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Resumen 
Objetivo: Evaluar la cantidad del sangrado por los drenajes en las fracturas pertrocantéricas de fémur en el 
tiempo, durante el postoperatorio inmediato, para saber el momento más apropiado para retirarlos. 
Pacientes y métodos: Estudio descriptivo, longitudinal y unicéntrico de una cohorte prospectiva de pacientes 
consecutivos intervenidos de fractura pertrocantérica de fémur, tratada con una osteosíntesis con tornillo y 
placa deslizante. Se incluyeron 100 pacientes, con edad media de 86 (DE: 8) años; el 74% fueron mujeres. En 
96 casos se colocó un drenaje profundo y en 17 superficial. La variable principal fue el sangrado postoperato-
rio de los drenajes que se recogieron horariamente durante las tres primeras horas del postoperatorio, a las 24 
y 48 horas antes de retirarlos. 
Resultados: El sangrado medio intraoperatorio fue de 278,1 (DE: 148,2) mL y el sangrado total medio posto-
peratorio de 76,2 (DE: 83,4) mL. El 74% de los pacientes sangraron durante las primeras 24 horas y el 52% 
lo hicieron hasta las 48 horas. Requirieron transfusión sanguínea perioperatoria 68 pacientes. 
Conclusión: El sangrado postoperatorio de los pacientes con fractura pertrocantérica de fémur es bajo. Tan 
solo unos pocos pacientes se beneficiarían del uso de drenajes, por lo que cabría evaluar el riesgo-beneficio de 
no utilizarlos. 
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1 EDITORIAL 

A propósito de la medicina de urgencia 

E Forro! 

Las cifras de accidentes en el mundo son escalofriantes y 
muchas de las muertes se pueden evitar. Sin embargo, la cues-
tión no es solo evitar los accidentes; la ONU quiere llegar 
más lejos y conocer qué ocurre después de un accidente para 
mejorar las acciones en la recogida y tratamiento de los heri-
dos, así como en la recuperación de las personas que han su-
frido un siniestro. Según el Center for Disease Control and 
Prevention [11, más de 9 personas mueren cada minuto por 
lesiones a consecuencia de accidentes o de actos violentos; es-
to cifra en 5,8 millones de personas, de toda edad y condi-
ción, las que mueren cada año como resultado de actos vio-
lentos o por lesiones de cualquier tipo de accidente. Los 
accidentes de tráfico son responsables de 1,3 millones de 
muertes y de entre 20 y 50 millones de lesiones cada año. 
Más aún, casi el 50% de estas muertes y lesiones se producen 
en peatones o personas que conducen motocicletas o bicicle-
tas, con un coste estimado de los tratamientos en más 
500.000 millones de dólares. El estudio Global Burden of 
Disease ha pronosticado que las muertes anuales por acciden-
tes aumentarán desde los 5 millones en 1990 hasta los 8,5 
millones en 2020, y que los accidentes de tráfico serán la ter-
cera causa de incapacidad, ajustada a los años de vida, des-
pués del infarto de miocardio y la depresión [2]. 

La Asamblea General de la ONU ha declarado la década 
comprendida entre 2011 y  2020 como Decade of Action for 
Road Safety, y se ha propuesto como objetivos reducir el nú-
mero de accidentes en todo el mundo en 2020, desarrollando 
estrategias de seguridad en las carreteras, trazando objetivos 
para reducir las fatalidades, consiguiendo unas carreteras 
más seguras, mejorando el manejo de datos, monitorizando 
el progreso de los indicadores clínicos, y aumentando la in-
versión para la seguridad vial y sus infraestructuras. 

La ONU recomienda a los países más avanzados, en un pri-
mer momento, mejorar la habilidad para tratar a los acciden-
tados. Para ello se requiere el apoyo de los Gobiernos y desa-
rrollar un sistema sanitario que considere la medicina de 
urgencias como un aprendizaje y una enseñanza, introducien-
do, poco a poco, guías basadas en la evidencia y protocolos 
de eficacia demostrada, con un registro nacional de acciden-
tes que recoja los datos de forma actualizada y fidedigna y 
que siga la evolución de todos los accidentados. Pero, ade-
más, la ONU recomienda diseñar un modelo donde los ciru-
janos, médicos de urgencias, intensivistas y otros especialis- 

tas, así como todo el personal implicado, tengan la oportuni-
dad de entrenarse y mantener su competencia. Esto obliga a 
concentrar buenos servicios de urgencias en menos hospitales 
pero mejor gestionados, creando un entendimiento continuo 
entre los especialistas del trauma con la administración y los 
gestores. 

Desde algunos colectivos se está demandando la especializa-
ción en medicina de urgencias dentro de la formación de los 
médicos. Este tema fue abordado en el marco de la presenta-
ción de la campaña «En urgencias, la seguridad del paciente 
está en nuestras manos)> [3], que FUNDACIÓN MAPFRE ha 
desarrollado en colaboración con SEMES (Sociedad Española 
de Medicina de Urgencias y Emergencias), que cuenta con el 
apoyo de los ministerios de Sanidad, Servicios Sociales e 
Igualdad y de Defensa. Junto con una mejor formación de los 
profesionales de la emergencia médica, es preciso instaurar 
una cultura de la seguridad en las emergencias con el fin de 
evitar los eventos adversos, que tienen una incidencia desta-
cable. El estudio EVADUR (Eventos adversos ligados a la 
asistencia en los servicios de urgencias españoles) [4] revela 
que un 70% de los eventos adversos en urgencias serían evi-
tables, principalmente con formación, lo que redunda en una 
mejor seguridad del paciente y en menores estancias y prue-
bas en servicios de urgencias, con el consiguiente ahorro y 
mejor eficiencia. 

FUNDACIÓN MAPFRE está implicada desde hace años en 
la atención a la persona accidentada y su recuperación. Por 
esta razón no puede menos que felicitarse por esta iniciativa, 
que apoya a la medicina de urgencias, primera en tratar al ac-
cidentado, y a la seguridad del paciente. 1 
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1 Introducción 
En España cada año se tratan unas 33.000 fracturas de 

fémur, siendo más frecuentes en mujeres (78%) debido a 
una mayor prevalencia de osteoporosis. Las fracturas del 
fémur proximal afectan a 517 casos por 100.000 ancia-
nos/año (270 casos/100.000 varones y  695/100.000 muje-
res); de estas, el 50% son fracturas pertrocantéricas. La ta-
sa de mortalidad tras la fractura es del 20% durante el 
primer año y representa un gasto económico anual superior 
a 150 millones de euros [1]. En muchos casos, los pacientes 
sufren un deterioro funcional importante, de forma que so-
lo un 45% recupera su situación funcional y hasta un 30% 
puede quedar encamado de forma permanente [2]. 

El sangrado en este tipo de fracturas puede comprometer 
la evolución postquirúrgica del paciente, agravado por el 
estado médico previo a la fractura, ya que en muchos casos 
los pacientes son de edad avanzada, presentan múltiples en-
fermedades y reciben diversos tratamientos farmacológicos. 
El uso de los drenajes como sistema para la evacuación de 
la sangre o fluidos articulares o periarticulares en el posto-
peratorio en la cirugía de las fracturas pertrocántericas de 
cadera es controvertido. La finalidad de los drenajes es evi-
tar la formación de hematomas para que de esta forma evo-
lucione la herida quirúrgica a la cicatrización. No obstante, 
el mismo drenaje puede favorecer el continuo sangrado de 
la herida por la misma presión de succión que realiza [31. 
Además, algunos autores relacionan el tiempo de perma-
nencia de los drenajes con un aumento del riesgo de infec-
ción [41. Por otro lado, el riesgo de no colocar drenajes en 
la herida quirúrgica puede provocar la aparición de hema-
tomas o seromas que pueden infectarse, con complicacio-
nes o consecuencias que pueden ser devastadoras para el 
paciente. Retirar los drenajes en el momento apropiado re-
duce el tiempo de incomodidad para el paciente, pudiéndo-
se iniciar la recuperación funcional con menos molestias y 
evitar problemas de infección a través de los mismos. En 
definitiva, se consigue mejorar la calidad asistencial del pa-
ciente y se disminuyen las cargas de trabajo del personal 
asistencial. El objetivo del estudio es observar la cantidad 
del sangrado por los drenajes en el tiempo durante el posto-
peratorio inmediato con objeto de conocer el momento más 
apropiado para retirarlos. 

1 Pacientes y métodos 
Efectuamos un estudio prospectivo y observacional en el 

Hospital Universitario de la Santa Creu i Sant Pau, de Bar-
celona, desarrollado desde julio hasta diciembre de 2011. 
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética de Investi-
gación Clínica del centro. 

Se incluyeron pacientes consecutivos, ingresados a través 
del Servicio de Urgencias, de ambos sexos, de 18 o más 
años de edad, con el diagnóstico de fractura pertrocantérica 
de fémur tributaria de tratamiento para osteosíntesis con 
tornillo y placa deslizante (Dynamic Hip Screw, DHS, Sui-
za), que aceptaron participar en el estudio y firmaron el 
consentimiento informado; se excluyeron los pacientes con 
origen o sospecha de fractura patológica. 

Técnica quirúrgica 
Tras la administración de la anestesia, se colocó al pa-

ciente en la mesa de tracción en posición de decúbito supi-
no y se procedió a la reducción de la fractura, bajo control 
de escopia. Se realizó una incision cutánea en la cara lateral 
del muslo, disecando por planos, hasta llegar al hueso, rea-
lizando una hemostasia cuidadosa de los vasos sangrantes. 
Se insertó el tornillo deslizante dentro de la cabeza femoral 
utilizando agujas guía y brocas. Según las mediciones, se es-
cogió la longitud del tornillo, se brocó y roscó a través de la 
aguja guía. A continuación, se aplicó la placa de 2, 3, 4 o 5 
orificios, según el criterio del cirujano, a la cortical externa 
del fémur. Tras adaptarla y atornillarla, se realizó la com-
presión del foco de fractura con el tornillo específico a tra-
vés del tornillo deslizante. Se efectuaron las comprobacio-
nes finales con la escopia y se procedió a la sutura de los 
planos profundos con material reabsorbible y, finalmente, 
de la piel con grapas metálicas. 

Se insertaron uno o dos drenajes postoperatorios del nú-
mero 8, según el criterio del cirujano, uno superficial (sub-
cutáneo) y otro profundo (subfascia lata) (Drenofast ®, 
IHT Iberospitex, España). Al término de la intervención, 
las pérdidas hemáticas intraoperatorias se cuantificaron 
mediante la medición directa de la sangre perdida y el pesa-
je de las gasas. 

La variable principal del estudio fue la cantidad total de 
pérdida sanguínea postoperatoria (mL) recogida por el sis-
tema de drenaje, que se cuantificó horariamente durante las 
tres primeras horas del postoperatorio, a las 24 y a las 48 
horas antes de retirar el drenaje. 

Al ingreso se recogieron datos como la fecha de naci-
miento, sexo, índice de masa corporal (IMC), tipo de frac-
tura (según la clasificación de la AO), antecedentes patoló-
gicos y quirúrgicos, medicación habitual, concentración de 
hemoglobina (g/dl) pre y postransfusional, así como la del 
ingreso del paciente y la preoperatoria, transfusión preope-
ratoria y número de unidades de concentrados de hematíes 
administrados. También anotamos los días de estancia hos-
pitalaria, los pacientes que precisaron transfusión sanguí-
nea, el número de concentrados de hematíes administrados 
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y la concentración de hemoglobina (g/dl) pre y postransfu-
siona!, así como la postoperatoria a las 2, 12 y  24 horas, y 
cinco días, y complicaciones postquirúrgicas. 

Para la implementación del estudio, la indicación de 
transfusión de los pacientes se rigió por la guía que dispone 
el centro participante, que fue Hb <8 g/dl, Hb 4,5 g/dl, si 
cardiopatía o >70 años, Hb >8,5 - 9 g/dl, si no toleraban la 
sedestación o cuando había clínica de frecuencia cardiaca 
>120 latidos/min o una tensión arterial sistólica <20%. 

Se incluyeron 100 pacientes que ingresaron con fractura 
pertrocantérica tributaria de tratamiento con DHS. El 
74% de los participantes fueron mujeres. La edad media 
fue de 86 (DE: 8) años. Los pacientes no presentaron ni so-
brepeso ni obesidad, siendo la media del índice de masa 
corporal (IMC) de 24,8 (DE: 4,5), sin diferencias significa-
tivas entre hombres y mujeres (p=0,870). Entre los princi-
pales antecedentes patológicos de los pacientes incluidos 
en el estudio cabe destacar, entre ellos, la hipertensión arte-
rial (68,8%), seguida de la enfermedad pulmonar (21,1%) 
y la diabetes (20,4%) (Tabla 1). Cincuenta y dos pacientes 
tenían antecedentes quirúrgicos, siendo los más frecuentes 
la cirugía gastrointestinal (18 pacientes), la ortopédica y 
traumatológica (15 pacientes), la ginecológica (9 pacien-
tes), la ocular (3 pacientes) y la nefro-urológica (3 pacien-
tes). A su ingreso hospitalario, 33 pacientes estaban tratán-
dose bien con acenocumarol (11 pacientes), bien con ácido 
acetilsalicílico 100 mg (17 pacientes) o 300 mg (2 pacien- 

tes) o bien con clopidrogrel (4 pacientes). No hubo dife-
rencias significativas en el sangrado intra y postoperatorio 
entre estos y el grupo de pacientes que no llevaban dicha 
medicación. 

En la tabla 1 se muestra el tipo de fractura que motivó su 
ingreso y posterior intervención quirúrgica, siendo la más 
frecuente la que afecta al trocánter menor con desplaza-
miento. No hubo diferencias entre hombres y mujeres en la 
incidencia del tipo de fractura, excepto en la fractura per-
trocantérica con el trazo sin contacto con la cortical interna 
(31-A1.3), en el que el 100% de los pacientes fueron muje-
res (p=0,033). 

Respecto al tipo de anestesia, en un 10% de los casos se 
realizó anestesia general; en un 89% se utilizó anestesia lo-
corregional raquídea, y de ellos, en un 5% se realizó un 
bloqueo periférico. El tiempo medio de la intervención qui-
rúrgica fue de 62 (DE: 18) minutos. En el 96% de los casos 
se dejó un drenaje profundo y en el 17% un drenaje super-
ficial. El tiempo medio en que se mantuvieron los drenajes 
fue de 42 (DE: 9) (rango: 14 - 52) horas. 

Con la hipótesis de que el sangrado por los drenajes se 
produciría mayoritariamente durante las primeras 12 ho-
ras del postoperatorio, y asumiendo un coeficiente de va-
riación para dicho valor del 70% y  una desviación típica 
de 8,4, se estimó que el número total de casos evaluables 
debería ser al menos de 84 pacientes para tener una preci-
sión de dicho valor de al menos el 1,8%. Considerando un 

Tabla 1. Antecedentes patológicos y tipos de fracturas 

N(%) 

Antecedentes patológicos 
Hipertensión arterial 
Diabetes 
Enfermedad pulmonar 
AC X FA crónica 
Insuficiencia renal crónica 
Infarto agudo de miocardio 
Enfermedad hematológica 
Hepatopatía crónica 
Ulcus digestivo 

Tipos de fracturas 
Fractura pertrocantérea sin desplazamiento (31-Al. 1) 
Fractura pertrocantérea desplazada que, al reducirse, mantiene contacto de la cortical interna (31 -Al.2) 
Trazo sin contacto cortical interno (31-Al .3) 
Afectación trocánter menor sin desplazamiento (31-A2.1) 
Afectación trocánter menor con desplazamiento (31-A2.2) 
Basicervical (31-B2.1) 

66 (68,8) 
19 (20,4) 
19 (21,1) 
14 (15,6) 
9(10,2) 
9 (9,8) 
7(8,0) 
5 (5,7) 
4(4,6) 

22 (22) 
16 (16) 
12 (12) 
11 (11) 
30 (30) 
1(1) 
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100 11,8 1,5 8,5 15,4 

88 11,1 1,3 8,0 15,0 

77 
38 
74 
62 
66 

10,4 
9,7 
9,5 
9,5 

11,5 

1,3 
0,9 
1,3 
1,2 
10,5 

8,0 
7,9 
7,5 
6,3 
7,4 

15,3 
11,7 
13,8 
13,2 
95,0 

Tabla 2. Sangrado acumulado de los pacientes durante y tras la intervención quirúrgica (mL) 

n Media DE. Mínimo Máximo 

Sangrado intraoperatorio 

Sangrado postoperatorio 
Drenaje profundo 

1  
2h 
3h 
24 h 
48 h 
TOTAL 

Drenaje superficial 
1  
2h 
3h 
24 h 
48 h 
TOTAL 

94 

90 
88 
77 
90 
67 
88 

15 
15 
15 
17 
15 
17 

278,1 

5,4 
11,7 
17,7 
51,2 
78,0 
70,9 

8,3 
17,3 
32,0 
39,0 
78,2 
81,3 

148,23 

8,8 
14,59 
21,7 
47,3 
72,8 
64,9 

14,1 
23,7 
32,9 
30,4 
48,5 
53,2 

16 

o 
o 
O 
o 
o 
O 

O 
O 
O 
o 

10 
10 

746 

40 
60 

110 
300 
380 
380 

40 
80 

110 
100 
180 
180 

Tabla 3. Hemoglobina de los pacientes intervenidos de fractura pertrocantérea de fémur (g/dl) 

  

Media DE. 

 

Mínimo Máximo n 

  

    

Al ingreso 

Preoperatoria 

Postoperatora 
2h 
12 h 
24 h 
48 h 
5 días 

16% de pérdidas, el número final de pacientes necesarios 
para el estudio fue de 100. Según la naturaleza de las va-
riables, se calculó el porcentaje y el número de casos (va-
riables categóricas), la media con su desviación típica (DE) 
(variables cuantitativas) o la mediana, el valor mínimo y el 
valor máximo (variables no normales u ordinales). Se reali-
zó un análisis de Kaplan Mejer del sangrado de los pacien-
tes en el tiempo. El análisis estadístico se efectuó con el 
programa SPSS (V19.0). 

U Resultados 
La media del sangrado intraoperatorio fue de 278,1 (DE: 

148,2) mL y la media del sangrado total a través de los dre-
najes (profundo y superficial) fue de 76,2 (DE: 83,4) mL 
(Tabla 2). 

La hemoglobina preoperatoria de los pacientes fue de 
11,1 (DE: 1,3) gldl y la postoperatoria se mantuvo entre 
10,4 y  11,5 g/dl (tabla 3). 

En el figura 1 se muestra la distribución del sangrado 
acumulado según el tipo de drenaje (superficial y profun-
do) en la primera hora, segunda, tercera, a las 24 y a las 
48 horas de todos los pacientes del estudio. En la figura 2 
se han seleccionado solo aquellos pacientes a los cuáles no 
se les retiró el drenaje hasta las 48 horas y se muestra de 
nuevo la distribución del sangrado acumulado en la pri-
mera hora, segunda, tercera, a las 24 horas y a las 48 ho-
ras. En el figura 3 se muestra el sangrado en el tiempo me-
diante una gráfica de supervivencia. El 74% de los 
pacientes sangraron durante las primeras 24 horas y el 
52% lo hicieron hasta las 48 horas. Solo cinco pacientes 
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Fig. 1. Distribución del sangrado acumulado de todos los pacien-
tes del estudio. 
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Horas transcurridas desde la intervención quirúrgica 

Fig. 3. Sangrado postoperatorio por los drenajes en el tiempo. 

• Profundo 1 Superficial 2 

tuvieron un sangrado total superior a 100 mL (rango: 120 

- 290 mL) entre las 24 y  48 horas. 

El total de pacientes transfundidos fue de 68 y  el número 

total de transfusiones ascendió a 96. Durante los primeros 

cuatro días del postoperatorio se administró el 88% de las 

transfusiones. La hemoglobina pretransfusional fue la reque-

rida según los protocolos de transfusión (tabla 4). El número 

de unidades de hematíes transfundidos fue generalmente de 

dos. Solo hubo un caso de reacción postransfusional. 

Fig. 2. Distribución del sangrado acumulado de los pacientes que El promedio de días de estancia de los pacientes se situó 

mantuvieron el drenaje hasta las 48 horas en 14 (rango: 5 - 45) días. En 24 pacientes surgió algún ti- 

Tabla 4. Transfusiones de los pacientes intervenidos de fractura pertrocantérea de fémur 

Transfusión prequirúrgica Transfusión postquirúrgica 

Pacientes transfundidos (total=68) 18 
Pacientes con 1 transfusión 18 
Pacientes con 2 transfusiones O 
Pacientes con 3 transfusiones O 
Total de transfusiones 18 
Hb pretransfusional (g/dl) [media (DE)] 8,6 (0,5) 
Hb postransfusional (g/dl) [media (DE)] 10,7 (0,8) 
N° concentrados de hematíes [mediana (IC95%)] 2 (1 a 2) 
Reacción postransfusional [n (%)] 1/18 (5%) 
indicación de la primera transfusión n=13 

-Hb <8 g/dl 3 (23,1) 
-Hb<8,5 g/dl y cardiopatía 6(46,2) 

-Hb 8,5-9 g/dl y clínica 2 (15,4) 

-Otros 2 (15,4) 

63 
49 
12 
2 
78 

8,2 (0,7) 
10,5 (1,0) 
2 (1 a2) 

O 
n=60 

18 (30) 
29 (48,3) 
3 (18,3) 
2(3,3) 

*En dos casos la transfusión fue intraoperatoria. 13 pacientes fueron transfundidos también tras la intervención quirúrgica. 
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po de complicación postquirúrgica, renales en 15 pacientes, 
respiratorias en 8 y  cardiovasculares en 5. 

U Discusión 
La fractura pertrocántérica de cadera es una patología de 

creciente importancia en las personas de edad avanzada, 
tanto por las consecuencias que implica como por sus im-
portantes costes sociales y económicos. En nuestro estudio 
la mayor parte de los pacientes que presentaron la fractura 
fueron mujeres de edad avanzada y con un índice de masa 
corporal bajo. Estos datos corroboran que, generalmente, 
este tipo de fracturas ocurre tras un traumatismo de baja 
energía y en relación directa con la osteoporosis. Destaca-
mos el alto porcentaje de pacientes con antecedentes pato-
lógicos y quirúrgicos, que pueden condicionar la aparición 
de complicaciones en el postoperatorio. Los pacientes en 
tratamiento con anticoagulantes, previamente a la fractura, 
como en otros estudios no presentaron mayores pérdidas 
hemáticas [51[61. 

La indicación quirúrgica como tratamiento para estas 
fracturas está aceptada; sin embargo, a pesar de los avances 
en las técnicas quirúrgicas, el control del sangrado pre y 
postoperatorio no está resuelto. Numerosos autores defien-
den el uso de drenajes como sistema de evacuación de la 
sangre sobrante para evitar la formación de hematomas [7], 
pero otros consideran que el empleo de los mismos condi-
ciona un aumento de las pérdidas hemáticas inducido por 
el propio sistema de aspiración, provocando un aumento en 
el porcentaje de transfusiones y creando una puerta de en-
trada para la infección [81[91[10]. 

A pesar de que en la cirugía protésica de rodilla se ha pu-
blicado en qué momento se pueden retirar los drenajes con 
seguridad y con poco riesgo de persistencia en el sangrado 
[11], en las fracturas pertrocantéricas no está establecido. 
En nuestro estudio, tanto el sangrado obtenido por los dre-
najes (76,2 mL) como el cuantificado intraoperatoriamente 
(278 mL) coinciden con otros estudios [12][13]. La sangre 
recogida por los drenajes representa solo un 21% de las 
pérdidas totales hemáticas cuantificadas, que no explican la 
necesidad de transfusión de los pacientes. Aunque en nues-
tro estudio el porcentaje de los pacientes transfundidos se 
encuentra dentro de lo descrito en la literatura (20-80%), 
hemos de destacar que este fue importante (68%) [12-14]. 
En muchos casos, los factores que predispondrán a que un 
paciente deba ser transfundido vienen determinados no so-
lo por las pérdidas hemáticas totales (intraoperatorias, pos-
toperatorias y de los tejidos blandos), sino también por el  

estado clínico del paciente, la cifra de hemoglobina preope-
ratoria y el protocolo de transfusión del centro. 

La cifra media de la Hb preoperatoria de los pacientes 
de nuestro estudio fue de 11,1 g/dl (rango de 8 a 15 g/dl, 
DE 1,3). En cirugía ortopédica no urgente se recomienda 
optimizar la Hb preoperatoria a un mínimo de 13 g/dl 
[151 para evitar la transfusión sanguínea; no obstante, en 
los pacientes con fractura pertrocantérica de fémur la re-
comendación de cirugía urgente no hace posible esta opti-
mización en la mayoría de los casos. En nuestro estudio, la 
cifra media de Hb pretransfusional prequirúrgica fue de 
8,6 gidE (0,5) y la postquirúrgica fue de 8,2gld1 (0,7), cum-
pliendo con los criterios del protocolo de transfusión de 
nuestro centro. 

Analizando los resultados del sangrado a través de los 
drenajes en relación con el tiempo de permanencia desde el 
final de la intervención quirúrgica, nos hemos planteado la 
posibilidad de retirar los mismos en el momento en que el 
débito deja de ser importante. Sin embargo, globalmente y 
exceptuando el sangrado de algunos pacientes, este no fue 
cuantioso y cabe plantear la retirada de los drenajes consi-
derando solo el número de pacientes que siguen teniendo 
pérdidas hemáticas. Así, de acuerdo a nuestros resultados a 
partir de las primeras 24 horas, se podrían retirar los dre-
najes en los pacientes que presentan un sangrado mínimo. 
Incluso se puede plantear el no usarlos, aunque esta deci-
sión es controvertida. Un metaanálisis [9] concluyó que no 
existen pruebas suficientes para apoyar el uso rutinario del 
drenaje cerrado por succión, asociando su uso a una mayor 
necesidad de transfusión. A partir de nuestra experiencia, 
podemos decir que las pérdidas hemáticas de los pacientes 
con fractura pertrocantérica de fémur por los drenajes son 
escasas. Dado que solo unos pocos pacientes se podrían be-
neficiar del uso de los drenajes, cabría plantearse un ensayo 
clínico evaluando el riesgo-beneficio de no utilizarlos. 1 
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Simulación del comportamiento mecánico de la fijación del fascículo posterolateral 
con tornillo biocompatible en reparaciones de ligamento cruzado anterior 

Mechanical behavior siinulation of the posterolateral fascicle fixation by means of a 

biocompatible screw for anterior cruciate ligament repairs 
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Resumen 
Objetivo: Determinar, mediante simulación con elementos finitos (MEF), la adecuación de la fijación con tor-
nillo biocompatible del fascículo posterolateral (PL) en las reparaciones de ligamento cruzado anterior (LCA) 
con técnica bifascicular y único túnel tibial. 
Material y método: Se realizó un estudio mediante MEF de las tensiones sufridas del material de fijación (En-
dobutton® y Biosure HA®) y del componente óseo en reparaciones del LCA mediante la técnica bifascicular y 
único túnel tibial. 
Resultados: Las fuerzas ejercidas sobre las fijaciones sobre el componente óseo están dentro de los límites ad-
misibles por el hueso y por los materiales de fabricación de las fijaciones, tanto en la zona de anclaje como en 
fémur distal. 
Conclusión: La fijación del fascículo PL con un tornillo biocompatible en la reconstrucción del LCA con téc-
nica bifascicular y único túnel tibial asegura un comportamiento mecánico adecuado para cuando la rodilla 
del paciente va a ser intensivamente rehabilitada. 
Palabras clave: 
Rodilla, ligamento cruzado anterior, tornillo interferencia, MEE 

Abstract 
Ohjectivc: lo determine, through hoite element 'aniulation FENI), the idaptation of the prr )lltcral 1 Pl 

fascicle fixation hv rneans of a biocompatible screw for anterior cruciate liganient (ACI 1 repairs when Liiiig 

the bifascicular technique svith a single tibial ninnel. 
Material and rncthod: it has heen perfornied a finite element study,  in order tu analvse rhe stress suffered hv 
both material fixation (Endohutton® and Biosure HA®), and the bone euniponent in A('I. repairs using the 
bifascicular technique with a single tibial tunnel. 
Results: The sirnulatjon carried out shows that the forces exerred over the fixations and the bone are within 
the allowahle limits for the bone and the manufacture material of the fixing devices, buth it the anchurage 
area and at distal ternur. 
Conclusion: The fixation uf the PL fascicle hv nieans of a biocompatible screw Biosure HA® ¡ti AC[. repairs, 
when using the bifascicular technique with a single tibial ttinnel, aliows ensuring a pruper meehanical beha-
viour when patients kncc is going tu be intensivclv rchabilitatcd. 
Key words: 
Knee, anterior cruciate ligament, interference screw, FEM. 
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1 Introducción 
Las lesiones del ligamento cruzado anterior (LCA) son 

una de las cirugías más frecuentes en cirugía ortopédica, 
calculándose que en EE.UU. se  realizan aproximadamente 
100.000 reparaciones de LCA anuales. Cada vez es mayor 
el número de cirujanos que realizan técnicas bifasciculares, 
por sus aparentes ventajas en el control rotacional de la ro-
dilla. Sin embargo, otros son reacios a utilizar estas técnicas 
por las complicaciones que pueden presentar debido a la 
presencia de más túneles óseos, con la consiguiente dismi-
nución de la reserva ósea. En 2009 se comercializó el torni-
llo Biosure HA®, biocompatible, con un diámetro adecua-
do a los requerimientos de la técnica, por lo que se decidió 
estudiar el comportamiento mecánico de su sistema de fija-
ción con el fascículo lateral posterior (PL), en la técnica de 
reconstrucción bifascicular con un único túnel tibial, me-
diante el método de elementos finitos (MEF), tras la revi-
sión de la documentación técnica consultada [1]{2]. 

1 Material y método 
Se efectuó una simulación numérica, mediante MEF, de 

la reparación de roturas del LCA con la técnica de re-
construcción bifascicular en combinación con un único 
túnel tibial. La técnica reconstruía el LCA con un sistema 
de suspensión tipo Endobutton® (Smith&Nephew) para 
el fascículo anteromedial (AM) y un tornillo biocompati-
ble Biosure HA® (Smith&Nephew) para el fascículo late-
ral posterior (PL). Mediante dicha técnica se obtuvieron 
las tensiones a las que se ve sometido el fémur y los dife-
rentes sistemas de fijación empleados en dicha técnica 
quirúrgica. 

Los ensayos fueron efectuados sobre un tornillo de fija-
ción y se tomaron las propiedades mecánicas óseas (huesos 
cortical y esponjoso), fijación tipo Endobutton®, tornillo 
de fijación Biosure HA® y fascículo semitendinoso refleja-
das en la Tabla 1. Se consideró una ley de comportamiento 
lineal para todos los materiales, por lo que se analizaron las 
tensiones alcanzadas con objeto de ver la carga de cada zo-
na de cada material respecto a su límite elástico. Los mode-
los geométricos y de MEF del material de fijación se cons-
truyeron empleando los programas Autodesk Inventor y 
ANSYS Workbench (ANSYS Engineering Analysis System, 
Rey. 12.0, ANSYS, Inc., Canonsburg, PA, EEUU), generán-
dolos directamente, tras la toma de las medidas, el sistema 
de fijación tipo Endobutton®, o a partir de una digitaliza-
ción 31), caso del tornillo Biosure HA® (Figura 2). Este sis-
tema de medición y digitalización 31) mediante escaneo sin 
contacto por luz blanca estructurada permitió, mediante 
una serie de patrones de franjas, captar la información ne-
cesaria para obtener los datos con los que realizar el malla-
do en 31) de la pieza. Una vez realizado el escaneo, se gene-
ró el modelo 31) a partir del perfil del tornillo obtenido en 
Autodesk Inventor, donde fue refinado para suprimir posi-
bles inexactitudes en el proceso de medida y conseguir así 
unas dimensiones similares a la geometría del tornillo co-
mercial (Figura 3). 

Se utilizó la tercera generación del modelo de fémur es-
tandarizado, obtenido por Pacific Research Lab Inc, me-
diante escáner de Tomografía Computerizada (CT-scaner) 
de un fémur izquierdo. Sobre dicho modelo se realizó una 
simulación quirúrgica de la técnica bifascicular con un úni-
co túnel tibial, colocando los portales en dicho modelo en 

Tabla 1. Propiedades de los materiales 

        

 

Hueso cortical 
(ortótropo) 

 

Hueso 
esponjoso 

 

Fijación 
Endobutton® 

Ti-6A1-4V 

 

Tornillo Tendón 
75 % PLLA 
+25% HA 

      

          

          

Módulo de elasticidad, E lGPa1 

Módulo de cortadura, G [GPa1 

Coeficiente de Poisson, y 

Límite elástico, o>, [MPa] 120 - 160 9 790 120 

(a: eje longitudinal del hueso, b: dirección circunferencia!, c: dirección radial). 
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Fig. 1. Técnica de reconstrucción analizada. 

o oo 40(m) 

O 03 0010 

sus lugares habituales, realizando un primer túnel con un 
diámetro de 7 mm, para la ubicación de la plastia en su 
parte más intraarticular, y de 4.5 mm en la parte más corti-
cal para la colocación del Endobutton® (Figura 4); y  un se-
gundo túnel de 6 mm de diámetro en todo su trayecto, y co-
locando los sistemas de suspensión Endobutton® y Biosure 
HA® en los fascículos correspondientes, AM y PL respecti-
vamente (Figura 5). 

