medioambiental, para lo cual contó con la repre-
sentación de los principales expertos nacionales, grandes 
conocedores y comprometidos con la materia: Pedro Arcos, 
Emilio Cerdá, Julio García, Jesús Roche, Ferrán Ballester, 
Joaquín Araujo y José Vicente Martí Boscá. 

Se habló, entre otros temas, de la disminución de la capa 
de ozono, el efecto invernadero, la emisión de contaminan-
tes, la calidad del agua, de su escasez y de la desertización. 
Estas situaciones están provocando que se desarrollen en-
fermedades en latitudes donde eran desconocidas, como el 
dengue, el cólera o la malaria, y que personas que nunca 
habían padecido alergias las sufran, y otras vean agravarse 
los síntomas. 

Al acto de inauguración asistieron Carlos Alvarez Jimé-
nez, Presidente del Instituto de Prevención, Salud y Medio 
Ambiente de FUNDACIÓN MAPFRE y Fernando Carre-
ras, Subdirector General de Sanidad Ambiental y Salud La-
boral, del Ministerio de Sanidad y Política Social, quién 
centró su ponencia, entre otros aspectos, en el abordaje de 
la futura Ley de Salud Pública, compromiso del Gobierno 
para esta legislatura, señalando que «se intentará controlar 
el impacto de la salud a través de una perspectiva transver-
sal con otras políticas sociales, como la reducción de emi-
sión de gases o el tratamiento de residuos». 

El acto de clausura estuvo a cargo de José Manuel Torre-
cilla, Gerente de Madrid Salud (Ayuntamiento de Madrid) 
que presentó el importante trabajo que sobre esta materia 
está realizando su entidad en Madrid. 1 
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1 NOTICIAS 

Palma de Mallorca acoge la jornada «La Seguridad del Paciente, un compromiso 
compartido» 

FUNDACIÓN MAPFRE promueve desde hace años la importancia que la seguridad clínica posee en el mundo de la salud 

Reflexionar acerca de las últimas novedades y aportacio-
nes realizadas en torno a la seguridad del paciente e infor-
mar acerca de las acciones formativas que se han diseñado 
en esta materia, fue uno de los objetivos de la jornada «La 
Seguridad del Paciente, un compromiso compartido», or-
ganizada por FUNDACIÓN MAPFRE, que se celebró el 
pasado 1 de julio en el Auditorio MAPFRE de Palma de 
Mallorca. 

El acto fue inaugurado por Josep M. Pomar, Director Ge-
neral del Servei de Salud de les Illes Balears y por Teófilo 
Domínguez, Gerente de MAPFRE en Baleares. Además 
contó con la participación de Carmen Hernando de Larra-
mendi, quien explicó el compromiso de FUNDACIÓN 
MAPFRE con la prevención y la seguridad del paciente; y 
con Jesús María Aranáz, consultor de la Organización 
Mundial de la Salud, quién abordó las consecuencias eco-
nómicas, sanitarias y sociales de la inseguridad en la aten-
ción al paciente, e indicó que una de las claves para la me-
jora de la calidad y de la seguridad reside en la 
comunicación. 

Yolanda Agra, Consejera Técnica del Ministerio de Salud 
y Política Social, también explicó las iniciativas y progra-
mas de investigación que en esta materia ha puesto en mar-
cha el Ministerio, y destacó que cuando las organizaciones 
suman esfuerzos, se multiplican los resultados. Por su par-
te, Ángel Pérez, Secretario General de Fundación Signo, su-
brayó la importancia de la profesionalización de la gestión 
sanitaria en España y adelantó parte del programa del pró-
ximo Congreso de Gestión y Evaluación de Costes Sanita-
rios, que se celebrará el próximo año en esta misma ciudad. 

