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PREsENTACIÓN 

En una reunión científica de carácter nacional concurren varios objetivos. El primero es la 
discusión o controversia sobre temas de actualidad. El segundo, la puesta al día de conocimientos 
sobre determinadas materias. El tercero es la oportunidad de un encuentro entre colegas que 
hablan el mismo idioma, tienen las mismas inquietudes y conservan lazos de amistad o de com­
pañerismo. 

Todas estas razones son importantes y provocan una notable utilidad para beneficio de los 
profesionales y, consecuentemente, de sus pacientes. 

Pero una reunión en la que todo queda reducido a la discusión verbal corre el riesgo de lo 
efímerro, y la fragilidad de la memoria sólo permite retener hechos o recuerdos puntuales. 

Por eso es tan importante la posibilidad de combinar esos encuentros o esas discusiones 
con referencias y con aportaciones que reflejen documentalmente lo discutido y, a su vez, apor­
ten información bibliográfica con la que ampliar los conocimientos de la materia, objeto del ar­
tículo. 

Es de justicia reconocer el privilegio que supone, en un mundo tan materializado como el 
que nos rodea, poder contar con la colaboración de una Fundación Científica que permita editar 
un volumen como el que publicamos hoy, en uno de los suplementos de la Revista MAPFRE 
Medicina que patrocina la Fundación de igual nombre, y por ello todo nuestro agradecimiento. 

Los trabajos que se incluyen en este suplemento especial corresponden a los temas de ac­
tualización, seleccionados por el Comité de Docencia de la SECOT para ser expuestos por sus 
primeros autores en las Jornadas Científicas que celebramos en Madrid en noviembre de 1997. 

Nada más gratificante para mí, como Presidente de estas Jornadas, que ver cumplido el ob­
jetivo de completar documentalmente lo que el sentido del oído no pudo retener al escucharlo 
a sus autores, y nada más estimulante que la posibilidad de que esta información pueda ayudar 
a incrementar algún conocimiento a cualquier estudioso que se interese por los temas expues­
tos. 

A todos quiero felicitar por su colaboración y su esfuerzo. 

Dr. Tomás Epeldegui 
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Sistemas de búsqueda bibliográfica en Cirugía 
Ortopédica y Traumatología. 
La biblioteca electrónica 

(*) Servicio COT 
Hospital Marina Baixa y C.E. Benidorm. Villajoyosa 

(**) Servicio de Informática 

Martínez López J. F. (* ) 

Ruiz Crespo E. J. (**) 

Payá Zaforteza E. (* ) 

Universidad de Alicante 

La información se ha convertido en el objeto 

prioritario para la decisión y la adquisición de co­

nocimiento inmediato. La actualización de los co­

nocimientos, para poder avanzar en el campo de 

la investigación y en la clínica diaria, supone estar 

al corriente de lo que se publica en libros y revis­

tas y de lo que se aporta en otros medios espe­

cializados. A partir de la Segunda Guerra Mundial 

la producción de literatura científica crece de for­

ma exponencial y empieza a hablarse de «una ex­

plosión de información» que dificulta al científico 

la recuperación de esta información (1 ). Rapidez, 

economía, exhaustividad, precisión y fiabilidad son 

los requisitos esenciales que solicita todo lector 
de biblioteca científica, comenzándose a utilizar 

por primera vez en 1958 los índices automatiza­

dos. En los años 70 se desarrolla lo que se deno­

mina calidad de la información, los centros de in­

formación se especializan y aparecen las redes de 

teledocumentación como EURONET en Europa o 

Telnet en Estados Unidos y se plantea el almace­

namiento de la información en soportes electro­

magnéticos. En los años 90 se generaliza la utili­

zación de la red Internet como almacenamiento, 

vehículo y difusión de documentación científica 

(2, 3). 
Sin embargo, la evolución en la gestión de la 

información científica deja sin resolver ciertos pro­

blemas derivados de la explosión de la informa­

ción como son (3): 

- La gran cantidad de información que resul­

ta inaccesible de forma directa, incluso si se res­

tringe a un campo muy concreto. 
- El incremento de las publicaciones no se re­

laciona directamente con la calidad, ya que ac­

tualmente un científico se ve obligado a publicar 

para poder obtener recursos financieros, por cues­

tiones de prestigio, de moda, promoción de em­

pleo, etc. 

- Hay personas y organismos que son a la vez 

usuarios y productores de información. Así cuan­

do se habla de información hay que tener en cuen­

ta los documentos que se transmiten para circuitos 

comerciales y los inéditos o de difusión restringi­

da (tesis, actas congresos, cursos, etc.). 

Ante la dificultad que plantea el acceso a la in­

formación científica se revisan, en este trabajo, al­

gunos elementos de la cadena documental y la 

aportación que supone la red Internet como me­

dio de acceso a la información científica. 

¿QUÉ ES UN DOCUMENTO CIENTÍFICO? 

Se entiende documento todo soporte que lle­

ve información útil para el conocimiento, es decir, 

toda información que sirva para el estudio, la in­

vestigación o como prueba. El soporte físico de la 

información es independiente de su contenido. 

Solamente cuando la información que lleva sea 

útil o provechosa para el conocimiento este so­
porte pasará a ser un documento y esta informa­
ción pasará a convertirse en información científi­

ca (2). Los documentos pueden ser: originales, 
denominados documentos primarios, y los que 

son fruto del aná lisis de ellos, llamados docu­
mentos secundarios (3-5): 

- Documentos primarios: son aquéllos porta­

dores de información original. Según el tipo de 

documento pueden ser: revistas, actas de con­

gresos, y la denominada literatura gris (tesis doc­

torales, proyectos, normas, patentes, informes, 
etc.). 

- Documentos secundarios: son los que re­

cogen información de los documentos primarios 

de tal forma que los hace fácilmente localizables. 
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A este grupo pertenecen las bases de datos como 

Medline, Embase, catálogos de bibliotecas, etc. 

¿QUÉ ES UNA BASE DE DATOS? 

El gran crecimiento de la literatura científica ha 
obligado a definir nuevos sistemas de análisis y 

control de la literatura científica. La posibilidad de 

tener acceso a esta información de forma rápida 

y exhaustiva mediante un ordenador, ha hecho 

que se generalice la utilización de bases de datos. 

Se entiende como base de datos un conjunto de 

información organizada de tal manera que cual­

quier dato concreto puede ser rápidamente loca­
lizado y recuperado por ordenador (5, 6). Esta in­

formación puede ser texto, imagen, sonido o una 

combinación de ellos. Las principales característi­

cas de una base de datos son: 

- Está formada por un depósito de informa­

ción organizada en unidades mínimas denomina­
das registros. 

- El soporte (óptico o magnético) donde se al­
macena la información, es susceptible de ser leí­
do por ordenador. 

- Posee un programa de gestión documental 
que se encarga de estructurar la información y fa­
cilitar su localización y recuperación. 

Según el tipo de registros que contienen, las 
bases de ser de dos tipos (2, 3): 

a) Referenciales: 
- Bibliográficas: Contienen descripciones, al­

gunas veces con resumen, de los documentos. 
- Directorio: Los datos que contienen son: 

nombre del autor, dirección, lugar de trabajo, etc. 

b) Fuente: Son aquellas cuya información es­

tá constituida por documentos primarios. Los so­

portes más frecuentes de distribución de las ba­
ses de datos son: 

- Soporte óptico: El papel ha sido la forma 

más tradicional de distribución de información an­

tes del nacimiento de las bases de datos. Durante 

los años 80 aparecen las bases de datos con me­

~oria óptica especialmente el CD-ROM (compact 

disk, read only memory). Estos CDs se utilizaron 

a partir de 1985 como nuevo soporte de bases de 
datos diversas. El CD-ROM puede ser consultado 
tanto tiempo como se quiera y tiene una buena 

capacidad de información. Sin embargo, tiene un 
alto coste y la actualización es lenta. 

En los años 90 se ha generalizado el uso de la 

red Internet para el acceso a bases de datos cien­

tíficas (soporte magnético). Exige la utilización de 
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un equipo informático y una conexión a la red. 

Algunas de las bases de datos ofrecen la consul­

ta ~~atuita, ~eb!en~o ~ealizar el usuario una apor­
tacIon economIca unicamente si solicita el docu­
mento primario. 

- Sistemas de ayuda a la búsqueda: Son 
unos programas informáticos que funcionan con 

menús a través de los cuales el usuario puede re­
alizar bú_squ:das en la base de datos. Estos pro­

gra~~s implican ~na simplificación técnica y bu­
rocrat1<?3 ya_ que la interconexión a la base de datos 
se realiza sin contratos ni facturas. 

LA INDUSTRIA DE LAS BASES DE DATOS 

.. La _pos_ibi lidad de poder almacenar la informa­
cIon c1e~t1fica publicada, así como la recuperación 

d_e la misma ha generado la existencia de institu­

ciones y empresas que se dedican a la gestión de 

estos servicios de información (Tabla 1). Entre es­

tos generadores de información tenemos, 

- Instituto de Información y Documentación 
Científcas (CINDOC): Forma parte del Centro de 

Investigaciones Científicas Español (CSIC). Se for­

mó en 1991 al unirse las bases de datos del Índi­
ce de Ciencia y Tecnología y (ICYC) y el Índice de 

Ciencias Sociales (ISOC). Más recientemente con 

estas bases de datos se distribuye el Índice Médico 

Español (IME). CINDOC simultanea su labor in­

vesti~adora con la prestación de servicios, por lo 

que tiene una estructura mixta en unidades de in­

vestigación y servicio al exterior. Los servicios que 

ofrece CINDOC son: biblioteca informatizada, ac­
ceso a documento primario, búsqueda bibliográ­

fica y distribución de sus bases de datos (7). 