En la técnica de reconstrucción bifascicular con un único 
túnel tibial fue necesario determinar el porcentaje de carga 

Fig. 4. Corte transversal del tunel para Endobutton®, con una sec-
ción de 7 mm en zona inicial y de 4.5 en la zona final del mismo. 

      

Fig. 2. Fijación Biosure HA® para el fascículo PL. Digitalización 3D. 

   

   

      

Fig. 3. Fijación Biosure HA® para el fascículo PL. Modelo final. 
Vista 1. Fig. S. Posición de los sistemas de suspensión. 
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Fig. 6. Modelo unifilar para la determinación de esfuerzos. 

que correspondía a cada uno de los dispositivos de fijación 
colocados (AM y PL). Para ello, se desarrolló un modelo 
unifilar que representaba la técnica bifascicular con un úni-
co túnel tibial, con las longitudes y ángulos habituales, con-
siderando los ligamentos en la posición de carga más desfa-
vorable (Figura 6). Del estudio de este modelo se obtuvo 
que el 60,4% de la fuerza total aplicada la soportaba la fi-
jación tipo Endobutton® para el fascículo AM, mientras 
que el 39,6% restante le correspondió a la fijación Biosure 
HA® para el fascículo PL. Los esfuerzos que soportaron 
tanto los sistemas de suspensión como el propio hueso fue-
ron obtenidos de la bibliografía. Dado que las fuerzas ejer-
cidas en el sitio de fijación del injerto durante las activida-
des típicas del postoperatorio se han establecido entre 152 
y 450 N [3-6] y que la carga máxima sobre el LCA, en acti-
vidades diarias, se considera del 20% de su resistencia 
[31141, 2500 N [7], 2195 ± 427 N [8] o 1994 ± 206 N [9], 
fue razonable aplicar 500 N como la carga máxima diaria. 
Por tanto, admitimos que un método de fijación debería al-
canzar, al menos, 500 N cuando la rodilla es rehabilitada, 
pues hasta que se produzca la osteointegración toda la re-
sistencia de la reconstrucción depende de la fijación. 

Se reprodujo de la manera más fidedigna posible la técni-
ca quirúrgica estudiada para simular con precisión el com-
portamiento mecánico de la reconstrucción del LCA. Para 
ello, se consideraron todas las peculiaridades de la técnica, 
como el apriete que se ejercía al fascículo semitendinoso co-
mo consecuencia de la reducción de volumen a la que se ve 
sometido al introducir el tornillo de fijación Biosure HA®, 
que se supuso del 2,5 %, ya que éste es el valor para el cual  

los esfuerzos de compresión que se transmitían al hueso es-
ponjoso se aproximaban al valor del límite elástico de di-
cho material (Figura 7). Una vez conseguido el apriete del 
fascículo semitendinoso contra el tornillo Biosure HA® y el 
hueso esponjoso, se solicitaron los fascículos AM y PL, se-
gún el reparto calculado mediante el modelo unifilar co-
mentado anteriormente. 

1 Resultados 
Las tensiones máximas en el hueso cortical se obtuvieron 
en la zona de contacto de la fijación del fascículo AM (Fi-
gura 8), las cuales, en realidad, eran menores ya que tenían 

AN 

Fig. 7. Tensiones de von Mises en el hueso esponjoso tras el apriete 
del fascículo semitendinoso (Pa). 

Fig. S. Tensiones de von Mises en el hueso cortical (Pa). 
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Fig. 10. Tensiones de von Mises en Biosure HA® (Pa). 

que asentarse con un aumento de la zona de reparto de los 
esfuerzos que le transmitía la fijación al hueso. Dado que 
en esta técnica los esfuerzos del fascículo PL eran transmiti-
dos al fémur a través del tornillo Biosure HA® emplazado 
en el hueso esponjoso, se verificó que las tensiones alcanza-
das en el hueso esponjoso no superaran efectivamente su lí-
mite elástico (Figura 9). No obstante, a pesar de que se su-
peraba dicho valor, las zonas en las que ocurrió 
correspondían con el final del contacto de los filetes del tor-
nillo con el hueso y que, debido a que el modelo geométrico 
era perfecto, el final de dicho contacto tenía lugar en un 
vértice, que actuaba como concentrador de tensiones. Al 
igual que con la fijación Endobutton®, en la realidad dicho  

contacto no tiene lugar, por lo que no se producirá una 
concentración de tensiones y éstas serán inferiores al límite 
elástico. 

La distribución de tensiones obtenidas en el sistema de la 
fijación del fascículo PL, tornillo Biosure HA® (Figura 10) 
fue máxima en el extremo final del tornillo (136 MPa), su-
perior al límite elástico publicado en la bibliografía para el 
ácido poli-L-láctido con un 25% de hidroxiapatita (120 
MPa); sin embargo, dado que el valor del límite elástico so-
lo fue superado superficialmente, sin superar en una sec-
ción completa del tornillo, se aseguró un comportamiento 
mecánico óptimo de la fijación. 

1 Discusión 
Aunque cada vez es mayor el número de cirujanos con-

vencidos de la existencia de dos fascículos en el LCA [7-
15] descritos en el estudio clásico de Brantigan [16] hace 
más de sesenta años, sigue habiendo un importante núme-
ro de escépticos que consideran el LCA como un único 
grupo fibrilar [17-19], existiendo incluso referencias bi-
bliográficas que defienden la existencia de tres fascículos 
[201[211. La denominación de los fascículos como ántero-
medial (AM) y postero-lateral (PL) viene determinada por 
el punto de origen de los mismos en la cara medial del cón-
dilo femoral externo, donde se va a insertar en forma de 
abanico. El fascículo AM se denomina también vertical y 
el PL, oblicuo, por la disposición de sus fibras. La acción 
mecánica de ambos fascículos es diferente, si bien actúan 
de manera sinérgica, pasando a una mayor «verticaliza-
ción» y «posteriorización» a medida que la rodilla se ex-
tiende. Ha sido la propia experiencia clínica la que ha de-
mandado un adecuado control rotacional de la rodilla tras 
la reparación del LCA [22][231, motivo por el cual se co-
menzó a introducir un fascículo posterolateral a las recons-
trucciones del LCA [24-26]. 

Si bien es cierto que no se ha podido demostrar la mejoría 
clínica con las técnicas bifasciculares respecto a las mono-
fasciculares [271[281, no es menos cierto que la mayoría de 
los estudios se centran en el análisis de la estabilidad ánte-
ro-posterior, recuperación muscular y control propiocepti-
yo, olvidando la realización de tests dinámicos orientados a 
un control multiplanar. 

A la vista de los resultados obtenidos, la técnica de re-
construcción bifascicular del LCA con un único túnel tibia[ 
en la que se emplean los sistemas de suspensión Endobut-
ton® y Biosure HA® asegura la resistencia necesaria cuan-
do la rodilla va a ser intensivamente rehabilitada. El uso de 
un tornillo de fijación Biosure HA® para el fascículo PL no 
presenta ninguna contraprestación mecánica. Como es lógi- 
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co, el reparto de esfuerzos en el túnel PL será distinto, ya 

que en caso de utilizar un sistema de suspensión similar al 
empleado en el fascículo AM, es el hueso cortical sobre el 

que recae la responsabilidad estructural, mientras que en 

este caso es el hueso esponjoso el responsable de garantizar 

una correcta fijación. Sin embargo, las tensiones en el hue-

so esponjoso y en el tornillo Biosure HA® están dentro de 

los límites admisibles, pues aunque el tornillo reparte los 

esfuerzos sobre un material menos resistente, el hueso es-

ponjoso, lo hace en una zona lo suficientemente grande co-

mo para que el nivel tensional esté por debajo de la capaci-

dad portante de este hueso. 1 
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Auto conocimiento, cumplimentación y comorbilidad en el paciente con artrosis 
de rodilla: estudio SCOPIA 
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Resumen 
Objetivo: Conocer el perfil, calidad de vida (CV), autoconocimiento de la enfermedad, cumplimiento terapéutico y 
comorbilidades de pacientes con artrosis de rodilla. 
Pacientes y metodología: Estudio observacional, descriptivo y transversal en 1.386 pacientes >50 años con artrosis 
de rodilla, dolor >40 mm en la escala visual analógica (EVA) e impotencia funcional a la deambulación J0 minutos. 
Resultados: El 61% definía su enfermedad como limitación de la movilidad y dolor por desgaste de la articulación. 
Un 28% señaló la intensidad del dolor en 60-70 mm. El 77% había dejado de realizar alguna actividad y en el 94% 
había empeorado su CV. Los pacientes de ámbito urbano, con estudios y que vivían en familia conocían mejor la 
enfermedad, tenían un EVA <50 mm y una evolución más corta de la enfermedad. El mayor nivel de estudios se 
asoció con un cumplimiento terapéutico aceptable (31% no farmacológico, 51% farmacológico). El 82% conside-
raba que los fármacos mejoraban su CV y el 65% conocía el nombre de los medicamentos. El 95% tenía al menos 
una enfermedad concomitante, principalmente hipertensión arterial, enfermedad gastrointestinal, obesidad, dislipe-
mia y trastornos del estado de ánimo. 
Conclusión: El nivel sociocultural se asocia con mayor conocimiento de la enfermedad, adherencia al tratamiento y 
calidad de vida. Hay mayor uso de fármacos y menor tendencia a medidas no farmacológicas. De las enfermedades 
concomitantes, la HTA y la obesidad se relacionan con menor calidad de vida. 
Palabras clave: 
Artrosis, adherencia terapéutica, comorbilidad. 

Abstract 
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Paneros and methodolog : ( )hser arional, iiational, descriptise .inil tss-seetional srudv, with I.36 patients ahoye 

htrv, sufferiiig knec osteoarthrins. with pain superior ro 40mm >40 lo ' isual analogue seale (VAS) and deamhula- 

ti ni inipairnient minutes. 

Resuts: Sixtv nne percenr defined dic illness as mohilitv limitatum and palo secondarv to ¡oint erosion. Twenrv eight 

rercelir of patients ireasured their pain intensltv o 1') )- ()mm, aeeordiog tu VAS. The pato obliged of parients 

to interrupt sorne acrtvit and 94 felt that their Qol. liad losvered. lirhan, wcll-educated parients, living with fa- 
mutes, showed berter knowledge uf the disease, VAS \vas inferior ro 50. and distase progressuon vas shorrer. The 

studo re ealtd a correlanon hetween an acceptable trearmenr adherence 3 1 of pharmacolugical and SI of non- 

pliarluatolo gical rherapics) and high educarional level. Eiglity two percent of panents helieved that drug treatment 

nupr eJ rheir Qol and 6V',, knew rlie narne of their prescrihed drugs. Nunetv five percent had at least one cuneo-

niiranr disease, nosrlv high hlood pressure. gastronitestlnal disorders, ohesits, dvslipidemia and niood disorders. 

Conclusion: Parients wirh higher so ocio-cultural hackground have herter understandung of the disease, higber rrcat-
licor adherence and berter QoL. The are more inclmed ro use pharmacologic trearment and tend less tu seek noii-

pllarniacologut remedies. Ohesitv and high hinod pressure, i ii addition ro osteoai-thrirts, affect negarivelv the QoL. 
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1 Introducción 
La artrosis constituye una fuente importante de morbili-

dad, discapacidad y pérdida de función en la población ge-
neral. Por ello, por su afectación de la calidad de vida y por 
el coste de su tratamiento, está asociada a una elevada car-
ga socioeconómica [1]. Debido a que la prevalencia de la 
artrosis aumenta con la edad, los pacientes que la sufren 
son susceptibles de padecer otras enfermedades crónicas 
concomitantes. Esta comorbilidad, a su vez, puede aumen-
tar la incapacidad producida por la artrosis [2]. En la artro-
sis de rodilla se observa una gran variabilidad en la actua-
ción clínico-terapéutica. Las diferentes guías para su 
tratamiento basan sus recomendaciones en el uso de medi-
das farmacológicas y no farmacológicas, que incluyen la 
educación del paciente, el apoyo social, el ejercicio físico y 
la pérdida de peso [3]. Estas medidas no farmacológicas 
ocupan un puesto preponderante en la prevención de la en-
fermedad y de los factores de riesgo asociados, como el car-
diovascular y el metabólico, especialmente la obesidad [4]. 

Por su parte, el tratamiento debe ser individualizado, te-
niendo en cuenta factores como la afectación clínica, la lo-
calización articular o la presencia de enfermedades conco-
mitantes, así como la propia idiosincrasia del paciente o la 
disponibilidad de medios físicos o fisioterápicos [5]. El pa-
ciente debe conocer su patología y entender el objetivo del 
tratamiento para lograr el cumplimiento terapéutico y con-
seguir un control adecuado de la enfermedad. En la valora-
ción global de esta patología, y en especial del grado de 
cumplimiento, se deben tener en cuenta, por consiguiente, 
tanto factores dependientes del profesional y del entorno en 
que ejerce su trabajo como del paciente [6]. 

Este estudio se diseñó para obtener información sobre el 
perfil de los pacientes con artrosis de rodilla, su calidad de 
vida percibida, el grado de autoconocimiento de la enfer-
medad y su relación con el grado de cumplimiento terapéu-
tico, y analizar la relación entre la artrosis de rodilla instau-
rada y sus diferentes comorbilidades. 

1 Pacientes y metodología 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transver- 

sal y sin fármacos, en el que se preveía contar con la partici- 

Tabla 1. Entorno de trabajo 

Entorno Habitantes  

pación de 200 especialistas en Reumatología y en Cirugía 
Ortopédica y Traumatología, distribuidos por todo el terri-
torio español. Cada investigador debía incluir a siete pa-
cientes en el estudio, con lo que se estimó una muestra final 
de 1.400 sujetos. 

Los criterios de inclusión fueron pacientes mayores de 50 
años que acudieran a consulta por artrosis de rodilla (según 
los criterios de clasificación de la ACR) y que expresaran 
un grado de dolor mayor o igual a 40 mm en la escala vi-
sual analógica del dolor yio un grado de impotencia funcio-
nal a la deambulación menor o igual a 30 minutos. 

Se realizaron 201 encuestas que recogieron información 
de 1.386 pacientes procedentes de todo el territorio nacio-
nal. Las comunidades más representadas fueron Valencia, 
Andalucía, Cataluña y Galicia. 

La edad media de los médicos participantes fue de 42 
(DE: 8) años y la de los pacientes de 68 (DE: 9) años. Entre 
los médicos la mayoría eran varones (82%), mientras que 
entre los pacientes predominaba el sexo femenino (68%). 
El entorno donde se desarrolló el estudio fue urbano. En la 
Tabla 1 presentamos la distribución entre el ámbito de tra-
bajo del médico y el lugar de residencia del paciente. Hay 
que tener en cuenta que la mayoría de las consultas fueron 
especializadas y en medio hospitalario, lo que explicaría la 
diferencia en la proporción de médicos y pacientes de en-
torno rural. 

La mayoría de los médicos participantes pertenecían a un 
centro hospitalario público (64%) y su especialidad era Ci-
rugía Ortopédica y Traumatología (62%), seguida de Reu-
matología (32%). Otras especialidades (6%) incluyeron 
Rehabilitación, Medicina Interna, Medicina General y Me-
dicina de Familia. El 62% estimó que visitaba en un día de 
consulta entre 20 y  40 pacientes; el 25% más de 40, y  el 
13%, menos de 20. La media del porcentaje estimado de 
consultas por artrosis de rodilla fue de 24,3% (DE:17,6%). 

En cuanto a los pacientes, en su mayoría (61%) estaban 
casados y un 30% eran viudos. Solo un 4% estaba institu-
cionalizado, el 21% vivía solo y el 75% en familia. En 
cuanto al nivel de estudios, el 49% tenía estudios prima-
rios, el 24% no refería estudios y solo el 7% tenía estudios 
superiores. 

Médicos (%) Pacientes (%) 

Rural Menos de 20.000 2 26 
Semiurbano Entre 20.000 y 100.000 21 28 
Urbano Más de 100.000 74 46 
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que consistía en dificultad para caminar. A la hora de loca-
lizar qué parte de la articulación estaba enferma, el 55% se 
refería al hueso, el 42% al cartílago y solo el 3% a la mem-
brana sinovial. 

En el análisis multivariable se valoró el conocimiento de 
la enfermedad en relación con diferentes aspectos sociode-
mográficos (Tabla 2). El modelo de regresión logística apli-
cado mostró que las variables asociadas significativamente 
a un mejor conocimiento de la enfermedad fueron el nivel 
de estudios, que sobresalía frente a las demás variables, el 
hecho de pertenecer a un medio urbano, estar casado o vi-
vir en pareja, tener una evolución de la enfermedad inferior 
a 10 años y presentar un valor de EVA menor de 50. 

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 

Fig. 1. Valores de la escala visual analógica (EVA). 

La recogida de datos se realizó entre septiembre y diciem-
bre de 2008. El análisis estadístico previsto incluía paráme-
tros descriptivos, correlación de variables y análisis multi-
variable. Los parámetros descriptivos incluían medidas de 
tendencia central, dispersión y gráficos. Las correlaciones 
entre variables fueron seleccionadas por los coordinadores 
científicos del proyecto. Las comorbilidades se compararon 
con la prevalencia de estas en la población general para 
averiguar su mayor o menor incidencia en la población del 
estudio. El análisis multivariable se realizó mediante regre-
sión logística, utilizando métodos de bondad del ajuste y 
representatividad de las variables seleccionadas. 

1 Resultados 

Conocimiento de la enfermedad 
Todos los pacientes tenían artrosis de rodilla; la media de 

años desde el diagnóstico fue de seis (DE: 5) años. La ma-
yoría (49%) llevaban menos de cinco años diagnosticados. 
La puntuación media de dolor, en el momento de la consul-
ta, según la escala visual analógica (EVA), fue de 58,8 (DE: 
15,6) (Figura 1). 

El 72% de los pacientes recordaba cuántos años hacía 
desde que comenzaron los primeros síntomas de la enfer-
medad, que fue de siete años de media (DE: 5,6). En cuanto 
a si conocían su enfermedad, el 93% coincidían en que se 
trataba de artrosis. Alrededor del 7% pensaban que era os-
teoporosis o artritis. 

La mayoría (54%) definieron su enfermedad como limi-
tación de la movilidad. Alrededor del 23% respondieron 
que se trataba de inflamación y el mismo porcentaje dijo  

Comorbilidades 
Se pedía al médico participante que indicara qué patolo-

gías concomitantes presentaba el paciente según los datos 
de su historia clínica. Las posibles respuestas eran: obesi-
dad (IMC>30), diabetes mellitus, hipertensión arterial 
(HTA), dislipemia, cardiopatía isquémica, patología vascu-
lar cerebral, insuficiencia vascular periférica —arterial y/o 
venosa—, EPOC, asma, osteoporosis, insuficiencia renal 

Tabla 2. Variables y categorías sociodemográficas 

Variable ategona 

Malo 
Regular 
Bueno 

0-so 
51-70 
>71 

<70 años 
>70 años 

Rural-semiurbano 
Urbano 

Sin estudios 
Primarios 
Secundarios 
Superiores 

Casado/pareja 
Otros 

Vive solo 
Otros 

<5 

5-10 
>10 

Conocimiento de la enfermedad 

EVA 

Edad 

Residencia 

Estudios 

Estado civil 

Entorno familiar 

Años desde el diagnóstico 
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crónica, patología gastrointestinal (ulcus, hernia de hiato, 
complicaciones del ulcus, enfermedad intestinal, reflujo 
gastroesofágico, estreñimiento y hepatopatías) y trastornos 
del estado de ánimo (ansiedad y depresión). 

El 95% de la muestra tenía una o más patologías de las 
reseñadas, mientras que un 5% no presentaba ninguna. La 
patología más frecuente fue la hipertensión arterial, seguida 
de la patología gastrointestinal (GI). Hay que tener en 
cuenta que, al ser preguntas de respuesta múltiple, un pa-
ciente podía referir más de una enfermedad. 

Se estudiaron de forma independiente la patología GI y 
los trastornos del estado de ánimo. Del total de casos de en-
fermedad GI (675), la patología más frecuente fue la hernia 
de hiato (HH), seguida de estreñimiento y reflujo gastroe-
sofágico (RGE) (Figura 2). Del total de casos de trastorno 
del estado de ánimo (423), la depresión representaba un 
58,4% y  la ansiedad el 51,3%. 

En el análisis multivariable se incluyeron como comorbi-
lidades la obesidad, la diabetes, la HTA y la cardiopatía is-
quémica, y se relacionaron con la calidad de vida del pa-
ciente. Las únicas variables significativas en cuanto a su 
relación con una calidad de vida no aceptable fueron la 
obesidad y la HTA, que reducían en un 43% y un 40%, 
respectivamente, la oportunidad de tener una calidad de vi-
da aceptable. 

Repercusión de la enfermedad sobre la calidad de vida de 
los pacientes 

A la pregunta ¿Ha dejado de realizar actividades concre-
tas por su enfermedad?, el 78% de la muestra dijo que sí. En 
cuanto a si consideraba que la enfermedad había empeora- 

do su calidad de vida, el 94% contestó afirmativamente. La 
mayoría de los encuestados (47%) declararon poder cami-
nar con cojera, el 22% caminaban sin problemas y un 21% 
lo hacían con bastones. La mayoría (45%) caminaban du-
rante 20-30 minutos, el 37% entre 10 y  20 minutos y el 
17% menos de 10 minutos. 

En el análisis multivariable se codificó la calidad de vida 
como aceptable y no aceptable. Tan solo el 20% de los pa-
cientes estaban dentro de la categoría aceptable. Al cruzar 
calidad de vida con el grado de conocimiento, se vio una re-
lación significativa cuando ambos eran aceptables. En 
cuanto a la relación entre CV y cumplimiento, se encontró 
que los pacientes con un cumplimiento no farmacológico 
aceptable tenían un 60% más de posibilidades de tener una 
calidad de vida aceptable. Sin embargo, no se encontró rela-
ción significativa entre calidad de vida y tratamiento farma-
cológico. Se valoró también la posible relación entre calidad 
de vida y gravedad de la enfermedad y se observó que la ca-
lidad de vida se veía afectada por una EVA superior a SO 
mm y muy afectada por una EVA >71. Por otro lado, una 
evolución de la enfermedad mayor de cinco años afectaba a 
la calidad de vida en similar medida a una evolución supe-
rior a 10. No se observó, sin embargo, relación entre la cali-
dad de vida y el entorno familiar en el que vive el paciente. 

Tratamientos farmacológicos 
En relación con el tratamiento farmacológico, el 82% de 

los pacientes consideraba que los fármacos mejoraban su 
calidad de vida y un 65% conocía el nombre de los medica-
mentos que tomaba. Para valorar el cumplimiento, se pre-
guntó al paciente si seguía las indicaciones de su médico. 
Las posibles respuestas fueron «todas las veces indicadas 
por el médico'>, «alguna vez se le olvida», «se le olvida mu-
chas veces», «no sigue la recomendación», «no sabe/no 
contesta». La Tabla 3 muestra el porcentaje de cumplimien-
to de los diferentes grupos de fármacos. 

Se valoró la ingesta de fármacos considerando la suma de 
pacientes que sigue siempre las pautas, las olvida a veces o 
las olvida muchas veces. En la Tabla 4 se muestran los gru-
pos de fármacos y el porcentaje de ingesta de los mismos. 

Considerando como cumplimiento la suma de respuestas 
<(las sigue siempre» y «olvida a veces», se encontró que la 
adherencia al tratamiento era muy alta en el caso de los 
analgésicos y SYSADOA (90% y 89%, respectivamente) y 
alta en el caso de los AINE y COX-2 (83%). Para los opioi-
des y los corticoides el cumplimiento era del 86% y  80%, 
respectivamente. 

En el análisis multivariable se dispusieron dos categorías 
de cumplimiento: aceptable y no aceptable. Se comprobó 

0/.. 
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Tabla 3. Respuesta en porcentajes a las preguntas sobre cumplimiento del tratamiento farmacológico 

NS C No las sigue Olvida Olvida 
muchas veces algunas veces 

Las sigue 
siempre 

No hay dato 

Analgésicos 
AINE 
Inhibidores COX-2 
SYSADOA 
Corticoides 
Opioides 

Tabla 4. Grupos de fármacos y porcentaje de ingesta 

Grupos de fármacos Ingesta (%) 

Analgésicos 89 
AINE 70 
Inhibidores COX-2 38 
SYSADOA 62 
Corticoides 7 
Opioides 10 

que era aceptable en el 51% de los pacientes. Al aplicar el 
modelo logístico, ninguna de las variables socio-demográfi-
cas parecía definir una mayor posibilidad de cumplimiento 
farmacológico. Tan solo en el nivel de estudios secunda-
rios/universitarios se observó una tendencia que no alcan-
zaba significación. 

Medidas no farmacológicas 
En cuanto al tratamiento no farmacológico, se contem-

plaba evitar el sobrepeso y la obesidad, preservar la higiene 
postural, utilizar dispositivos de apoyo, promover la activi-
dad física, conocer las técnicas de rehabilitación, facilitar la 
intervención psicosocial (técnicas de relajación, biofeed-
back). Las posibles respuestas sobre el cumplimiento eran  

las mismas que para el tratamiento farmacológico (Tabla 
5). En el apartado «otras», tan solo nueve pacientes descri-
bieron alguna intervención: acupuntura, calor local, ciru-
gía, danza oriental, infiltraciones, prótesis y rodillera. 

En el análisis multivariable se establecieron las mismas 
categorías de cumplimiento que en el tratamiento farmaco-
lógico (aceptable y no aceptable). Se comprobó que era 
aceptable en solo el 31% de los pacientes. Al realizar la re-
gresión logística con las variables sociodemográficas, se ob-
servó que el nivel de estudios secundarios/superiores se aso-
ciaba de forma significativa con una mayor posibilidad de 
tener un cumplimiento no farmacológico aceptable. 

Actitud del profesional 
En el análisis multivariable se consideró el conocimiento 

de la enfermedad, el cumplimiento farmacológico y no far-
macológico y la calidad de vida en relación con la edad del 
médico, el ámbito de trabajo, la práctica médica y la carga 
asistencial. 

En relación con el conocimiento de la enfermedad, solo la 
variable de práctica médica mixta (privada y pública) se re-
lacionó de forma significativa. En cuanto al cumplimiento 
del tratamiento no farmacológico, tanto la práctica médica 
mixta como la edad del médico (mayor de 40 y especial-
mente mayor de 55) se encontraron relacionadas de forma 

0,2 
2,6 

13,1 
10,2 
19,5 
19,4 

1,7 
4,1 
2,7 
2,0 
3,5 
3,7 

6,9 
8,4 
4,3 
5,0 
0,8 
0,9 

29,0 
23,2 
11,5 
19,4 
1,2 
3,7 

53,1 
38,9 
22,2 
37,4 
5,1 
5,8 

9,0 
22,9 
46,3 
26,1 
70,0 
66,5 

Tabla S. Respuesta en porcentajes a las preguntas sobre el cumplimiento del tratamiento no farmacológico 

NS/NC No las sigue Olvida 
muchas veces 

 

Olvida 
algunas veces 

 

Las sigue 
siempre 

 

No hay dato 

    

     

Sobrepeso/ obesidad 2,6 21,6 19,1 19,8 22,0 14,9 
Higiene postural 5,8 13,7 23,7 23,9 16,8 16,2 
Dispositivos de apoyo 8,7 18,3 8,4 14,6 22,0 28,1 
Actividad física 5,0 22,4 23,3 19,8 14,9 14,7 
Rehabilitación 13,7 7,9 5,3 6,7 28,4 38,0 
Psicosocial 22,0 8,9 2,5 2,2 2,7 61,7 
Otras 14,7 1,1 0,3 0,2 0,7 83,1 
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significativa. Sin embargo, al ajustar el modelo, solo la 
edad se mantenía relacionada de forma significativa. Así, 
los pacientes atendidos por médicos menores de 55 años te-
nían un 98% más de posibilidades de tener un cumplimien-
to aceptable. Por otra parte, en el análisis del cumplimiento 
del tratamiento farmacológico se encontró que todas las va-
riables excepto el ámbito médico hospitalario o extrahospi-
talario tenían categoría significativa. De forma que el cum-
plimiento farmacológico era favorecido por médicos 
menores de 55 años, una práctica privada frente a una 
práctica pública o mixta y una consulta con 20 o más pa-
cientes diarios (más significativo cuando eran más de 40 
pacientes). Por último, al analizar la calidad de vida se en-
contró una relación significativa con todas las variables ex-
cepto el número de pacientes por día. Al ajustar el modelo 
se vio que la edad del médico menor de SS años y la prácti-
ca médica mixta hacen más posible una calidad de vida 
aceptable. Por el contrario, la asistencia extrahospitalaria 
favorece una calidad de vida no aceptable. 

U Discusión 
La mayoría de los pacientes de este trabajo (87%) cono-

cen su enfermedad. Este conocimiento ha sido mejor cuan-
do el paciente pertenece a un ámbito urbano, tiene estudios 
y vive en familia. A su vez, los pacientes con buen conoci-
miento de la enfermedad tiene un EVA inferior a 50 y  una 
evolución más corta de la enfermedad. Estos datos indican 
que cuando el paciente presenta unas condiciones sociales 
más favorables la enfermedad es más leve y puede enfocarse 
con mayor eficacia terapéutica. 

Casi todos los pacientes (95%) presentan al menos una 
enfermedad concomitante. Más del 50% tienen HTA o pa-
tología GI y el 40% son obesos. Otras enfermedades con 
frecuencia superior al 20% son la dislipemia, los trastornos 
del estado de ánimo, la osteoporosis, la diabetes mellitus y 
la insuficiencia venosa periférica. El resto de las enfermeda-
des se ven en cifras por debajo del 10%. Los pacientes con 
obesidad y HTA presentan una peor calidad de vida que el 
resto. La influencia de la obesidad y la HTA sobre la cali-
dad de vida es un hecho bien documentado [7][8], así como 
la asociación de ambas patologías y la artrosis de rodilla. 
Esto nos obliga a dedicar más tiempo y recursos al trata-
miento global de los pacientes que presentan estas comorbi-
lidades. 

Independientemente de la presencia de comorbilidades, la 
artrosis en sí misma condiciona una afectación de la calidad 
de vida, debido fundamentalmente al dolor y a la limitación 
de las actividades diarias [9]. Prácticamente todos los pa-
cientes en este estudio (94%) consideran que la enfermedad  

ha empeorado su calidad de vida y casi ocho de cada 10 ha 
tenido que dejar de realizar actividades concretas. Dos de 
cada 10 pueden caminar sin problemas y solo un 1 por cien-
to puede hacerlo durante más de 30 minutos seguidos. La 
dificultad para caminar y el uso de los bastones son caracte-
rísticos de los pacientes que refieren una mala calidad de vi-
da. En especial, llama la atención que los pacientes con EVA 
por encima de 70 mm y los obesos presentan las mayores li-
mitaciones de la muestra, por lo que parece que se debería 
plantear una estrategia específica para los mismos. 

Aunque más del 80% de los pacientes afirman que los 
fármacos mejoran su calidad de vida, solo el 65% puede re-
cordar el nombre de los medicamentos prescritos. Del aná-
lisis de todas estas variables cruzadas se desprende que pa-
rece existir una cultura favorable al uso de los analgésicos y 
AINE, existiendo una barrera cultural respecto al resto de 
los fármacos. Sin embargo, en cuanto a las familias tera-
péuticas, los pacientes parecen ser más fieles (por este or-
den) a los analgésicos, los SYSADOA, los AINE, los inhibi-
dores selectivos de la COX-2 y los corticoides. 

A pesar de las recomendaciones sobre el uso de medidas 
no farmacológicas, estas no son ofrecidas sistemáticamente 
en la práctica clínica [3]. En este estudio se ha constatado 
que los pacientes son menos conscientes de la necesidad de 
aplicar tratamientos no farmacológicos, aunque saben que 
deben evitar el sobrepeso, realizar higiene postural, utilizar 
bastones y realizar ejercicio. Con respecto a las técnicas de 
rehabilitación y la intervención psicosocial, hay una ten-
dencia a la escasa prescripción por parte del médico, en es-
pecial en el caso de esta última. 

Llama la atención cómo la mejor formación académica 
hace entender mejor al paciente la necesidad del seguimien-
to de estas pautas no farmacológicas. Así, es llamativo que 
este grupo de pacientes es el que presenta una mejor calidad 
de vida, lo que apoya la idea de que la dedicación del médi-
co para formar a los pacientes en esta área puede resultar 
en un mejor resultado [3] y, por lo tanto, en una mejor cali-
dad de vida de los mismos. 