En el transcurso de esta jornada se aprovechó para pre-
sentar el libro 'Gestión Sanitaria. Calidad y Seguridad de 

Josep María Pomar, Teófilo Domínguez y Carmen Hernando de 
Larramendi. 

los Pacientes', editado por FUNDACIÓN MAPFRE, y en 
el que más de doscientos profesionales españoles analizan 
la planificación sanitaria, la gestión clínica y la calidad asis-
tencial del paciente. Este libro es una herramienta funda-
mental —avalada por la Agencia de Calidad del Sistema Na-
cional de Salud, del Ministerio de Sanidad- para el 
desarrollo de iniciativas relacionadas con la mejora de la 
seguridad y la calidad de la asistencia sanitaria dirigida a 
gestores, planificadores y clínicos. 

El acto fue clausurado por Antoni Bennassai Vicepresi-
dente del Colegio de Médicos de las Islas Baleares, que des-
tacó la importante aportación que FUNDACIÓN MAPFRE 
realiza a la investigación y a la divulgación, especialmente 
de la publicación de la revista TRAUMA. U 
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1 NOTICIAS 

FUNDACIÓN MAPFRE presenta la campaña «Con Mayor Cuidado» en Brasil 

La ciudad de Sao Paulo acogió el acto que contó con una numerosa asistencia 

El Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambiente de 
FUNDACIÓN MAPFRE ha presentado por primera vez en 
Brasil la campaña «Con Mayor Cuidado», que está dirigi-
da al colectivo de personas mayores y que tiene como obje-
tivo prevenir los accidentes en el hogar y mostrar cómo ac-
tuar ante determinadas situaciones de emergencia. 

Antonio Guzmán, Director del Instituto de Prevención, 
Salud y Medioambiente, participó en la rueda de prensa 
junto a Ricardo Montoro, titular de la Secretaría Especial 
de Participación y Colaboración del Municipio de Sáo 
Paulo. En el acto estuvieron también presentes miembros 
de la Secretaría de Desarrollo Social de este municipio. 

Como parte de los actos de presentación de la Campa-
ña, FUNDACIÓN MAPFRE organizó junto al Instituto 
Paulista de Geriatría y Gerontología una ponencia para 
presentar la guía de prevención «Riesgos Domésticos en-
tre las Personas Mayores». 

El acto contó con la colaboración de instituciones brasi-
leñas como la Coordinadora de la Persona Mayor, El Con-
sejo Estatal de la Persona Mayor y el Gran Consejo Muni-
cipal de la Persona Mayor. Además, cerca de 200 
invitados pudieron asistir a la representación del grupo de 
danza del Instituto organizador. 1 

 

 

Ricardo Mon-
toro y Antonio 
Guzmán, du-
rante la presen-
tación. 

Profesionales de Castilla León se forman en la comunicación de malas noticias 

Valladolid acoge el curso de comunicación y salud 

La importancia de la comunicación de malas noticias fue el 
hilo conductor del curso que se impartió en Valladolid los días 7 
y 9 de julio. Numerosos profesionales de la salud, de las diferen-
tes provincias castellanas, acudieron al curso que celebraba su 
sexta edición y que desarrolla por todo España FUNDACIÓN 
MAPFRE y Fundación Ciencias de la Salud. 

En esta ocasión médicos, psicólogos, trabajadoras socia-
les y enfermeros pudieron compartir con dos grandes profe-
sionales de la comunicación esta importante y desagradable 
tarea tan frecuente en su quehacer diario. Tanto Francesc 
Borreli, médico especialista en medicina familiar y comuni-
taria y profesor de la Universidad de Barcelona, como 
Juan José Rodríguez Salvador, médico de atención prima-
ria y miembro del grupo de comunicación y salud de 
semFYC, mostraron las herramientas y técnicas de comuni-
cación que incorporadas a las habilidades y experiencias 
que poseen, generan una mejor calidad en la gestión sanita-
ria y en el acercamiento médico-paciente. 