- British Library: Se formó en 1973 y dispo­
ne _de una colección de 200.000 revistas, 500.000 

tesis doctorales, 300.000 ponencias y conferencias 

y 3.000.000 libros. Uno de sus servicios más co­

nocidos y de mayor prestigio a nivel internacional 

es la «B.L. Lending Division» que es un servicio 

de préstamo interbibliotecario basado en una red 

de bibliotecas que comparten catálogos unifica­

dos. Otro de sus servicios más conocidos es el 

«Document Supply Center», o servicio de sumi­
nistro de documento primario (2, 4). 

- Bioscience lnforrnation Services of Biolo­

gic~I Abstracts !BIO~IS) :_ Es e( mayor servicio de 
resumenes en cIencIas b1ológ1cas. Tiene su sed 
en Philadelphia (EE UU) y su base de datos m • e 
conocida es la BIOSIS PREVIEWS. Su cobert as 

l
. . ura 

es tan amp Ia como sugiere su nombre ya q 
b I b

. , ue 
cu re campos como a Iología, medicina od 
tología y veterinaria (8). ' on-
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TABLA l. Algunos de los proveedores de información más representativas de la industria 

de bases de datos. (Obsérvese que Dialog es distribuidora de bases de datos) 

Proveedor Bases de datos Dirección Internet 

Instituto de Información Entre otras: http://www.cindoc.csic.es/ 

y Documentación Científica 
(CINDOC) 

ICYT (base de datos de ciencia y tecnología, 
600 publicaciones), 
IME (Índice Médico Español, 300 publicaciones) 

British Library 

Bioscience lnformation 
Services of Biological 
Abstracts (BIOSIS) 

INSIDE 

BIOSIS Previews 

http://minos.bl.uk/ 

http://www. biosis.org/ 

lnformation Science 
lnstitute (ISI 

Current Contents® y Science Citation lndex® http://www.isinet.com/ 

National Library of 
Medicine (NLM) 

AIDSDRUGS, AIDSTRIALS, BIOETHICS, 
CANCERLIT, CANCERPROJ, CLINPROT, DIRLINE, 
HEAL TH, HISTILINE, MEDLINE, SDILINE 

http://wwwindex.nl 
n.nih.gov/databases 
/freemedl.html 

Online Computer 
Library Center (OCLC) 

OCLC first search: 60 bases de datos incluyendo: http://www.oclc.org/ 

MDX Health Digest, MEDLINE, AIDS/Cancer, 
CINAHL (Cumulative lndex of Nursing & Allied 
Health Literature), Basic BIOSIS, OCLC Online 
Union Catalog Readers' Guide Abstracts 

DIALOG 450 bases de datos incluyendo: http://www.dialog.com 

MEDLINE, EMBASE, HEALTHSTAR, BIOSIS 

Elsevier Science Entre otras: http://www.elsevier.nl/ 

EMBASE (Excerpta Medica database), CABS 
Current Awarenes in Biological Sciences) 

- lnforrnation Science lnstitute (ISI): El ISI es 

una empresa ubicada en Palo Alto (EE UU), que 

fue fundada en 1958 por Eugene Gardfield. Ofrece 

una serie de servicios de información y docu­

mentación, basados en la creación de bases de 
datos que incluyen monografías y publicaciones 

seriadas de todas las áreas científicas. La base de 

datos general de ISI cubre la información de más 

de 16.000 revistas, libros y monografías relacio­

nadas con las ciencias, arte y humanidades. El ISI 

aporta índices retrospectivos, servicios de alerta, 

información de productos químicos incluso datos 

bibliométricos. Sus bases de datos más conoci­

das son: Science Citation lndex, Social Science 

Citation lndex y el Current Contest (9). 

- National Library of Medicine (NLM): Los co­

mienzos de esta prestigiosa biblioteca se remon­

tan al siglo xIx. Edita gran número de documen­

tos secundarios, entre ellos los más conocidos son 

el lndex Medicus, lndex to Dental Literature Y el 

lnternational Nursing lndex que en su edición en 

CD y en línea forman el MEDLINE. Otras bases de 

datos editadas por la NLM son: Bioethics, Health 

(Health Planning and Administration), Histline 

(History of medicine online), Cancerlit (Cancer li­

terature), Cancerproj (Cancer research projects) y 

Clinprot (Clinical Protocols) (10). 
- Online Computer Library Center (OCLC): Es 

uno de los servicios más conocidos internacio­

nalmente. Se creó inicialmente como una red de 

bibliotecas universitarias de Ohio (EE UU). Actual­

mente es una organización autofinanciada a la que 

pertenecen más de 14.000 instituciones de 50 paí­

ses conectadas en red. Posee un catálogo colecti­

vo de más de 30 millones de registros a los que 

se puede acceder a través de EPIC, su distribuidor 

(3). 
- Dialog: Ubicado en Palo Alto (EE UU). No 

es estrictamente una productora de bases de da­
tos. Es el primer distribuidor mundial de informa­

ción gracias a sus más de 450 bases de datos de 

fuentes internacionales, a las que se permite el ac­

ceso a través de su sistema de recuperación de in­

formación. Entre sus servicios ofrece un servicio 

de alerta (Dialog Ale1t Service), programas de co­

municación, menús de búsqueda, envío de docu-
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mentos primarios a través de e-mail, cursos de 
formación, etc. (8, 1 O, 11 ). 

BASES DE DATOS MÁS IMPORTANTES 

- Medline (Medlars onlíne): Editado por la US 
National Library of Medicine (NLM), es la versión 
electrónica de tres índices impresos: lndex Medi­
cus, lndex to Denta l Literature y el lnternat ional 
Nursing lndex. Medline indexa los artículos de más 
de 3.700 revistas de más de 70 países y la infor­
mación se actualiza semanalmente (Tabla 11). Las 
referencias son indexadas utilizando un sistema 
de palabras clave de acuerdo con el thesaurus de 
esta base de datos denominada Medical Subject 
Headings (MeSH). Aproximadamente se añaden 
unas 400.000 referencias por año, más del 85% 
son trabajos en inglés. A partir de 1985 el 65% de 
las referencias contienen resúmenes (10). 

- Embase: Publicado por Elsevier Science BV 
(Amsterdam). Desde 1980 se publica en CD-ROM 
y actualmente está disponible en la red en varias 
direcciones. Embase actualiza semanalmente re­
ferencias de artículos originales de revistas, con­
gresos, symposiums y está dividida en 42 seccio­
nes. Una de las cuales es ORTHOPEDICS. Embase 
incluye datos de más de 2.900 revistas de 110 paí­
ses y de otras 600 revistas más especializadas en 
farmacología. Se añaden alrededor de 370.000 re­
ferencias de artículos sobre medicina y farmaco­
logía al año, el 75% de los cuales incluye resúme­
nes. Cada referencia es indexada anadiéndole 
palabras clave y códigos de acuerdo con el the­
saurus denominado Emtree. Las referencias son 
anadidas 20 días después de la publicación de la 
revista (10). 

Las bases de datos del Medline y Embase re­
cogen información de un gran número de revis­
tas, sin embargo el grado de solapamiento de es­
tas bases de datos es bajo (Figura 1). Embase 

TABLA 11. Algunas de las direcciones donde se puede consultar el Medline 

Cruce Ayuda 
Método Término Almacen bases en 

Acceso Gratuito búsqueda MESH búsqueda datos línea Dirección electrónica 

Silver Platter No Booleano Sí Sí * Sí http://www.silverplatter.com 

PubMed Sí Booleano No No Sí Sí http://www.index.nim.nih.gov 
(N.L.M.) /databases/freemedl.html 
Health-Gate Sí NLP, Sí No No Sí http://www.healthgate.com/ 

booleano HealthGate/MEDLINE/search.shtml 
Med-scape Sí NLP, No No No Sí http://www.medscape.com/ 

booleano 

Com. Science No NLP, Sí Sí * * http://muscat.gdb.org/respos/medl/ 
booleano 

Know. systems No NLP, No 
booleano 

No No Sí http://www.ariessys.com/default.html 

Avicenna Sí Booleano No No Sí Sí http://www.avicenna.com/ 

Health World M. Sí NLP, No No No Sí http://www.healthy.net/library/ 
booleano search/medline.htm 

Internet Grateful Med No * * * Sí * http://igm.nlm.nih.gov/ 

Ovid Web Gateway No -~ Sí Sí Sí ~- http://hkn. library.ualberta.ca/ 

Web Medline No * * * * * http://wwwmed.standord.edu/ 
cgi-bin/med-lookup 

Phynet Sí Booleano No No No Sí http://medline.phynet.net/plweb-cgi/ 
fastweb.exe ?viewform 

Health-Works No** * * * * * http://www.healthworks.eo.uk/hw/ 
medline/registermed.html 

* No se ha podido comprobar la caracterlstica, al no ser gratuito. 
*" Gratuito para residentes en Estados Unidos y Reino Unido. 
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EMBASE 

2.143 
(35,5%) 

2.206 
(36,5%) 

MEDLINE 

1.689 
(27,9%) 

Figura 1. Grado de solapamiento de las revistas indexa­
das por Medline y Embase. Se observa que del total de re­
vistas analizadas por ambas bases, el 63,4% no son coin­
cidentes. 

recoge información de más revis~as, pero ~elec­
ciona más las referencias. Ademas recoge infor­
mación de campos como la farmacolo~ía y salud 
pública. Por el contrario, Medlin~ analiza ~enos 
revistas, pero incluye más art1culo_s de estas. 
Aporta información sobre odontolog1a, enferme­
ría y veterinaria. Es más utilizad~ que Embase y 
su precio es menor, siendo pos1b_le su_ con_sulta 
gratuita a través de Internet en vanas direcciones 
(12). 