La eficacia del tratamiento parece guardar relación directa 
con la experiencia del profesional. Sorprendentemente, tam-
bién se ha encontrado una relación directa entre la presión 
asistencial y la calidad de vida referida por los enfermos, pa-
ra lo que no hemos encontrado explicación. Por otro lado, 
los datos muestran que los pacientes siguen las indicaciones 
de los médicos independientemente de su grado de forma-
ción cultural u otras variables. Esto confirma la importancia 
de que los profesionales dediquen tiempo a sus pacientes. 
Aunque sabemos que esto es difícil teniendo en cuenta la 
corta duración de las consultas [10],  sería deseable deman- 
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dar a las administraciones una política que facilite la indivi-

dualización del tiempo de las visitas, lo que contribuiría a 
mejorar el coste-efectividad del tiempo de asistencia [11]. 

En lo que respecta al perfil de los pacientes con artrosis 
de rodilla, se ha observado que el nivel sociocultural se aso-

cia con un mayor conocimiento de la enfermedad, lo que se 

relaciona con una mayor adherencia al tratamiento y una 
mejor calidad de vida. En general, se ha constatado un ma-

yor uso de fármacos y una menor tendencia a utilizar medi-

das no farmacológicas, tanto por parte del médico como de 
los pacientes. Por último, se ha visto una relación directa 

entre la eficacia del tratamiento y la experiencia del profe-

sional. 
En cuanto al segundo objetivo del estudio, se ha demos-

trado una alta prevalencia de enfermedades concomitantes 

en esta población. De ellas, la HTA y la obesidad son las 
únicas que se han relacionado de forma significativa con 

una afectación de la calidad de vida del paciente. 1 
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1 ORIGINAL 

Concentración de células mononucleares como predictor de la población de 
células madre mesenquimales en aspirado de médula ósea. Estudio comparativo 
entre cresta ilíaca, metáfisis distal de fémur y metáfisis proximal de tibia 
Mononuclear ccli conccntration as predictive tool of mesenchinial stem cclls on bone 
marrow aspiration. A comparative study betwcen iliac crest, distal femur rnetaphysis and 
proximal tibia¡ metaphysis 

Narbona FJ ',Vaquero Martín J ',Fernández Santos ME 2  

Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología HGU. 'Laboratorio de Terapia Celular Gregorio Marañón, Madrid. 

Esta investigación ha sido financiada por FUNDACIÓN MAPFRE 

Resumen 
Objetivo: Investigar la concentración de células mononucleadas (CMNs) en aspirados de médula ósea de las 
metáfisis distal de fémur y proximal de tibia comparando con la procedente de cresta ilíaca, para valorar su 
potencial como fuente alternativa para la obtención de células mesenquimales pluripotenciales (MSC). 
Material y métodos: En 20 pacientes previamente a su cirugía de sustitución total de rodilla se obtuvieron 
muestras de aspirado de médula ósea de cresta ilíaca, fémur distá y tibia proximal. Las muestras se procesa-
ron en laboratorio para aislamiento de MSCs, cultivo y expansión. 
Resultados: Se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p<0,01) en cuanto a la concentración y 
viabilidad de las CMNs, siendo superior en cresta ilíaca. La tasa de éxito de los cultivos fue claramente infe-
rior en tibia (47%) respecto a fémur (71%) y  cresta ilíaca (90%). A igual número de células plantadas no se 
encontraron diferencias en el número final ni en la viabilidad de las MSCs obtenidas. 
Conclusiones: La punción-aspiración de médula ósea en fémur distal y tibia proximal permite la obtención de 
CMNs y MSCs en menor concentración que la punción de cresta ilíaca. 
Palabras clave: 
Mononuclear, estromal, mesenquimal, células madre, tibia, fémur, cresta ilíaca, médula ósea. 
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U Introducción 
La obtención de muestras de células mesenquimales con 

fines terapéuticos supone un proceso invasivo en mayor o 
menor medida, aunque en algunos casos pueden obtenerse 
a partir de productos de desecho como son la placenta, el 
cordón umbilical o la grasa procedente de liposucción. Tra-
dicionalmente, la fuente más utilizada para la obtención de 
células madre adultas es el aspirado de médula ósea, donde 
se encuentran predominantemente dos tipos de células 
troncales, las células madre hematopoyéticas (HSC) y las 
células madre mesenquimales (MSC). Estas son las más 
usadas en terapia por su facilidad de identificación y ex-
pansión en cultivo, multipotencialidad y efectos sobre el 
microambiente que las rodea (inmunomodulación, efectos 
paracrinos) [1]. Estas características les proporcionan pro-
piedades reparadoras y regenerativas de los tejidos dañados 
donde se encuentran. Friedenstein y Owen [2] fueron los 
primeros en describir este tipo de células derivadas de la 
médula ósea y desde entonces ha existido una gran confu-
sión entre los investigadores en cuanto a la nomenclatura y 
propiedades de estas células. Inicialmente fueron descritas 
como unidades de fibroblastos formadores de colonias 
(CFU-F), con capacidad de adherencia al plástico y activi-
dad osteogénica in vitro. Posteriormente se observó que es-
tas células tenían capacidad clónica y de diferenciación con 
otros tejidos del mesodermo (músculo, tendón, cartílago, 
grasa) y con capacidad in vitro para diferenciarse de células 
del endodermo y ectodermo, por lo que surgió el concepto 
de células madre mesenquimales (MSC) [3]. El grupo de cé-
lulas adherentes al plástico procedentes de médula ósea es 
heterogéneo y no todas presentan las características reque-
ridas para ser consideradas células multipotentes [4]. 

La Sociedad Internacional de Terapia Celular (ISCT) ha 
descrito los criterios mínimos que debe cumplir una célula 
para ser considerada MSC [5]: adherencia al plástico, expre-
sión o carencia de determinados antígenos de superficie, ca-
pacidad de expansión in vitro y diferenciación hacia grasa, 
cartílago y hueso. Por tanto, las células de médula ósea ad-
herentes al plástico, capaces de generar colonias, deben ser 
denominadas «células estromales mesenquimales » (CEM), 
reservando el término «célula madre mesenquimal» única-
mente para aquellas con capacidad de diferenciación a gra-
sa, hueso y cartílago [4]. La proporción de MSCs supone un 
porcentaje variable, entre 0,04 y  0,005% [6-8], de las célu-
las mononucleadas presentes en la médula ósea. 

La punción-aspiración de la cresta ilíaca permite obtener 
una gran cantidad de muestra de buena calidad [9][10]. No 
obstante, la técnica para punción requiere personal entre-
nado y no está exenta de posibles complicaciones. Otra lo- 

calización más accesible y con menor riesgo potencial es la 
esponjosa de las metáfisis alrededor de la rodilla, aunque 
tras haber realizado una extensa búsqueda bibliográfica no 
hemos encontrado otros estudios que indiquen claramente 
la presencia y características de las MSCs a dicho nivel. Ba-
sándonos en estas observaciones, hemos realizado un estu-
dio prospectivo, no aleatorizado, comparando la presencia 
de células mononucleadas en las muestras de aspirado de 
médula ósea de un grupo de pacientes sometidos a una in-
tervención de prótesis total de rodilla. En el contexto de la 
cirugía se realizó a cada paciente punción-aspiración de 
médula ósea de tres localizaciones distintas: cresta ilíaca, 
metáfisis distal de fémur y metáfisis proximal de tibia, ana-
lizando las muestras y comparando sus características entre 
sí. Nuestra hipótesis es que la médula ósea de las metáfisis 
distal de fémur y proximal de tibia presenta una concentra-
ción similar de células mononucleadas. 

U Material y métodos 
Tras la aprobación del comité de ética de nuestro centro, 

se incluyó en el estudio a pacientes diagnosticados de gonar-
trosis programados para artroplastia total de rodilla con 
una edad menor de 75 años y que dieron su consentimiento 
informado para la participación en el estudio. Se excluyeron 
del mismo aquellos pacientes mayores de 75 años, en trata-
miento con citostáticos o corticoides, con historia de alco-
holismo, presencia de lesiones dérmicas en extremidades in-
feriores, radioterapia previa afectando a pelvis o rodilla, 
infección activa, anemia (Hb<10,0 gr/dL), leucopenia (leu-
cocitos<4.000/mm3) o procesos tumorales activos. 

En total, participaron 23 pacientes. De ellos, tres fueron 
eliminados del estudio por presentar criterios de exclusión. 
En otros tres pacientes se extrajeron las muestras con la is-
quemia aplicada sobre el miembro, por lo que estas muestras 
procedentes de fémur y tibia no fueron incluidas en el estu-
dio. En un caso no se obtuvo médula ósea de tibia al realizar 
el aspirado, por causa desconocida. Tras las pérdidas, que-
dan en el estudio 20 pacientes (20 aspirados de cresta ilíaca, 
17 de fémur y 16 de tibia), en 4 varones y 16 mujeres, con 
edades comprendidas entre 64 y 75 años (media 71 años). 

Técnica de aspirado medular 
Las muestras se tomaron en quirófano siempre por el 

mismo investigador, con el paciente en decúbito supino ba-
jo anestesia epidural y siguiendo técnica estéril. El proceso 
se realizó en los instantes previos al comienzo de la cirugía 
y antes de aplicar isquemia sobre el miembro. Para realizar 
el aspirado de médula ósea, empleamos un trócar de 11' ca-
nulado con orificios laterales y conexión tipo Lúer-Lock 
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(Synthes®) (Figura 1). En primer lugar, efectuamos la pun-
ción-aspiración sobre cresta ilíaca anterior, del mismo lado 
a intervenir, realizando la entrada en un punto situado 
aproximadamente a 5 cm posteriores a la espina ilíaca an-
terosuperior y dirigiendo la punta del trócar hacia el espe-
sor del ilíaco. A continuación, se puncionó la metáfisis dis-
tal del fémur, en la cara anterior de la rodilla, en el punto 
inmediatamente proximal al polo superior de la rótula, in-
clinando la aguja unos 300  en dirección caudal (Figura 2). 
Por último, se repitió la punción en la tibia; la entrada se 
realizó a nivel de la tuberosidad tibial anterior en dirección 
paralela al plano articular. Los puntos de inserción en fé-
mur y tibia se realizan en línea con la incisión de piel pro-
gramada para la artroplastia. En cada localización se aspiró 
la médula ósea, variando la orientación y profundidad del 
trócar por cada 2 mL. aspirados para prevenir dilución de 
la muestra con sangre periférica [11]. 

Fig. 1. Trócar para punción-aspiración de médula ósea con orifi-
cios laterales (BMA system, Synthes®). 

Fig. 2. Localización de los puntos de punción para el aspirado. A: 
En el plano lateral sobre fémur, proximal al polo superior de rótu-
la con una inclinación caudal de 300;  sobre tibia, perpendicular a 
tuberosidad tibial. B: En el plano anteroposterior se punciona en 
línea sobre la incisión programada para la artroplastia. 

El proceso para la extracción de las muestras de fémur y ti-
bia fue sencillo, localizando las referencias anatómicas para 
la punción fácilmente en todos los casos, incluso en pacientes 
obesos. No hubo complicaciones en ningún caso y la cirugía 
programada se llevó a cabo sin alteraciones en todos los pa-
cientes. El dolor residual tras la punción de fémur y tibia no 
se pudo valorar dado el contexto quirúrgico del paciente. 

Las muestras del aspirado son recogidas en tubos hepari-
nizados (heparina 1%, 1 ml. por cada 10 ml. de médula 
ósea) y etiquetadas. A continuación, se transportaron inme-
diatamente al laboratorio para su procesamiento y análisis. 

Procesado de las muestras en laboratorio 
Se realizó un filtrado para eliminar los coágulos y los res-

tos sólidos, pasando las muestras por un filtro estándar de 
200 tm. A continuación se efectuó un hemograma y cito-
metría, preliminares de las muestras, para recuento celular 
y para confirmar que la muestra procedía de la médula ósea 
y no se encontraba contaminada por sangre periférica. 

Se realizó una selección de las células mononucleadas me-
diante separación por gradiente de densidad (Ficoil-Pa-
que®). La muestra resultante se sometió a lavados y choque 
osmótico para eliminar restos celulares no deseados [12]. 
Después se recontaron las células mononucleadas viables en 
cámara de Neubauer mediante tinción con azul tripán. La 
muestra de CMNs se plantó en frascos de cultivo con suelo 
de plástico en un medio apto para la expansión de MSCs 
compuesto por DMEM (Medio de Eagle modificado por 
Dulbecco), suplementado con glutamato, FBS (suero bovino 
fetal) al 10%, penicilina al 1% y estreptomicina al 1%. 

Las muestras se mantuvieron a 37° C, con atmósfera al 
5% de CO2  y humedad del 90% en la incubadora, realizan-
do cambio del medio cada tres días. Si la expansión celular 
provocaba una confluencia del 80-90% de la superficie del 
frasco de cultivo, se «realizó un pase», es decir, se resuspen-
dieron mediante tripsinización y se dividieron para no fre-
nar el crecimiento celular [131. 

Una medida de seguridad empleada para evitar la apari-
ción de células con mutaciones no deseadas fue limitar el 
tiempo de cultivo de las muestras a seis semanas o, en caso 
de expansión rápida, un máximo de cuatro pases [14]. En 
caso de observar una mala evolución del cultivo (senescen-
cia, células no adheridas al plástico, falta de expansión o 
crecimiento, muerte celular), fue desechado, lo que se consi-
deró como un fracaso del cultivo en el análisis de los resulta-
dos. En este estudio únicamente observamos la capacidad de 
adhesión al plástico y la expansión en cultivo de estas célu-
las, sin fijarnos ni en el inmunofenotipo y ni en la diferencia-
ción de las células. 
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Fig. 3. Muestra de médula ósea de fémur tras realizar separación 
por gradiente de Ficoll. Obsérvese la gran cantidad de grasa pre-
sente en la capa superior de la muestra. 

Los datos obtenidos fueron analizados utilizando el pro-
grama estadístico SPSS versión 15.0 (IBM statistics), utili-
zando el test de Wilcoxon para la comparación de los resul-
tados. Considerando la médula ósea de cresta ilíaca como 
la referencia, realizamos análisis no paramétricos mediante 
el test de Wilcoxon, comparando las muestras de fémur y 
tibia con la cresta y respectivamente entre sí. 

1 Resultados 
Macroscópicamente, las muestras obtenidas a partir de 

fémur y tibia presentaron menor densidad y un color más 
claro que las procedentes de cresta ilíaca. En las dos prime-
ras se observó un sobrenadante de grasa, más importante 
en las muestras de fémur, que fue necesario eliminar como 
paso previo a la filtración de las muestras (Figura 3). 

La concentración de células mononucleadas obtenida en 
las diferentes muestras fue de 10,05x106 CMNs/mL en la 
cresta ilíaca, de 6,7x105 CMNs/mL en el fémur y de 
1,7x106 CMNs/mL en la tibia, con una viabilidad celular 
del 90,95%, 81,18% y  83,63% respectivamente. 

Las diferencias fueron estadísticamente significativas en 
la concentración de CMNs, siendo superior la cresta ilíaca 
(p<O,Ol), sin existir diferencias entre el fémur y la tibia. La 
viabilidad de estas células mononucleadas fue también sig-
nificativamente superior en cresta ilíaca. 

El número final de células estromales mesenquimales 
(CEMs) obtenidas tras cultivo presentó una mediana de 
5,95x105 células para cresta, de 2,90x105 para fémur y de 
3,25x105 para tibia, con un tiempo de cultivo medio de 40 
días para cresta, 34,2 días para fémur y  3 1,8 8 días para tibia. 

El análisis no arrojó diferencias significativas en cuanto al 
número de CEMs obtenidas al final del cultivo y a la capa-
cidad de expansión entre las tres localizaciones. La viabili-
dad de estas células fue superior en la cresta ilíaca aunque 
sin alcanzar significación estadística y sin encontrar dife-
rencias al comparar las otras dos localizaciones entre sí. 

La media de éxito de los cultivos para cresta fue del 90%, 
del 71% para fémur y del 47% para tibia. Las diferencias 
observadas en cuanto al tiempo medio de cultivo estaban 
relacionadas directamente con la tasa de éxito. 

Los parámetros de relevancia analizados fueron concen-
tración y viabilidad de las CMNs y número total y viabili-
dad de CEMs al final del cultivo. 

1 Discusión 
El uso de células madre está cada vez más extendido en 

el campo de la cirugía ortopédica como tratamiento aisla-
do o como apoyo para un acto quirúrgico [151. El motivo 
de realizar el estudio en el contexto de una cirugía de pró-
tesis total de rodilla es minimizar la iatrogenia aprove-
chando el tipo de anestesia, el área anatómica y las condi-
ciones de esterilidad requeridas para la intervención. 

La razón que nos han llevado a realizar esta investigación 
es encontrar una alternativa a la punción de cresta ilíaca para 
la obtención de células troncales multipotentes. Existen estu-
dios [161 que demuestran que el uso de injerto esponjoso pro-
cedente de tibia presenta buenos resultados para el tratamien-
to de la pseudoartrosis, y que la cara anterior de la rodilla 
ofrece una localización accesible durante cualquier cirugía y 
de bajo riesgo para la punción con respecto a la cresta ilíaca. 

Haciendo una revisión bibliográfica, pocos estudios que 
demuestran la presencia de MSCs en médula ósea de distin-
tas localizaciones y la mayor parte de las publicaciones se 
refieren a estudios animales [17-19]. Mazzocca et al. [20] 

aspiraron médula ósea de la cabeza humeral de pacientes, 
durante la reparación artroscópica de manguito rotador, 
encontrando 12,lx10' CMNs/mL de media en los aspira-
dos de médula ósea, que compararon con los resultados ob-
tenidos por otros autores en aspirados de cuerpo vertebral 
[21], cresta ilíaca [9] y húmero proximal [221. Los autores 
presentaban resultados muy parecidos entre sí, con una 
concentración media de 17,3x10' CMNs/mL. 

Nuestro estudio difiere de estos resultados, siendo la con-
centración media hallada muy inferior tanto en cresta ilíaca 
(10,05x10' CMNs/mL) como en fémur (6,7x105  
CMNs/mL.) y tibia (1,7x10' CMNs/mL), lo que puede ser 
debido a la elevada edad media de nuestra muestra (71 
años), aunque esto no debe afectar a la menor concentra-
ción encontrada en la tibia como en el fémur. 
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Por su parte, De Girolamo et al. [23] analizaron 11 pa-
cientes comparando el aspirado de médula ósea procedente 
de microfracturas realizadas sobre defectos osteocondrales 
de rodilla con la aspiración de cresta ilíaca. Encontraron 
que un 0,02% de las células del aspirado del hueso subcon-
dral corresponde a MSCs, frente a un 0,04% presente en 
cresta ilíaca, y constataron que las primeras solamente pue-
den ser cultivadas durante unos pocos pases aunque presen-
tan similar capacidad para diferenciación trilineal. Estas 
conclusiones refuerzan nuestros resultados. 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio indican una 
menor concentración de CMNs en el fémur y la tibia con 
respecto a la cresta ilíaca. Se considera que el número de es-
tas células está correlacionado directamente con la concen-
tración de células madre mesenquimales, por lo que pode-
mos deducir que la concentración de MSCs también será 
significativamente menor en fémur y tibia con respecto a la 
cresta ilíaca. Para afirmar con seguridad este hallazgo preci-
samos aislar la fracción de células troncales mesenquimales, 
llevando a cabo los procesos necesarios para demostrar su 
naturaleza mediante cultivo y su caracterización mediante 
inmunofenotipo, y analizando su capacidad de diferencia-
ción hacia grasa, hueso y cartílago según dicta la ISCT. 

Partiendo de un mismo número de células plantadas, el re-
sultado final de CEMs obtenidas tras cultivo y la viabilidad 
de estas no presentan diferencias estadísticamente significa-
tivas en las tres localizaciones, aunque la tasa de éxito de los 
cultivos es drásticamente inferior en las muestras proceden-
tes de tibia (47%), y  ello parece estar correlacionado con la 
baja viabilidad de las CMNs observada en dichas muestras. 
Pese a que no existen diferencias significativas entre el fé-
mur y la tibia, este hecho parece indicar una mejor rentabili-
dad de las muestras procedentes de fémur respecto a tibia. 

El estudio presenta varias limitaciones, siendo la princi-
pal la avanzada edad de nuestros pacientes. Existen múlti-
ples estudios en los que se demuestra que el número de las 
células madre presentes en M.O. disminuye con la edad, 
pero no así sus características. A pesar de no haber tenido 
ninguna complicación en nuestro estudio, un riesgo poten-
cial de la punción de la metáfisis femoral es la posibilidad 
de artritis séptica, dado que el trayecto del trócar atraviesa 
una porción intrarticular. Otra limitación, ya referida, es 
que solo podemos deducir de manera indirecta la relación 
entre concentración de CMNs y presencia de MSCs. 

En conclusión, la médula ósea presente en las metáfisis 
dista¡ de fémur y proximal de tibia tiene una concentración 
significativamente menor de células mononucleadas respec-
to a la procedente de cresta ilíaca. La punción-aspiración 
de las metáfisis en torno a la rodilla según la técnica descri- 

ta es sencilla y con bajo riesgo. Estamos realizando estudios 
identificando y caracterizando las células obtenidas tras 
cultivo de las muestras para poder definir mejor las caracte-
rísticas y el posible potencial donante de estas localizacio-
nes para la práctica clínica. U 
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Influencia del grado de lesión neurológica sobre la eficacia de la terapia celular 
en un modelo de traumatismo craneoencefálico grave 
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Resumen 
Objetivo: Determinar si el nivel de déficit neurológico influye en la eficacia de la terapia celular con células madre 
mesenquimales (CMM) de la médula ósea en un modelo experimental crónico de lesión cerebral traumática. 
Material y métodos: Se sometió a ratas Wistar adultas a un modelo de lesión cerebral traumática. Dos meses des-
pués, se clasificaron en función de su nivel de déficit neurológico mediante dos tests funcionales: Escala de valora-
ción sensitivo-motora y Tiempo de permanencia en la zona interior (Video-Tracking-Box test, VTP test). Se inyectó 
suero salino solo o CMM en suero salino en el tejido cerebral dañado de los animales que obtuvieron la clasifica-
ción neurológica de lesión moderada o grave según el nivel permanente de su déficit funcional. Todos los animales 
se evaluaron durante los dos meses siguientes para determinar la posible eficacia de la administración de las CMM. 
Al finalizar el estudio, los animales se eutanasiaron y se estudiaron sus cerebros. 
Resultados: Se constata una recuperación funcional significativa en los animales con lesión moderada que recibie-
ron las CMM, pero no en los animales con lesión grave cuando se compara con los controles. 
Conclusiones: Las conclusiones obtenidas sugieren que la gravedad de la lesión neurológica puede influir en la po-
tencial eficacia de la terapia celular cuando es aplicada en una lesión cerebral traumática crónica. 
Palabras clave: 
Lesión traumática cerebral, terapia celular, células madre mesenquimales de la médula ósea. 

Abstract 
Objective: To study if the level of nciirologicai deficit influci:es ti-te effkacv uf ccll therapy,  with bone inarrow 
stromal celis (BMSC), in an experimental model ofchronic traumatie brain injury (TBl). 
Material and methods: Adult Wistar rats were suhjected tu a model uf trauniatic brain injury. Two months later 
thev were classified according tu rheir level of neurological deficit. For that, two functiunal tesis: Scale of sen-
son-motor assessment and time spent in the inner zone in the Video-Tracking-Box test, were used. Salme alune 
or BMSC in salme was injected into the damaged brain tissue of animals suffering a permanent level of Íunctio-
nal deficit classified as moderate or severe. AlI experimental groups were evaluated during the next two months 
to determine the potential effectiveness of the intracerehral administration of BMSC. At the end of the snidy ani-
mals were euthanized and their brains were studied. 
Resulis: The results show a significani functional recoverv in animals with moderate injury who received BMSC, 
hut there was no significant recovery in aninials with severe traurnatic brain injury when compared with controls. 
Conciusion: The severity of neurologic injury may influence dic potential efficacy uf ce!l therapy app!icd tu chronic TBI. 
Key words: 
Traumatic brain injury, cell therapy, bone marrow stronial ce!ls. 
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1 Introducción 
El daño cerebral traumático es la principal causa de 

muerte y discapacidad en los países desarrollados [1]. Los 
pacientes que sobreviven a una lesión cerebral causada co-
mo consecuencia de un traumatismo craneoencefálico 
(TCE) pueden sufrir pérdidas en su función motora y sen-
sorial, cuyo alcance dependerá de la severidad del trauma. 

En la actualidad están cobrando importancia creciente las 
terapias celulares potencialmente aplicables al tratamiento 
de lesiones y enfermedades del Sistema Nervioso Central 
(SNC). Las CMM obtenidas de la médula ósea han sido 
utilizadas en diferentes estudios experimentales para tratar 
enfermedades y lesiones del SNC [2-61, y  actualmente son 
un fuerte candidato para tratar las secuelas producidas co-
mo consecuencia de un daño cerebral traumático. 

Las CMM son relativamente fáciles de obtener y pueden 
ser expandidas en cultivos para la realización de trasplantes 
autólogos en pacientes. Se sabe que la administración de 
CMM tiene efectos beneficiosos sobre la recuperación fun-
cional de ratas sometidas a una lesión cerebral cuando los 
tratamientos se realizan dentro de la primera semana tras el 
trauma [7-9]. Previamente hemos demostrado que la admi-
nistración intralesional de CMM mejora la recuperación fun-
cional en ratas con una evolución de la lesión cerebral de dos 
meses, es decir, cuando la terapia se realiza en fases tardías o 
crónicas de la lesión cerebral [10]. También se sabe que, tras 
los trasplantes, las CMM sobreviven y expresan fenotipos 
neurales y gliales dentro del propio tejido cerebral [7-101. 

En un esfuerzo de trasladar los resultados obtenidos en los 
modelos experimentales a lo que se observa dentro de la clí-
nica humana, pretendemos estudiar si la gravedad y magni-
tud de los déficit neurológicos asociados a una lesión cere-
bral pueden afectar a la efectividad de las terapias celulares 
utilizadas. Para ello pretendemos desarrollar protocolos de 
terapia celular a través de la administración de CMM, y es-
tudiar si dichas terapias pueden o no ser efectivas en función 
de los diferentes niveles de deterioro neurológico de los ani-
males. Se utilizarán diferentes tests de valoración neurológica 
para intentar determinar las diferencias en la posible recupe-
ración funcional entre los diferentes niveles de lesión cerebral 
y entre los animales tratados con CMM y los controles. 

1 Material y métodos 

Modelo de lesión cerebral traumática 
Se utilizaron SO ratas Wistar hembras, de 200-250 g de 

peso, que fueron anestesiadas con isoflurano y sometidas 
posteriormente a una craneotomía de 10 mm de diámetro 
sobre el hueso parietal derecho del cráneo, entre las suturas  

lambda y bregma. Tras la exposición de la duramadre, se 
procedió a abrir una ventana sobre la misma, con el fin de 
exponer la superficie cerebral. Se produjo una lesión cere-
bral traumática dejando caer, desde una altura de 15 cm, 
sobre la superficie del cerebro, una barra de 12 mm de diá-
metro y 25 g de peso. Esta barra se guió en su caída a través 
de un cilindro hueco, adaptado al área de la craneotomía, 
lo que permite realizar una lesión que se define como el 
producto del peso de la barra por la altura desde la cual se 
deja esta caer. 

Valoración neurológica 
Se dejó evolucionar a los animales dos meses, momento 

en el que se determina la gravedad de la lesión neurológica 
a través de dos tests neurológicos. 

La Escala de valoración sensitivo-motora, que tiene una 
puntuación máxima de 19 puntos, es una escala modificada 
de citas previas de la literatura conocida como Neurological 
Severity Score (NSS) [7,8,11]. Cuenta con una serie de valo-
raciones que abarcan las funciones motora y sensorial, el 
test de equilibrio de viga y la medida de ausencia de reflejos. 

Para una valoración más objetiva de la función neurológi-
ca se utilizó un nuevo método de valoración que consta de 
un soporte informático (Smart) unido a una cubículo donde 
se captan imágenes de vídeo (VTB test). A través del VTB 
test podemos estudiar la función neurológica de los anima-
les, ya que se cuantifican parámetros del comportamiento 
como la actividad motora y la orientación. Este método ha 
sido usado en nuestro laboratorio para cuantificar la recu-
peración funcional en ratas Wistar adultas con una lesión 
cerebral adquirida como consecuencia de una hemorragia 
intracerebral [12], o una lesión traumática [13]. El VTB test 
analiza las imágenes captadas a través de una videocámara 
colocada en la base de una caja cerrada de 35x45 cm de ba-
se sobre la que se colocan los animales susceptibles de ser 
evaluados. Una mayor puntuación o más tiempo dentro de 
la zona de estudio se asocia a daño cerebral grave en ratas 
(Tiempo de permanencia en la zona interior). 

Grupos experimentales según el nivel de lesión 
Según los resultados anteriores, los animales fueron agru-

pados en tres niveles de lesión cerebral crónica: leve, media o 
moderada y grave. Los animales con lesión leve se retiraron 
del estudio, puesto que su poco deterioro neurológico hace 
complicado el estudio de la efectividad de las terapias celula-
res para tratar las secuelas del daño cerebral traumático. 

Los grupos experimentales para tratar de determinar la 
efectividad de dichas terapias dentro de los niveles de lesión 
cerebral se establecieron como sigue: 
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Animales con lesión leve: 
Animales que fueron retirados del estudio. 

Animales con lesión moderada: 
• Grupo 1 (50% de los animales con lesión moderada): 

trasplante intralesional de 5 millones de CMM en sue-
ro fisiológico. 

• Grupo 2 (50% de los animales con lesión moderada): 
trasplante intralesional de suero fisiológico. 

Animales con lesión grave: 
• Grupo 3 (50% de los animales con lesión grave): tras-

plante intralesional de 5 millones de CMM. 
• Grupo 4 (50% de los animales con lesión grave): tras-

plante intralesional de suero fisiológico. 

Obtención de CMM del estroma de la médula ósea 
Para la obtención de las CMM se usaron ratas Wistar ma-

cho adultas de entre 200 y  250 g de peso. Tras sacrificar los 
animales se aislaron las tibias y los fémures, siendo inmedia-
tamente colocados en medio alfa-MEM (Cambrex) / 2,5% 
suero fetal bovino (FBS, Lonza) suplementado con antibióti-
co (Lonza). Tras cortar las epífisis de los huesos en condicio-
nes estériles (bajo campana de flujo laminar), se extrajo la 
médula ósea mediante lavado de los huesos con medio alfa-
MEM completo, es decir, suplementado con 2mM de L-glu-
tamina (Lonza), 100ulml penicilina, 100 ig/ml estreptomici-
na, 5 [Lg/ml de gentamicina (Lonza), y sin ribonucleótidos ni 
deoxi-ribonucleótidos, así como con 20% FBS. Posterior-
mente, las células de la médula ósea se disgregaron mediante 
pipeteado y se filtraron a través de una malla de nylon de 
70pm. La suspensión celular resultante se sometió a recuen-
to en cámara de Neubauer mediante el test de viabilidad del 
azul tripán y se subcultivaron en frascos de 75 cm2  en una 
concentración 160.000 células/cm2  en una estufa a 37°C con 
5% COZ. A las 72 horas de incubación, el sobrenadante se 
retiró y fue sustituido por medio nuevo. Cuando las células 
alcanzaron un desarrollo cercano a la confluencia, se levan-
taron del frasco de cultivo. La suspensión celular obtenida se 
resuspendió en medio alfa-MEM completo/10%FBS y fue 
sometida a recuento nuevamente. Tras el recuento, las célu-
las madre fueron subcultivadas en frascos de 75 cm2, en una 
concentración 15.000 células/cm' en presencia de 12mL de 
medio alfa-MEM completo / 10% FBS. 

Preparación de los trasplantes celulares 
Para obtener el material donante para el trasplante celu-

lar, se levantaron células correspondientes a un primer pa-
se (Pl) en condiciones estériles. Las células obtenidas tras  

ser centrifugadas, a 1200 rpm, durante 15 minutos, se la-
varon con suero fisiológico y fueron sometidas a recuento 
celular. Una vez realizado el recuento, se centrifugaron 
nuevamente 5x106  CMM a 1000 rpm durante 5 minutos. 
Finalmente, el botón celular obtenido para el trasplante se 
diluyó en suero fisiológico al volumen requerido, aproxi-
madamente 30 jiL. 

Administración de las CMM 
Tras conocer los resultados anteriores (dos meses desde la 

lesión), se intentó determinar cómo influye el grado de le-
sión en la eficacia de las terapias celulares. Para ello, las ra-
tas se anestesiaron con isofluorane al 4% en N20:02  
(70:30). La anestesia se mantuvo mediante isofluorane al 1-
2% en N20:02  (70:30) y  durante el procedimiento respira-
ban espontáneamente. Se procedió a abrir una ventana so-
bre la misma zona donde dos meses antes se había 
realizado la craneotomía con el fin de exponer la cavidad 
post-traumática. Una vez realizada la apertura del campo 
quirúrgico, se administraron intralesionalmente 5 millones 
de células madre obtenidas de médula ósea de ratas macho 
donantes o suero fisiológico, según los criterios antes esta-
blecidos y el grupo experimental correspondiente. 

Evolución neurológica según el nivel de lesión cerebral 
Para llevar a cabo el seguimiento de la efectividad de los 

tratamientos según el nivel neurológico se realizaron los 
tests descritos anteriormente (Escala de valoración sensiti-
vo-motora y VTB test, Tiempo de permanencia de los ani-
males dentro de un área concreta). Se tomaron los datos de 
la evolución de los animales tratados con CMM y de los 
animales controles de los dos niveles de lesión (animales 
con lesión moderada y animales con lesión grave), con pe-
riodicidad semanal, y se analizó la capacidad de detectar 
los cambios entre los grupos. 