El acto de inauguración contó con la presencia de Siro 

Blanca Francés, Siro Giralda y Yolanda Mingueza. 

Giralda Piñeiro, Director General Territorial de MAPFRE 
Centro, que presento a los asistentes la FUNDACIÓN 
MAPFRE y las razones que han promovido la realización 
de esta actividad. Al acto también asistieron Blanca Fran-
cés, Gerente de la Fundación Ciencias de la Salud, entidad 
con la que FUNDACIÓN MAPFRE promueve esta iniciati-
va desde su primera edición y Yolanda Mingueza, Subdirec-
tora del Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambiente 
de FUNDACIÓN MAPFRE. 1 
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LIBROS 

Atlas de Osteosíntesis. Fracturas de los huesos largos. Vías de acceso quirúrgico 

  

OROZCO 

    

       

  

ATLAS de 

   

       

  

OSTEOSÍNTESIS 

  

Orozco. Fundación Müller 
JM Sales, M Videla, P Forcada, M Llusá, J Nardi 
2 ' ed. © 2009 
628 páginas 
Tapa dura 21 x 27 cm 
Figuras: Con numerosas imágenes 
ISBN13: 978844581960-9 
Editado por: Elsevier-Masson 

F Forro! 

Desde hace muchos años la Fundación Müller en España 
supo completar el proceso del desarrollo clínico establecido 
por Maurice Müller: aprender, enseñar y evaluar; dicho en 
sus palabras, <'no aprender sin enseñar, no aprender ni ense-
ñar sin evaluar». La Fundación Maurice Müller estableció, 
y ha ido modificando, la llamada clasificación compresiva 
de las fracturas de los huesos largos, un trabajo posible gra-
cias a la documentación y revisión de un número ingente de 
casos. Una clasificación que, siguiendo al propio Müller, 
pretendía ser útil y básica para establecer un tratamiento y 
una evaluación de los resultados. Esto es lo que hizo la Fun-
dación Müller en España con el impulso original de Rafael 
Orozco y sus dos publicaciones iniciales, la primera edición 
de este Atlas de osteosíntesis, realizada en 1998, y  el tam-
bién muy conocido Errores en osteosíntesis. El Atlas, en su 
primera edición, fue traducido al inglés, portugués y chino, 
lo que muestra su utilidad, éxito y provecho. 

Aparece este Atlas de osteosíntesis en su segunda edición y, 
lo que iba a ser un homenaje a Müller en su 90 aniversario, 
coincide desgraciadamente con su reciente fallecimiento. 

La segunda edición que se presenta en dos tomos dedica-
dos al miembro superior y al miembro inferior respectiva-
mente, no es sólo la presentación de un mayor número de 
casos. Por el contrario, esta edición constituye el reflejo de 
una filosofía y de una técnica que se han consolidado en la  

mayoría de los centros de traumatología del mundo. Si 
bien, no al cien por cien, la AO ha marcado los criterios a 
seguir a partir de una clasificación de las fracturas que no 
siendo siempre sencilla ni aceptada, ha tenido el valor de 
englobar todos los huesos largos del esqueleto. 

El Atlas de osteosíntesis en su segunda edición ha seguido 
recogiendo nueva documentación de las fracturas y su tra-
tamiento, ha introducido los nuevos implantes que se han 
adaptado a principios establecidos por otras escuelas y 
aceptados por la AO. Pero lo más interesante es la incorpo-
ración de nuevos autores (Llusá, Forcada y Nardi) con re-
conocida formación quirúrgica y anatómica que ha permi-
tido incluir las vías de acceso quirúrgico, con imágenes 
tomadas del cadáver,  que la hacen una obra única y de un 
interés formativo para todos los especialistas interesados en 
el manejo y tratamiento de las fracturas. 