- Biosis Previews: Publicado por Biosis. Con­
tiene información procedente de la_s bas~s de da­
tos: Biological Abstracts (BA), 81olog1cal .A:bs­
tracts/RRM (BNRRM) y BioResearch lndex (8101). 
Estas publicaciones constituyen la ma~or ~ases 
de datos en inglés que recog_e las ~ubh~ac1ones 
en biología y ciencias biomédicas. 81olog1~al Abs­
tracts incluye revisiones de unas 9.000 revistas de 
más de 100 países. Biological Abstracts/RRM in­
troduce en su base de datos alrededor de 260.000 
citas al año de resúmenes de congresos, sympo­
siums, conferencias, revisiones, libros, cartas in­
formes institucionales. Toda la información está 
agrupada en 30 campos de_ la biología y medici­
na. Su información se actualiza semanalmente (8). 

- Science Citation lndex: Es una base de da­
tos, publicado por el ISI, que se u_sa especialmen­
te para comprobar las redes de citas, los colegios 
invisibles y las referencias bibliográficas más usa­
das en los trabajos actuales. Es un índice de auto­
res con sus correspondientes trabajos, bajo cada 
uno de los cuales aparecen los artículos en los que 
han sido citados. Esta base de datos es un instru­
mento de recuperación de la información a partir 
de la pertinencia de las citas, permite seguir la evo­
lución de una línea científica y establecer las inte-

Búsqueda bibliográfica. La biblioteca electrónica 

rrelaciones entre las ciencias. Es por tanto, un re­
pertorio con información muy específica y de uso 
también muy concreto (9). 

- Current Contents: Es un boletín de suma­
rios publicado por el ISI. Recoge los sumarios de 
las revistas seleccionadas, lo cual facilita la identi­
ficación y localización de los artículos. A este tipo 
de documentos secundarios que faci litan casi al 
mismo tiempo en que aparece la revista el suma­
rio de ésta se les suele denominar «current awa­
riness services». Se publica, semanalmente, en 
siete ediciones multidisciplinarias, incluyendo re­
sumen del autor, búsqueda por palabras clave, di­
rección del autor, y en alguna edición se puede 
obtener el trabajo completo. Current Contents dis­
pone de una base de datos a partir de editoriales, 
resúmenes de congresos y de más de 7.000 re­
vistas y libros (9). 

- Indice M édico Español: Fue fundado por 
José María López Piñero, en 1965, ante la necesi­
dad de potenciar la difusión de las publicaciones 
médicas españolas. Desde entonces ha sido edi­
tada Centro de Documentación e Informática Bio­
médica de Valencia. En 1980 comienza la publica­
ción del suplemento internacional. En la actualidad, 
la base de datos IME es distribuida por el Instituto 
de Información y Documentación Científica (CIN­
DOC) dependiente del Consejo Superior de Inves­
tigaciones Científicas junto a la base de datos ICYT 
y del ISOC. Desde 1990, el IME se edita en sopor­
te óptico (CD-ROM) distribuida formando parte de 
la base de datos de CSIC y por MICRONET SA. 
Dispone de índices por materias, autores, institu­
ciones y numéricos (código de revistas, años) pa­
ra realizar la búsqueda y de un programa para fa­
cilitar la recuperación de la información (7). 

LA BIBLIOTECA ELECTRÓNICA. INTERNET 

¿Es posible consultar bibliotecas de todo el 
mundo bases de datos o registros de patentes 
desde ~uestro domicilio? La documentación elec­
trónica engloba todos aquellos sistemas de infor­
mación y documentación destinados a alt,:i?cenar 
y distribuir la información y la documentacIon me­
diante soportes multimedia o redes de telecomu­
nicaciones y que permiten ser recuperadas por or­
denador. Estas redes de telecomunicaciones, 
también denominadas telemáticas, pueden trans­
mitir información de tipo texto, sonido y/o ima­
gen. En los últimos años Internet ha supuesto un 
nuevo medio de acceso a la información que fa­
ci lita ella obtención de todo tipo de documentos 
científicos. 
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¿ Qué es lnternefl 

Internet nació de la fusión de las redes milita­
res y académicas existente en Estados Unidos, se 
considera el nacimiento de Internet como tal el 
año 1983 (13-16). La definición académica de 
Internet hace referencia a un sistema de informa­
ción que (13, 17-21): 

1. Está lógicamente unido a un espacio de di­
recciones basado en el Internet Protocol (IP). 

2. Es capaz de soportar comunicaciones usan­
do el protocolo de comunicaciones TCP/IP. 

3. Utiliza servicios de alto nivel sobre la infra­
estructura descrita en los puntos anteriores. 

En un lenguaje más accesible Internet es un 
conjunto de redes de ordenadores que se conec­
tan entre sí, dando lugar a una red global de ám­
bito mundial (22, 23). La característica común a to­
das estas redes que componen la Internet es la 
utilización de un protocolo de comunicaciones co­
mún: el TCP/IP. Para acceder a Internet hay dos 
mecanismos básicos: 

a) Tener un ordenador conectado a una de las 
redes que constituyen la Internet. Esto suele ser 
habitual en universidades e institutos científicos, 
que siguen constituyendo hoy en día uno de los 
grandes usuarios de la red. En España las univer­
sidades y centros públicos de investigación tienen 
una red propia, Redlris, que proporciona el acce­
so a Internet. 

b) Conectarse mediante un proveedor privado 
de servicios Internet que le facilitara el acceso a 
la totalidad de la red (15, 16, 24). 

Un ordenador conectado puede utilizar los ser­
vicios que le proporcionan estas redes, que fun­
damentalmente son: 

a) La comunicación con otros usuarios de la 
red en cualquier lugar del mundo. 

b) El acceso a la información que se encuen­
tra almacenada en distintos servidores. 

Comunicación con otros usuarios 

- El correo electrónico: es el servicio más im­
portante y más usado de todos los que propor­
ciona la lntemet(15, 21, 25, 26). Por medio del 
correo electrónico se puede enviar cualquier do­
cumento electrónico (texto, imagen, sonido o ví­
deo) mediante ordenador. 

- Los foros de discusión: Internet proporcio­
na la oportunidad de participar en foros de discu­
sión sobre cualquier tema imaginable sin limita­
ciones de ámbito geográfico y con posibilidad de 
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obtener réplicas con una inmediatez imposible de 
alcanzar por otros medios. Existen dos formas de 
participar en los foros: Los Grupos de Noticias 
(News) y las Listas de Distribución (Mailing Lists) 
(27). 

Los Grupos de Noticias, al que todo usuario de 
Internet puede tener acceso, permite «colocar» 
mensajes en una especie de tablón de anuncios 
de enormes dimensiones que circula por todos los 
servidores del mundo actualizándose continua­
mente con nuevas aportaciones. Esta red de trans­
misión de news se conoce como USENET. Se es­
tima que el volumen de renovación de información 
es de 100 megabytes-día. Toda esta masa de in­
formación está subdividida por temas en grupos 
(newsgroups), existiendo en el momento de re­
dactar este artículo más de 21.000 de estos gru­
pos que cubren un amplio abanico de temas. Así 
por ejemplo, dentro del ámbito sci (ciencia) se en­
cuentran 31 grupos dedicados a la medicina, en­
tre ellos sci.med.orthopedics (28). Recientemente 
ha aparecido un newsgroup sobre medicina en 
español, es.ciencia.medicina (Figura 2). 

Las listas de distribución son foros de acceso 
más restringido que funcionan a través del correo 
electrónico ordinario y en los que se participa pre­
via suscripción. Los mensajes que se envían son 
repartidos a todos los suscriptores de la lista, así 
como las réplicas a los mismos. Aquí, al contrario 
que en las News, no existe un distribuidor orga­
nizado de ámbito mundial, sino que un servidor 
local puede hospedar una lista de discusión a la 
que un suscriptor accede desde cualquier lugar 
del mundo. Para participar en una lista hay un pro­
cedimiento previo denominado subscripción me-

>Pc>t"""' Soy-.oen--yrMIIJ'(OIU1..,._liMedr,epo, 
)~pe,onoPoteo~d,e,co6,, Silt'.dt.-i..,...Olb 

> agl4<ioce, la. 