Estudios histológicos 
Al término del estudio, tras sacrificar a los animales, se 

estudiaron los aspectos macroscópicos e histológicos de la 
zona cerebral donde se había llevado a cabo el trasplante. 
La técnica histológica usada fue la de hematoxilina-eosina. 

Análisis estadístico 
Utilizando como referencias las escalas de recuperación y 

de coma de Glasgow, se establecieron tres niveles de grave-
dad de la lesión: leve, media o moderada y grave. Para ello 
se utilizó el soporte informático SPSS (versión 15.0), donde 
se estudiaron los diagramas de frecuencia de los datos obte-
nidos con los dos tests de valoración obtenidos al finalizar 
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los dos meses de evolución de la lesión cerebral. Los datos 
obtenidos con las diferentes escalas de la evolución neuro-
lógica tras los tratamientos se analizaron también estadísti-
camente a través del soporte informático SPSS (versión 
15.0), donde se realizó una t de Student. 

1 Resultados 

Establecimiento de los niveles de lesión cerebral crónica 
En el diagrama de frecuencia de la Escala de valoración 

sensitivo-motora (Figura 1) se observan tres picos que nos 
permitieron agrupar los datos en tres conjuntos: un primer 
conjunto correspondiente a los animales que obtuvieron me-
nos de 4 puntos en la escala de valoración neurológica y que 
recoge un total de 6 ratas; un segundo conjunto que va de 4 
a 9 puntos, donde se concentra el mayor grueso de datos, 
con un total de 33 ratas, y un tercer conjunto de datos que 
corresponde a aquellos animales que obtuvieron más de 9 
puntos en dicha escala y que abarca un total de 11 ratas. 

Aquel conjunto de datos correspondiente a los animales 
que obtuvieron menor puntuación fue asignado al grupo de 
animales con lesión leve. Los animales agrupados en el se-
gundo conjunto de datos se asignaron al grupo experimen-
tal de animales con lesión moderada. Por último, el tercer 
conjunto de datos fue asignado al grupo de lesión grave, 
por tratarse de aquellos animales que obtuvieron una ma-
yor puntuación en la Escala de valoración neurológica. 

El estudio del diagrama de frecuencia de los datos corres-
pondientes al Tiempo de permanencia en zona interior (Fi-
gura 1) obtenidos a través del Smart reveló una tendencia 
de los datos a agruparse también en tres conjuntos, aunque 
los tres niveles fueron algo menos claros que en el caso de 
la Escala de valoración neurológica. El primer conjunto co-
rresponde a los animales que pasaron menos de 4 segundos 
en la zona interior del cubículo de estudio y concentra un 
total de 6 ratas. El segundo conjunto de datos va de 4 a 15 
segundos transcurridos dentro de la zona de estudio y abar-
ca un total de 35 ratas. Por último, el tercer conjunto de da-
tos corresponde a aquellos animales que pasaron más de 15 
segundos en la zona interior del área de estudio, siendo 9 
ratas en total. Como en el caso de la Escala de valoración, 
se asignó cada conjunto a un nivel de lesión. El primero, el 
correspondiente a los animales que pasaron menos tiempo 
en la zona interior, fue asignado al grupo de animales con 
lesión leve. Los animales del segundo conjunto de datos se 
asignaron al grupo de animales con lesión moderada. Por 
último, el tercer conjunto, que comprende los animales que 
pasaron más tiempo en la zona de estudio, fue asignado al 
grupo de lesión grave. 

Escala de valoración sensitivo motora: frecuencia. 
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Fig. 1. Diagramas de frecuencia a partir de los cuales se establecen 
los conjuntos de datos que definen diferentes niveles de lesión en 
A, Escala de valoración sensitivo-motora, y en B, Tiempo de per-
manencia en la zona interior. 

Asignación del nivel de déficit neurológico y grupos 
experimentales 

Debido a que hay animales que obtienen un nivel de le-
sión diferente según el test de valoración utilizado (Escala 
de valoración sensitivo-motora o Tiempo de permanencia 
en la zona interior del cubículo de estudio), se establecen 
una serie de criterios de asignación del nivel de deterioro 
neurológico (lesión leve, lesión moderada y lesión grave), 
para animales de experimentación con un daño cerebral 
traumático adquirido, tal como se muestra en la Tabla 2. 
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Tabla 1. Criterios para definir el nivel de gravedad de una lesión tras un trauma cerebral en ratas, teniendo en cuenta los 
datos obtenidos en la Escala de valoración sensitivo-motora y el Tiempo de permanencia en la zona interior; y el número 
de animales que se encuentra en cada nivel. Establecimiento del número de animales derivado a cada tratamiento dentro de 
su nivel de lesión correspondiente. 

Grupos experimentales 

Lesión leve 

Lesión moderada o media 

Lesión grave  

Escala Tiempo Número 
animales 

<4 <4 N=6 

4-10 4-lS N=29 

>10 >15 N=15  

Animales derivados 

Animales retirados 
del estudio 

Grupol CMM n=14 
Grupo 2 Control n=15 

Grupo 3 CMM n=6 
Grupo 4 Control n=9  

Animales con clasificación de 
lesión leve en ambos tests. 

Animales con clasificación de 
lesión media al menos en uno de 
los tests, siendo el otro 
clasificación leve. 

Animales con clasificación de 
lesión grave en al menos uno de 
los tests. 

Los animales con lesión leve en ambos estudios muestran 
poco déficit neurológico. Se determinó que dichos animales 
(6 en total) se retiraran del estudio, puesto que su segui-
miento a largo plazo podría artefactar en gran medida el es-
tudio comparativo de la eficacia de la terapia celular. Para 
establecer el criterio de los animales que deberían ser consi-
derados como de lesión moderada, se determinó que al me-
nos en uno de los tests debían estar en dicha categoría (29 
animales), ya que aquellos animales que obtuvieron una 
clasificación de lesión grave en cualquiera de los tests fue-
ron asignados inmediatamente a la categoría de lesión gra-
ve (15 animales). Dicha clasificación se determinó teniendo 
en cuenta que si su incapacidad de orientación (Tiempo de 
permanencia en la zona interior) o su déficit motor y senso-
rial (Escala de valoración) lo han llevado a ser considerado 
como lesión grave en cualquiera de los dos tests es porque 
su lesión cerebral es mayor que la de un animal que obtuvo 
la clasificación de lesión moderada en ambos tests. 

Para establecer los grupos experimentales se derivó de 
forma aleatoria, dentro de cada nivel de lesión, aproxima-
damente el 50% de los animales al grupo de tratamiento 
con CMM, mientras que el otro 50% fue al grupo de ani-
males control. Así, los grupos experimentales quedaron 
configurados de la siguiente forma(Tabla 1): animales con 
lesión leve(N=6), que se retiraron del estudio; animales con 
lesión moderada (N=29), del grupo 1 (N=14, 50% de los 
animales con lesión moderada), con trasplante intralesional 
de 5 millones de CMM, y del grupo 2 (N=15, 50% de los 
animales con lesión moderada), con trasplante intralesional 
de suero fisiológico; y animales con lesión grave (N=15), 
del grupo 3 (N=6, 50% de los animales con lesión grave), 
con trasplante intralesional de 5 millones de CMM, y del  

grupo 4 (N=9, 50% de los animales con lesión grave), con 
trasplante intralesional de suero fisiológico. 

Valoración neurológica 
Transcurridos dos meses desde los tratamientos (cuatro 

meses desde el trauma cerebral), se obtuvieron resultados de 
los dos métodos de valoración de los cuatro grupos experi-
mentales anteriormente definidos. En la escala de valoración 
sensitivo-motora (Tabla 1), se puede observar que la evolu-
ción de los animales con una lesión severa tratados con 
CMM muestra un patrón muy similar con respecto a sus 
controles, donde estadísticamente no se obtienen diferencias 
significativas (p 2~0.05) en ninguno de los puntos del estudio. 
Sin embargo, en los animales con una lesión moderada, sí se 
obtienen diferencias estadísticamente significativas en las se-
manas 6 y  8 tras la administración de los tratamientos entre 
el grupo tratado con CMM y el grupo control (p 4.05). 

Al analizar las imágenes captadas a través del Smart 
(tiempo de permanencia de los animales en la zona interior 
del cubículo) (Tabla 1), se observa que la evolución de los 
animales con lesión severa tratados con células y sus con-
troles es muy similar, no detectándose diferencias significa-
tivas (p 210.05). Al comparar estadísticamente el tiempo que 
los animales permanecen en el interior del cubículo de los 
animales con lesión moderada, sí se detectan diferencias 
significativas en la semana 8 entre el grupo tratado con cé-
lulas y el grupo control (p 4.05). 

Estudios macroscópicos de la zona de lesión 
Al finalizar el estudio, y tras eutanasiar a los animales, se 

realiza el estudio macroscópico de la zona de lesión con el 
fin de intentar comprobar posibles cambios a nivel histoló- 
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gico asociados a la terapia celular y al nivel de lesión cere-
bral. En los grupos de lesión media y de lesión grave (tanto 
en los animales tratados con CMM como con suero) se ob-
servó una gran contusión sobre la corteza parietal que se 
extiende ventralmente formando una profunda cavidad 
(Tabla 1) (Figura 1) (Figura 2) (Figura 3). 

En el estudio cualitativo realizado sobre las preparacio-
nes controles teñidas con hematoxilina-eosina se observó 
una gran superficie de tejido que mostraba ausencia total o 
parcial de la arquitectura normal de la superficie cortical 
cerebral, tanto en los niveles de lesión media como grave 
(Figura 1) (Figura 2) (Figura 3). No se detectaron diferen-
cias evidentes en la arquitectura tisular entre los niveles le-
sión media y lesión grave, ni entre los animales tratados 
con CMM o los controles, aunque cualitativamente se ob-
servó un mayor número de macrófagos en los grupos con-
troles de ambos niveles de lesión (Figura 3). 

Los estudios histológicos de la zona de lesión también 
mostraron que aquellos animales con una lesión grave pa-
recían tener un volumen de lesión ligeramente mayor que 

Escala de valoración sensitivo-motora 

2 meses evolución 

Fig. 2. Escala de valoración sensitivo-motora y tiempo de perma-
nencia en zona interior. 

CMM Suero 

Fig. 3. Estudio necroscópico de las muestras obtenidas donde se 
muestran ejemplos de cerebros de cada uno de los niveles de lesión 
donde se observa la cavidad postraumática (lA, 2A, 3A y 4A) y 
ejemplos de los cortes histológicos estudiados (iB, 2B, 3B y 4B). 

los animales con una lesión moderada, a los dos meses tras 
los tratamientos y cuatro meses tras la lesión cerebral trau-
mática (Figura 3), pero esta diferencia no se consideró esta-
dísticamente significativa. 

U Discusión 
El trauma cerebral es actualmente la principal causa de 

muerte y discapacidad en personas menores de 25 años de 
edad [11[14-161. Una vez que se ha estabilizado el daño ce-
rebral, no hay terapias efectivas para intentar recuperar la 
función neurológica, salvo la rehabilitación y algunos cui-
dados básicos paliativos [17-19]. La característica más pre-
valente en los supervivientes de un TCE son los déficits cog-
nitivos y la disfunción motora, y dichos déficits son los que 
se valoraron en nuestro modelo de lesión cerebral. El desa-
rrollo de tratamientos efectivos para tratar a estos pacientes 
es una línea terapéutica prometedora con un gran potencial 
clínico y de ahorro económico. 
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2 meses evolución 

102 Trauma Fund MAPFRE (2012) Vol 23 n°2: 97-105 



En un esfuerzo por intentar trasladar los resultados obte-
nidos con los estudios realizados en modelos experimenta-
les de TCE a lo que sucede en la clínica humana, nos pro-
pusimos estudiar si la gravedad y magnitud de los déficits 
neurológicos permanentes resultantes de un trauma cere-
bral pueden influir en la posible eficacia de las terapias ce-
lulares, actualmente en su fase inicial de aplicación clínica. 

No existen estudios que establezcan niveles de déficit 
neurológico en ratas con una lesión cerebral crónica. Para 
ello, intentamos diseñar una escala de clasificación de dife-
rentes niveles de déficit neurológico en un modelo experi-
mental de lesión cerebral traumática previamente diseñado 
y desarrollado en ratas Wistar adultas. Existen estudios que 
describen diferentes niveles de gravedad del trauma cere-
bral a través del uso del test NSS en un modelo de ratón, 
comenzando las valoraciones neurológicas una hora post-
trauma [201. Más recientemente se utilizó la misma clasifi-
cación para estudiar diferentes secuelas asociadas con el da-
ño cerebral traumático [211. La valoración neurológica 
desarrollada mostró que la gravedad de la lesión cerebral 
aumenta dependiendo de la magnitud del impacto cerebral 
recibido. En nuestro estudio hemos podido encontrar dife-
rentes déficits funcionales con una misma intensidad de le-
sión estandarizada, lo que creemos similar a lo que ocurre 
en clínica, donde la intensidad de las secuelas postraumáti-
cas es muy variable, aunque la intensidad del daño aplicado 
sea similar, ya que en ello influyen lesiones secundarias de-
rivadas del daño vascular que puede asociarse o no al daño 
traumático primario. La evolución del daño cerebral puede 
ser dependiente de la microestructura tisular y vascular que 
son propias de cada animal, no siguiendo un patrón común 
en todos los animales y siendo dependiente del estado fisio-
lógico de los mismos. 

Otra variable a tener en cuenta relacionada con la clasifi-
cación otorgada es la valoración neurológica. Para el desa-
rrollo de este trabajo se ha utilizado una Escala de valora-
ción sensitivo-motora de 19 puntos y un sistema de análisis 
de imágenes de vídeo (VTB test), con el fin de valorar al 
máximo los aspectos relacionados con los déficits perma-
nentes establecidos con el modelo de lesión cerebral utiliza-
do. La clasificación de los diferentes niveles de lesión cere-
bral descrita anteriormente utiliza una escala de 10 puntos 
en un modelo de lesión cerebral en ratones. En este trabajo 
se utilizó una escala de valoración de 19 puntos, y posible-
mente al incluir más aspectos dentro de los puntos de estu-
dio se representa una mejor valoración de los déficits neu-
rológicos adquiridos tras realizar la lesión cerebral 
experimental. Finalmente, se establecieron tres niveles de 
déficit neurológico: lesión leve, lesión media y lesión grave. 

Prácticamente no existen evidencias experimentales del 
efecto de la terapia celular en animales con lesiones estable-
cidas tras sufrir un daño traumático cerebral. En los esca-
sos datos de los que se dispone no se han detectado diferen-
cias significativas sobre la recuperación motora o cognitiva 
tras el tratamiento con neuronas NT2N trasplantadas este-
reotáxicamente en la zona perilesional, en un modelo de 
trauma cerebral crónico en ratas [22]. Sin embargo, en 
nuestro laboratorio hemos logrado revertir los déficits neu-
rológicos tras el trasplante intralesional de CMM dos me-
ses después de la realización de un trauma cerebral experi-
mental [10]. Actualmente no hay publicado ningún trabajo 
en el que se estudie el potencial terapéutico de las CMM 
cuando estas son administradas en función de la intensidad 
de las secuelas neurológicas. 

En el presente estudio se ha llevado a cabo la administra-
ción tardía de CMM en diferentes niveles de lesión cerebral. 
El tratamiento con CMM utilizado muestra diferentes resul-
tados en la eficacia de la terapia celular dependiendo de la 
gravedad del daño cerebral permanente. En el grupo de le-
sión grave, los animales que recibieron el tratamiento con-
trol con suero y los animales que recibieron el tratamiento 
con CMM mostraron una evolución neurológica similar, 
donde no se detecté ningún tipo de mejoría. En el grupo de 
lesión media, los animales que recibieron la administración 
intracerebral de CMM mostraron una recuperación progre-
siva y evidente de sus déficits neurológicos en comparación 
con los animales de lesión media que recibieron el trata-
miento control con suero salino, comenzándose a detectar 
las mejoras pocas semanas después del tratamiento. 

Los resultados obtenidos sugieren por primera vez que 
existe una relación entre el nivel de gravedad de la lesión ce-
rebral y la efectividad de la terapia celular con CMM del es-
troma de médula ósea en el tratamiento de las secuelas per-
manentes tras sufrir un daño cerebral traumático. 
Posiblemente la diferencia en la eficacia de la terapia celular 
dependiendo del nivel de déficit permanente esté relacionada 
con la propia fisiopatología de la lesión traumática cerebral. 

En el estudio histológico desarrollado en el presente tra-
bajo no se han detectado diferencias entre los grupos de le-
Sión media y de lesión grave, ni entre los grupos que reci-
bieron suero fisiológico o CMM, posiblemente porque las 
mejoras en la función neurológica obtenidas tras la realiza-
ción de los tratamientos en el grupo de lesión media impli-
can más de un mecanismo. Las CMM son conocidas por 
segregar varios factores de crecimiento [2][23-25], los cua-
les son también conocidos por promover la recuperación 
funcional tras un daño, amplificando así los niveles cere-
brales endógenos. Las CMM también inducen a las propias 
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células del parénquima cerebral a producir esos factores 
tróficos [25] e influyen sobre varias funciones reparadoras 
del propio tejido neural, como son sinaptogénesis, angiogé-
nesis [26] y neurogénesis [101[271. Así, parece obvio que 
existen diversos mecanismos de recuperación, los cuales 
pueden jugar un importante papel tras el trasplante, inclu-
yendo mecanismos capaces de restaurar las funciones neu-
rológicas previamente suprimidas [28]. 

Un aspecto importante a considerar en el presente trabajo 
es que no se detectó una disminución del tamaño de la le-
sión, lo que sugiere que el trasplante de CMM por sí solo 
no afecta a la reducción de las cavidades cerebrales post-
traumáticas. Si se pudiese aumentar la supervivencia e inte-
gración de las células trasplantadas en el tejido cerebral da-
ñado, posiblemente se favorecería la disminución de las 
cavidades post-traumáticas, lo cual favorecería en mayor 
medida la recuperación de la función neurológica indepen-
dientemente de la gravedad de la lesión, potenciándose al 
máximo la efectividad de la terapia celular [29]. En esta 
nueva línea de investigación es donde se están centrando 
los nuevos estudios, ya que se trata de encontrar un nuevo 
mecanismo para realizar la terapia celular donde se aumen-
te la viabilidad de las células y donde, a su vez, se potencien 
al máximo las cualidades que pueda aportar esta nueva for-
ma de terapia. 

Con los resultados obtenidos en el presente trabajo de in-
vestigación se amplían los conocimientos que tenemos acer-
ca de la eficacia y utilidad de la terapia celular para tratar 
las lesiones cerebrales crónicas, y aunque la aplicación de 
estas técnicas en pacientes está comenzando, parece obvio 
que aún no tenemos el conocimiento necesario acerca de la 
fisiopatología del TCE y de cómo la terapia celular puede 
actuar, así como de qué forma podemos optimizar los bue-
nos resultados obtenidos hasta la fecha. 1 
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Neurogénesis endógena tras el daño cerebral traumático y su modulación 
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Resumen 
Objetivo: Estudiar la neurogénesis inducida por una lesión traumática cerebral y su modulación mediante te-
rapia celular. 
Material y métodos: Se realizó un modelo de lesión cerebral traumática en ratas Wistar adultas causando un 
daño cerebral grave. Transcurridos dos meses de la lesión, se administraron intralesionalmente células madre 
estromales (CME) alogénicas obtenidas de médula ósea, o suero fisiológico. Se estudió histológicamente la zo-
na subventricular (ZSV) de cada animal al objeto de valorar la neurogénesis endógena espontánea tras la le-
sión y su posible modificación por la administración intracerebral de CME. Igualmente, se valoró la modifica-
ción de los déficit funcionales tras el tratamiento. 
Resultados: Se detectó un aumento en la neurogénesis endógena en el grupo tratado con CME respecto del 
control. Este hallazgo estuvo asociado a una progresiva mejoría en la respuesta motora y sensorial en el grupo 
de animales que recibieron CME comparado con el grupo de animales control. 
Conclusiones: La eficacia de la terapia celular para revertir los déficit funcionales secundarios a una lesión 
traumática cerebral parece correlacionarse con un incremento de la neurogénesis endógena a nivel de la SVZ. 
Palabras clave: 
Lesión traumática cerebral, terapia celular, células madre estromales, neurogénesis. 
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U Introducción 
En los últimos años han aumentado exponencialmente 

las investigaciones relacionadas con las células madre adul-
tas, entre ellas las células madre estromales (CME), obteni-
das de la médula ósea, y sobre sus posibles aplicaciones te-
rapéuticas. Aún es necesario aumentar los conocimientos 
que nos permitan su aplicación como una forma de terapia 
efectiva para muchas enfermedades que hoy día se conside-
ran incurables, entre ellas las enfermedades del Sistema 
Nervioso Central (SNC). 

Se han iniciado diversos ensayos experimentales que tra-
tan de estudiar el efecto terapéutico de las CME en las se-
cuelas del traumatismo craneoencefálico (TCE), con el pro-
pósito de encontrar datos que permitan aplicar esta forma 
de terapia celular en ensayos clínicos con pacientes. Igual-
mente, se han realizado numerosos estudios para conocer 
cuál es el mejor momento y la mejor forma de administrar 
las CME tras producirse el trauma cerebral [1-5]. 

Estudios realizados recientemente demuestran que las 
CME, tras ser trasplantadas en el parénquima lesionado, se 
diferencian a neuronas, integrándose en el tejido formando 
parte de circuitos neuronales y obteniéndose signos de recu-
peración funcional [6-8]. La hipótesis que se maneja al res-
pecto señala que la recuperación funcional obtenida tras es-
ta forma de terapia celular puede deberse a una interacción 
entre las células trasplantadas y el tejido cerebral, lo cual se 
refleja en una producción de factores de crecimiento y cito~  
quinas cuyo efecto pudiera ser un aumento de la neurogé-
nesis endógena y de la proliferacion celular después del 
trasplante celular [9]. Por otro lado, recientes observacio-
nes realizadas en nuestro laboratorio acerca de la plastici-
dad de las CME nos llevan a pensar que, bajo determinados 
estímulos, las CME pueden transdiferenciarse a células ner-
viosas, tanto in vitro como in vivo, lo cual les confiere un 
carácter pluripotencial [10-12]. 

En el presente estudio nos hemos planteado verificar si el 
patrón basal de neurogénesis que tiene lugar tras un trauma 
cerebral experimental a nivel de la zona subventricular 
(ZSV) del cerebro se modifica por el trasplante intracerebral 
de CME alogénicas, y si este efecto se asocia a una mejoría 
de los animales, de acuerdo a tests de valoración funcional. 

U Material y métodos 
Utilizamos 20 ratas Wistar hembra, de 200-250 g de peso, 

que fueron anestesiadas con isoflurano y sometidas poste-
riormente a una craneotomía de 10 mm de diámetro sobre 
el hueso parietal derecho del cráneo, entre las suturas lamb-
da y bregma. Tras la exposición de la duramadre, se proce-
dió a abrir una ventana sobre la misma con objeto de expo- 
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ner la superficie cerebral. Se produjo una lesión cerebral 
traumática dejando caer, desde una altura de 15 cm, sobre 
la superficie del cerebro, una barra de 12 mm de diámetro y 
25 g de peso. Esta barra fue guiada en su caída a través de 
un cilindro hueco, adaptado al área de la craneotomía, lo 
que permite realizar una lesión estandarizada que se define 
como el producto del peso de la barra por la altura desde la 
cual se deja esta caer. Con este modelo experimental logra-
mos producir una lesión cerebral grave. Tras la cirugía, las 
ratas fueron colocadas en una cámara con temperatura y 
humedad controladas, realizándose cuidados postoperato-
rios acordes con la situación clínica de las mismas y procedi-
mientos diarios de vigilancia. En todos los animales se ob-
servaron signos característicos de un daño cerebral 
inmediatamente tras el impacto traumático y no mostraron 
recuperación funcional espontánea después de dos meses, 
momento en que se llevó a cabo el presente estudio. 

Grupos experimentales 
Se establecieron dos grupos experimentales (n =10 ani-

males / grupo) a los dos meses de seguimiento tras la lesión 
traumática. Al grupo control se le administró suero fisioló-
gico intracerebral en la zona de lesión, y al segundo grupo 
se le administró 3x106  CME intracerebralmente, suspendi-
das en suero fisiológico. 

Obtención de CME de la médula ósea de ratas macho 
Para la obtención de las CME donantes se utilizaron ra-

tas Wistar macho adultas de 200-250 g de peso. La utiliza-
ción de células donantes de macho obedece a la posibilidad 
de identificar en el tejido receptor la posible transdiferen-
ciación neuronal de las CME trasplantadas, por medio del 
marcaje de un gen asociado al cromosoma Y, cuando el 
trasplante se realiza sobre animales receptores hembra que 
han sido sometidas a un TCE. 

Tras sacrificar los animales donantes con una mezcla de 
70% CO2 y  30% 02,  se aislaron las tibias y los fémures, 
siendo inmediatamente colocados en medio alfa-MEM 
(Cambrex)/2,5% suero fetal bovino (FBS, Lonza) suple-
mentado con antibiótico (Lonza). Tras cortar las epífisis de 
los huesos en condiciones estériles (bajo campana de flujo 
laminar), se extrajo la médula ósea mediante lavado de las 
diáfisis con una jeringuilla y una aguja del n° 26, cargada 
con 2 cc de medio alfa-MEM completo, es decir, suplemen-
tado con 2mM de L-glutamina (Lonza), 100u/ml de penici-
lina, 100 1g/ml de estreptomicina y 5 ig/ml de gentamicina 
(Lonza), sin deoxiribonucleótidos ni ribonucleótidos y con 
20% FBS. Posteriormente, las células de la médula ósea se 
disgregaron mediante pipeteado y luego se filtraron a través 
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de una malla de nailon de 70pm. La suspensión celular re-
sultante se sometió a recuento. Tras el mismo, las células 
fueron subcultivadas en frascos de 75 cm2  en una concen-
tración de 160.000 células/cm2  en presencia de 12 cc de me-
dio alfa-MEM completo/20%FBS, en una estufa a 37°C 
con 5% CO2. A las 72 horas de incubación, el sobrenadan-
te fue retirado y sustituido por medio nuevo, ya que las cé-
lulas madres mesenquimales son conocidas por su capaci-
dad de crecer adheridas al plástico en contra de otros 
muchos tipos celulares. Cuando las células alcanzaron un 
desarrollo cercano a la confluencia, fueron levantadas del 
frasco y subcultivadas en frascos de 75 cm2  en una concen-
tración de 15.000 células/cm2  en presencia de 12 cc de me-
dio alfa-MEM completo/10% FBS. 

Preparación de las CME para los trasplantes 
Para obtener el material donante para el trasplante celu-

lar, células correspondientes a un primer pase (Pl) fueron 
levantadas en condiciones estériles y bajo campana de flujo 
laminar. El botón celular obtenido se diluyó en suero fisio-
lógico a la cantidad y volumen requerido para el trasplante 
(3x106  CME y  30 pI de suero fisiológico) y cargado en una 
jeringuilla Hamilton de 50 pl,  en condiciones estériles y ba-
jo campana de flujo laminar. 

Trasplante intralesional de CME 
Trascurridos dos meses tras el TCE, todos los animales 

fueron nuevamente anestesiados como se explica más arri-
ba. Se procedió a abrir una ventana sobre la misma zona 
donde dos meses antes se había realizado la craneotomía 
con el fin de exponer la cavidad post-traumática. Una vez 
realizada la abertura del campo quirúrgico, los trasplantes 
se desarrollaron con la técnica de nuestro laboratorio, pre-
viamente publicada [13] y  según el grupo experimental co-
rrespondiente. Una vez cerrado el campo quirúrgico, las ra-
tas se colocaron en una cámara con temperatura y 
humedad controladas y se realizaron cuidados postoperato-
rios acordes con su situación clínica, así como procedimien-
tos diarios de vigilancia. 

Estudios de eficacia terapéutica: valoración funcional 
Se realizaron mediante la valoración de tests funcionales 

a los dos meses del trasplante, y por tanto, a los cuatro me-
ses de la lesión traumática cerebral, independientemente del 
seguimiento de función neurológica semanal tras la lesión y 
a lo largo de todo el periodo de seguimiento evolutivo. 

La Escala de valoración sensitivo-motora utilizada tiene 
una puntuación máxima de 19 puntos y es una escala mo-
dificada a partir del test del Neurological Severity Score  

(NSS). Cuenta con una serie de valoraciones que abarcan la 
función motora, la sensorial, el test de equilibrio de la viga 
y la medida de ausencia de reflejos. 

La coordinación y el equilibrio fue medida con el Rota-
Rod, que representa un método clásico de medir el grado 
de lesión en animales de experimentación sometidos a TCE. 
Consta de un rodillo sobre el que se coloca el animal y que 
acelera progresivamente de 4 a 40 cm2/s durante un minu-
to. Los animales con lesiones cerebrales obtienen menos 
puntuación que los animales sanos, y la puntuación irá au-
mentando según sea más leve el grado de lesión. 

Técnicas histológicas 
A los dos meses de la realización de los tratamientos se 

sacrificó a los animales y se estudió histológicamente la 
ZSV de cada uno de ellos, al objeto de valorar la neurogé-
nesis de dicha región mediante estudios con H.E. e inmu-
nohistoquímicos, estudiando expresión de nestina (marca-
dor de células madre neurales), doblecortina (Dcx, 
marcador de neuroblastos migrantes) y Ki-67 (marcador de 
proliferación celular). También se realizó el estudio de mar-
cadores neuronales (MAP-2) y gliales (PGFA) como análisis 
general del tejido. 

Una vez obtenidos los cerebros, se fijaron con 4% de pa-
raformaldehido, incubándose uno o dos días a temperatura 
ambiente. Se realizó un bloque de parafina con cada hemis-
ferio cerebral y se efectuaron cortes transversales de 5 pm 
de grosor en la totalidad de la muestra. 

Para llevar a cabo los estudios inmunohistoquímicos se 
utilizaron cortes de las regiones adyacentes a la zona de le-
sión y de la ZSV. Las muestras se incubaron con buffer ci-
trato (PH=6,0) en microondas durante 10 minutos entre 
650-720 w. Después de lavar sucesivas veces los cortes con 
PBS, se expusieron en 3% H202  durante 30 minutos para 
bloquear la actividad de la peroxidada endógena. Antes de 
la incubación con el anticuerpo primario, las uniones mes-
pecíficas se bloquearon con 3% de suero de cabra o de ca-
ballo. Tras incubar las muestras con los anticuerpos prima-
rios toda la noche a 4°C, se procedió a incubar los cortes 
con un anticuerpo secundario conjugado con biotina 1:200 
(Vector Inc, CA, USA). Posteriormente, los cortes se lava-
ron con PBS y se expusieron a un complejo avidina-biotina 
unido a peroxidasa (Vector Inc, CA, USA). El sustrato que 
se utilizó como cromógeno es 3',3'-diaminobenzidina 
(DAB). Las secciones se estudiaron bajo microscopio ópti-
co. Para las muestras de fluorescencia, los anticuerpos se-
cundarios utilizados fueron «Anti-mouse IgG» conjugado 
con cyanina 1:200 (Jackson InmunoResearch) y «Anti-
Rabbit IgG» conjugado con rodamina 1:200 (Jackson Im- 
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nunoResearch) durante una hora de incubación. Tras lavar 
los anticuerpos secundarios con PBS, los cortes se incuba-
ron con DAPI y se montaron en glicerol. Los resultados se 
observaron bajo el microscopio de fluorescencia. 

Identificación de las CME trasplantadas 
Con el objetivo de localizar las CME inyectadas en el pa-

rénquima cerebral, se utilizaron, como se describió ante-
riormente, células procedentes de donantes macho y se tras-
plantaron en ratas receptoras hembra. Posteriormente se 
realizó la técnica de la hibridación in situ del gen SRY del 
cromosoma Y, identificando así las CME trasplantadas. 
Con ese objetivo, secciones procedentes del área de tras-
plante fueron desparafinadas y deshidratadas con xilol y 
una serie gradual de alcoholes. A continuación, las mues-
tras se digirieron con proteinasa K (30 lig /ml) durante 15 
minutos a 37°C. La hibridación se realizó incubando la 
muestra a 50°C toda la noche con un mix de hibridación 
que contiene los siguientes componentes: 2% DNA de Sal-
mon Test, 10% de dextrán sulfato, 10% de 50X solución 
Denhardt's, 400 ng de sonda biotinilada con una secuencia 
específica contra el gen murino Sry, que se encuentra en una 
región que codifica proteínas encargadas de los caracteres 
secundarios sexuales masculinos dentro del cromosoma Y. 

La sonda biotinilada fue visualizada a través de una in-
munofluorescencia, usando un anticuerpo primario anti-
biotina mouse IgG (1:100, Jackson) y un anticuerpo secun-
dario conjugado con rodamina (TRICT anti-mouse IgG 
(1:200, Jackson). Los cortes fueron incubados con 4' 6-dia-
midino-2-fenilindol diclorhidrato (DAPI)(Merck) y monta-
dos con glicerol. Se realizaron controles negativos, sin aña-
dir la sonda al mix de hibridación, así como controles 
positivos, realizándose la hibridación sobre cerebros de ra-
tas macho. 