La segunda edición de este Atlas de osteosíntesis de los 
huesos largos, que incluye las vías de acceso quirúrgico, es 
un homenaje a dos traumatólogos involucrados en el estu-
dio, enseñanza y evaluación de las fracturas, recientemente 
fallecidos, Rafael Orozco y Maurice Müller,  y ha sido desa-
rrollado por discípulos agradecidos que, en todo momento, 
han sabido seguir la estela que les dejaron sus maestros. 
Nuestro agradecimiento a J. Miquel Sales y Miquel Videla 
por haber continuado y mejorado la tarea. 1 
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Pediatric bone sarcomas. Epiphysiolysis before excision. 

JM Cañadeli, M San Julián. 
Springer, 2009 
José Cañadeil, Mikel San-Julian (Eds.) 
2009, IX 
152 páginas, 86 illus., 46 in color., Hardcover 
ISBN: 978-1-84882-129-3 

F Forro! 

En los años 80, el profesor Cañadeli comenzaba a traba-
jar en las elongaciones con el fijador monolateral, siguien-
do las experiencias de Ilizarov, junto a su amigo G. De Bas-
tiani; a la vez que seguía desarrollando una novedosa línea 
en el tratamiento de los tumores óseos, especialmente de la 
infancia y adolescencia. En esos momentos, gracias a la me-
jora de los tratamientos quimioterápicos, en colaboración 
con pediatras, radioterapeutas y con el uso de la radiología 
intervencionista supo desarrollar un trabajo multidiscipli-
nar que llevaría a nuevas técnicas que contribuyeron a cam-
biar el concepto y los objetivos del tratamiento tumoral 
óseo. Se pasó de la amputación por principio al tratamiento 
funcional, intentando salvar las extremidades. 

En el campo de las elongaciones, Cañadell fue un impul-
sor de la distracción fisaria, una técnica quirúrgica que ha 
ido desapareciendo del arsenal quirúrgico, estando indica-
da en casos muy precisos pero despertó en él muchas ilusio-
nes al poder tratar el problema en el mismo punto donde se 
producía. No podemos olvidar que había desarrollado su  

tesis doctoral y una ponencia de la SECOT sobre el cartíla-
go de crecimiento y su patología. 

Por eso, se le ocurrió la idea de provocar una epifisiolisis, 
con el fijador externo monolateral, en los tumores metafi-
sanos con cartílago de crecimiento, separando la epífisis de 
la metafisis, resecando el tumor y colocando un aloinjerto, 
a los pocos días, siempre y cuando el tumor no afectase al 
cartílago de crecimiento, preservando, de esta manera, la 
articulación del paciente. 

Esta idea llevó a una serie de trabajos de investigación, 
experimental y clínica, y a una colaboración muy estrecha 
con los anátomo—patólogos para determinar si la epífisis es-
taba invadida por el tumor. 

Las experiencias de estos casi veinticinco años y los tra-
bajos realizados por el departamento de cirugía ortopédica 
de la Clínica de la Universidad de Navarra han sido recogi-
dos y actualizados por M San Julián para mostrar una ex-
periencia original y de primera mano en el tratamiento de 
los tumores malignos metafisarios durante el crecimiento. 1 
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1 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. 

1 Los trabajos deben remitirse a: 
FUNDACIÓN MAPFRE 
AlA. TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE 
Paseo de Recoletos 23, 28004 Madrid 
Tel: 91 581 64 19/91 581 63 16 

Fax: 91 581 85 35 

http: //www.fundacionmapfre.comlsalud 

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. 

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 clíni-
cos aislados o aspectos técnicos prácticos que sean de es-
pecial interés. El número de autores no superará el nú-
mero de cuatro. Una nota clínica no sobrepasará cinco 
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: 
u 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. 

u 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:llwwwncbi.nlm.nih.gov/sites/entrezJmeshbrowser.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:llwww.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrezlmeshbrowser.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 F. Modelos experimenta-
les en investigación médica. MAPFRE Medicina. 
1996; 7(supl IV):547-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 E 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. U 
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