Silo-...- P01 loP6Gr>O- te rdco,.. lboio. 
-•ét-doM~yor<J•elot•"'°•"' Medne 
IJ-• 

H1¡r 11---Cffl/HolScmp,/1001 

Unoaó> 

Figura 2. Mensaje de news: contestación a una pregunt 
realizada por un usuario al grupo de news es.ciencia.me~ 
dicina. Las líneas que empiezan con el signo > correspon­
den a la pregunta original y debajo aparece la contestación. 
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diante el cual se manifiesta el interés en partici­
par en el foro. Este método permite crear foros de 
acceso restringido, ya que el administrador del fo­
ro decide quien puede recibir y contribuir con men­
sajes a esa lista. Un ejemplo es la lista de discu­
sión ORTOPEDIA, que reside en el servidor de 
listas de Redlris, la red académica española (Figu­
ra 3). 

- Internet Relay Chat (IRC): es un sistema que 
permite establecer una conversación privada o 
reunión en tiempo real con otros usuarios a tra­
vés del teclado y la pantalla. Cualquier servidor de 
Internet puede albergar un espacio para IRC de 

Ir éiPf!l'Htftl•l1IMIIMRií/Piiljiffh·F >IRl"I 
!\Sir-El sut1fett! Re:fORT0PE}NulMlC3SO 1 

Optno también que no debió ttat,HH da una tr suprttondilea: p1rece 
más bien un caso de secuelas tras r,. cond.tar, probablemenle del c. interno, 
cs aner-l-larrla N'-Mikti 1 ?) Las RX ;po~dls mh recientes no perm.'tin 
aprecl.r!Odos 10, l!etalles

0

pero parecen ya inldarse signos tJe~wnerat\'01 
Aparta da 11 Umitaclón de la mO"l'Vldad ¿e»sta dOIOf? ¿Haycúbllov.tJoo real 
o est.\ maonHkado por la Incidencia RX? 

Sería Interesante disponer de p,oyecdonas comp1ratiY:ils c.on el latlo 
sano (solo por Interés e~peculattvol y do una tola do flante en 00 m11.. del 
codo 

SI el problema reside solamente en el ditkíl AJntlonl.l, Yo no mv 
atrevtrfa a tiacer nada qu!türglco en Hte momento (con'°' dliU01 Ohponlb!n) 

Un saludo: 

IORT0PE) Nu1 • 
Ro. f0RT0PE) 
Re: fORT0PE} 
Re IORTOPE) 
Ro:IORTOP 

' 
1 

fORT0PE)off l 

Ll fOITTOPE! OR" 
!ORTOPEJOII 
Ro. IORT0PeJ<,, 
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Figura 3. Un sistema alternativo es el denominado listas 
de distribución. El mensaje está recogido de ORTOPEDIA, 
primera lista de distribución, en castellano, sobre Cirugía 
Ortopédica y Traumatología existente en Internet. 

<Dr .1> Ho tengo en l a PC, pero sí l e heR05 to11ado 
<Dr. 2> es o quier e decfr ualgo del retr opie? 
<Dr .1> Si. . . se corrige , pe1·0 por s upuesto que nn a -J 
l os par ánetros nornales de un pié nornal • pero cor rige, 
P.S fleKible. .. . h 1 d 
<Dt· . a> entonces , s i con ~ije , yo no ar a na a nas que 
ginnas i a. ¿Cuánto pesa el chaual ? 
<Dr .1> Hn sabría deci rte e l peso e .. cl o pero i nagina 
un nií'ío de 13 aí'íos , alt o 9 Flaco··· 
<D 1> aprodnadanente unos 50 kilos . lledil'á aprox. 1.ss-1 
<Dr • ~> Parece ga un poco nagor para las orl e s i s ••• 
<Or • 2> donde rsta l a caJda de l a ar tlcul aclon : 
a5~;agaloescafoi dea,cscafoi dcocuña o en aAlJas? 
<Or .1> Los ángulos as tt"ágaJ o escafoidcos !I escaFo- cuneano • 
no se encutran alter adoscoAO esper ~baAOs 

<Or. S> Buenas noches a todos · ~ 
, 1 1 .!.l ..t 

Figura 4. Fragmento de una «sesión clínica virtual» utili­
zando IRC en Internet. Los participantes se encuentran en 
continentes distintos Y la conversación se efectúa en tiem­
po real. Esta experiencia se efectuó por primera vez en mar­
zo de 1997 ut ilizando la red Undernet. Para ello se creó un 
canal regist rado llamado #Ortopedia. El acceso es libre, sal­
vo cuando se crea necesario establecer restricciones. 
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sus usuarios, aunque lo normal es que se conec­
te con otros servidores para ampliar su ámbito for­
mando parte de una red de IRC. Así pueden man­
tenerse conversaciones en directo con personas 
situadas en otros continentes (Figura 4). Existen 
varias redes de IRC de ámbito mundial, siendo las 
más antiguas DALNET, UNDERNET y EFNET. 
Dentro de cada red de IRC de ámbito mundial se 
pueden crear canales o «habitaciones» para ha­
blar de un determinado tema. El número de estos 
canales es variable, ya que pueden ser creados al 
momento a voluntad de los usuarios. Undernet, 
por ejemplo suele mantener abiertos entre 7.000 
y 10.000 a cualquier hora del día. 

Acceso a sistemas de información 

- Conexión remota (Telnet): una conexión vía 
Telnet permite entrar en el sistema operativo de 
otro ordenador a través de modem a un terminal 
del mismo (Figura 5). Esta modalidad de trabajo, 
que ha tenido un papel importante en el pasado, 
está siendo desplazada poco a poco por el acce­
so a través de la world wide web, aunque todavía 
quedan en la red accesos Telnet a importantes ba­
ses de datos (29). 

- File Transfer Protocol (FTP): permite copiar 
ficheros de un ordenador a otro en la red inde­
pendientemente del sistema operativo que utili­
cen. Este servicio puede servir tanto para enviar 
ficheros al ordenador remoto como para traérse­
los del mismo. Por ello los ordenadores con ser­
vicio de FTP suelen requerir autorización a los 
usuarios que intentan utilizar este servicio. No su­
cede así en los denominados FTP anónimos, los 

Figura 5. Acceso mediante Telnet a la biblioteca de la 
Universidad de Harvard (Telnet-hplus.Harvard.edu). Se ha 
utilizado una búsqueda de los libros de esta biblioteca in­
dexados por las palabras: spinal tumors. 
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cuales permiten acceso de sólo lectura a los fi­
cheros de cierta zona de su disco a cualquier usua­
rio, normalmente para que los grabe en su disco 
duro. Esta es una forma de distribuir software de 
dominio público (30, 31). 

- World Wide Web (WWW) fue diseñado por 
el CERN (Conseil Europeen pour la Recherche 
Nucleaire), es un sistema de búsqueda y recupe­
ración de documentos de t ipo hipertexto aprove­
chando las faci lidades de transmisión de infor­
mación mediante la Internet (32-34). Para entender 
cómo funciona el WWW hay que definir qué es 
un hipertexto. La esencia del hipertexto consiste 
en asociar a determinadas palabras o frases de un 
texto otro documento, esto es lo que se denomi­
na un enlace o link en el argot de los internautas. 
Un concepto más amplio es hipermedia que no 
sólo contempla el texto sino cualquier otra forma 
de documento gráfico, sonoro, vídeo o cualquier 
seNicio de Internet como conexión remota, ac­
ceso a base de datos o FTP anónimo (Figura 6). 
El auge de este sistema (1.117.000 seNidores de 
páginas web en julio de 1997 (13) pone a disposi­
ción del usuario una ingente cantidad de infor­
mación. 

La Internet empieza a ser utilizada como un 
nuevo medio de publicación complementario en 
algunos casos a la revista tradicional y en otros 
con entidad propia. Las ventajas que presenta son 
múltiples: una publicación muy rápida sin la de­
pendencia de la imprenta, distribución instantá­
nea a nivel mundial, utilización de nuevas técni­
cas como hipertextos o hipermedia (15, 34--36). Los 
tiempos de impresión y distribución postal no pue­
den competir con la edición y distribución elec­
trónica (Tabla 111). 

,l_lo 5dl 

.,., 1 "" <S :l 
f ,- Nt,, "' [fll f(t td ,1,,,,, . , 

~ -; ... ¡ ... ,,._,.i.., --
Whol',Ho,(I 1 ...,,...,Cool? 1 ~ 1 1111 6-ih ' ~ ' 

•. • Karolinska lnstitutet 
m,·,lt, 11/ ,·,1111 or,,,,, ,nul r,·, t'ur, h 

i. Current ActMllu 

► J!dnaotlou 

► Raeard, 

Figura 6. World Wide Web, en formato hipermedia, del 
Instituto Karolinska (http://www.ki.es). 
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El acceso a las bases de datos tradicionales es 
posible realizarlo a t ravés de Internet. Se pueden 
realizar búsquedas en Medline, Embase, Current 
Contents, IME mediante Internet. Un caso parti-
cular lo representa Medline que es posible consul-
tar gratuitamente en algunas direcciones de la red 
(Tabla 11). 