Estudios estadísticos 
Los datos se analizaron mediante técnicas estadísticas co-

mo el test de Análisis de varianza al objeto de comparar da-
tos de valoración funcional y hallazgos histológicos. Se 
consideraron estadísticamente significativos los datos que 
presentaron una p<0.05. El programa de análisis estadísti-
co SPSS fue usado como método de ayuda. 

U Resultados 

Evolución de la función neurológica 
Tras la administración de los tratamientos se observó una 

mejora significativa en los animales trasplantados con 
CME respecto de los animales controles. 
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Escala sensitivo-motora 

Fig. 1. Gráfica que muestra el perfil temporal de la recuperación 
funcional a través de la Escala sensitivo-motora del grupo tratado 
(CME) respecto del grupo control (suero). 

Basa[ Pre-Iratamienk)Semana2 Semana4 Semana6 SemanaB 

2 meses evolución 

Fig. 2. Gráfica que muestra el perfil temporal de la recuperación 
funcional a través de las medidas tomadas con el Rotarod del gru-
po tratado (CME) respecto del grupo control (suero). 

En la Escala de valoración sensitivo-motora (Figura 1) se 
observó una mejora continua y progresiva de los animales 
trasplantados con CME respecto de los controles. Dicha re-
cuperación comenzó a partir de la semana 6, manteniéndo-
se en la semana 8 tras el trasplante (p 4.05). 

El Rotarod mide la coordinación y el equilibrio de los 
animales, los cuales se ven muy disminuidos tras el daño ce-
rebral. Al realizar el trasplante de CME, se detectó una me-
jora progresiva en la función motora respecto del grupo 
control, como se muestra en la Figura 2, la cual fue signifi-
cativa en todos los puntos del modelo, comenzando en la 
semana 2 tras el tratamiento (p 4.05). 
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Hallazgos histológicos 
Al finalizar el estudio se realizaron estudios morfológi-

cos utilizando los cortes teñidos con H-E, sin detectarse 
cambios evidentes en el volumen de la zona de lesión trau-
mática cuando se comparó el grupo trasplantado con 
CME y el grupo de animales que recibieron únicamente 
suero fisiológico. Dentro de la ZSV se constató un aumen-
to en la celularidad en los animales trasplantados con 
CME respecto de los controles, observándose aglomera-
dos celulares en dicha ZSV que parecen formar vías a tra-
vés del parénquima cerebral que invaden la zona de lesión 
(Figura 3). Tanto en la ZSV como en el área de la lesión se 
observó un número variable de células positivas a MAP-2 
y PGFA. 

Neurogénesis y proliferación 
El estudio de la expresión de nestina y Dcx mostró que 

aquellos animales que recibieron la terapia celular con CME 
tenían una mayor expresión a ambos marcadores respecto 
de los animales que recibieron el tratamiento control con 
suero fisiológico (Figura 4). 

En cuanto al recuento de aquellas células que se encuen-
tran en proliferación (Figura 5), se observaron diferencias 
significativas entre ambos grupos en la ZSV (31,1±6,5 y 
22,5±4,6 células totales del grupo CME y control, respecti-
vamente). En la zona de lesión, el número de células positi-
vas a Ki-67 fue mayor que en los controles, pero esta dife-
rencia no fue estadísticamente significativa (18,9±5,4 

Fig. 3. Cortes histológicos de ratas que recibieron CME. A: Pene-
tración en el parénquima, cerca de la lesión, de células desde la 
ZSV (H.E., aumento 200x). B: Aglomerados celulares intraparen-
quimatosos cercanos a la zona de lesión (RE., aumento de 200x). 
C: Puentes tisulares en el borde de la lesión cerebral (H.E, aumen-
to de 200x). D: Zona donde se muestran células positivas a MAP-
2 y  células con aspecto de neuroblastos (aumento 400x). 

Fig. 4. Estudios inmunohistoquímicos de Nestina (A, C) y Dcx (B, 
D), donde se observa una mayor expresión de Nestina y Dcx en 
los animales que recibieron CME (A,B) respecto de los que reci-
bieron el tratamiento control con suero (C,D). 
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Fig. S. Gráfica de barras y estudios inmunohistoquímicos, donde 
se observa la diferencia en el número de células positivas a Ki-67 
en la ZSV y en la zona de lesión entre ratas del grupo control (sue-
ro) y ratas trasplantadas con CME. El grupo con CME presenta 
más cantidad de células positivas que el grupo control, mostrando 
diferencias significativas a nivel de la ZSV (p<O.OS), pero no en la 
zona de lesión A: Expresión de Ki-67 en la ZSV de ratas del grupo 
tratado con CME (aumento 200x). B: Célula aislada presentando 
positividad a Ki-67, corte histológico de una rata del grupo con-
trol (aumento 400x). 

células en el grupo trasplantado con CME en comparación 
con 15,3±4,2 del grupo control, p >0.05). 

Dentro de la zona de lesión, en los animales del grupo 
tratado con CME se localizaron, a través de la microscopía 
de fluorescencia, células con un fuerte marcaje a nestina, 
siendo algunas de ellas también positivas para Ki-67. 
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Detección de las CME trasplantadas 
Los estudios de hibridación in situ para la detección del 

gen Sry de las CME trasplantadas mostraron un número va-
riable de dichas células distribuidas por todos los bordes de 
la cavidad post-traumática, localizándose principalmente en 
la zona de la lesión. No se detectaron células positivas al gen 
Sry en los animales del grupo control. Los estudios de hibri-
dación in situ, junto con la expresión de marcadores neuro-
nales y gliales, mostraron la existencia de CMW positivas 
para Neu-N o PGFA dentro de la zona de lesión (Figura 6). 

1 Discusión 
Debido a la limitada capacidad de reparación del SNC 

tras sufrir un daño cerebral traumático, se han desarrollado 
diferentes terapias celulares con el objetivo de aumentar di-
cha capacidad regenerativa. Las CME son relativamente fá-
ciles de aislar y pueden ser expandidas en cultivo para reali-
zar trasplantes autólogos en pacientes. Dichas células han 
sido utilizadas en diferentes trabajos experimentales para 
tratar enfermedades y lesiones sobre el SNC [81[14-17] y 
son consideradas actualmente como buenos candidatos en 
el desarrollo de protocolos de actuación para tratar las se-
cuelas producidas como consecuencia de un TCE. Se sabe 
que la administración intravenosa e intralesional de CME 
tiene efectos beneficiosos sobre la recuperación funcional 
en ratas que previamente habían sufrido un daño cerebral 
traumático cuando la terapia se realiza durante la primera 
semana tras el trauma [2][3][18]. Los resultados obtenidos 
en el presente estudio han demostrado que dicha terapia es 
igualmente beneficiosa cuando la administración se realiza 
intralesionalmente en ratas con dos meses de evolución tras 

Fig. 6. Estudio de microscopía de fluorescencia en el cerebro de 
ratas hembra trasplantadas con CME donantes de ratas macho. 
Co-marcaje de los genes Sry (rojo) del cromosoma Y y Neu-N 
(verde) indicando que existe transdiferenciación hacia neuronas 
maduras de las CME trasplantadas (aumento 400x). 

un TCE. El grupo experimental al que se le administró in-
tralesionalmente suero no presentó mejoras motoras, mien-
tras que los animales a los que se les trasplantó intralesio-
nalmente CME de la médula ósea mostraron una evidente y 
progresiva recuperación en la función neurológica, comen-
zando a las pocas semanas después del tratamiento. Estas 
observaciones apoyan los resultados descritos previamente 
por otros grupos de investigación, que señalan que la admi-
nistración de CME, en fases tempranas tras producirse un 
TCE, disminuye los déficit funcionales tras una lesión trau-
mática cerebral [1][2][14][19-211. 

El hecho de que se puedan transdiferenciar las CME del 
estroma de la médula ósea hacia un fenotipo neuronal 
abre numerosas posibilidades para el tratamiento de en-
fermedades y lesiones del SNC. En los últimos años se han 
multiplicado los estudios que demuestran cómo este pro-
ceso de transdiferenciación puede ser obtenido tanto en 
cultivo de tejidos como en el seno del tejido nervioso, 
cuando las CME adultas se implantan en zonas previa-
mente lesionadas [22][23]. Como consecuencia de ello, 
cabe plantearse si a la hora de intentar una terapia celular 
para reparar lesiones neurológicas no es necesario recurrir 
a procedimientos de manipulación de las CME antes de su 
implante en el tejido nervioso, ya que el proceso de trans-
diferenciación neuronal que estas células experimentan 
debe estar relacionado con factores neurotróficos que in-
fluyen sobre su diferenciación, que están presentes en el 
propio tejido nervioso [101111]. 

Los resultados obtenidos en el modelo de trasplante de 
CME para tratar las secuelas del TCE crónico desarrollado 
en este trabajo muestran que existen diferencias entre los 
animales controles y las ratas trasplantadas con CME a ni-
vel de la zona de lesión. En aquellos animales que recibie-
ron CME, la cavidad necrótica muestra algunos puentes ti-
sulares en los cuales se localizaron células donantes 
positivas al gen Sry, y algunas de ellas coexpresando Neu-N 
o PGFA. Esto supone que las células trasplantadas no solo 
han sobrevivido dos meses desde su administración, sino 
que se han transdiferenciado después de ser trasplantadas 
dentro del cerebro. Se han descrito resultados similares tras 
realizarse un trasplante con CME en modelos de paraplejia 
experimental [24]. 

Las terapias con CME pueden tener asociadas numerosas 
ventajas, como son la activación de ciertos mecanismos en 
las células endógenas, aumentando su capacidad prolifera-
tiva y disminuyendo el espesor de la cicatriz glial a lo largo 
de la zona de lesión [25]. Cuando las CME son administra-
das en estados precoces después de un daño cerebral 
[1][21[41[211, o cuando son administradas localmente en 
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modelos de paraplejia crónica [17][24], se comienza a ob-
servar una continua recuperación funcional desde momen-
tos muy tempranos tras la realización de los tratamientos, 
algo similar a lo que se ha observado en el presente trabajo. 

Posiblemente la migración de las células hacia la lesión, 
su integración y diferenciación hacia elementos neurales, 
así como el establecimiento de conexiones funcionales con 
las propias células del tejido, no se puede producir dentro 
de cortos periodos de tiempo, siendo más probable que es-
tos efectos tempranos sobre la recuperación funcional estén 
mediados por otros mecanismos diferentes a la interacción 
de las CME trasplantadas con el cerebro [26]. Parece que 
existen diversos mecanismos que actúan sobre la recupera-
ción funcional que se produce al realizar los trasplantes, en-
tre ellos la expresión de factores neurotróficos o la activa-
ción de mecanismos endógenos capaces de restaurar las 
funciones neurológicas [27]. 

Hoy en día se sabe que la neurogénesis endógena puede 
ocurrir a lo largo de toda la vida en el SNC debido a la 
existencia de células madre neurales (CMN), fundamental-
mente a nivel de la ZSV [281. Está ampliamente aceptado 
que las células progenitoras de la ZSV son capaces de res-
ponder a diferentes tipos de estímulos producidos como 
consecuencia de un trauma, aumentando su proliferación y 
migrando hacia las zonas dañadas [291[301. Existen estu-
dios que sugieren que la administración intracerebral de 
CME promueve la proliferación de la células madre neura-
les endógenas de la ZSV [31]. En el presente trabajo, este 
aumento local de la neurogénesis está asociado con la pre-
sencia de rutas de migración desde la ZSV hacia la zona de 
lesión, donde se localiza la co-expresión de nestina y Ki-67. 
Parece que dicho aumento de la neurogénesis endógena tras 
el trauma cerebral puede explicar la recuperación que su-
fren algunos pacientes durante las primera semanas tras ha-
ber sufrido el trauma, lo cual podría potenciarse a través de 
las terapias celulares intentando restaurar el daño cerebral 
y ofreciendo una nueva vía de investigación con la que esti-
mular el aumento de la propia neurogénesis del cerebro a 
partir de tratamientos con células madre. 

Como consecuencia de nuestras presentes observaciones, 
parece que cuando las CME se administran intracerebral-
mente dos meses después de una lesión traumática cerebral 
grave, en un momento en que las secuelas neurológicas es-
tán ya crónicamente establecidas, se mejora significativa-
mente el grado de lesión neurológica. Este efecto beneficio-
so de las CME puede estar relacionado con la supervivencia 
y diferenciación neural de las células trasplantadas dentro 
del tejido cerebral, así como con un claro incremento de la 
neurogénesis endógena, la cual se mantiene en el tiempo. 1 
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1 ORIGINAL 

Daño cerebral traumático: fallo de la vía intravenosa para la administración de 

células madre estromales de médula ósea como tratamiento de las secuelas 

neurológicas crónicas 

Traumatic brain injury: failure of the intravcnous routc for the administration of bone 
marrow stromal stem celis as treatment of chronic neurological sequcis 
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Resumen 
Objetivo: Estudiar el posible efecto terapéutico de la administración intravenosa de células madre estromales 
(CME) obtenidas de médula ósea para tratar las secuelas neurológicas en fase crónica tras una lesión cerebral 
traumática. 
Material y método: Se realizó un modelo de lesión cerebral traumática en ratas Wistar adultas y se estudió el 
déficit neurológico inducido en el curso de los dos meses siguientes, por medio del test mNSS y el test Smart. 
Tras ese tiempo, en fase de secuelas crónicamente establecidas, se administraron intravenosamente 15 x 10 
CME (n:10) o suero fisiológico (n:10). En los dos meses siguientes se estudió la posible modificación de las se-
cuelas neurológicas. 
Resultados: Cuando se compararon los resultados de la valoración funcional entre ambos grupos experimen-
tales, no se observaron diferencias estadísticamente significativas. 
Conclusión: Nuestros resultados sugieren que el trasplante de CME por vía intravenosa, en una fase de secue-
las crónicamente establecidas tras una lesión traumática cerebral grave, no tiene efecto terapéutico. 
Palabras clave: 
Terapia celular, células madre adultas, daño cerebral traumático. 

Abstract 
Ob1ectic: \\e tLldled the possihle therapeutlL Hect of 111travel1ou. .sdminitr:irioii (tlolllnvaa\ e iietliod) of 

lo treal neurolo(lcasellucis ni a chronie srage after TBl. 

Material and rnethod: A inodel of TBl ¡u adult \\ istar  rals svas pertornied and we studied the neurologleal de- 
fien indueed I n the coure of two uiontlis, through the uNS aud Smart tests. Atrer this tirite, with estahlishcd 
sequek, 1 5 I() R\lSLs (u = 10) or salirle (u = 1 (1) \ere .iduiinistered iurraeuouslv. Climiges ¡u the ucurol)- 
gea) JetiL rs \\ ere  studied u two mouth. 
Resulis: ( nipariou of fuuerional chames hctweeu hoth experlillelital groups showed no starkricalk siguih- 
caul difterence. 

Conclusions: Our resulrs sLlggest that transplantatiou of R.\IS( s iurraeuusl, at a stage of erahIrshed e- 

quels after severe TBI, has no thcrapcurie effeet. 
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1 Introducción 
En la actualidad, el traumatismo craneoencefálico (TCE) 

como causa de daño cerebral es una de las principales cau-
sas de muerte e incapacidad en los países desarrollados. 
Además, representa un problema de salud pública ya que 
afecta principalmente a la población joven, siendo la princi-
pal causa de muerte en personas menores de 45 años de 
edad [1]. Actualmente no existe ningún tratamiento efecti-
vo de sus secuelas neurológicas, exceptuando los resultados 
que pueden obtenerse por medio de la rehabilitación. Algo 
que complica enormemente el tratamiento de este tipo de 
lesiones cerebrales traumáticas es que son únicas en cada 
paciente y variables según la localización específica de la le-
sión en el cerebro [2]. 

En los últimos años existe un gran interés por el tema de 
las llamadas «células madre» y su posible potencial tera-
péutico para paliar determinadas enfermedades en el ser 
humano, entre las que se encuentran las lesiones traumáti-
cas del Sistema Nervioso Central (SNC). La médula ósea 
adulta es una gran fuente de células madre mesenquimales 
(CMM) [3]. Entre ellas se ha prestado especial atención a 
las células madre del estroma (CME). Estas células pueden 
diferenciarse no solo hacia células de su misma línea germi-
nal, como condreoblastos, osteoblastos o mioblastos [4], si-
no que bajo determinadas condiciones pueden diferenciarse 
hacia células de una hoja embrionaria distinta, como célu-
las endoteliales o neuroectodérmicas [543]. Las CME son 
relativamente fáciles de obtener y pueden ser expandidas en 
cultivo bajo las condiciones apropiadas para la realizacion 
de trasplantes autólogos. Estas características aportan a las 
CME un gran potencial como agente terapéutico para el 
tratamiento de dichas lesiones traumáticas del SNC. 

El propósito del presente trabajo es determinar si la efica-
cia demostrada de la administración intravenosa de CME 
en fase aguda, para revertir los déficit funcionales que apa-
recen tras una lesión cerebral traumática, puede ser extra-
polada a lo que ocurre cuando las células se administran en 
una fase crónica, de secuelas neurológicas ya permanentes. 
La posibilidad de que confirmáramos un efecto terapéutico 
en estas condiciones experimentales aportaría muchas ven-
tajas a la hora de trasladar estos protocolos de actuación a 
la clínica humana. 

1 Material y métodos 
Utilizamos 20 ratas Wistar hembras, de 200-250 g de pe-

so, que fueron anestesiadas con isoflurano y sometidas 
posteriormente a una craneotomía de 10 mm de diámetro 
sobre el hueso parietal derecho del cráneo, entre las suturas 
lambda y bregma. Tras la exposición de la duramadre, se  

procedió a abrir una ventana sobre la misma, con el fin de 
exponer la superficie cerebral. Se produjo una lesión cere-
bral traumática dejando caer, desde una altura de 15 cm, 
sobre la superficie del cerebro, una barra de 12 mm de diá-
metro y  25 g de peso. Esta barra fue guiada en su caída a 
través de un cilindro hueco, adaptado al área de la craneo-
tomía, lo que permite realizar una lesión estandarizada que 
se define como el producto del peso de la barra por la altu-
ra desde la cual se deja esta caer. Con este modelo experi-
mental, logramos producir una lesión cerebral grave. Tras 
la cirugía, las ratas fueron colocadas en una cámara con 
temperatura y humedad controladas, realizándose cuida-
dos postoperatorios acordes con la situación clínica de las 
mismas y procedimientos diarios de vigilancia. En todos 
los animales se observaron signos característicos de un da-
ño cerebral inmediatamente tras el impacto traumático y 
no mostraron recuperación funcional espontánea después 
de dos meses, momento en que se llevó a cabo el presente 
estudio. 

Grupos experimentales 
Para poder comprobar la posible utilidad del trasplante 

intravenoso de CME en el tratamiento del daño cerebral 
crónico se hicieron los siguientes grupos experimentales: 
Grupo A (n: 10), trasplante intravenoso de las CM resus-
pendidas en suero fisiológico (TCE+CM). Grupo B (n: 10), 
trasplante intravenoso simplemente de suero fisiológico 
(TCE+Suero). Transcurridos dos meses tras el TCE, todas 
las ratas fueron anestesiadas con isofluorane al 4% en 
N20:02  (70:30). La anestesia se mantuvo mediante isofluo-
rane al 1-2% en N20:02  (70:30) y  durante el procedimien-
to las ratas respiraban espontáneamente. Se procedió a co-
ger una vía periférica en la vena del rabo mediante un 
catéter de 24G. Una vez cateterizada la vía, los trasplantes 
se realizaron según el grupo experimental correspondiente. 
A diez ratas Wistar hembra adultas se les trasplantaron in-
travenosamente 15 xlø> CME resuspendidas en 1 mL de 
suero fisiológico, y otras diez ratas recibieron únicamente 
la administración intravenosa de 1 mL de suero fisiológico 
(controles). 

Para llevar a cabo el seguimiento de la función motora y 
sensorial se realizaron dos pruebas diferentes, con el fin de 
detectar los posibles cambios en la función neurológica: 
mNSS, Escala de valoración sensitivo-motora, y Smart, 
Tiempo de permanencia de los animales dentro de un área 
concreta (una vez al día, tres días antes del TCE), con el fin 
de establecer los valores basales de los animales. Posterior-
mente se realizó un seguimiento semanal durante los dos 
meses que siguieron al desarrollo de la lesión cerebral. El 
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trasplante se realizó transcurridos esos dos primeros meses, 
y a partir de ese momento se volvió a realizar un seguimien-
to semanal, hasta cuatro meses tras el TCE (dos meses tras 
el trasplante o el tratamiento control). Se tomaron semanal-
mente los datos de la evolución de los animales tratados con 
CME (n: 10) y  de los animales controles (n: 10), y  se analizó 
la capacidad de detectar los cambios entre los dos grupos. 

Obtención de CME de la médula ósea 
Para la obtención de las CME se utilizaron ratas Wistar 

macho adultas entre 200 y 250 g de peso. Tras sacrificar los 
animales con una mezcla de 70% CO2  y 30% 02, se aisla-
ron las tibias y los fémures, siendo inmediatamente coloca-
dos en medio alfa-MEM (Cambrex) ¡ 2,5% suero fetal bo-
vino (FBS, Lonza) suplementado con antibiótico (Lonza). 
Tras cortar las epífisis de los huesos en condiciones estériles 
(bajo campana de flujo laminar), se extrajo la médula ósea 
mediante lavado de los huesos con una jeringuilla y una 
aguja n° 26, cargada con 2 cc de medio alfa-MEM comple-
to, es decir, suplementado con 2mM de L-glutamina (Lon-
za), 100u/ml penicilina, 100 tg/ml de estreptomicina, 5 
ig/ml de gentamicina (Lonza), sin deoxi-ribonucleótidos ni 
ribonucleótidos y con 20% FBS. Posteriormente, las células 
de la médula ósea fueron disgregadas mediante pipeteado y 
luego filtradas a través de una malla de nailon de 70 mi-
cras. La suspensión celular resultante fue sometida a re-
cuento en cámara de Neubauer mediante el test de viabili-
dad del azul tripán. Tras el recuento, las células fueron 
subcultivadas en frascos de 75 cm2  en una concentración 
160.000 células/cm' en presencia de 12 cc de medio alfa-
MEM completo/20%FBS, en una estufa a 370c con 5% 

CO2. A las 72 horas de incubación, el sobrenadante fue re-
tirado y sustituido por medio nuevo. Cuando las células al-
canzaron un desarrollo cercano a la confluencia, fueron le-
vantadas del frasco de cultivo mediante su incubación con 
3 ml de tripsina 0,25%/1mM EDTA (Lonza), durante 4-5 
minutos, a 37° C. Tras este periodo de incubación, la tripsi-
na fue inactivada con 6 mL de medio alfa-MEM comple-
to/2,5% FBS. Las células obtenidas, tras ser centrifugadas 
a 1.200 rpm durante 15 minutos, fueron lavadas al menos 
dos veces con medio alfa-MEM completo 1 2,5% FBS me-
diante centrifugación, a 1.000 rpm, durante cinco minutos 
cada lavado. Finalmente, el botón celular obtenido fue di-
luido en medio alfa-MEM completo/10%FBS y sometido a 
recuento nuevamente mediante el test de viabilidad de azul 
tripán. Tras el recuento, las células madre fueron subculti-
vadas en frascos de 75 cm2, en una concentración 15.000 
células/cm' en presencia de 12 mL de medio alfa-MEM 
completo / 10% FBS. 

Preparación de los trasplantes celulares 
Para obtener el material donante para el trasplante celular, 

células correspondientes a un primer pase (Pl) se levantaron 
en condiciones estériles, bajo campana de flujo laminar por 
digestión enzimática con tripsina 0.25%/1 mM EDTA du-
rante 4-5 minutos a 37° C. Tras este periodo de incubación, 
la tripsina fue inactivada con 6 ml de medio alfa-MEM com-
pleto/2,5% FBS. Las células obtenidas tras ser centrifugadas 
a 1.200 rpm durante 15 minutos, fueron lavadas con suero 
fisiológico y sometidas a recuento celular mediante el test de 
viabilidad del azul tripán. Una vez realizado el recuento, 
l5x 106  CME fueron nuevamente centrifugadas a 1.000 rpm 
durante 5 minutos. Finalmente, el botón celular obtenido fue 
diluido en suero fisiológico al volumen requerido para el 
trasplante, aproximadamente 1 mL, y las células fueron car-
gadas en una jeringuilla para su posterior administración, en 
condiciones estériles y bajo campana de flujo laminar. 

Valoración neurológica 
La evaluación neurológica se realizó a través de los tests 

de mNSS y Smart. El test mNSS [14-161 cuenta con una se-
rie de valoraciones que abarcan la función motora, la sen-
sorial, el test de equilibrio de la viga (Tabla 1) y la medida 
de ausencia de reflejos. Consta de una puntuación máxima 
de 19 puntos, con las diferentes categorías según la puntua-
ción obtenida: 1 a 4 puntos, lesión leve; 5 a 10 puntos, le-
sión moderada, y 11 a 19 puntos, lesión severa. 

El Smart es un programa informático que nos ofrece la 
posibilidad de estudiar de una forma más objetiva las posi-
bles mejoras en la función neurológica de los animales. Di-
cho programa analiza las imágenes que se recogen a través 
de una cámara que graba el interior de un cubil de 35 x 45 
cm cerrado, donde se introdujeron a los animales de experi-
mentación (Figura 1). Se determinaron una serie de pará- 

Fig. 1. Partes de la caja del Smart, un cubículo cerrado donde se 
graba el movimiento de los animales. 
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Tabla 1. Escala de valoración sensitivo-motora. 

Test 

 

Prueba 

  

  

Puntos 

    

Test motor Levantando la rata por el rabo 
Flexión de los miembros traseros 
Flexión de los miembros delanteros 
El animal está rotado 
Situando la rata en el suelo 
Camina normal 
Incapacidad para caminar recto 
Circular hacia el lado parético (derecho) 

1 
1 

O 

2 

Test sensorial Test de orientación (visual y táctil 1 
Test propioceptivo (sensibilidad profunda) 1 

Test equilibrio en viga Mantener el equilibrio con postura firme 
Agarrarse al costado de la viga 
Abrazado a la viga y  1 de los miembros cae de la viga 
Abrazado a la viga y 2 de los miembros caen de la viga, o gira en la viga (>60 segundos) 
Conseguir el equilibrio en la viga pero cae fuera (>40 segundos) 
Conseguir el equilibrio en la viga pero cae fuera (>20 segundos) 
Caer fuera; no consigue el equilibrio o queda colgado de la viga (<20 segundos) 

Reflejo pinna (Sacudida de cabeza cuando tocamos o estimulamos el pabellón auditivo) 
Reflejo corneal (Parpadeo del ojo cuando lo rozamos con un algodón) 
Reflejo susto (Respuesta motora cuando hacemos ruido con las palmas de las manos) 
Inmovilidad y mirada fija 
Temblor (Sacudida de perro mojado) 
Irritabilidad, crisis epilépticas, clonus y miodistonía (espasticidad) 

O 
1 
2 
3 
4 
5 

6 

Ausencia de reflejos 

Puntuación máxima 

1 
1 
1 
1 
1 
1 

19 

       

metros para estandarizar las medidas. Se tomaron los valo-
res durante 1,5 minutos y la velocidad máxima se fijó a los 
10 cm/s. Se definieron una serie de áreas con el fin de esta-
blecer las diferencias en el movimiento y la orientación, las 
cuales se agruparon en dos zonas, zona interior y zona exte-
rior del campo donde se encontraban. Los animales sanos se 
mueven preferentemente por la zona exterior, mientras que 
los animales lesionados lo hacen indistintamente por ambas 
zonas. Se analiza el tiempo que los animales permanecen en 
la zona interior (Tiempo de permanencia en zona interior). 

Estudios histológicos 
Transcurridos los cuatro meses tras la lesión cerebral y 

tras sacrificar los animales, se estudiaron, en tres de cada 
grupo, los aspectos macroscópicos e histológicos de la zona 
cerebral donde se había hecho la lesión y la administración 
de CME o suero fisiológico. La técnica histológica utilizada 
fue la de hematoxilina-eosina. A los dos meses de recibir el 
tratamiento correspondiente a cada grupo (cuatro meses  

después del TCE), las ratas fueron anestesiadas con sevo-
fluorane al 4% en un flujo de oxígeno de 3 L/min y eutana-
siadas intracardialmente con 1 mL de cloruro potásico. Se 
procedió a la obtención de diferentes muestras de tejido pa-
ra la realización de posibles estudios posteriores histológicos 
y macroscópicos. Se extrajeron los cerebros de todos los ani-
males de experimentación (correspondientes a los dos gru-
pos de estudio). Una vez extraídos los cerebros, fueron fija-
dos en paraformaldehído 4% en una solución de buffer 
fosfato (PBS 1X, pH 7,4), durante 12 horas a 40  C. Una vez 
transcurrido el tiempo, se analizaron macroscópicamente 
todos los cerebros para determinar posibles cambios asocia-
dos a los tratamientos, como disminución del tamaño de le-
sión. Posteriormente, los cerebros fueron procesados si-
guiendo las técnicas convencionales histológicas de 
inclusión en parafina. Para ello se dividieron sagitalmente 
por la mitad, de modo que el hemisferio lesionado y el con-
tralateral quedaron separados. Tras ser lavados y deshidra-
tados por una serie creciente de alcoholes, se sumergieron en 
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parafina a 550  C, 24 horas. Pasado el tiempo se formaron 
dos bloques de tejido por cerebro (uno por hemisferio), los 
cuales fueron procesados a través de un microtomo conven-
cional de forma seriada en cortes de 5 Vim. Cada 10 cortes 
histológicos se realizó una hematoxilina-eosina, como tin-
ción control del tejido para determinar posibles diferencias 
histológicas dependiendo del tratamiento administrado. 

Análisis estadístico 
Los datos obtenidos con las diferentes escalas de valora-

ción se analizaron estadísticamente a través del soporte in-
formático SPSS (versión 15.0), donde se realizó una valora-
ción de t de Student para la comparación de medias de 
muestras relacionadas (n: 20). Se analizaron los grupos de 
datos correspondientes a los dos tratamientos: por un lado, 
el grupo tratado con suero (n: 10) y, por otro, el grupo tra-
tado con CME (n: 10), en las semanas 2, 4, 6 y 8 post-tras-
plante, con el fin de poder detectar los efectos que se pro-
ducen como consecuencia del mismo. 

1 Resultados 

Valoración neurológica 
Tras el TCE se detecta un déficit evidente en todos los 

animales. Se obtuvieron resultados de los dos métodos de 
valoración que se realizaron durante el transcurso de me-
tros meses desde la lesión cerebral. 

Al representar los valores obtenidos con la Escala de va-
loración sensitivo-motora (Figura 2), se puede observar que 
la evolución de los animales tratados con CME intraveno-
samente y los controles es similar, no percibiéndose diferen-
cias entre ambos grupos. Cuando se analiza la evolución, se 

Escala valoración sensitivo-motora 

12 

jo 

    

 

1 
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Suero 
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Fig. 2. Evolución funcional a través de la escala sensitivo-motora 
del grupo tratado (CME) respecto del grupo control (Suero). 

Fig. 3. Tiempo en el que los animales permanecen en la zona inte-
rior del cubículo del grupo tratado (CME) respecto del grupo con-
trol (Suero). 

observa que la recuperación no fue estadísticamente signifi-
cativa al comparar ambos grupos en ninguno de los puntos 
del estudio (p>O.OS). 

Smart 

Se analizaron las imágenes captadas a través del Smart 
(Figura 1) y,  en concreto, se estudió el «tiempo de permane-
cia» de los animales en la zona interior del cubículo. Se ob-
servó que la evolución de los animales tratados con células 
fue muy similar a la evolución de los animales controles. Al 
comparar estadísticamente el tiempo que los animales per-
manecen en el interior del cubículo durante todos los pun-
tos del estudio (Figura 2), no se detectaron diferencias sig-
nificativas entre los animals tratados con CME y los 
animales tratados con suero (p210.05). 

Estudio macroscópico 
Se analizaron todos los cerebros macroscópicamente con 

el fin de detectar posibles diferencias en el tamaño de la le-
sión. No se advirtieron diferencias en los tamaños de lesión 
entre los dos grupos experimentales (animales tratados con 
CME y animales tratados con suero) (Figura 3). 

Descripción histológica 
Al finalizar el modelo se realizaron estudios histológicos 

utilizando las preparaciones teñidas con hematoxilina-eosi-
na de la zona de lesión. No se detectaron cambios en el vo-
lumen de la misma al comparar el grupo trasplantado in-
travenosamente con CME con el grupo tratado con suero 
fisiológico. 