BÚSQUEDA DE DOCUMENTOS EN INTERNET 

El g ran problema de Internet es que la infor-
mación está muy desorganizada, no existe un lu-
gar donde podamos acceder para buscar el do-
cumento que nos interesa. Afortunadamente, 
existen unos servidores que nos ayudan a encon-
trar esta información (34). Son los denominados 
catálogos y buscadores (Tabla IV): 

Catálogos: organizan la información median-
te una lista de enlaces organizados por temas. La 
mayoría de los catálogos están organizados je-
rárquicamente desde temas generales hacia otros 
más especializados. Los mayores catálogos pue-
den contener numerosos niveles. Así, Yahoo está 
organizado en 14 temas y 50 subtemas en la pri-
mera página. El usuario debe navegar por tres 0 
más niveles para encontrar una página de enla-
ces. El tamaño y la complejidad de los catálogos 
grandes exige una cuidadosa organización que 
implica disponer de gran número de administra-
dores, editores y contribuidores. Son útiles cuan-
do se necesita una guía completa de recursos so-
bre un tema muy específico. 

Buscadores: otra forma de recoger y organizar 
la información de Internet es utilizar grandes ba-
ses de datos de información, accediendo a los do-
cumentos en ella contenidos por la utilización de 
determinadas palabras clave o frases. Un softwa-
re especial denominado motor de búsqueda O ara-
ña examina los documentos existentes en la red 
y los indexa automáticamente en la base de da-
tos extrayendo las palabras existentes en el título 
o en el texto. Esta indexación por palabras del do-
cumento se realiza por la posición que ocupan és-
tas en el texto o el título, las_ veces que se repite la 
mism a palabra y su cercania en el texto. Cuando 
se desea realizar una búsqueda tan sólo debere-
m as introducir las palabras clave o el t exto que 
m ejor define el tipo de documento buscado. Debi-
do a que la indexación se realiza de form a auto-
m ática, la base de datos se actualiza regularmen-
te (37). 

Entre los m otores de búsqueda existen varios 
hechos que son út iles. Los detalles m ás impar-
tantes son (1 6, 34): 

J. F. Martínez, E. J. Ruiz, E. Payá Búsqueda bibliográfica. La biblioteca electrónica 

TABLA 111. Revistas electrónicas 

Revista Dirección electrónica Índice Resumen Artículos 

Acta Ortopédica Belga http://www.belgianorthoweb.be/acta/index.htm Sí Sí No 

Acta Orthopaedica Scandinavica http://www.scu p. no{jou rnals/en{j-47 4.htm 1 Sí No No 

Biomechanics on Line Magazine http://www.ifi-mpls.com/biomech/ Sí Sí Sí 

Boletín de la AAOS http://www.aaos.org/wordhtml/bulletin.htm Sí Sí Sí 

Bone http://www.elsevier.nl/inca/publications/store/5/2/5/2J3/ Sí No No 
3/525233.estoc1 

Clinical Biomechanics*** http://www.elsevier.nl/estoc/publications/store/3/ Sí No No 
02680033/ 

Clinical Orthopaedics http://www.lrpub.com/promos/corr/corr.htm Sí* No No 

Current Opinion in Orthop. http://biomednet.com/gateways/ort Sí** Sí Sí 

Electronic J. Hand Surgery http://www.leeds.ac.uk/handsurgery/ejhome.htm Sí Sí Sí 

Electronic J. Orthopaedics http://www.ejo.org/ Sí No Sí 

Foot & Ankle lnternational http://www.wwilkins.com/FAI/ Sí No No 

Gait & Posture*** http://elsevier.nl/estoc/publications/store/2/ 09666362/ Sí Sí Sí 

Internet J. Orthopedic Surgery http://www.rz.uniduesseldorf.deN\fWVV/MedFak/ Sí Sí Sí 

and related Subjects Orthopaedic{journal 

lrish J. Orthopaedics Trauma http://shaw.iol.ie/~rcsiorth{journal/index.htm Sí Sí Sí 

J. AAOS http://www.aaos.org/wordhtml/journal.htm Sí Sí No 

J. Back and Musculoskeletal http://www.elsevier. n 1/estoc/pu blications/store/7 / Sí Sí Sí 

Rehabilitation*** 10538127/ 

J. Bone Joint Surgery (A) http://www.jbjs.org/ Sí Sí No 

J. Bone Joint Surgery (B) http://www.jbjs.co.uk/ Sí* Sí* No 

J. Orthopaedic Techniques http://www.stockton-press.co.uk{jot/index.html Sí No No 

J. Southern Orthopaedic Asoc. http://www.sma.org/soa/jindex.htm Sí Sí Sí* 

Knee* ** http://www.elsevier.nl/estoc/publications/store/0/ Sí No No 
09680160/ 

Ortho News nagazine http://www.nmis.com/onm.html Sí Sí Sí 

Orthopaedics, lnternational http://www.slackinc.com/bone/ori/orihome.htm Sí Sí 

Orthopedics today*** http://www.slackinc.com/bone/ortoday/othome.htm Sí Sí Sí 

Publication orthopédique http://www.starnet.fr/homepages/bhd/index.htm Sí Sí Sí 

biomécanique 

R. Española de Cirugía osteoart. http://www.masson.es/masson/Journal/Journa1Staff. Sí No No 
asp?lldlanguage=34&IIdMagazine=33 

R. Ortopedia y Traumatología http://www.masson.es/masson/Journal/Journa1Staff. Sí No No 
asp ?I Id Language=34&I ldMagazi ne=30 

R Sociedad Andaluza de http://www.masson.es/masson/Journal/Journal Sí No No 

T~aumatología Y Ortopedia Summary.asp?lldlanguage=34&IIdMagazine=26 

Scand. J. Plastic Reconstructive http://www.scup.no{journals/en{J-461.html Sí No No 

Surgery and Hand Surgery 

Topics in Orthopaedics http://www.biomet.com/topics/ Sí Sí Sí 

Video J. of Orthopaedics http://www.justresults.eo.uk/vmj.htm Sí No No 

* Solamente del mes o trimestre en curso. 
** Requiere clave de acceso para entrar. 

*** Incluye formulario de bL1squeda. 

15 



MAPFRE MEDICINA, 1997; Vol. 8, Supl. V 

TABLA IV. Principales catálogos y buscadores con sus características 

Punt. Número Web, FTP, Palabra Lenguaje Término Limitación 
Catálogo general documentos GOPHER list IRC clave natural booleano búsqueda 

Aliweb 4 6.000 ++ + + +++ 
Alta Vista 10 21.000.000 +++ +++ +++ ++ +++ +++ 
Lycos 8 5.000.000 +++ +++ +++ +++ + +++ 
CUI W3 Catalog 3 12.500 + + + 
El Net Galaxy 7 350.000 +++ ++ ++ +++ +++ 
Whole Internet 4 2.000 ++ 

lnfoseek 7 1.000.000 +++ +++ +++ ++ + ++ 
lnktomi 6 2.800.000 +++ +++ ++ + ++ 
Webcrawler 5 420.000 ++ ++ ++ ++ + +++ 
YAHOO 10 185.000 +++ +++ ++ + +++ 

Punt. general: valoración de la calidad, hasta un máximo de 10. Número de documentos indexados. Si conti d' • 
nes de web, gopher, FTP, listas o IRC. ene ireccio-
+: función escasamente implementada. 
++: función medianamente implementada. 
+++: función ampliamente implementada. 

- Consultas en lenguaje natural: Para princi­
piantes tal vez es la forma más sencilla de encon­
trar un web. El usuario introduce las palabras en 
inglés coloquial y el software extrae las palabras 
relevantes para crear la consulta de la base de da­
tos. 

- Uso de operadores booleanos: es una de las 
ayudas más populares. Consiste en unir varias pa­
labras clave con los términos booleanos: ANO, OR, 
NOT. 

- Truncamiento de palabras claves: la mayo­
ría de los sistemas de búsqueda disponen de la 
gestión de búsqueda por palabras clave de un sis­
tema de sufijos de la misma. Esto ayuda a los 
usuarios a obtener la mayoría de las consultas ge­
neralizando cada palabra clave a su raíz, de tal for­
ma que el software amplía la búsqueda para in­
cluir todas las formas de esa palabra raíz. 
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Lesiones del plexo braquial 

Departamento de Cirugía Ortopédica y Traumatología 
Clínica Universitaria de Pamplona 

RESUMEN 

Las lesiones del plexo braquial a pesar de los grandes avan­
ces que se han realizado en los últimos treinta años, son les~o­
nes graves que incapacitan a gran número de jóven~ q~e t_ie­
nen accidentes de tráfico. Es muy importante el diagnostico 
exacto de la localización de la lesión y su extcnsiólL Actualmente., 
la RM y el mieloTAC penniten con mucha seguridad locali7.ar 
y objetivar las lesiones de las raíces o troncos nerviosos. f..:1, elec­
trofisiología es de gran ayuda para valorar la recuperacum de 
las lesiones. La rehabilitación tiene un papel fundamental en el 
tratamiento. 

La reparación urgente a ser posible antes del tercer mes de 
la lesión es un factor pronóstico determinante. La cirugía de la~ 
lesiones del plexo braquial se debe realizar en centros espec!a­
lizados que cuenten con los espt'Cialistas y_los ro~~ necesan~ 
para realizar la microcirugía de los nervms perifencos Y la ~­
rugía paliativa o secundaria. Actualmente se pueden co~ir 
buenos resultados funcionales en lesiones de CS, C6 y C7 o dis­
minuir las secuelas de los graves traumatismos. Las lesiones 
completas con avulsión de todas las raíces son 13:> de peor pn'.­
nóstico pero desde hace cinco años se están realizando los pn-

' , u1s· d meros intentos clínicos para reponer la5 ra1ces av ·1ona as en 
la médula y los resultados parecen ser alentadores. 