Todos los animales mostraron en la zona de la lesión las 
típicas alteraciones asociadas a un daño cerebral traumáti- 

Basal Puntuacuóvpre- Semana 2 
tratamiento 

Lesivo (TCE) ............ Tratamiento 

118 Trauma Fund MAPFRE (2012) Vol 23 n°2:114-122 



co grave, con la presencia de una gran cavidad necrótica, 
parcialmente invadida por macrófagos, células inflamato-
rias y algunos astrocitos reactivos. Las ratas pertenecientes 
al grupo tratado intravenosamente con CME no mostraron 
diferencias histológicas, dentro de la zona de lesión, respec-
to de los animales controles (Figura 4). 

1 Discusión 
El trasplante de CME de la medula ósea puede recuperar 

los déficit funcionales que tienen lugar tras una lesión trau-
mática de la médula espinal [17-191 o un daño cerebral en 
roedores [201. También parece que las CME migran por el 
cerebro y se diferencian en neuronas y células gliales [19-
22]. Varios factores, como la trandiferenciación, la induc-
ción de la neurogénesis y la angiogénesis, la neuroprotec-
cion y la activación de los procesos neurorestaurativos 
endógenos, pueden formar parte de los beneficios que se re-
lacionan con la administración de CME. 

Se han realizado multitud de estudios tratando de discri-
minar cuál es el mejor momento y forma de administrar las 
células dentro de la primera semana, es decir, durante la fa-
se aguda, tras producirse el trauma cerebral, para así opti-
mizar al máximo el potencial terapéutico de las células tras-
plantadas. La mayoría de los estudios experimentales de 
terapia celular en TBI se han realizado utilizando inyeccio-
nes intravenosas de CME en fases agudas tras la lesión 
traumática (CME murinas y humanas), generalmente en un 
periodo de tiempo entre las 24 horas y  7 días que siguen al 
traumatismo, aparentemente con buenos resultados 
[141[22-261. 

Fig. 4. Estudio macroscroscópico e histológico de las muestras de 
cerebro de los animales tratados intravenosamente con CME (A y 
B) y de los controles (C y D). 

Con la administración intravenosa se ha observado recu-
peración funcional al menos hasta tres meses después de 
realizar los tratamientos. Las células se distribuyen por to-
do el cuerpo, localizándose algunas en la zona de lesión, y 
de ellas un porcentaje pequeño muestra fenotipos de células 
neurales o gliales [24][27]. Sin embargo, todavía quedan 
muchas variables que determinar para establecer todo el 
potencial que nos ofrecen estas células, como la dosis celu-
lar óptima, el momento de realización del tratamiento o la 
mejor vía de administracion. 

Pese a que los primeros ensayos con trasplantes autólogos 
de estas células en pacientes parecen ofrecer resultados pro-
metedores [281, no cabe duda de que aún queda mucho pa-
ra llegar a establecer los parámetros óptimos de admintra-
ción y para sacar el mayor partido a las terapias celulares 
con CME. 

Aunque la aplicación de técnicas de terapia celular con cé-
lulas madre adultas para tratar lesiones del Sistema Nervio-
so está aún en sus comienzos, existen indicios que sugieren 
su eficacia en el tratamiento del daño cerebral adquirido y 
en la literatura existen ya numerosas evidencias experimen-
tales acerca de la utilidad del trasplante intravenoso de 
CME de la medula ósea dentro de los primeros días tras una 
lesión cerebral traumática [23-271[291[301, señalándose en-
tre las ventajas de esta forma de tratamiento que es un mé-
todo poco invasivo y fácilmente reproducible. Estas expe-
riencias, sin embargo, no han sido confirmadas por otros 
grupos [311. 

En nuestro laboratorio hemos demostrado recientemente 
la utilidad del trasplante intralesional de CME, en una fase 
tardía tras el TCE, para mejorar las secuelas neurológicas 
establecidas [21]. Esta técnica requiere una cirugía invasi-
va, y por esta razón, nuestro presente estudio fue realizado 
para comprobar si también existe eficacia terapéutica del 
trasplante de CME, cuando se utiliza la vía intravenosa en 
lugar de la administración local intracerebral. 

El modelo de TCE desarrollado en el presente trabajo 
causa pérdida de tejido cerebral y deficiencias motoras gra-
ves, que son evidentes en todos los animales inmediatamen-
te después de sufrir el trauma. Nos planteamos medir los 
posibles cambios neurológicos asociados a la administra-
ción intravenosa de CME por medio de dos pruebas de va-
loración de la función neurológica. Con dichas pruebas po-
demos ver que la terapia intravenosa con CME, dos meses 
después de la lesión cerebral grave, no tiene ningún tipo de 
efecto sobre la respuesta motora y sensorial de los animales 
tratados, y que además esta se corresponde con la respuesta 
de un animal al que solo se le ha administrado suero fisio-
lógico y que se deja evolucionar el mismo periodo de tiem- 
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po. En el presente estudio, y de acuerdo con los objetivos 
planteados, no se consideró necesario tratar de identificar 
la supervivencia o diferenciación de las células trasplanta-
das, puesto que no se obtuvo ningún tipo de evidencia a fa-
vor de la eficacia de la administración intravenosa de CME 
para tratar las secuelas establecidas de un daño cerebral, ni 
tampoco ninguna diferencia macroscópica o microscópica 
de los cerebros analizados. 

Prácticamente no hay evidencias de la capacidad benefi-
ciosa de las células madre en fases más avanzadas de la le-
Sión cerebral. En un estudio [32] se trasplantaron CME de 
la médula ósea intravenosamente en animales a los que un 
mes antes se les había producido una isquemia cerebral 
por oclusión de la arteria cerebral media. Se siguió la evo-
lución de los animales durante 12 semanas, y se aprecia-
ron mejorías sensoriales y motoras estadísticamente signi-
ficativas en el test mNSS. Dichas observaciones apoyan 
los resultados previamente descritos por algunos autores 
en los que la administración intravenosa de CME, en fases 
precoces tras un TCE, disminuye los déficit funcionales 
respecto de animales control [171[241[27][33]. Quienes 
defienden esta estrategia terapéutica señalan que la admi-
nistración intravenosa abarca un área mayor [24][25], lo 
que ayudaría a potenciar el efecto beneficioso de las célu-
las trasplantadas y su colonización intracerebral. En estos 
estudios se ha comprobado que la administración intrave-
nosa de CME en una fase aguda tras el TCE promueve su 
integración en el cerebro de la rata, las células sobreviven 
y migran al área de lesión, aunque muy pocas de ellas lle-
gan a adquirir fenotipos neurales, posiblemente porque la 
mayoría quedan retenidas en órganos de alta perfusión. 
Por otro lado, se ha visto que CME trasplantadas directa-
mente en el parénquima del cerebro de ratas con TCE mi-
gran y expresan marcadores neuronales y gliales e inducen 
mejoras funcionales y neurológicas [34], aunque el núme-
ro de células que sobreviven es muy bajo. 

En estudios previos realizados por nuestro grupo, hemos 
comprobado que las CME administradas intracerebralmen-
te, dos meses después del TCE, mejoran la función motora 
y sensorial de los animales trasplantados. Además, las 
CME trasplantadas sobreviven y tienen capacidad tanto 
para diferenciarse de elementos neurales como para activar 
la neurogénesis endógena [21]. Cabría preguntarse si este 
efecto se continúa en el tiempo, para lo que se hace necesa-
rio estudiar los efectos en fases más tardías, posiblemente al 
año de evolución de los animales. 

Los resultados obtenidos en nuestro presente estudio 
muestran que la administración de CME por vía sistémi-
ca, en una fase crónica tras el daño cerebral traumático,  

no tiene eficacia terapéutica, lo que puede ser explicado 
por las diferencias que existen en el cerebro sometido a 
una lesión traumática según los tiempos de evolución del 
daño cerebral. Durante los primeros días tras la lesión 
traumática hay rotura de la barrera hemato-encefálica, y 
por ello la colonización cerebral de las CME administra-
das puede resultar mucho más fácil que en fases tardías, 
de lesión crónicamente establecida, y cuando en el cere-
bro lesionado han desaparecido una serie de factores lo-
cales que generalmente se asocian a la fase aguda lesio-
nal. Dos meses después del trauma cerebral, la barrera 
hemato-encefálica se ha restablecido y las células encuen-
tran una mayor dificultad para alcanzar la zona cerebral 
lesionada si son administradas por vía sistémica, lo que 
está de acuerdo con estudios previos de nuestro laborato-
rio, que demuestran tanto la tendencia de las CME a co-
lonizar órganos de perfusión tras su administración sisté-
mica [35], como la clara superioridad de esta forma de 
terapia celular si se administra localmente frente a la ad-
ministración intravenosa [36]. Como conclusión del pre-
sente estudio, nuestros hallazgos sugieren la ineficacia de 
la terapia celular con CME si las células se administran 
por vía intravenosa en una fase tardía tras un daño cere-
bral traumático. 1 
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1 ORIGINAL 

La Clasificación Internacional de Funcionamiento (CIF) en la elaboración de un 
protocolo de evaluación del daño cerebral 
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Resumen 
Objetivo: Evaluar la eficacia de un programa de rehabilitación individualizado (PRI) basado en la CIF en pa-
cientes con accidentes cerebrovasculares (ACV). 
Material y método: Treinta y seis pacientes con ACV fueron sometidos a PRI según sus capacidades preservadas y 
factores personales. Se evaluaron distintas áreas antes y después del PRI con la CIF y otras escalas. Se compararon 
las diferentes puntuaciones pre y post tratamiento de las funciones corporales, actividades y factores ambientales. 
La muestra se dividió en dos grupos según tuvieran una evolución del ACV mayor o menor de cinco años. 
Resultados: Encontramos mejor respuesta al tratamiento en pacientes con menos de cinco años de evolución y 
obtuvimos correlaciones significativas entre actividades relacionadas con andar, hablar y comer, así como en 
aquellas funciones implicadas en dichas actividades como la recepción y expresión de lenguaje,las funciones 
integradoras del lenguaje y la fuerza muscular. 
Conclusión: Un PRI basado en la CIF como herramienta clínica mejora tanto el grado de funcionalidad como 
la autonomía en los pacientes con ACV. 
Palabras clave: 
Ictus, CIF, neuro-rehabilitación, transdisciplinaridad, entorno. 

Abstract 
Objectivc: Tu evaluate the clfcctivcncss uf in individualized iehabilitariun program (PRI) bised un the l( 1- in 
struki patients. 

Material and method: Thtrtv-six suhjects with strokc unclerwenr a PRI hased un their prcscr\ cd capacities, 

personal aud cuntcxtual tacrurs. Asscssmcut was tucuscd un diFferent rehabilitatiun arcas hcfurc and atter the 
PRI with the (II- and different scalcs. \X'e cumpared pre- and put-treatmcnt punctu,stiuns regarding hody 
Íunctic ms, activities and cnvirunniental facturs. The smniple vms divided tutu twu iroups: lcss tIman hvc ajid 
more than five vears after struke. 
Results: Wc ohserved greater treatmcnt response in patients with Iess than five years of evulutiou. It vas oh-
tainecl high currclations hetween activitv items related tu walking, speaking and eanug, as wull as iii hodv 
functiun items involved in recepriun aud expressiun of language, integrative language tuuctiuus and hody 
muscles srrcngth. 
Conclusion: The development of a PRI hased un the I(F as a clinical toul improves the degreu of lunctionalitv 

and autouomv in patients with strokc. 
Key words: 
"troLe, It E, imeuru-ruhahiliratiun, transdiscipliiimrirv, envirunment. 
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1 Introducción 
El daño cerebral sobrevenido (DCS), concretamente las 

enfermedades cerebrovasculares, tiene especial relevancia 
en nuestra sociedad por ser la tercera causa de mortalidad 
actual y la primera causa de discapacidad permanente en la 
edad adulta. Su incidencia asciende a 190/100.000 habitan-
tes / año, de los cuales un 50% requiere asistencia sanitaria 
y un 44% permanece con dependencia funcional. Las se-
cuelas afectan al funcionamiento motor, rendimiento cogni-
tivo, comportamiento o funcionamiento psicosocial, con 
graves consecuencias en actividades socio-laborales cotidia-
nas. La Organización Mundial de la Salud define el ictus o 
accidente cerebro-vascular (ACV) como una enfermedad 
cerebrovascular conosignos clínicos de trastornos focales 
de la función cerebral, que se desarrollan rápidamente, con 
síntomas que duran 24 horas o más o que llevan a la muer-
te, sin otra causa aparente que un origen vascular» [II. Los 
ACV tienen etiologías diversas, tales como hemorragias por 
rotura de aneurismas o malformaciones arteriovenosas, 
trombosis o hemorragias intraparenquimatosas. 

La neurorrehabilitación es un abordaje terapéutico basado 
en el trabajo transdisciplinar que acompaña al paciente y a 
sus familiares. El objetivo es disminuir el grado de discapaci-
dad provocado por los déficits cognitivo-motores, estimulan-
do la recuperación mediante estrategias compensatorias diri-
gidas a minimizar el impacto de dichos déficits [24]. 

Con objeto de confeccionar un plan terapéutico persona-
lizado son necesarias pruebas que permitan cuantificar y 
cualificar los avances terapéuticos de los pacientes. Dichos 
protocolos de valoración se centran en las actividades del 
paciente en su entorno actual (rendimiento) y en su nivel de 
funcionamiento más alto en un ambiente neutral (capaci-
dad) [51. En este contexto, la Clasificación Internacional 
del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud (CIF) 
[6] se centra en el re-aprendizaje de habilidades, la valora-
ción de los factores personales del paciente, su entorno y 
actividades. Se trata de una modificación de la Clasifica-
ción Internacional de Deficiencias, Discapacidades y Mi-
nusvalías (CIDDM), que constituye una herramienta idó-
nea para valorar la situación inicial de los pacientes con 
ACV, su evolución y establecer criterios de cambio en las 
diferentes fases del proceso rehabilitador. 

El objetivo del presente estudio es evaluar la eficacia del 
Plan de Rehabilitación Individualizado (PRI), que se centra 
en las consecuencias de la lesión, características personales, 
entorno familiar y socio-laboral, planteando objetivos a cor-
to, medio y largo plazo, para demostrar su utilidad dentro del 
contexto clínico neurorrehabilitador en la mejora de las direc-
trices de evaluación y tratamiento de pacientes con ACV.  

1 Pacientes y metodología 
La muestra estuvo compuesta por 36 pacientes diagnosti-

cados de ACV (hemorrágicos o isquémicos y procesos hipó-
xicos) pertenecientes a un programa de neurorrehabilita-
ción en el Centro LESCER de Madrid. El grupo de 
pacientes con evolución inferior a cinco años estaba com-
puesto por un grupo de 24 personas, con una edad media 
de 64 (DE: 11) años y una evolución media de 25 (DE: 9) 
meses. Por su parte, el grupo de mayor evolución lo forma-
ban 12 pacientes con una edad media de 65 (DE: 18) años y 
una evolución de 112 (DE: 48) meses. Se excluyeron aque-
llos pacientes con edad fuera del intervalo entre 40 y 88 
años, con lengua materna distinta al castellano, alteracio-
nes psiquiátricas o neurológicas previas al ACV, consumo 
prolongado de sustancias psicoactivas previo al ACV o que 
mostraran déficits sensoriales severos (auditivos o visuales). 
Todos los participantes dieron consentimiento informado 
por escrito para participar en la presente investigación. 

Diseño del estudio, procedimiento y técnicas de valoración 
Los sujetos del estudio participaron en un programa de 

rehabilitación individualizado que llevó a cabo una evalua-
ción previa al tratamiento para determinar la línea base y 
otra evaluación posterior. 

Las medidas previas al tratamiento aplicaron el Core Set 
abreviado para el ictus (www.icf-iresearch-ibranch.org) que 
hace referencia al espectro clínico [7]; por otra parte, se 
aplicaron también un conjunto de pruebas de evaluación 
homologadas que se correspondían con los déficits valora-
dos previamente con la CIF según sus baremos acordes al 
grado de gravedad (0 no hay problema; 1 problema ligero; 
2 problema moderado; 3 problema grave; 4 problema com-
pleto) (Tabla 1). 

Las puntuaciones obtenidas de la CIF y de las respectivas 
pruebas permitieron obtener una situación inicial del pa-
ciente según su actividad real, teniendo en cuenta tanto sus 
estructuras y funciones corporales alteradas y preservadas 
como los factores contextuales (facilitadores y barrera) que 
le rodeaban. 

Basándonos en el modelo biopsico-social de la CIF que 
contemplaba tanto las secuelas funcionales del paciente, co-
mo el nivel de participación en las actividades de su vida 
diaria [8], el programa de rehabilitación se trazó de manera 
individualizada. Dicho programa estuvo centrado no solo 
en los principales impedimentos (estructurales y en funcio-
nes corporales) y la repercusión de los mismos (actividades 
y participación), sino también en las capacidades preserva-
das, ya que estas pueden servir como elemento facilitador 
en el proceso rehabilitador. Asimismo, se consideraron los 
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Tabla 1. Core Set abreviado para el ictus de la CIF y su correspondencia con baterías y pruebas homologadas 

Código CIF 

 

Título de la categoría CIF Batería! Test 

Categorías del componente «Funciones Corporales» 

bilO Funciones de la conciencia 
blioO Nivel de conciencia 
bliøl Continuidad de la conciencia 
b1102 Cualidad de la conciencia 

b114 Funciones de la orientación 
bi 140 Orientación respecto al tiempo 
b1141 Orientación respecto al espacio 
b1142 Orientación respecto a la persona 

b167 Funciones mentales del lenguaje 
b1670 Recepción del lenguaje 
b16700 Recepción del lenguaje oral 
b16701 Recepción del lenguaje escrito 

-Índice3-Identificación palabras 
-índices-Fonética: reconocimiento palabras 

b16702 Recepción de lenguaje de signos 

b1671 Expresión del lenguaje 
b16710 Expresión del lenguaje oral 

-Índice1-Agilidad oral: agilidad no verbal 
-Ind.2: Agilidad oral_ agilidad verbal 
-ÍndiceDenominación 

b16711 Expresión del lenguaje escrito 
-Ind.2: mecánica de la escritura_ elección de las letras 
-lndice6-Dictado: formas irregulares comunes 

b16712 Expresión de lenguaje de signos 
-Índice2  -Praxis: gestos convencionales 
-Índice3-Praxis: uso simulado de objetos 
-Índice4-Praxis: bucofacial/ respiratoria 

b1672 Funciones integradoras del lenguaje 

b730 Funciones relacionadas con la fuerza muscular 
b7300 Fuerza de músculos aislados o de grupos de músculos 
b7301 Fuerza de los músculos de una extremidad 
b7302 Fuerza de los músculos de un lado del cuerpo 
b7303 Fuerza de los músculos de la mitad inferior del cuerpo 
b7304 Fuerza de los músculos de todas las extremidades 
b7305 Fuerza de los músculos del tronco 
b7306 Fuerza de los músculos de todo el cuerpo 

Categorías del componente «Estructuras Corporales» 
silO Estructura del cerebro 

GOS 

TBR 

BDAE 

Daniels 

(Continúa en página siguiente) 
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(Viene de página anterior) 

Código CIF Título de la categoría CIF Batería/ Test 

Categorías del componente «Actividades y Participación» 

d330 Hablar 

d450 Andar 
d4500 Andar distancias cortas 
d4501 Andar distancias largas 
d4502 Andar sobre diferentes superficies 
d4503 Andar sorteando obstáculos 

BDAE 

10 Metres Waik Test 
6 Minutes Walk Test 
mEFAP 
mEPAP 

d530 Higiene personal relacionada con ¡os procesos de FIM 
excreción 

d5300 Regulación de la micción 
d5301 Regulación de la defecación 
d5302 Cuidado menstrual 

d550 Comer FIM 

Categorías del componente «Factores Ambientales» 

e310 Familiares cercanos 

GOS: Glasgow Outcome Scale; TBR: Test Barcelona Revisado; BDAE: Boston Diagnostic Aphasia Examination; Daniels: Daniels and 
W7orthingham is Muscle Testing; mEFAP: Modified Emorv Functional Ambulation Pro file; FIM: Functional Independence Measure. 

factores personales y los factores contextuales (entorno fa-
miliar y socio-laboral) para el planteamiento de objetivos. 
Dichos objetivos fueron reevaluados mensualmente con el 
fin de determinar logros, plantear nuevos objetivos y anali-
zar los problemas encontrados para la consecución de los 
mismos. La duración total del PRI fue de seis meses, con 
una media de 10 sesiones individuales semanales. En la eva-
luación postratamiento se siguió el mismo procedimiento 
que para la toma de medidas pretratamiento. 

Análisis estadísticos 
Para la realización del análisis de datos se utilizó el pa-

quete estadístico SPSS sobre nuestro diseño de medidas re-
petidas. Se llevó a cabo la separación de la muestra en dos 
grupos en función del tiempo de evolución de la lesión: me-
nor de cinco años, mayor de cinco años. Ambos grupos re-
cibieron el mismo tratamiento estadístico: la comparación 
de medias entre las diferentes puntuaciones pre y post tra-
tamiento mediante la prueba t de Student para muestras re-
lacionadas. Una vez calculadas las diferencias de medias 
pre-post, seleccionamos aquellos ítems CIF en los que obtu-
vimos diferencias significativas (p:~O,OS). A continuación, 
calculamos correlaciones entre aquellos ítems significativos  

(por una lado, para las medidas pre-tratamiento, y por otro, 
para las medidas post-tratamiento) mediante el coeficiente 
de correlación de Pearson (p0,01). Cabe destacar que no 
fue posible calcular dichas correlaciones para el grupo con 
evolución de la lesión mayor a cinco años dado que única-
mente obtuvimos diferencia de medias para un solo ítem. 

1 Resultados 
En los pacientes con una evolución superior a cinco años 

obtuvimos, comparando las medias entre antes y después 
del tratamiento, diferencias estadísticamente significativas, 
mejorando las puntuaciones en la función mental del len-
guaje del Core Set de la CIF después del tratamiento 
(p<0,03). Por su parte, en los pacientes con evolución infe-
rior a cinco años, encontramos diferencias significativas de 
las medias entre antes y después del tratamiento con mejora 
de puntuaciones de las actividades de hablar (p<O,Ol), co-
mer (p4,016) y andar distancias largas (p<O,OOS), sobre 
diferentes superficies (p<O,OOl) o sorteando obstáculos 
(p4,008). De igual modo mejoraron las puntuaciones de 
las funciones corporales como la recepción del lenguaje 
oral (p4,003) y escrito (p<O,Ol); la expresión del lenguaje 
oral (p<O,OlS), escrito (p4,007) y de signos (p4,028), y 
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la fuerza de los músculos de un lado del cuerpo (p<0,03) y 
de la mitad inferior del cuerpo (p< 0,03 1). 

Tras el tratamiento, la actividad de hablar correlacionó 
significativamente con las funciones mentales del lenguaje y 
específicamente con la recepción del lenguaje oral 
(p4,000) y escrito (p<O,OOl); la expresión del lenguaje 
oral (p4,000), escrito (p4,000) y de signos (p4,000), y 
con las funciones integradoras del lenguaje (p4,000). 
También se obtuvieron correlaciones significativas entre di-
ferentes actividades relacionadas con la marcha: andar dis-
tancias largas correlacionó con andar sobre diferentes su-
perficies (p<0,000) y con andar sorteando obstáculos 
(p4,000). A su vez, andar sobre diferentes superficies co-
rrelacionó con andar sorteando obstáculos (p4,000). Estas 
mismas actividades de andar mostraron correlación con las 
funciones relacionadas con la fuerza muscular; andar dis-
tancias largas correlacionó con la fuerza muscular de un la-
do del cuerpo (p4,002), de la mitad inferior del cuerpo 
(p4,000), de los músculos de todas las extremidades 
(p<O,OOl) y de los músculos de todo el cuerpo (p4,003). 
De igual modo, andar sobre diferentes superficies correla-
cionó significativamente con la fuerza de los músculos de 
un lado del cuerpo (p4,002), de la mitad inferior del cuer-
po (p4,000), de los músculos de todas las extremidades 
(p4,000), de los músculos del tronco (p<O,OOl) y de los 
músculos de todo el cuerpo (p4,000). La actividad de an-
dar sorteando obstáculos correlacionó significativamente 
con la fuerza muscular de un lado del cuerpo (p4,000), de 
la mitad inferior del cuerpo (p4,000), de los músculos de 
todas las extremidades (p4,000), de los músculos del tron-
co (p<O,OOl) y con la fuerza de los músculos de todo el 
cuerpo (p4,000). Igualmente, tras el tratamiento se obtu-
vo correlación significativa entre la actividad de comer y la 
fuerza de los músculos de un lado del cuerpo (p4,007). 

1 Discusión 
El presente estudio tiene especial relevancia dado que 

muestra resultados de gran utilidad tanto para el diseño de 
programas de rehabilitación eficaces, como para la mejora 
de las directrices de evaluación y tratamiento en pacientes 
con ACV, todo ello basado en la inclusión de la GIF dentro 
del contexto clínico neurorrehabilitador. 

La escisión de la muestra en dos grupos, según los años 
de evolución de la lesión, vino justificada por la diferente 
respuesta al tratamiento que los pacientes con ACV mues-
tran dependiendo del tiempo de evolución de la enferme-
dad. Una rehabilitación intensiva y precoz es fundamental 
ya que los mejores resultados se obtienen los dos primeros 
años tras la lesión [91. De este modo, la práctica clínica es- 

tablece que pacientes con menos de cinco años de evolución 
responden significativamente mejor al tratamiento que pa-
cientes con más de cinco años de evolución, de ahí que no 
consideramos adecuado incluir a pacientes con distinta 
evolución temporal dentro del mismo grupo. 

Los resultados obtenidos constatan que pacientes con 
menos de cinco años de evolución de la enfermedad respon-
den significativamente mejor al tratamiento que pacientes 
con más de cinco años de evolución. De hecho, estos últi-
mos apenas muestran mejoría tras el tratamiento salvo en 
las funciones del lenguaje referentes a la comprensión oral 
incluyendo la discriminación de palabras, órdenes y el ma-
terial ideativo complejo. En cambio, el grupo de pacientes 
con evolución menor a cinco años obtiene mejoría signifi-
cativa tras el tratamiento en actividades relacionadas con 
andar, hablar y comer, así como en funciones implicadas en 
dichas actividades tales como la recepción de lenguaje (oral 
y escrito), expresión de lenguaje (oral, escrito y de signos), 
funciones integradoras del lenguaje y fuerza de los múscu-
los del cuerpo. 

Estudios previos han evidenciado que los programas de 
rehabilitación en pacientes con daño cerebral tienen un 
efecto positivo sobre el progreso funcional, el nivel de inde-
pendencia, el estatus laboral o del descenso de cuidado, y 
mejora de la calidad de vida [10]. En este sentido, una reha-
bilitación intensiva y precoz es fundamental, especialmente 
si tenemos en cuenta que a través de la rehabilitación se 
consigue un aumento en la calidad de vida de los pacientes 
y logros más notables que los derivados de la recuperación 
espontánea [111. El aumento en la participación y grado de 
funcionalidad en las actividades descritas para el grupo de 
sujetos con menos de cinco años de evolución del ACV evi-
dencia que en las actividades de andar, hablar y comer se 
encuentran implicadas funciones motoras para el desempe-
ño de las actividades básicas de la vida diaria, lo que consti-
tuye uno de los principales objetivos en las primeras etapas 
de rehabilitación de todo PRI. 

Tras el tratamiento obtuvimos correlaciones significativas 
entre ítems de distintas actividades y funciones corporales. 
Los ítems referidos a 'andar' y 'comer' correlacionaron con 
funciones de la fuerza de los músculos. Una explicación 
plausible puede ser que dado que las actividades de andar y 
comer conllevan aspectos motores comunes y son determi-
nantes en la vida diaria del paciente, su automatización 
puede ser más efectiva, mejorando tras el tratamiento y au-
mentando el grado de participación. Con todo ello pode-
mos concluir que el tratamiento sobre las actividades fun-
cionales mejora significativamente las funciones corporales 
que están estrechamente ligadas a dicha actividad. 
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Destacamos la efectividad del PRI para la actividad de 
'hablar' y las funciones del lenguaje implicadas en ella, 
concretamente: la recepción del lenguaje de signos; las 
funciones mentales necesarias para la producción de men-
sajes en lenguajes que utilizan signos hechos con las manos 
y otros movimientos; y las funciones mentales necesarias 
para organizar la información de los diferentes dominios 
del lenguaje. Todas ellas mejoraron tras el PRI, lo que po-
ne de manifiesto que la terapia del lenguaje debe basarse 
en objetivos reales para aumentar el nivel de actividad/ 
participación en la vida del paciente [121. En esta línea, es-
tudios previos acerca de la relación entre el ambiente y el 
tratamiento de la afasia han puesto de manifiesto que la 
generalización contextual implica la adquisición de cono-
cimientos contextuales durante la terapia, además de los 
propiamente relacionados con las funciones lingüísticas al-
teradas en la afasia. Esto significa que para aprovechar al 
máximo dicha generalización, se requieren modificaciones 
terapéuticas y del ambiente enfocadas hacia la uniformi-
dad entre ambas [131. 

Asimismo, el hecho de que se obtenga una correlación en-
tre la expresión de lenguaje de signos y la actividad de ha-
blar tanto para las medidas pre como para las post trata-
miento es indicativo de que los gestos están involucrados en 
el proceso de recuperación léxica [14]. Del mismo modo, la 
actividad de hablar correlaciona con las funciones integra-
doras del lenguaje, lo que apoya estudios previos que sugie-
ren que los gestos pueden jugar un papel muy importante 
en la conceptualización del mensaje para ser verbalizado 
[151. Por tanto, el gesto puede desempeñar un papel cru-
cial, no solo en la producción del habla, sino también en la 
actividad cognitiva más general [16]. 

Finalmente, y aunque no sea el objetivo principal del pre-
sente trabajo, cabe destacar que el hecho de haber obtenido 
los mismos resultados significativos a partir de la CIF y de 
las correspondientes pruebas y escalas de valoración cons-
tata la intrínseca relación entre determinados ítems de la 
CIF y de baterías de evaluación estandarizadas, siendo su 
utilización conjunta especialmente ventajosa en el diseño de 
un PRI y en la valoración de los logros conseguidos. 

Concluimos que el PRI desarrollado de acuerdo a la CIF 
ha sido eficaz en pacientes con DCS. Por tanto, la CIF se 
constituye como una herramienta imprescindible para valo-
rar la situación inicial de los pacientes con DCS, su evolu-
ción y establecer criterios de cambio en las diferentes fases 
del proceso rehabilitador. Dentro de este entorno transdis-
ciplinai la CIF proporciona una sistematización del trabajo 
en equipo al englobar aspectos como son las actividades y 
participación, los factores ambientales y las funciones y es- 

tructuras corporales del paciente, siendo su uso extensible a 
otros contextos sociales y educativos. U 
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F Forro! 

Jacques Ariet. 1940- 

1 Epónimos asociados 
Clasificación de Arlet-Ficat: para la necrosis de la cabeza 

femoral (Figura 1) (Figura 2). 

1 Biografía 
Jacques Ariet creció en el este de Francia y en París, des-

pertando su interés por la reumatología durante su forma-
ción en el hospital Purpan de Toulouse, donde había una 
unidad de la especialidad. Desarrolló toda su actividad co-
mo reumatólogo hospitalario y los últimos 30 años como 
profesor de reumatología en la Facultad de Medicina de  

Toulouse. Apasionado del senderismo y de la pintura ade-
más de seguidor apasionado del novelista belga Georges Si-
menon, en cuyas novelas «muchos de los personajes (...) son 
médicos. A Simenon le gustaban los médicos y tenía muchos 
médicos en su círculo de amigos. Hice, por diversión, el aná-
lisis de los personajes médicos en un centenar de textos de 
Simenon. Retrató todo tipo de médicos, médicos de cabece-
ra, forenses, hospitalarios, etc., maravillosamente». 
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Fig. 1. Clasificación de la necrosis cefálica del fémur. 

Fig. 2. Primera publicación de la clasificación de Ficat-Arlet en un 
resumen en inglés (Ann Rheum Dis 1970; 29:688). 

Charles-Édouard Brown- 
Séquard. 1817-1894 

1 Epónimos asociados 
Síndrome de Brown-Sequard: hemisección de la médula 

espinal con alteraciones neurológicas por debajo de la le-
sión: parálisis y pérdida de la sensibilidad discriminatoria y 
articular ipsilateral y de la sensibilidad termo-analgésica 
contralateral. 

U Biografía 
La vida de Charles-Édouard Brown-Séquard fue rica en 

movimiento y avatares, lejos de la tranquilidad necesaria al 
investigador [11[21. Nació en Isla Mauricio, donde su padre, 
nacido en Filadelfia aunque de origen irlandés, fue un oficial 
de la marina estadounidense, que murió en un naufragio an-
tes de nacer Charles-Édouard. Por eso adoptó el apellido de 
su madre en 1846, aunque no lo legalizó hasta 1858. 