Palabras clave: Lesiones del plexo braquial. 

INTRODUCCIÓN 

Las lesiones del plexo braquial son frecuentes 
y su incidencia ha aumentado en los jóvenes por 
los accidentes de t ráfico. Son las más graves de 
las lesiones de los nervios periféricos. En los últi­
mos veinte años se han producido avances con­
siderables, pero todavía son lesiones de mal pro­
nóstico (1). 

Muchas de las mejoras que se han realizado 
en la cirugía de los nervios periféricos se _deben a 
la aplicación de los principios del tratamIe~to de 
las heridas y al perfeccionamiento en los métodos 
de diagnóstico (2-4). 
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Durante siglos los cirujanos no han sido capa­
ces de tratar las lesiones de los nervios periféricos 
porque al manipular los nervios se producían lo 
que denominaban convulsiones. La reparación de 
los nervios periféricos se realizó en los comienzos 
suturando y aproximando los tejidos vecinos, su­
tura denominada cum carne. En el siglo xIx se rea­
lizaron las primeras suturas de secciones de ner­
vios periféricos, suturando el tejido conectivo que 
rodea al nervio. En 1873, Hueter realizó sutura del 
tejido paraneurótico y a partir de aquí se desarro­
lló la etapa de reparación anatómica de las lesio­
nes de los nervios periféricos (1). 

Las dos guerras mundiales contribuyeron en 
el conocimiento y tratamiento de este tipo de le­
siones.Young y Medawar, en 1940, introdujeron 
la cola de fibrina para realizar la unión de los ca­
bos nerviosos (5). En las lesiones cerradas del ple­
xo braquial que son las más frecuentes, es muy 
in:portante conocer si la lesión es pre o postgan­
ghonar. En 1954 Bonney estableció los primeros 
c:iterios clínicos para distinguir los dos tipos de le­
s1o~e_s (6). Broo_ks, en 1955, estableció el papel de 
los mJertos nerviosos en_ la reconstrucción de gran­
des defectos de los nervios periféricos (7). Narakas 
~n Lausann~, Y_~illesi, en Viena, dieron un gra~ 
impulso y d1fus1on a la cirugía del plexo braquial 
(8, 9). _Sed_~on, en 1963, describió el primer caso 
de act1vac1~n de la f lexión de codo después de la 
tr_ansferenc1a_d~ ~ervio intercostal (l0). Los estu­
dios electrofis1olog1~s fueron mejorados por Landi 
en 1

~
80 Y demostro el valor diagnóstico de los po­

tenciales evocados (11 ). Marshall y de Silva, en 
1986, demostraron que la tom f ' . 

1 t aste S I agra Ia axIa con con r e a prueba • 
tipo de lesión (l2) mas segura para valorar el 

1 d• , • A pesar de los muchos avan-ces en e Iagnostic . . 
d 1 1 b . 0 Y tratamiento de las lesiones 
e p ex, 0 

raqwal, el pronóstico sigue siendo gra-
ve por os pobres re 

I 
d . . 

su ta os funcionales y las im­portantes secuelas (13_ 17)_ 

S. Ami/lo, C. Arriagada 

DIAGNÓSTICO 

Es fundamental antes de indicar el tipo de tra­
tamiento en las lesiones del plexo ~raquial el_ ~s­
tablecer un diagnóstico exacto del tipo de les1~n. 
En las lesiones preganglionares las fibras nervI?­
sas aferentes con el cuerpo neuronal en el ganglio 
dorsal no se degeneran Y las eferent~~ al mus~u­
loesquelético sufren una deg~neracion wallena­
na. En las lesiones postganghonares se produce 
una degeneración de ambas. Los estudios elec­
trofisiológicos pueden localizar el_ lugar cuando se 
establece la degeneración wallenana y esto suce­
de a las tres semanas de la lesión (11, 18). No es 
solamente el interés académico el que nos h_~ce 
profundizar en la localización exacta de la les1on, 
es también el poder establecer o conocer l~s po­
sibilidades de la cirugía. Hasta hace poco tiempo 
sólo se podían reparar las lesiones post~angho-

( 1 20_22) En 1995 Carlstedt reparo dentro nares , . . e 
del raquis la avulsión de las raIces C6 y 7 en un 
joven con resultados alentado~es _(~3). Es de gran 
• t ·s poder obJ·etivar la locahzacIon exacta de la in ere . . 
lesión para establec_er el !ipo de tratamiento qui-
rúrgico y el pronóstico (Figura 1): . . 

La historia clínica y la exploracIon permiten ob-
tener datos de interés. . 

La violencia del traumatismo_o el mec~ntsmo 
lesiona! tienen especial significanc1a. Los accidentes 

o \ [ fo 

. s de las posibles lesiones de las raíces 
Figura 1. Esquema b u·ral a Representa la avulsión de 

• d I plexo raq • • 
nerviosas e . terior de una raíz cervical. b. Es un 
los ramos anterior Y pm~ 

1 
zona del ganglio dorsal. c. 

arrancamiento de la raiz en ª . • 
Representa la lesión postganglionar de la ra1z nerviosa. 

Lesiones del plexo braquial 

a gran velocidad producen avulsio~es de la~ r~í­
ces intradurales y en ocasiones lesiones a distin­
tos niveles y lesiones asociadas (24, 25). La pre­
sencia de lesiones vasculares, osteoarticulares, 
viscerales, craneoencefálicas y torácicas revelan 
arrancamientos de las raíces nerviosas antes de 
salir por los agujeros de conjunción. El dolor es 
característico de las lesiones preganglionares Y 
aparece precozmente en el 50% de los pac!ent~s. 
Lo describen como sensaciones de quemazon, pm­
ch azos o calambres por la extremidad. La pre­
sencia del signo de Bernard-Horner indica una 
avulsión de las raíces bajas y la pérdida de sensi­
bilidad por encima de la clavícula y parálisis del 
diafragma indican avulsión de las raíces altas. Un 
signo de Tinel positivo puede indicar una lesión 
postganglionar. Las radiografías de columna ?er­
vical y del tórax son interesantes para determinar 
fracturas asociadas y la parálisis del diafragma. 
Las variaciones anatómicas dificultan en ocasio­
nes la localización de la lesión con seguridad y va­
lorar los resultados de los tratamientos. 

En las lesiones del plexo braquial es muy con­
veniente realizar estudios complementarios para 
localizar con seguridad la lesión. Los más frecuen­
temente utilizados son la electrofisiología, TAC, 
RM, mielografía, mieloTAC, potenciales evo?ados 
intraoperatorios y la histología intraoperatona (11 , 
17, 26) (Figuras 2 y 3). 

Los estudios de electrofisiología son de g~an 
interés para el diagnóstico y el control evolut1_vo 
de la lesión y de los tratamientos. Estos estudios 
no se deben de realizar antes de que se establez­
ca la degeneración w alleriana y esto _s_ucede des­
pués de la tercera semana de la les1on. La ~~n­
ducción sensitiva normal en una zona anestesica 

Figura 2. Imagen de avulsión de raíces bajas de ?lexo b~ ­
quial en un plano coronal obtenido en resonancia magne­
tica (RM). 
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Figura 3. Imagen de pseudomeningocele por avulsión de 
raíces bajas del plexo braquial obtenida en un estudio mie­
lográfico de un paciente con parálisis total y a la derecha 
la imagen que se observa en el mielo TAC. 

indica una lesión proximal al ganglio dorsal (11 
18). En las lesiones en continuidad es muy útil 1~ 
electrotisiología intraoperatoria para descartar un 
a~rancamiento o avulsión intrarraquídea. En las le­
siones con solución de continuidad la histología 
~el muñón proximal es útil para valorar la posibi­
lidad de realizar injerto nervioso y para cuantificar 
la cantidad de axones disponibles que determi­
narán el pronóstico de la lesión (1 , 17). 

El diagnóstico por la imagen ha mejorado en 
los últimos años considerablemente . La prueba 
que ofrece actualmente mayor seguridad en la lo­
calización de las lesiones es la mielografía con el 
TAC, denominada mielo TAC. Carvalho et al., en 
1997, establecen una seguridad del 85% para el 
mieloTAC y del 52% para la RM. Las causas más 
frecuentes para los fa lsos posit ivos o negativos 
fueron la avulsión parcial, la fibrosis intradural y 
las lesiones quísticas durales (2). 

LESIONES CERRADAS 

Son l~s más frecuentes de las lesiones del ple­
x? braquial. Distinguimos diferentes tipos depen­
diendo de la localización y el número de raíces o 
troncos nerviosos afectados: 

- Lesión completa de C4 a T1 : representa el 
5o/~ de las lesiones del plexo braquial, es la lesión 
ma_s grave y se produce por accidentes a gran ve­
locidad, que provocan un arrancamiento de todas 
las raíces en la médula espinal. Hay una parálisis 
total de la extremidad, parálisis del diafragma, 
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~gura 4j Fotografías quirúrgicas de la neurotización de los 
ro~cos ateral y posterior con nervios intercostales 

paciente con parálisis de C5 a C8. , en un 

a~estesia de la extremidad y por encim 
v1cula. _El tratamiento quirúrgico consist a del la cla­
ferenc1a de nervios intercostales al ne':v~n a tras­
escapular Y al nervio musculocut . 10 supra-

A 1 
. , aneo. 

- vu sIon de C5 a Tl. son 1 1 º 
sion~s. El tratamiento con~enci~na~ Yo 1e las le­
rencIa de nervios para reinervar el t ~s. a traste­
el supraescapular y el cordón laterzrac1co ~ar~o, 
de este tratamiento es la estabir : , El ob1et1vo 
cápula Y el hombro Y la activació~~i1on d~ !ª es­
codo, con una sensibilidad de 

1
~_flex1on del 

rritorio del mediano En oca _proteccion en el te-
. • sIones los p • 

meJoran del dolor por avulsión de I a_c1entes 
nervios que se utilizan con m os nervios. los 
ra la t ransferencia son los inte?ºr frecue_ncia pa-

- Ruptura de e ~?stales (Figura 4). 
el 30% de 1 5 y C6,_ avu!s1on de C7 a Tl: son 
"ó os casos. La cIrugIa en este t ·1po d 1 

s, n combin 1 • e e­
costales Y d ª1 as tran~ferenc1as de nervios inter-
nervioso . e accesorio del espinal con injertos 
fectos ensi"bres del sural para reconstruir los de­
xo (Fi os cordones lateral Y posterior del ple-

gura S). En ocasiones, si el lecho quirúrgico 

S. Ami/lo, C. Arriagada 

Figura 5. Fotografías intraoperatorias de una ruptura de 
C5 y C6. El defecto nervioso se reparó con injertos libres 
de nervio sural. 

está en malas condiciones, se utiliza como injerto 
el nervio cubital vascularizado. Cuando la inter­
vención se realiza antes del primer año se consi­
guen resultados aceptables en el 70% de los ca­
sos. El objetivo en estas lesiones son la función 
del hombro y codo, la estabilidad de la muñeca y 
la sensibilidad de protección de la mano. En al­
gunos casos se produce una mejoría del dolor de 
desaferentización. 

- Ruptura o avulsión de C5 y C6: son el 35% 
de las lesiones del plexo braquial y son las de me­
jor pronóstico porque los pacientes conservan las 
funciones de la mano. La microcirugía de los ner­
vios periféricos no ha conseguido recuperar la fun­
ción de la mano a pesar de los grandes avances 
que se han producido en este campo (1, 3, 27). En 
este grupo de pacientes realizamos injertos ner­
viosos o transferencias para conseguir la función 
del hombro y codo. Cuanto antes se realiza la ci­
rugía mejores resultados se obtienen. La cirugía 
paliativa, que consiste en transferencias tendino­
sas, tenodesis o artrodesis, se realiza en este gru­
po de pacientes con frecuencia para obtener una 
función de la extremidad superior lo más pareci­
da a la normal (Figura 6). 

- Lesiones infraclaviculares: el nivel de la le­
sión se encuentra distal a la clavícula y se asocian 
con frecuencia a la lesión de la arteria axilar en el 
25% de los casos (Figura 7), fracturas luxaciones 
de la cintura escapular y a lesiones proximales de 
los nervios. La cirugía precoz y la utilización de in­
jertos nerviosos en las lesiones únicas de los ner­
vios consigue buenos resultados. La lesión vas­
cular asociada ensombrece el pronóstico. 

Lesiones abiertas 

El tratamiento quirúrgico debe realizarse de ur­
gencia si se tienen las condiciones necesarias pa-

Lesiones del plexo braquial 

Figura 6. Cirugía paliativa en un paciente con parálisis al­
t~ del plexo braquial que no recuperó con microcirugía ner­
viosa Y se le realizó una transferencia del dorsal ancho pa­
ra flexión del codo. 

ra realizar m icrocirugía nerviosa y capacidad pa­
ra reparar lesiones vasculares u otras lesiones aso­
ciadas que se observan con frecuencia (Figura 8). 
Se tienen que tener en cuenta los principios del 
tratamiento de las heridas y las técnicas de sutu­
ra nerviosa, cuando se produce un defecto ner­
vioso recurrimos a los injertos libres de nervio su­
ral. Los resultados son buenos dependiendo de la 
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Figura 7. Arteriografía donde se aprecia una lesión de la 
arteria axial en un paciente con parálisis braquial postrau­
mática. 

gravedad del traumatismo, los de mejor pronós­
tico son las lesiones por arma blanca. 

PARÁLISIS BRAQUIAL OBSTÉTRICA 

La incidencia es menor del 1% de los recién 
nacidos vivos y la tendencia es a la baja debido a 
la mejor atención médica, al aumento del núme­
ro de cesáreas y a la disminución de la natalidad 
(28). En los últimos diez años hemos atendido a 
62 pacientes referidos de otros centros, el 60% en 
fase de secuelas para cirugía paliativa. La mayo-

ría de las parálisis que hemos controlado desde 
el nacimiento han recuperado espontáneamente 
y sólo en aquellos casos en los que a los seis m~ 
ses no se observa una reinervación funcional ade­
cuada realizamos la cirugía del plexo con los mis­
mos criterios que en el adulto. El pronóstico de 
esta lesión es mejor debido al mecanismo lesio­
na! y a la gran capacidad de regeneración nervio­
sa de los niños. 

PARÁLISIS POR COMPRESIÓN 

Lo~ más frec~entes son los producidos por es­
tenosis _en los diferentes espacios anatómicos y 
se asocian a compresión de estructuras vascula­
res. 

. El de n:iayor incidencia es el producido por cos­
tillas cerv1cale_s o malformaciones de los escale­
nos. El tratamiento es etiológico quitando la _ 

d 1 
. . cau 

sa e a compresIon. Más infrecuentes so 1 ,1. . d . n as 
para 1s1~ pro uc1das por masas tumorales O mal-
formaciones vasculares y en estos casos se _ . d d. , . nece 
sita e_ un 1agnostI~0 por la imagen para estable-
cer el tipo de tratamiento más adecuado (Figura 9)_ 

PARÁLISIS POR RADIACIÓN 

Es i:'1porta~te diferenciar esta parálisis de la 
producida por invasión tumoral del carc·in . . 
• 1 d . . orna 1nr-

c1a o e un sarcoma rad1ornducido, debido al di-

Figura 8. Imágenes macroscópicas de herida axilar con lesión del plexo b . 
raquial Y de la arteria axilar. 
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ferente pronóstico y tratamiento. Las parálisis son 
de aparición tardía y m~y ?olorosas. La RM_v el 
PET establecen el diagnostico con una segundad 
muy alta. En ocasiones es necesario re~lizar_ bi?p­
sia intraoperatoria para confirn:iar ~I d1_a_gnost1co. 
La exoneurolisis produce una d1smmuc1on del do­
lor pero no se obtienen mejorías funci?na_les: Es 
necesario un diagnóstico precoz para d1smrnu1r la 
perdida funcional de la extremi~ad Y establecer el 
tratamiento oncológico conveniente. 

REHABILITACIÓN 

La ayuda de la rehabilitaci~n es imprescindi~le 
para obtener resultados funcion~les en las I~~ro­
nes del plexo braquial. El tratamiento ~ehab1hta­
dor comienza inmediatamente despues _de pro­
ducirse la lesión y se mantien~ despues de la 
cirugía hasta concluir la re~up_erac16n en dos o tre_s 
años. Se necesita un segu1m1ento estrecho del ci­
rujano y una colaboración i_~tensa por pa~e. del 
paciente y del equipo rehab1l1tador. Los obJet1vos 

Lesiones del plexo braquial 

Figura 9. Imagen de arteriogra­
fía demostrando un aneurisma 
de la arteria axilar y las imáge­
nes quirúrgicas de su reparación 
con un injerto de Goretex. El pa­
ciente tenía una parálisis por 
compresión del plexo de tres 
meses de evolución. 

son la recuperación funcional y psíquica de los pa­
cientes (1 , 8, 9). 

EL DOLOR 

La pérdida de la función de una extremidad es 
muy importante pero el dolor en ocasiones pue­
de producir mayor incapacidad. El dolor en las le­
siones del plexo braquial se produce con mayor 
frecuencia e intensidad en las avulsiones de C8 y 
T1. Es un dolor de desaferentización y es muy di­
fícil de tratar. La reparación de la lesión si se pue­
de es la mejor solución. 

Las medidas paliativas son la medicación con 
analgésicos, tranquilizantes, antineuríticos, etc. 
Cuando el dolor es muy intenso y las unidades del 
dolor han fracasado con todo su arsenal terapéu­
tico se puede realizar el tratamiento quirúrgico, co­
mo el DREZ que consiste en la termocoagulación 
de las raíces dorsales a nivel de su entrada en la 
médula, pero t iene el in conveniente que se pue­
de perder funcionalidad. La estimulación percutá-
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nea o implantes medulares consiguen en ocasio­
nes reducir el dolor, pero sigue siendo un tema 
no resuelto (4, 19). 