Acompañado de su madre, se trasladó a París para ser es-
critor, pero finalmente se inclinó por la medicina. Al finalizar 
la carrera trabajó con Trousseau Armand (1801-1867) y 
Henri Louis Roger (1809-1891), dos de los médicos más fa-
mosos del momento, pero abandonó la clínica para dedicar-
se a la fisiología. Al morir su madre, en 1843, entró en un 
largo periodo de confusión, volviendo a Isla Mauricio, pero, 
al ver que allí no tenía posibilidad para desarrollarse, regresó 
a París, donde se doctoró en 1846. 
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Realizaba sus experimentos en su apartamento, donde 
también alojaba a los animales. Trabajó con Pierre Rayer 
(1793-1867) en la fisiología de la digestión y del jugo gástri-
co. Entre 1843 y 1856 se dedicó al estudio de la vasomotrici-
dad, que sería de gran utilidad a Claude Bernard. Sin embar-
go, pasaría a la posterioridad por la hemisección medular, 
descrita en su tesis, viendo que después de seccionar los cor-
dones posteriores de la médula espinal en los vertebrados de 
sangre fría, las aves y los mamíferos, persistía la sensibilidad 
por debajo de la sección. También señaló la facilidad con la 
que había encontrado que la sensibilidad se transmite de un 
lado de la médula a la otra. En publicaciones posteriores es-
tableció que la hemisección de la médula iba seguida de pér-
dida de la sensibilidad en el lado opuesto del cuerpo y se 
mantenía, e incluso aumentaba, en el mismo lado. 

Para reducir sus gastos, bebía café sin cesar y eliminaba 
cualquier alimento, trabajando 18 horas diarias hasta que 
cayó gravemente enfermo por la infección de una herida 
por una punción en la sala de disección. Esto, unido a sus 
ideas revolucionarias, le llevó a Norteamérica. Embarcó, 
sin saber inglés, con una carta de recomendación de su ami-
go, el patólogo, neurocirujano y antropólogo Pierre Paul 
Broca (1824-1880), con la que se ofreció a la Universidad 
de Pensilvania. En Filadelfia a duras penas se ganaba la vi-
da dando conferencias y enseñando francés. 

Después de casarse en Boston, volvió a París en 1853, 
aunque, al no conseguir un puesto de trabajo adecuado, de-
cidió seguir rumbo a Isla Mauricio. Allí organizó el trata-
miento y control de la grave epidemia de cólera de 1854. 
Ingirió material vomitado por las víctimas para probar la 
eficacia del opio como tratamiento y escribió los síntomas 
que iba notando, tomando grandes dosis de láudano que a 
punto estuvieron de llevarle a la muerte. 

Regresó a París, de nuevo, en 1855, estableciéndose como 
neurólogo gracias al préstamo de Pierre François Rayer 
Oliva (1793-1867), y dispuso de un estimulador eléctrico 
que aplicaba a sus pacientes. La observación de convulsio-
nes en los conejillos de Indias actuando en la médula espi-
nal le llevó a trabajar con la epilepsia, introduciendo el bro-
muro para su tratamiento, según lo sugerido por sir 
Charles Locock (1799-1875) en 1857. 

En 1856 volvió a dar clases en Boston y súbitamente deci-
dió vivir en Inglaterra, donde enseñó y trabajó en el Hospi-
tal Nacional para Paralíticos y Epilépticos (1860-1863). 
Fue elegido miembro de la Royal Society en 1861, pero la 
consulta le esclavizaba y no le dejaba tiempo para sus estu-
dios, por lo que volvió a París y de nuevo a Boston, donde 
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Harvard le ofreció la cátedra de fisiología y patología, que 
ocupó entre 1864 y  1867. 

A la muerte de su esposa, en 1867, regresó a París, donde 
impartió el curso de patología experimental y comparada en 
la Facultad de Medicina. Pero al ser ciudadano inglés y da-
das sus inclinaciones libertarias, no pudo obtener el rango de 
profesor, por lo que regresó a Estados Unidos en 1870, ca-
sándose de nuevo dos años después. Fundó una nueva revis-
ta de fisiología y organizó un laboratorio en Nueva York, 
impartiendo conferencias en Boston, Londres, Dublín y París 
y publicando decenas de artículos científicos. Incrementó su 
actividad tras la temprana muerte de su segunda esposa y se 
casó por tercera vez con la viuda inglesa de un pintor. 

En 1878 viajó de nuevo a París donde, finalmente, obtuvo 
la ciudadanía francesa y sucedió a Claude Bernard, reciente-
mente fallecido, como profesor de medicina experimental en 
el Collége de France, puesto que conservaría hasta su muer-
te, dividiendo su tiempo entre París y Niza. Este periodo fue 
muy productivo: se adentró en el campo de la endocrinolo-
gía y, tras los trabajos de Thomas Addison (1793-1860), de-
mostró la gravedad de la adrenalectomía. También fue uno 
de los fundadores de la terapia de órganos, haciendo público 
un informe donde afirmaba haberse rejuvenecido a base de 
inyecciones subcutáneas de un líquido extraído de los testí-
culos de cobayas y de perros recién sacrificados (Figura 1). 

Fig. 1. 

131 



1 EPÓNIMOS TRAUMA FUNDACIÓN MAPFRE (6) 

Su trabajo, aunque extravagante, estimuló el desarrollo de la 
organoterapia moderna y ejerció gran influencia en las hor-
monas sexuales [3]. Su gran aportación en estos años fue en-
tender que con la secreción interna las células se vuelven de-
pendientes por un mecanismo distinto de la acción del 
sistema nervioso. 

A pesar de haber sufrido una gran pobreza, Brown-Sé-
quard nunca se preocupó por el dinero. Nació como súb-
dito británico pero se nacionalizó ciudadano francés an-
tes de convertirse en profesor, en el Collége de France, en 
1878. 
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Jacques Mathieu Delpech. 1777-1832 

1 Epónimos asociados 
Ley de Delpech: la presión anormal sobre el cartílago de 

crecimiento lleva a cambios en la velocidad de crecimiento; 
en las zonas de mayor presión disminuye la velocidad, 
mientras que ésta se incrementa cuando disminuye la pre-
sión [11[21. 

1 Biografía 
Anatomista y cirujano francés, nacido en 1777 en Tou-

louse y fallecido el 28 de octubre de 1832 en Montpellier. 
Obtuvo su doctorado en medicina en París en 1801, vol-
viendo a su ciudad natal como profesor de anatomía, don-
de optó a la cátedra de Cirugía, pero escogieron a Guillau-
me Dupuytren (1777-1835). Desde 1812 ocupó la cátedra 
de Cirugía en la Universidad de Montpellier. 

Delpech fue un cirujano muy hábil aunque, como direc-
tor del Hospital Saint-Eloi y jefe del servicio para enfer-
medades del aparato locomotor, se dedicó y fue un defen- 

Fig. 1. Jacques Mathieu Delpech. 

sor de los tratamientos conservadores en ortopedia. En su 
servicio dispuso de jardines para pasear, un gimnasio con 
calefacción para el invierno y otro al aire libre para el tra-
tamiento de diversos trastornos del aparato locomotor. 
Sus pacientes pasaban largas estancias en el hospital, entre 
uno o dos años, hasta resolver sus enfermedades; en el 
centro disponían de uniformes especiales para realizar los 
ejercicios [3] (Figura 1). 

Su vida estuvo llena de innovaciones y dedicación al tra-
tamiento de las enfermedades músculo-esqueléticas. Fundó 
la revista Chirurgie Clinique de Montpellier (1823-1828) y 
la Memorial des Hópitaux du Midi et de la Clinique de 
Montpellier (1829-1836). En 1809 tradujo la obra de Scar-
pa sobre los aneurismas. En las Considérations sur la dif-
formité appelée pied-bots, describió la sección del tendón 
de Aquiles para el tratamiento del pie zambo, y fue el pri-
mero en demostrar el valor de las tenotomías en la correc-
ción de las deformidades por contracturas musculares. En 
su manual De ¡par rapport á ihumaine orthomorphie 
espéce, en dos volúmenes (1828), un amplio tratado de las 
deformidades de los huesos y las articulaciones, definió la 
naturaleza tuberculosa del mal de Pott. También fue el pri-
mero en efectuar seis casos de rinoplastia y reparar el labio 
inferior con un injerto de piel de la garganta. Sin embargo, 
Delpech siempre será recordado porque en su tratado De 
l'orthomorphie publicó, al mismo tiempo que Hueter y 
Volkmann, una ley sobre los efectos de las presiones sobre 
el cartílago de crecimiento. 

Murió en 1832 a consecuencia de los disparos efectuados 
por un paciente al que había operado de un varicocele. 
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Christian Johann Doppler. 1803-1853 

1 Epónimos asociados 
Efecto Dopplen es un efecto de la física ondulatoria que 

ocurre cuando una fuente en movimiento emite ondas. Un 
observador situado delante de la fuente observará cómo la 
frecuencia de las ondas es mayor que la realmente emiti-
da, mientras que un observador situado detrás de la fuen-
te observará una mayor distancia entre los frentes de onda 
y, por lo tanto, una menor frecuencia. Ejemplo sencillo: el 
sonido de la sirena de un vehículo cambia conforme se 
acerca y, especialmente, cambia el tono cuando acaba de 
pasarnos. Por el contrario, el conductor no advierte di-
chos cambios. 

U Biografía 
Christian Johann Doppler nació el 29 de noviembre de 

1803 en Salzburgo (Austria) en el seno de una familia dedi-
cada a los negocios. Realizó sus estudios secundarios en 
Linz y, por consejo de uno de sus profesores, ingresó en el 
Instituto Politécnico de Viena, graduándose en 1825. Con-
tinuó sus estudios en la Universidad de Viena, donde fue 
contratado para impartir mecánica y matemáticas. Ante la 
falta de futuro universitario, trabajó 18 meses de contable 
en una fábrica de hilaturas de algodón. Cansado de su si-
tuación, quiso acceder a un puesto universitario en Estados 
Unidos pero finalmente eligió Praga, donde nunca llegó a 
enseñar por problemas burocráticos. Preparó oposiciones 
como profesor de matemáticas avanzadas para el Instituto 
Politécnico de Viena y de Praga. No tuvo éxito, pero fue 
contratado en Praga para impartir clases, a tiempo parcial, 
entre 1836 y  1838; en 1841 fue contratado como profesor 
a tiempo completo. 

Presentó la idea sobre el efecto que lleva su nombre en 
una comunicación en el Congreso de Ciencias Naturales, 
celebrado en Praga en mayo de 1842, con el título Über das 
farbige Licht der Doppelsterne. La idea le surgió observan-
do, durante mucho tiempo, los fenómenos de la naturaleza. 
En 1844 su salud había empeorado y, además, fue denun-
ciado por sus alumnos por su exigencia docente, lo que le 
separó de la enseñanza hasta 1846. En junio de 1845, Ba-
Ilot, un meteorólogo de Utrecht (Holanda), confirmó el 
principio de Doppler durante un viaje en tren. Doppler re-
pitió el experimento colocando a un grupo de músicos en 
un ferrocarril y les indicó que tocaran la misma nota musi-
cal mientras que otro grupo de músicos, en la estación del 
tren, registraba la nota musical que oían cuando el tren se 
acercaba y alejaba de ellos sucesivamente. Una idea compli-
cada, pero brillante. Es curioso que el ejemplo clásico que 
hoy mejor ilustra el efecto Doppler es el silbato de una lo-
comotora acercándose y alejándose de un observador in-
móvil. Más tarde, el físico francés Fizeau (1818-1896), 
quien había hecho las primeras mediciones de la velocidad 
de la luz, generalizó el trabajo de Doppler al aplicar su teo-
ría no sólo al sonido, sino también a la luz, señalando en 
1848 que los cuerpos celestes que se acercan a la Tierra se 
ven de color azul, mientras que los que se alejan se obser-
van rojos. Esto significa que las ondas de luz, cuando se 
aproximan hacia el observador, se dirigen hacia el extremo 
ultravioleta del espectro y cuando se alejan, se aproximan 
hacia el extremo infrarrojo del mismo, es decir, que sus on-
das, al igual que las sonoras, se vuelven más altas cuando se 
aproximan y más bajas cuando se distancian. 

Fig. 1. Christian Johann Doppler. 
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Tras el éxito de estos trabajos, se le ofreció un puesto de 
profesor de matemáticas, física y mecánica en una pequeña 
ciudad de Checoslovaquia. Poco después, en 1849, fue con-
tratado como profesor en el Instituto Politécnico de Viena, 
y en 1850 fue nombrado primer director del nuevo Institu-
to de Física de la Universidad de Viena, donde examinó a 
un joven monje de 20 años llamado Gregorio Mendel. 

Doppler también publicó sobre magnetismo, electricidad, 
óptica y astronomía, entre otras, y creó numerosos instru-
mentos, especialmente ópticos, mejorando otros ya existen-
tes. Era conocido por tener ideas muy originales, aunque al-
gunas no podían llevarse a la práctica, pero en otros casos 
fueron origen de desarrollos posteriores. Evidentemente, la 
de mayor aplicación y difusión fue el efecto que lleva su 
nombre que, junto con el ultrasonido, han revolucionado el 
diagnóstico en medicina. 

Enfermo de tuberculosis, partió para recuperarse a Vene-
cia, falleciendo allí el 17 de marzo de 1853, a la edad de 50 
años. 
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Guillaume Benjamin Amand 
Duchenne de Boulogne. 1806-1875 

1 Epónimos asociados 
Atrofia muscular espinal de Aran-Duchenne: adelgaza-

miento progresivo de los músculos posteriores por atrofia y 
parálisis (Francois Amilcar Aran 1817-1861). 

Enfermedad de Duchenne: degeneración de las raíces pos-
teriores de la médula espinal y del tronco encefálico. 

Enfermedad de Duchenne-Griesinger: debilidad y seu-
dohipertrofia de los músculos afectados (Wilhem Griesin-
ger, 1817-1868). 

Distrofia de Duchenne femenina: síndrome clínico de Du-
chenne-Griesinger en las mujeres. 

Postura de Duchenne: hombro en rotación externa por la 
parálisis del músculo trapecio. 

Síndrome de Duchenne: amiotrofia causada por una pa-
rálisis bulbar crónica, que pueden representar las manifes-
taciones tempranas de la esclerosis lateral amiotrófica. 

Trócar de Duchenne: aguja en forma de arpón para efec-
tuar biopsias musculares percutáneas sin anestesia. 

Parálisis de Duchenne-Erb: parálisis congenita por lesión 
del nervio del músculo braquial, del plexo braquial, duran-
te el parto. Se manifiesta como una parálisis flácida de mús-
culos del hombro y del brazo, participando las raíces cervi-
cales de cuarto, quinto, sexto y los nervios cervicales 
(Wilhem Heinrich Erb, 1840-1921). 

1 Biografía 
Neurólogo francés, nacido el 17 de septiembre de 1806 

en Boulogne-sur-Mer y fallecido el 15 de septiembre de 
1875 en París. Guillaume Benjamin Amand Duchenne, des-
cendiente de una familia relacionada con el mar del Norte, 
rompió la tradición, a pesar de los esfuerzos de su padre, y 
se decantó por la ciencia. Con 21 años de edad, comenzó 
los estudios de medicina con maestros como René-Théop-
hile-Hyacinthe Laénnec (1781-1826), el barón Guillaume 
Dupuytren (1777-1835), François Magendie (1783-1855) y 
Léon Cruveilhier (1791-1874), graduándose en París en 
1831. Probablemente influenciado por Dupuytren, presen-
tó su tesis sobre las quemaduras. 

Debido a la muerte de su padre, regresó a Boulogne, 
donde ejerció la medicina durante 10 años. Se casó en 
1831, pero su esposa murió en el parto de fiebre puerpe-
ral, por lo que fue acusado por la familia política, que le 
retiró la custodia de su hijo. Perdió a gran parte de sus pa-
cientes y, después de un nuevo matrimonio, regresó a París 
en 1842, sin nada más que su ilusión por la investigación 
neurológica y, especialmente, la electropunctura, inventa-
da recientemente por Magendie y Jean-Baptiste Sarlandié-
re (1787-1838). 

En París no fue bien recibido. Fue ridiculizado por su 
acento y sus modales provincianos, siendo conocido como 
Duchenne de Boulogne para evitar la confusión con 
Édouard Adolphe Duchesne (1894-1869), médico de mo-
da. Trabajó en las clínicas y hospitales de caridad, y ganó 
su sustento de la práctica privada, viviendo para sus pa-
cientes y para los estudios neurológicos, realizados de ma-
nera poco ortodoxa pero efectiva. Sin embargo, fue un in-
vestigador diligente y meticuloso, analizando las historias 
clínicas. Cuando era necesario seguía a sus pacientes de un 
hospital a otro para completar sus estudios. De esta mane-
ra logró un material completo con buenos seguimientos, 
muy superior al que podía disponer cualquier otro médico 
u hospital. Además de su recorrido hospitalario diario, es-
tableció sesiones clínicas donde acudían médicos extranje- 
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Fig. 1. Guillaume Benjamin Amand Duchenne de Bou!ogne. 

ros. Cada mes organizaba cenas con sus colegas —Charcot, 
Pierre Paul Broca (1824-1880), Auguste Nélaton (1807-
1873) y  Edmé Félix Alfred Vulpian (1826-1887)—, en las 
que veían preparaciones histológicas con cuadros diverti-
dos para entretener a su nieto. 

Duchenne fue una figura solitaria de los hospitales de Pa-
rís, mofa de internos y desprecio de sus compañeros. Sin 
embargo, demostró enorme valentía y saber lo que quería, 
por lo que no tardó en obtener una reputación como neuró-
logo, con un cierto reconocimiento académico. Desarrolló 
su interés por las enfermedades musculares, electrodiagnós-
tico y estimulación eléctrica. De estos trabajos se conserva 
una magnífica colección fotográfica (Figura 1) y  un inter-
cambio de correspondencia con Charles Darwin (1809-
1882), quien sacó numerosas anotaciones para su tratado 
La expresion de las emociones en el hombre y en los anima-
les (1872). Duchenne construyó su propia aparato de esti-
mulación neuromuscular y desarrolló la técnica del uso de 
electrodos de superficie, pues los estimuladores eléctricos 
anteriores causaban daños tisulares y quemaduras. La fuen-
te de energía consistía en una batería de carbón-zinc. Con 
la estimulación eléctrica provocaba movimientos muscula-
res como una forma de terapia, pero luego descubrió sus  

posibilidades como método de diagnóstico. Analizó el me-
canismo de la expresión facial, el cual fue publicado e ilus-
trado por numerosas fotografías, siendo uno de los prime-
ros en utilizar fotografías para ilustrar los procesos de 
enfermedad. 

Duchenne distinguió entre la estimulación indirecta «a 
través» de los nervios y la estimulación directa del músculo. 
También realizó la electroestimulación del recto y la vejiga 
en la incontinencia y de útero en las amenorreas. Los pri-
meros resultados se describieron en un informe a la Acadé-
mie de Médicine de París en 1848. 

Fue probablemente la primera persona en utilizar el pro-
cedimiento de biopsia para obtener tejido de un paciente vi-
vo para el examen microscópico. Para ello desarrolló una 
aguja de punción que llevaba su nombre. Esto despertó 
controversia en la prensa por la moralidad de examinar te-
jidos vivos. 

Sin embargo, Duchenne fue poco ambicioso, aunque ha-
cia el final de su vida se estableció con Jean-Martin Charcot 
(1825-1893) en el Hótel de Salpétriére. Charcot fue uno de 
sus buenos amigos y lo reconocía como maestro; aunque en 
Francia no era querido, había adquirido un alto reconoci-
miento internacional y a principio de la década de 1870 
viajó, siendo recibido en la corte de la reina Victoria de In-
glaterra y en la corte de Felipe IV de España. 

Durante la última parte de su vida Duchenne fue un 
hombre feliz, sobre todo después de reunirse con su hijo, 
al que apenas había conocido, que se dedicó a la neurolo-
gía en París. Desgraciadamente, su vástago murió muy 
pronto de fiebre tifoidea. A raíz de ello, Duchenne se dete-
rioró con una aterosclerosis cerebral y falleció en 1875 de 
una hemorragia cerebral. En sus últimos días escribió con 
su propia mano sus propias vivencias sobre la hemiparesia 
progresiva. 

Después de su muerte fue reconocido en la Salpétriére y a 
pesar de que no se le dio un reconocimiento oficial de la 
Academia de Medicina y el Instituto de Francia, había sido 
nombrado miembro honorario o correspondiente de las 
academias en Roma, Madrid, Estocolmo, San Petersburgo, 
Ginebra y Leipzig. 
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John Lachman. 1956-1989 

1 Epónimos asociados 
Prueba de Lachman: con el paciente en decúbito supino, 

sobre la mesa de exploración, y la rodilla lesionada flexio-
nada 200, en rotación externa. Con una mano se sujeta el 
extremo distal del fémur y con la otra la extremidad proxi-
mal de la tibia. Con el pulgar, apoyado sobre la tuberosi-
dad anterior de la tibia, se debe mover simultáneamente la 
tibia hacia delante y el fémur hacia atrás para analizar el 
desplazamiento anterior de la tibia, que siempre se debe 
comparar con el lado contralateral. 

U Biografía 
Nacido en Filadelfia (EE.UU.), fue profesor de Cirugía 

Ortopédica en la Temple Univesity, donde había estudiado 
medicina y realizado su residencia con JD Moore, a quien 
sustituyó como profesor. Como él mismo solía decir, tan so-
lo quería servir a Dios y a la ortopedia; buen católico, fue 
muy querido por sus compañeros y residentes, quienes le 
conocían como «Latch» (Figura 1). 

Torg escribió en su artículo que Lachman había observa-
do, en numerosas ocasiones, que algunos pacientes, en po-
sición supina, con una lesión del ligamento cruzado ante-
rior (LCA) mostraban una subluxación anterior pasiva de 
la tibia proximal con relación al fémur. Analizando esta ob-
servación, comprobó que la insuficiencia del LCA venía de-
terminada fácilmente solicitando la rodilla en extensión 
más que produciendo el clásico cajón anterior. En su artícu-
lo, Torg señala que su primera experiencia con esta prueba 
fue, como residente, presentando un paciente a su jefe. Al 
levantar la sábana, Lachman lo vio y dijo que tenía el LCA 
roto; el cajón anterior era inapreciable. Sin embargo, la ci-
rugía demostró la lesion del ligamento. 

Es cierto que, en 1875, Georgios C. Noulis (1849-1915), 
en Grecia, describió lo que hoy conocemos como prueba de 

Fig. 1. John Lachman. 

Lachman de esta forma: «...fija el muslo con una mano; 
con la otra mano sujeta la pierna justo por debajo de la ro-
dilla con el pulgar al frente y el resto de los dedos por de-
trás; entonces trata de empujar la tibia hacia delante y ha-
cia atrás... Cuando únicamente el LCA está roto, el 
movimiento hacia delante se ve cuando la rodilla está lige-
ramente flexionada» [1-3]. Sterling Ritchey, del Walter Re-
ed Army Hospital, en Washington DG, redescubrió el test 
[4], pero no fue hasta 1976 cuando Joseph Torg lo popula-
rizó con su publicación como un medio de evaluación preo-
peratorio de la rotura del LCA y postoperatorio como eva-
luación de la cirugía [5]. Además, un caso curioso dentro 
de los epónimos, se lo dedicó a su jefe y maestro. 
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Carl B. Schlatter. 1864-1934 

Robert Bayley Osgood. 1873-1956 

1 Epónimos asociados 
Enfermedad de Osgood-Schlatter: osteocondrosis de la 

tuberosidad de la tibia y una de las causas más comunes de 
dolor de rodilla en el adolescente. 

Operación de Schlatter: gastrectomía con yeyunostomía 
término-lateral del esófago. 

1 Biografía de Carl B. Schlatter 
Nacido el 18 de marzo de 1864 en Wallisellen-Zurich 

(Zuiza), Schlatter estudió en las universidades de Zurich, 
Heidelberg, Viena y París, doctorándose en medicina por la 
Universidad de Zurich en 1889. Al año siguiente partió ha-
cia Viena para trabajar con Theodore Billroth (1829-1894) 
y Eduard Albert (1841-1900). De vuelta en Zurich, trabajó 
con Krónlein (1847-1910) en la Clínica Universitaria de 
Zurich, donde se convertiría más adelante en profesor de 
cirugía hasta su jubilación. Fue un cirujano muy hábil y un 
profesor muy querido y recordado. 

Además de describir la enfermedad que lleva parcialmen-
te su nombre, de manera independiente, con Robert Bayley 
Osgood (1873-1956) [1], realizó, con éxito en 1897 la pri-
mera gastrectomía. En 1914-1915, al inicio de la Primera 
Guerra Mundial, trabajó en campos de prisioneros y, poste-
riormente, en el Hospital Militar de Stuttgart. Poco antes 
de retirarse cayó enfermo y murió repentinamente de una 
enfermedad pulmonar en 1934.  

tantes marcas cancerígenas en sus manos. Schlatter publica-
ría sus observaciones algo más tarde [21 (Figura 1). 

Viajó por Alemania, Francia y el Reino Unido, donde co-
noció a Hugh Owen Thomas y a su sobrino Robert Jones 
(Figura 2). A su vuelta a Estados Unidos, trabajó con Joel 
E. Goldthwait y John Painter en su práctica privada. Pasó 
como adjunto al servicio de cirugía ortopédica del Carney 
Hospital, en Boston, y posteriormente se incorporó al 
Massachusetts General Hospital, donde fue jefe de servicio 
de cirugía ortopédica en 1919. En 1922 fue nombrado je-
fe de servicio del Children's Hospital. 

Estuvo muy interesado en la investigación, analizando el 
metabolismo de los pacientes reumáticos. Demostró, con 
William B. Lucas, que el virus de la poliomielitis permane-
cía latente en los nódulos linfoides naso-faríngeos de los 
monos durante al menos seis meses, pudiendo contagiar a 
otros animales durante ese tiempo. Con Goldthwait y Pain-
ter participó en uno de los primeros libros de cirugía orto-
pédica, Diseases of the bones and joints, publicado en dos 
volúmenes. 
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1 Biografía de Robert Bayley Osgood 
Cirujano ortopédico, nacido el 6 de julio de 1873 en Sa-

lem, Massachusetts (EE.UU.), y fallecido en 1956. Estudió 
y se doctoró en la Facultad de Medicina de la Universidad 
de Harvard en 1899. Realizó su internado, en primera ins-
tancia, en el recientemente creado servicio de radiología y 
fue allí donde hizo sus observaciones sobre las alteraciones 
en el desarrollo de la tuberosidad anterior de la tibia [11. Su 
interés por la radiología duró poco, aunque le dejó impor- 

Fig. 1. Robert Bayley Osgood. Fig. 2. Robert 
good con sus perros. 

ones y Robert Os- 

Trauma Fund MAPFRE (2012) Vol 23 n° 2:130-137 137 



FI NDAClOt44APFRE 

Premios 2011 

1 NOTICIAS 

Su Majestad la Reina preside la entrega de los Premios FUNDACIÓN MAPFRE 

Recibidas cerca de 300 candidaturas en la presente convocatoria, en todas las áreas premiadas. 

FUNDACIÓN MAPFRE ha entregado sus premios 
anuales 2012, que distinguen a personas e iniciativas en 
aquellas áreas de interés general para la sociedad en las 
que trabaja la institución. El acto, celebrado el pasado 
mes de abril, fue presidido por Su Majestad la Reina y 
contó con la participación de Jorge Fernández, Ministro 
de Interior; Antonio Huertas, Presidente de MAPFRE; Al-
berto Manzano, Presidente de FUNDACIÓN MAPFRE, y 
José Manuel Martínez, Presidente de Honor de MAPFRE, 
así como numerosos invitados entre los que se contó con 
la asistencia de S.A.R. la Infanta Doña Elena, Directora 
de Proyectos Sociales y Culturales de FUNDACIÓN 
MAPFRE, y Salvador Victoria Bolívar, Consejero de 
Asuntos Sociales de la Comunidad de Madrid. 

Los objetivos de estos premios, extendidos a España, 
Portugal y los países de Iberoamérica, y que este año han 
recibido cerca de 300 candidaturas, son: distinguir la tra-
yectoria social y profesional de una persona mayor de 70 

S. M. la Reina, S.A.R. la Infanta Doña Elena, el Ministro del Interior,  el Consejero de Asuntos Sociales de la Comunidad de Madrid, los 
presidentes de MAPFRE y de FUNDACIÓN MAPFRE y el Presidente de Honor de MAPFRE, con los premiados. 
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años en el área de la salud; premiar la investigación en 
traumatología mediante el reconocimiento de un trabajo 
que suponga la aplicación de nuevas técnicas, tanto en 
traumatología como en cirugía ortopédica; reconocer a 
una institución que contribuya al desarrollo sostenible de 
la sociedad, y promover la superación de barreras para la 
integración de las personas con discapacidad. 

Los premios, cada uno dotado con 30.000 euros y una 
escultura original de Alberto Corazón, se han entregado 
en esta ocasión a las siguientes personas e instituciones: 

Premio «A Toda una Vida Profesional»: al Doctor José 
María Segovia de Arana, por su trayectoria en el mundo 
de la gestión, la formación médica y la investigación, lo 
que ha contribuido a la modernización y consolidación 
del actual modelo de la sanidad pública española. 

Doctor José María Segovia de Arana, Premio «A Toda una Vida 
Profesional». 

Premio «Desarrollo de la Traumatología Aplicada»: al 
proyecto «Valoración de la posición del cotilo en la pelvis 
mediante sistema navegado. Estudio anatómico», llevado 
a cabo por el Doctor Jaime Baselga García-Escudero, 

Doctor Jaime Baselga García-Escudero, Premio «Desarrollo de la 
Traumatología Aplicada 

traumatólogo y cirujano ortopédico en el Hospital Ruber 
Internacional de Madrid. 

Premio «Mejor Actuación Medioambiental»: a la aso-
ciación privada no lucrativa Alianza Trinacional para la 
Conservación del Golfo de Honduras (TRIGOH), dedica-
da a la conservación de la diversidad biológica y a la me-
jora de la calidad de vida de las comunidades locales a tra-
vés de la protección y el uso sostenible de los recursos 
marino-costeros en esta zona. El premio fue recogido por 
Celia Mahung, Presidenta de TRIGOH. 

Premio «Superando Barreras>: a la Federación Española 
de Sordoceguera (FESOCE), de Barcelona, institución sin 
ánimo de lucro creada en 2008. Su objetivo es prestar 
apoyo a personas sordociegas, a sus familias y a los profe-
sionales que trabajan con ellas, así como defender sus de-
rechos e intereses para favorecer su integración familiar, 
educativa, laboral y social, y promover su máxima auto-
nomía personal. El premio fue recogido por Ricard López 
Manzano, Presidente de FESOCE. 1 
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Convocatoria de 75 Ayudas 
a La Investigación: Prevención, 
Salud, Medio Ambiente y Seguros 

 

 

2012 

  

    

Seguros 
• Derecho de seguros. 
• Contabilidad y análisis económico-financiero de las 

compañías de seguros. 
• Análisis técnico actuarial. 
• Gerencia de riesgos. 
• Gestión y organización de entidades aseguradoras. 

1 NOTICIAS 

Convocatoria 2012 de Ayudas a la Investigación, Becas Ignacio Hernando de 
Larramendi, Beca Primitivo de Vega y Becas de formación de españoles en el 
extranjero de FUNDACIÓN MAPFRE 

Con el objeto de promover la investigación y la forma-
ción en las áreas en las que trabaja FUNDACIÓN MAPFRE 
se convocan en el año 2012 los siguientes premios, becas y 
ayudas: 

• 75 Ayudas a la Investigación en Salud, Medio Ambien-
te, Prevención y Seguros. 

• 8 Becas Ignacio Hernando de Larramendi de forma-
ción e investigación en Salud, Prevención y Medio Am-
biente. 

• Beca Primitivo de Vega de investigación sobre atención 
a las personas mayores. 

• 5 Becas de formación en el extranjero para profesiona-
les españoles de la salud. 

Para optar a todas las convocatorias los interesados pue-
den consultar las bases completas, la documentación reque-
rida y los plazos en www.fundacionmapfre.com  

El ámbito de las convocatorias se extiende a España, Por-
tugal e Iberoamérica, quedando fuera de este marco territo-
rial las Becas de profesionales españoles en el extranjero. 

U Ayudas a la Investigación 

Resumen de las bases para acceder a estas 75 ayudas. 

FU NI) \C IÚNAPFRE 

FUNDACIÓN MAPFRE convoca 75 Ayudas a la Investi-
gación con el objeto de facilitar apoyo económico para la 
realización de proyectos de investigación en las siguientes 
áreas: Salud (45 ayudas), Prevención y Medio Ambiente 
(20 ayudas) y Seguros (10 ayudas). 

Las áreas temáticas sobre las que deberán versar los pro-
yectos son las siguientes: 

Prevención 
• Riesgos personales (domésticos, deportivos, laborales). 
• Prevención contra incendios. 
• Riesgos naturales. 

Salud 
• Cirugía ortopédica, traumatología y rehabilitación. 
• Daño cerebral y medular (excluyendo neurodegenera- 

tivas). 
• Valoración del daño corporal. 
• Gestión sanitaria: calidad y seguridad clínica. 
• Promoción de la salud: alimentación y ejercicio físico. 

Medio Ambiente 
• Conservación de los recursos naturales. 
• Ahorro de energía. 
• Prevención de la contaminación ambiental. 
• Educación medioambiental. 
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Las Ayudas están dirigidas a investigadores o equipos de 
investigación, del ámbito académico y del profesional, que 
deseen desarrollar programas de investigación en las áreas 
mencionadas, de forma independiente o en el marco de uni-
versidades, empresas o centros de investigación a los que 
estén adscritos. 

El ámbito de la convocatoria se extiende a España, Portu-
gal e Iberoamérica. La dotación económica de cada ayuda 
será de un máximo de 15.000 euros y su duración de un 
año natural desde la fecha de aceptación y formalización. 

Para optar a las ayudas, los interesados deberán cumpli-
mentar en la dirección de Internet 

www.fundacionmapfre. com1ayudas2012 
el cuestionario n° 1 de solicitud del director del proyecto y 
obtener el número de registro. 

Posteriormente se deberá remitir una copia firmada de di-
cho cuestionario incluyendo el mencionado número de re-
gistro, al domicilio de España que se indica en las bases y 
antes del 11 de octubre de 2012, junto con la siguiente do-
cumentación: 

1. Cuestionario de solicitud que se incluye en esta convo-
catoria y que se encuentra disponible en: 

http://www.fundacionmapfre.com/salud  
2. Currículum vitae profesional, con fotografía reciente y 

extensión máxima de cinco folios, con especial énfasis en la 
temática del proyecto presentado. 

3. Fotocopia de los títulos universitarios de los que se esté 
en posesión, así como certificación académica de estudios o 
expediente académico oficial en el que figuren de forma de-
tallada las materias, calificaciones obtenidas y la fecha de 
su obtención. 

4. Fotocopia del pasaporte, cédula o documento nacional 
de identidad. 

5. Documento de presentación del candidato por parte de 
la institución a la que pertenezca. 

6. Carta de aceptación por parte de la universidad, insti-
tución educativa, de investigación o centro sanitario, donde 
se pretende realizar la formación o investigación, según 
modelo formalizado adjunto a esta convocatoria y también 
disponible en www.fundacionmapfre.com  

7. Memoria explicativa del proyecto de formación o in-
vestigación que se pretende realizar, con una extensión de 
cinco a diez folios, con fuente Anal a tamaño 12 puntos, 
incluyendo un presupuesto detallado del mismo y crono-
grama de desarrollo. Se descartarán las solicitudes cuyo 
presupuesto de realización supere la cuantía máxima esta-
blecida para las becas y que no contemplen forma de finan-
ciación adicional. 

8. En proyectos de investigación del Área de Salud, certi-
ficación de la comisión de ética del centro en el que vaya a 
realizarse la investigación o documentación que acredite no 
ser precisa. Si el trabajo fuera de experimentación animal 
será preciso certificado de la comisión de la experimenta-
ción animal del centro. 

9. Si el solicitante está en posesión de cualquier otro tipo 
de beca o ayuda económica, debe indicar la institución que 
la concede, el motivo y la cuantía de la misma. 

Las solicitudes y la documentación presentadas a esta 
convocatoria que no hayan obtenido la beca serán destrui-
das al mes de hacerse público el fallo. U 

Puede consultar las bases completas en http://www.fundacionmapfre.com/salud  

1 Becas Ignacio Hernando de Larramendi 

Resumen de las bases para acceder a estas ocho ayudas, con una dotación de 15.000 euros cada una. 

Las becas fueron creadas en homenaje y reconocimiento a 
Ignacio Hernando de Larramendi, primer presidente de 
FUNDACIÓN MAPFRE y principal impulsor del Sistema 
MAPFRE. Están dirigidas a la formación o investigación de 
profesionales iberoamericanos y portugueses, dentro de las 
áreas de Prevención, Salud y Medio Ambiente. Con ellas se 
desea contribuir a facilitar el acceso de estos profesionales a  

las instituciones de alto nivel o especialización en el propio 
país del becario, en España o en otros países del mundo. 
Desde su creación se han otorgado más de 110 becas La-
rramendi a profesionales iberoamericanos y portugueses. 

FUNDACIÓN MAPFRE convoca este año ocho becas di-
rigidas a facilitar el apoyo económico para la formación o 
investigación de profesionales iberoamericanos o portugue- 
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ses en las áreas de Salud (4 becas) y de Prevención y Medio 
Ambiente (4 becas). Las áreas sobre las que deberán versar 
la formación o investigación serán las siguientes: 

Prevención 
• Riesgos personales (domésticos, deportivos, laborales). 
• Prevención contra incendios. 
• Riesgos naturales. 

Salud 
• Cirugía ortopédica, traumatología y rehabilitación. 
• Daño cerebral y medular (excluyendo neurodegenera- 

tivas). 
• Valoración del daño corporal. 
• Gestión sanitaria: calidad y seguridad clínica. 
• Promoción de la salud: alimentación y ejercicio físico. 

Medio Ambiente 
• Conservación de los recursos naturales. 
• Ahorro de energía. 
• Prevención de la contaminación ambiental. 
• Educación medioambiental. 

La dotación económica de cada una de las becas será de 
15.000 euros y su duración es de un año natural desde la 
aceptación y formalización de las mismas. Los requisitos 
que deben reunir los participantes en esta convocatoria son 
los siguientes: 

a Acreditar ser ciudadano de cualquier país iberoameri-
cano o de Portugal con residencia fuera de España. 

• Ser presentado por una universidad, institución educa-
tiva, de investigación o centro sanitario, que expresa-
mente se comprometa a supervisar las actividades for-
mativas y/o de investigación del candidato. 

• Adjuntar carta de aceptación o admisión del responsa-
ble del centro donde se pretende adquirir la formación 
o desarrollar la investigación 

Para optar a las becas, los interesados deberán cumpli-
mentar en www.fundacionmapfre.com/larramendi2012  el 
cuestionario n°1 de solicitud del director del proyecto y ob-
tener el número del registro. Posteriormente se deberá remi-
tir una copia firmada de dicho cuestionario, incluyendo el 
mencionado número de registro, antes del 19 de octubre de 
2012 al domicilio de España que se indica en las bases, jun-
to con la siguiente documentación: 

1. Cuestionario de solicitud que se incluye en esta convo-
catoria y que se encuentra disponible en www.fundacion-
mapfre.com  

FUNDACIÓNMAPFRE 

Becas Ignacio Hernando de Larramendi: 
Prevención, Salud y Medio Ambiente

2012 

2. Currículum vitae profesional, con fotografía reciente y 
extensión máxima de cinco folios, con especial énfasis en la 
temática del proyecto presentado. 

3. Fotocopia de los títulos universitarios de los que se esté 
en posesión, así como certificación académica de estudios o 
expediente académico oficial en el que figuren de forma de-
tallada las materias, calificaciones obtenidas y la fecha de 
su obtención. 

4. Fotocopia del pasaporte, cédula o documento nacional 
de identidad. 

5. Documento de presentación del candidato por parte de 
la institución a la que pertenezca. 

6. Carta de aceptación por parte de la universidad, insti-
tución educativa, de investigación o centro sanitario, donde 
se pretende realizar la formación o investigación, según 
modelo formalizado adjunto a esta convocatoria y también 
disponible en www.fundacionmapfre.com  

7. Memoria explicativa del proyecto de formación o in-
vestigación que se pretende realizar, con una extensión de 
cinco a 10 folios, con fuente Anal a tamaño 12 puntos, in-
cluyendo un presupuesto detallado del mismo y cronogra-
ma de desarrollo. Se descartarán las solicitudes cuyo presu-
puesto de realización supere la cuantía máxima establecida 
para las becas y que no contemplen forma de financiación 
adicional. 
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Beca Primitivo de Vega 
de atención a Las personas mayores 

U NOTICIAS 

8. En proyectos de investigación del Área de Salud, certi-
ficación de la comisión de ética del centro en el que vaya a 
realizarse la investigación o documentación que acredite no 
ser precisa. Si el trabajo fuera de experimentación animal 
será preciso certificado de la comisión de la experimenta-
ción animal del centro. 

9. Si el solicitante está en posesión de cualquier otro tipo 
de beca o ayuda económica, debe indicar la institución que 
la concede, el motivo y la cuantía de la misma. 

Las solicitudes y la documentación presentadas a esta 
convocatoria que no hayan obtenido la beca serán destrui-
das al mes de hacerse público el fallo. U 

Puede consultar las bases completas de la convocatoria en http://www.fundacionmapfre.com/salud  

1 Beca Primitivo de Vega 

Dedicada a proyectos de atención de las personas mayores. 

FUNDACIÓN MAPFRE convoca la «Beca Primitivo de 
Vega 2012», otorgando una ayuda a una entidad jurídica o 
persona física dedicada a la atención a las personas mayo-
res. Su dotación económica es de 15.000 euros y tiene una 
duración de un año. 

La «Beca Primitivo de Vega» de Investigación se convoca 
con carácter anual, desde el año 2007, en homenaje y reco-
nocimiento a Primitivo de Vega, que fue Presidente de 
MAPFRE ASISTENCIA y de MAPFRE QUAVITAE hasta 
su fallecimiento en 2006, y  que dedicó una parte importan-
te de su actividad profesional, en los últimos años, al área 
de atención de las personas mayores. 

El objetivo es fomentar la investigación entre las institu-
ciones y profesionales que trabajan con los mayores. Los 
proyectos de investigación que se presenten a esta convoca-
toria deberán versar sobre alguna de las áreas temáticas si-
guientes: 

• Instrumentos de clasificación de la dependencia y de 
los usuarios, para establecer grupos homogéneos de in-
tervención o instrumentos innovadores de medición en 
alguna de las siguientes áreas: funcional, física o psico-
social. 

• Programas realizados en gestión sanitaria geriátrica. 
• Innovaciones tecnológicas que favorezcan la indepen- 

dencia, control, supervisión, seguridad y garantía de la 
atención a la persona mayor. 

• Investigaciones y programas de prevención de acciden-
tes en personas mayores. 

FUNDACIÓPI4APFRE 

• Desarrollo de técnicas de tratamiento sobre población 
mayor: traumatológicas, daño cerebral, medular y pro-
moción de hábitos de vida saludable. 

No se contemplarán proyectos de investigación de estu-
dios farmacológicos, bioquímicos, moleculares, etc. o que 
estén incluidos dentro de otro proyecto de investigación. 

El plazo de solicitud finaliza el 19 de octubre de 2012, in-
clusive. U 

Más información en la web http://www.fundacionmapfrc.com/salud  

Trauma Fund MAPFRE (2012) Vol 23 n° 2 Ap. 1 



FUNDACIÓM4APFRE 

Becas de formación en el extranjero 
para profesionales españoLes: Salud 

1 NOTICIAS 

1 Becas de formación de españoles en el extranjero de FUNDACIÓN MAPFRE 

Convocadas cinco ayudas para estancias en el extranjero de profesionales de la salud. 

La convocatoria de «Becas de formación en el extranjero 
de profesionales españoles 2012» otorga cinco ayudas en el 
área de salud con un monto individual de 4.000 euros. 

El fin de estas becas es 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 cinco profesionales en temas relacionados con: 

• Traumatología y cirugía ortopédica. 
• Rehabilitación. 
• Valoración del daño corporal. 
• Daño cerebral y medular (excluyendo neurodegenera-

tivas). 
• Gestión sanitaria (calidad y seguridad clínica). 
• Promoción de la salud (alimentación y ejercicio físico). 
Las becas tendrán una duración no inferior a dos meses. 

La asignación económica se abonará en España a la firma 
del protocolo de desarrollo de la beca. El periodo de inicio 
comenzará inmediatamente después de producirse el fallo. 

Los aspirantes deberán presentar sus solicitudes antes del 
19 de octubre de 2012. Para optar a estas becas los intere-
sados deberán cumplimentar con carácter obligatorio el 
formulario de solicitud en la dirección de Internet 
www.fundacionmapfre.com1españo1es2012. 1 

Más información en la web http://www.fundacionmapfre.com/salud  
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Participación en el XXXI Congreso Nacional de Ortopedia y Traumatología 
en México D.F. 

FUNDACIÓN MAPFRE estuvo presente en este importante evento, al que asistieron unos 2.000 profesionales. 

El World Trade Center de México D.F. acogió, del 27 de 
abril al 1 de mayo pasados, el Congreso Nacional de Orto-
pedia y Traumatología, celebrado conjuntamente con la 57a 

reunión anual del Colegio Mexicano de Ortopedia y Trau-
matología. El foro congregó a unos 2.000 profesionales de 
la traumatología y otras especialidades médicas, tanto me-
xicanos como del resto de América Latina. Junto a ellos 
también hubo una importante participación de profesiona-
les españoles, entre los que destacó el Doctor Francisco Fo-
rriol, Vicepresidente de la Sociedad Española de Cirugía 
Ortopédica y Traumatología y Director de la revista 
TRAUMA de FUNDACIÓN MAPFRE. 

El Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambiente de 
FUNDACIÓN MAPFRE presentó en el Congreso las nove-
dades sobre las diferentes actividades que actualmente es-
tán vigentes para América: la convocatoria de becas de for-
mación orientada a los profesionales iberoamericanos y la 
publicación científica TRAUMA, dirigida a profesionales 
de la medicina, además de facilitar información sobre las 
futuras ayudas a la investigación y las becas Ignacio Her-
nando de Larramendi, que se convocarán próximamente. 

La Presidenta del XXXI Congreso nacional visitando el espacio 
de FUNDACIÓN MAPFRE con miembros de su equipo y ante-
riores presidentes. 
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De izquierda a derecha: Raúl Iñiguez, Coordinador de Salud y 
Servicios Médicos de MAPFRE Tepeyac; Yolanda Mingueza; En-
rique Kassian; Ismael Campos e Iztel Contreras. 

Todos los asistentes al Congreso, que fue organizado 
por el Colegio Mexicano de Ortopedia y Traumatología, 
recibieron información sobre FUNDACIÓN MAPFRE, y 
un numeroso grupo contactó directamente con la entidad 
a través de un espacio en el que se presentaron las activi-
dades, que despertaron un gran interés. 

La Presidenta del XXXI Congreso, Doctora Graciela Ga-
llardo García, visitó el stand de la Fundación junto con un 
nutrido grupo de profesionales del comité organizador, des-
tacando la importante participación de la Fundación, única 
entidad fundacional participante. Al acto de inauguración 
asistieron Enrique Kassian, Director Ejecutivo de Recursos 
Humanos y Medios de MAPFRE Tepeyac, e Ismael Cam-
pos, Director General de ITSEMAP en México, junto con 
Yolanda Mingueza, Subdirectora del Instituto de Preven-
ción, Salud y Medio Ambiente de FUNDACIÓN MAPFRE. 
Conviene destacar la gran colaboración que prestó Itzel 
Contreras, Coordinadora de FUNDACIÓN MAPFRE en 
México, lo que permitió el éxito de nuestra presencia en el 
evento. 1 
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V Congreso Internacional de Enfermería en Emergencia y Desastres en Perú 

Primera participación de FUNDACIÓN MAPFRE en el país andino. 

Del 24 al 26 de febrero pasados tuvo lugar en Lima (Pe-
rú), en las instalaciones del auditorio Angélica Gallegos Es-
cobedo de la Universidad Tecnológica del Perú, el V Con-
greso Internacional de Enfermería en Emergencias y 
Desastres, junto con el II Encuentro de la Red de Enfermería 
en Emergencias y Desastres de Perú, que contó por primera 
vez con la colaboración de FUNDACIÓN MAPFRE a tra-
vés del Instituto de Prevención, Salud y Medio Ambiente. 

La Sociedad Peruana de Enfermeros en Emergencias y 
Desastres (SOPEED) incluye, entre sus diversos objetivos, 
la mejora continua de las capacidades del profesional de 
enfermería. Dentro de este marco organizó el mencionado 
acto bajo el lema «Juntos por un propósito: oportunidad, 
seguridad en emergencias y desastres». 

El trauma es un problema de salud pública a nivel mun-
dial y nacional debido a su elevada morbimortalidad, a las 
secuelas físicas y psico-emocionales que provoca y a su 
gran repercusión socioeconómica para el paciente, la fami-
lia y la sociedad en general. El contenido programático del 
Congreso tuvo el propósito de actualizar y fortalecer las 
competencias de los enfermeros de los servicios de emer-
gencia, considerados como la puerta de entrada a las insti-
tuciones de salud; así como a los profesionales de la salud 
que trabajan dentro de la red de emergencias y que tienen 
la responsabilidad de realizar la gestión del riesgo, bajo la 
premisa de brindar oportunidad y seguridad en el cuidado 
enfermero. Junto a ello se encuentra el riesgo latente en 
nuestra sociedad de los grandes desastres naturales y los 
producidos por el hombre, causantes de graves daños. 

Por ello, dentro de los temas debatidos en este foro se pre-
sentó el Modelo Extrahospitalario de Triage Avanzado para 
incidentes con múltiples víctimas (META), experiencia espa-
ñola financiada por una beca de FUNDACIÓN MAPFRE. 
Dicho sistema fue expuesto por el Dr. Pedro Arcos González, 
de la Universidad de Oviedo, quien desarrolló el tema de 
acuerdo a su experiencia y a la investigación realizada. 

En el Congreso también se contó con la participación de 
destacados ponentes latinoamericanos, como las licencia-
das Liliana Luna Ríos (Argentina), Luz Adriana Escobar 
Mora (Colombia) y Constanza Donato M. (Chile), cuyas 
aportaciones enriquecieron el evento. 

Cerca de 500 profesionales de las enfermería del Perú par-
ticiparon en el Congreso, con quienes se intercambiaron ex- 

Mario Paya Aregui, Vicepresidente de MAPFRE Perú, informó de 
las actividades de FUNDACIÓN MAPFRE en América Latina du-
rante la clausura del evento. 

De izda. a dcha., Mario Paya, licenciadas Ruth Aliaga (Perú), Liliana 
Luna (Argentina) y Roxana Obando (SOPEED), Dr. Pedro Arcos 
(FUNDACIÓN MAPFRE) y Luz Adriana Escobar (Colombia). 

periencias que permitirán redimensionar la mejora de la 
práctica del cuidado y la toma de decisiones en la gestión del 
riesgo en situaciones de urgencias, emergencia y desastres. 

La colaboración del Instituto de Prevención, Salud y Me-
dio Ambiente permitió que las enfermeras peruanas cono-
cieran el modelo META y otros contenidos del avance de la 
atención en urgencias y desastres. 
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La clausura del evento contó con la participación de Mario 
Paya Aregui, Vicepresidente de MAPFRE en Perú, quien men-
cionó las actividades de apoyo que FUNDACIÓN MAPFRE 
imparte en los países iberoamericanos e invito a los participan-
tes a informarse de las actividades, becas y ayudas para 2012.  

También participaron el Dr. Celso Bambaren Alatrista, repre-
sentante de OPS en Perú; Ana María Arenas, Decana del Co-
legio de Enfermeras de! Perú; Roxana Obando, Presidenta de 
la Sociedad Peruana de Enfermeros en Emergencias y Desas-
tres (SOPEED), y Ruth Aliaga, miembro de SOPEED. 1 

Symposium sobre traumatología en Portugal 

Organizado en Lisboa por FUNDACIÓN MAPFRE y la Sociedad Portuguesa de Ortopedia y Traumatologia. 

FUNDACIÓN MAPFRE, en colaboración con la Socie-
dad Portuguesa de Ortopedia y Traumatología (SPOT), 
organizó el pasado 24 de marzo en Lisboa, en la sede de la 
Ordem dos Médicos, el 1 Symposium sobre Traumatismos 
Pélvicos. El objetivo de este encuentro fue analizar el tipo 
de lesiones que se producen en la pelvis, principalmente 
como consecuencia de caídas, atropellos y accidentes de 
coche. 

A la jornada, en la que también se presentaron las conclu-
siones de un informe que investiga el origen de este tipo de 
lesiones, asistieron más de 100 profesionales de la medicina 
y expertos en la prevención de accidentes. 

Se trata de una jornada en la que FUNDACIÓN MAPFRE 
por primera vez ha reunido a representantes de dos institu-
ciones de gran prestigio (SPOT y la Sociedad Portuguesa de 
Ortopedia y Traumatología), con algunos de los más desta-
cados profesionales lusos, y donde ha participado uno de 
los principales especialistas en traumatología pélvica de Es-
paña, el Doctor Pedro Cano, Director del Servicio de Trau-
matología del Hospital Virgen del Rocío de Sevilla. 

El Doctor Miguel Marta, traumatólogo y coordinador 
del Grupo de Estudio de Trauma de la Sociedad Portuguesa 
de Ortopedia y Traumatología, durante su intervención in-
dicó que «procurar mejorar la cooperación entre los distin-
tos actores que prestan atención a los pacientes traumatiza-
dos y promover prácticas adecuadas de seguridad son otros 
objetivos del Symposium sobre lesiones pélvicas. Los acci-
dentes de tráfico son las causas que más frecuentemente 
causan lesiones pélvicas, siendo los peatones atropellados 
las principales víctimas». 

El último informe anual de la Autoridad Nacional de 
Seguridad Vial (ANSR) revela que por cada muerto en el 
carretera hay un promedio de cuatro heridos graves y 60 
heridos leves, lo que representa una enorme carga para las 
víctimas, las familias, el sistema sanitario portugués y la 

Antonio Pereira, Roxo Neves, Yolanda Mingueza y Paulo Marqués. 

capacidad productiva del país, ya que la gran mayoría son 
jóvenes. 

Los accidentes de tráfico son una preocupación impor-
tante para todos, y, de hecho, junto con la tuberculosis y la 
malaria, la principal causa de muerte en el mundo. Se esti-
ma que hay cada año más de 1,3 millones de muertes y cer-
ca de 50 millones de heridos en todo el mundo a causa de 
accidentes de tráfico. Las proyecciones indican que estas ci-
fras aumentarán un 65% en los próximos 20 años, a menos 
que haya un nuevo compromiso con la prevención. 

El acto de inauguración contó con la participación de Ro-
xo Neves, Presidente de la SPOT; Antonio Pereira Coelho, 
Presidente de la Ordem Dos Médicos; Paulo Marques Au-
gusto, Presidente de la Autoridade Nacional de Seguridad 
Rodoviaria; Rui Pinto, Presidente de la Sociedad Portugue-
sa de Ortopedia y Traumatología 2012, y  Yolanda Mingue-
za, Subdirectora del Instituto de Prevención, Salud y Medio 
Ambiente de FUNDACIÓN MAPFRE. U 
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La valoración del daño corporal, a estudio 

Córdoba acoge una jornada médico-jurídica. 

FUNDACIÓN MAPFRE, en colaboración con la Asocia-
ción de Médicos Forenses de Andalucía (AMFA), organizó 
el pasado 8 de junio una jornada profesional para analizar 
el estado y dificultades existentes en la valoración del daño 
corporal. 

La jornada, titulada «II Jornada médico-jurídica sobre 
aspectos prácticos en la valoración del daño corporal. Ne-
xo de causalidad y estado anterior: dificultades y criterios'>, 
reunió a magistrados, jueces, abogados, médicos forenses e 
inspectores médicos, entre otros profesionales. En la misma 
se estudiaron criterios de actuación que eviten, o por lo me-
nos limiten las discrepancias que en ocasiones se producen 
en la valoración de las lesiones que sufre el paciente. 

El acto de inauguración, celebrado en el Palacio de Con-
gresos de Córdoba, corrió a cargo de Eduardo Baena, Presi- 

Ponentes de la jornada junto con Ángel de Benito, Director de 
Gestión Médica de MAPFRE FAMILIAR 

De izquierda a derecha: Isidoro Borrego, Yolanda Mingueza, José 
Luis Garrido, María Teresa Domínguez, Eduardo Baena, Cesáreo 
García, Fernando Martín y Rafael Soria, Director Territorial Cór-
doba-Jaén de MAPFRE FAMILIAR. 

dente de la Audiencia Provincial de Córdoba; Cesáreo Gar-
cía, Presidente del Colegio de Médicos de Córdoba; Fer-
nando Martín, Presidente de la Asociación de Médicos Fo-
renses de Andalucía, e Isidoro Borrego, Director Técnico 
Territorial de MAPFRE FAMILIAR en Málaga. 

En la clausura participaron Ana Tamayo, Teniente de Al-
calde Delegada de Movilidad, Accesibilidad y Transporte 
del Ayuntamiento de Córdoba; María Teresa Domínguez, 
Jefe del Servicio Médico de la Dirección General Territorial 
Sur, y Yolanda Mingueza, Adjunta a la Dirección del Insti-
tuto de Prevención, Salud y Medio Ambiente de FUNDA-
CIÓN MAPFRE. 1 
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Los escolares de Guadalajara aprenden hábitos saludables 

La campaña «Vivir en Salud» recala en la provincia alcarreña. 

Aprender hábitos alimentarios saludables es lo que harán 
a lo largo de dos meses más de 2.000 escolares de toda la 
provincia de Guadalajara a través de la campaña «Vivir en 
Salud», iniciativa presentada por FUNDACIÓN MAPFRE 
en el centro San José de Guadalajara. 

En el acto de presentación de la campaña intervinieron 
Ana Guarinos, Presidenta de la Diputación de Guadalajara, 
José Luis Condado, Delegado de la Junta de Comunidades 
de Castilla-La Mancha en Guadalajara, y Carlos Alvarez, 
Presidente del Instituto de Prevención, Salud y Medio Am-
biente de FUNDACIÓN MAPFRE. 

El objetivo principal de este proyecto, que se extenderá a 
otras localidades de la provincia, es promover hábitos de 
vida saludable en escolares de seis a ocho años, a través de 
materiales educativos novedosos en los que se facilitan re-
comendaciones y consejos. También se impulsará la partici-
pación de los alumnos en talleres y actividades divertidas 

El proyecto enseñará a los escolares de seis a ocho años de edad a 
aprender hábitos de vida saludable. 

De izda. a dcha., José Luis Condado, Ana Guarinos y Carlos Ál-
varez, en el acto de presentación de la campaña. 

que les permitan aprender las propiedades y los beneficios 
que aportan determinados alimentos, saber cómo se prepa-
ra un desayuno saludable y ser conscientes de la importan-
cia de realizar ejercicio físico de manera habitual. 

Cabe destacar que los malos hábitos de nutrición y la fal-
ta de actividad física se relacionan con las principales cau-
sas de enfermedad y muerte en el mundo desarrollado, en-
tre las que se incluyen las enfermedades cardiovasculares y 
sus factores de riesgo, como la hipertensión, la diabetes, la 
obesidad, el sobrepeso y el sedentarismo. 

Además de Carlos Alvarez, Ana Guarinos y José Luis 
Condado, participaron en el acto Marta Valdenebro, Dipu-
tada Provincial de Cultura y Educación de la Diputación 
Provincial de Guadalajara, y Violeta Miguel, Coordinadora 
de Educación de la Consejería de Educación, Cultura y De-
portes de la Junta de Comunidades de Castilla-La Mancha 
en Guadalajara. U 
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El profesor Francisco Forriol, director de la revista TRAUMA de FUNDACIÓN 
MAPFRE, nombrado miembro correspondiente de la Real Academia de 
Medicina y Cirugía de Murcia 

Pronunció el discurso «La vida cotidiana de las células óseas». 

El Dr. Francisco Forriol fue introducido en la Real Acade-
mia de Medicina de Murcia, el pasado 7 de mayo, por el 
profesor Manuel Clavel, como miembro correspondiente 
de la misma. 

El profesor Clavel destacó los años, del nuevo miembro 
correspondiente, dedicados a la cirugía ortopédica y trauma-
tología, como investigador del sistema musculo-esquelético; 
hizo un repaso de sus publicaciones y de sus líneas de investi-
gación. El profesor Forriol contestó con el discurso «La vida 
cotidiana de las células óseas». Posteriormente, el Presidente 
de la Real Academia, el doctor Emilio Robles, le concedió el 
diploma y le impuso la insignia de la institución. U 

    

    

  

  

  

    

- a 

 

    

 

    

    

El profesor Forriol, situado entre la profesora Trinidad Herrero, 
secretaria de la Real Academia de Medicina y Cirugía de Murcia, 
y el profesor Manuel Clavel. 

«Con mayor cuidado» recibe el Premio SENDA a la Responsabilidad Social 

Ana Mato, Ministra de Sanidad, entregó el galardón a la campaña de prevención de accidentes en personas mayores. 

FUNDACIÓN MAPFRE ha sido galardonada con el Pre-
mio SENDA a la Responsabilidad Social por el proyecto 
«Con mayor cuidado», que sensibiliza a las personas mayo-
res sobre la importancia de adoptar hábitos preventivos 
que ayudan a evitar accidentes, dentro y fuera del hogar. 

Antonio Guzmán recibió el galardón de manos de la Ministra de 
Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, Ana Mato. 

Antonio Guzmán, Director General del Instituto de Preven-
ción, Salud y Medio Ambiente de FUNDACIÓN MAPFRE, 
recogió el premio de manos de Ana Mato, Ministra de Sa-
nidad, Servicios Sociales e Igualdad, quien felicitó a los pre-
miados y destacó la relevancia de estos galardones, en el 
Año Europeo del Envejecimiento Activo y de la Solidaridad 
Intergeneracional. Antonio Guzmán destacó que «en esta 
campaña han participado más de 120.000 mayores. Ac-
tualmente estamos desarrollando actividades en Argentina, 
Brasil, México, Portugal, Puerto Rico y Uruguay». 

Otros galardonados fueron: Manolo Escobar (Mayor 
Activo); Consejería de Familia e Igualdad de Oportunida-
des de Castilla y León (Institucional); Doctor José Manuel 
Ribera Casado (profesional del sector); Proyecto Social 
TV, coordinado por Fundación Vodafone, con la partici-
pación de Cruz Roja Española y Fundación TECSOS (Ini-
ciativa Innovadora); Geriatros (Grupo Residencial), y pa-
tronales FED, LARES y AESTE y sindicatos CC 00 y 
UGT (Premio Especial del Jurado). Para mayor informa-
ción sobre la campaña y los materiales se puede consultar 
www.conmayorcuidado.com  U 
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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 FUN-
DACIÓN MAPFRE (www.fundacionmapfre.com/salud). 
Los autores de los artículos aceptarán éstas y otras formas 
de publicación. 

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

U Los trabajos deben remitirse a: 
FUNDACIÓN MAPFRE 

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/ 

u 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 silos 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 experi-
mentación animal irán acompañados por un certificado de 
la Comisión Ética o de la Comisión de Experimentación 
Animal del centro donde se haya efectuado el estudio. 
Los autores deben mencionar en la sección de métodos 
que los procedimientos utilizados en los pacientes y con-
troles han sido realizados tras obtener el consentimiento 
informado. 

U Secciones de la publicación 

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

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

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

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

5. 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. 

U Normas generales de envío del manuscrito 

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

2. Página de presentación o del título: en la primera página 
del artículo figurará: 

Título en castellano y en inglés. 
Apellido/s e inicial del nombre de los autores. 
Centro de trabajo de los autores y departamento/s a 
los que se atribuye/n el trabajo. 

• Apellido/s e inicial del nombre del autor que se respon- 
sabiliza del trabajo, con la dirección, teléfono, fax y e- 
mail donde quiera recibir la correspondencia. 

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

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

del estudio, las pruebas diagnósticas y la dirección 
temporal (retrospectivo o prospectivo). Se mencionará 
el procedimiento de selección de los pacientes, los cri-
terios de entrada, el número de los pacientes que co-
mienzan y terminan el estudio. Si es un estudio experi-
mental se indicará el número y tipo de animales 
utilizados. 
Resultados: Se mostrarán los resultados más relevantes 
del estudio y su valoración estadística. 
Conclusiones: Se mencionarán las que se sustentan di-
rectamente en los datos obtenidos. 
Palabras clave (Key-words): Debajo del resumen se in-
cluirán de tres a seis palabras clave para la identifica-
ción del trabajo según la lista de encabezamientos de 
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temas médicos (MeSH) del Index Medicus/Medline. 
Se puede disponer de más información en: 
http://wwwncbi.nlm.nih.gov/siteslentrezimeshbrowser.cgi  

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 re-
alizado, las técnicas empleadas, los métodos de valora-
ción, etc. Debe hacerse especial mención al seguimien-
to clínico de los pacientes o animales de investigación. 
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://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez/meshbrowser.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 conf ocal de quitosano en medio de cultivo 
de osteoblastos. Patología del Aparato Locomotor 
2005; 3:144-51. 
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1 INSTRUCCIONES PARA LOS AUTORES 

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

Libro completo: Ruano A. Invalidez, desamparo e inde-
fensión en seres humanos. Madrid: FUNDACIÓN 
MAPFRE Medicina; 1993. 

Capítulo de libro: Cepero S, Ullot R, Huguet R. Fractu-
ras en la infancia y adolescencia. En: Fernández Sa-
baté A, Portabella Blavia F (eds). Fracturas de la ex-
tremidad proximal del fémur. Madrid: Editorial 
MAPFRE SA; 2003. p.515-30. 

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

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

• Tablas: Las tablas se ordenarán en guarismos arábi-
gos, con numeración independiente entre sí, consecu-
tivamente según el orden de aparición en el texto y pa- 

recerán 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. 

u 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 núme-
ro correspondiente, el título del trabajo, las iniciales de 
los autores y una flecha que indique el sentido de su 
colocación. También se podrán enviar figuras en for-
mato digital en un CD con ficheros en formatos legi-
bles (TIFF JPEG,...). Si se envían figuras de otra publi-
cación deberán acompañarse del permiso 
correspondiente para su reproducción, señalando la 
procedencia. U 
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