PRONÓSTICO 

La reparación urgente a ser posible antes del 
tercer mes de la lesión es un factor pronóstico de­
terminante. La cirugía de las lesiones del plexo 
braquial se debe realizar en centros especializados 
que cuenten con los especialistas y los medios ne­
cesarios para realizar la microcirugía de los ner­
vios periféricos y la cirugía paliativa o secundaria. 
Actualmente se pueden conseguir buenos resul­
tados funcionales en lesiones de C5, C6 y C7 o dis­
minuir las graves secuelas. Las lesiones comple­
tas con avulsión de todas las raíces son las de peor 
pronóstico, pero desde hace cinco años se están 
realizando los primeros intentos clínicos para re­
poner las raíces avulsionadas en la médula (23, 
24) y los resultados parecen ser alentadores. 
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Mielopatía cervical. Bases diagnósticas y 
principios de tratamiento 

FEA de Cirugía Ortopédica y Traumatología 
Hospital La Paz. Madrid 

DEFINICIÓN 

La mielopatía cervical es un cuadro clínico que 
tiene su origen en una alteración en la func!~n 
medular y que es secundaria a una compresIon 
extrínseca de la médula espinal o de su aporte vas­
cular a nivel cervical, como resultado de la altera­
ción de la anatomía osteoligamentosa que acom-
paña a la espondiloartrosis cervical. . 

Esta sintomatología llega a ser muy llamativa 
en las fases avanzadas de la enfermedad; sin em­
bargo, al comienzo de la misma los signos y sí~­
tomas son de poca importancia, por lo que se exi­
ge un alto grado de sospecha para llegar a un 
diagnóstico en las fases precoces. 

De esta manera marcamos claramente la dife­
rencia entre la mielopatía cervical y la sintomato­
logía radicular de miembros supe~ior~s causada 
por la compresión directa de u~a ra1z, bien se~ p~r 
el disco herniado o por osteof1tos de las apof1s1s 
unciformes o articulares. 

ETIOLOGÍA y FISIOPATOLOGÍA 

La compresión medular y el defecto vascula_r 
acompañante suele ser el resultado d~ la combi­
nación de un cierto grado de estenosi~ d~I ca!~ª 1 

medular cervical congénita y de una_ d1sminuc1on 
progresiva del calibre del canal cervical secunda­
ria a la ocupación del mismo por la~ eStructuras 
óseas, discales y/o ligamentos~s cohndªntes. ~a 
aparición de osteofitos dependient_es de las apo­
fisis uncovertebrales o interapofisana~ pueden ser 
causantes de un síndrome compresivo lateral o 
anterolateral. La ocupación del canal medular por 
una hernia discal de gran volumen, una pro_t~u­
sión discal O la aparición de una barra osteof1t1ca 

Fernández-Baíllo N. 

posterior pueden ser los responsables de una com­
presión anterior. Por otra parte, el hundimiento 
progresivo de los discos deshidratados asocia una 
protrusión de éstos al canal medular que se com­
bina con una prot rusión hacia delante del liga­
mento amarillo originando una estenosis anterior 
y posterior (1). Teniendo en cuenta que todos es­
tos fenómenos descritos forman parte de la es­
pondiloartrosis cervical, es habitual que se en­
cuentren asociados (Figura 1 ). 

La espondiloartrosis cervical puede acom pa­
ñarse de alteraciones de alineamiento de la co­
lumna cervical (Figura 2) que, a su vez, pueden ser 
causantes de estrechamientos del calibre del ca­
nal medular. Por ejemplo, una espondilolistesis 
que disminuya el canal medular en 13 mm o más 
(2) o una cifosis de 40º o mayor (3) pueden ser 
causa de mielopatía cervical. 

Otra causa poco común en España, pero muy 
frecuente en Japón, es la calcificación del liga­
mento vertebral común posterior (4). 

Cualquiera de las alteraciones anteriormente 
descritas van a ser causantes de una compresión 

Figura 1. La compresión medular puede tener su origen 
en el disco intervertebral, los osteofitos del reborde, el plan­
tillo vertebral, las apófisis unciformes, el ligamento amari­
llo y las apófisis articulares posteriores. 
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Figura 2. Las espondilolistesis degenerativas pueden ser 
causa de compresión medular. 

anterior de la médula con aplanamiento de la mis­
ma en el sentido anteroposterior, comprimiendo 
la circulación anterior de la médula lo que dismi­
nuye el flujo arterial pudiendo llegar a interrum­
pirlo totalmente y originar una isquemia de los 
dos tercios anteriores de la médula espinal (5). La 
cronificación de este cuadro isquémico origina una 
desmilelinización con daño celular y disminución 
del flujo axonal. 

La isquemia medular anterior se puede ver 
agravada por la que se origina tras el atrapamiento 
de las arterias radiculares y foraminales entre los 
osteofitos de las apófisis articulares o de las un­
covertebrales y la redundancia del ligamento ama­
rillo. 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico debe ser lo más precoz posible 
y debe basarse en los pilares habituales de anam­
nesis, exploración y pruebas complementarias. 

Anamnesis 

Los pacientes suelen consultar por dolor cer­
vical que, con relativa frecuencia se acompaña de 
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b~aq~ialgia ? de parestesias en alguno de los te­
mtonos radiculares de los miembros superiores. 
Este cuadro sintomático no se debe a alteración 
medular sino a una mecánica alterada de la co­
lum_na cervical Y a compresiones radiculares por 
~I disco y/~ por los osteofitos de las articulaciones 
Interapofis1arias o unciformes. 

En est~d~s más avanzados, los pacientes pue­
den referir sintomatología de miembros inferio­
res, como ~ificultad para la marcha o ataxia; sin­
tomatol?g1~ motora de miembros superiores, 
como perdida de destreza en los dedos, funda­
m~nta~~ente para los movimientos finos, o dis-
minuc1on subjetiva de fuerza· y en cas • 

d 
. . , , os mas 

a~anza os, alterac1on en el control del esfínter ve­
sical. 

Exploración clínica 

L~ palpación de la musculatura paravertebral 
cervical puede ser dolorosa y mostrar o no con-
tracturas musculares La movi11·dad • 1 

d 
• cerv1ca suele 

ser . ?lorosa_ Y estar limitada en su rango La ex-
tens1on_ c~rv1cal puede reproducir sintom~tología 
neurolog1ca en miembros superiores. 
. Durante la exploración neurológica de 1 

c1e~tes con mielopatía cervical encontramo~sait:: 
rac1?nes que de_la primera neurona o neurona su­
~er¡'or en los miembros inferiores y alteraciones 
~ a segunda neurona o neurona inferior en 1 

miembros superiores. os 

La semiología d~pendiente de la segunda mo-
toneurona son la perdida de fuerza en . b 
Su • 1 m1em ros 

penares Y a torpeza para los m . . . 
nos. ov1m1entos fi -

los signos exploratorios de 1 . 

~: j~~: f ~~enl Ida hiperrefle~!ª gen!r~~~:~ªP:o~~: 
e compres1on clo 8 b. 

casos de afectac· • ' _nuS, a insky en 
y el signo de H iffon severa, refl~jo radial invertido 

0 man El reflejo d. 1 • es la respuesta flexora de los d ra ia invertido 
plora el reflejo osteotend· ed~s cua~do se ex­
dicativo mielopatía a ni;~¡°~~-~~1lorrad1al y es in­
presión medular a este . 1 . , ya que la com­
reflejo y comprime el h niv~ int~rfiere con el arco 
lesión de motoneuron az pira~idal causando una 
puesta espástica de losªf~upenor que origina res­
corresponden a un n· ~xor~s de los dedos que 
signo de Hoffm ivel inferior al de la lesión El 

an se expl . • 
volar del tercer dedo ora ~~ll1zcando la cara 
una respuesta de fle Y es pos1t1v~ si se_ obtiene 
terfalángicas d" t 

I 
x ion de las art1culac1ones in-

Entre las al~!ª e_s de los dos primeros dedos. 
car la aparición ~ac1one_s sensitivas caben desta­
mentalmente e e u~ _signo ~e Lhermitte, funda­

n flexion cervical, alteraciones en 
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la sensibilidad dolorosa, a la temperatura y cam­
bios en la sensibilidad artrocinética y posicional, 
lo que indica compresión de los cordones poste­
riores. 

Si bien todos los signos exploratorios pueden 
aparecer en cualquier momento, algun?s ?e ellos 
son de aparición temprana como la ?1s_d1adoco­
cionesia (dificultad para realizar mov1m1entos al­
ternativos de manera coordinada), la dificultad 
para la marcha en tandem (caminar_con un pie de­
lante de otro y en línea), las alterac1on~s motoras 
para movimientos finos, la hiperreflex1a n:iod~ra­
da el clonus moderado y agotable y la disminu­
ción de la sensibildad propioceptiva. Otros signos 
son característicos de estados avanzados de la en­
fermedad como la espasticidad, la dificultad ~ara 
la marcha los defectos motores severos, la h1pe­
rreflexia ¡~portante, el clonus inagotable y el ba­
lanceo durante la marcha (6). 

Pruebas complementarias 

Las pruebas complementaria~ necesarias pa­
ra el diagnóstico inicial de los pacientes so_n la ra­
diología simple y las imágenes de resonancia mag-

nética (IRM). . . 
La radiología simple nos muestra_!~ ex1stenc1a 

de una espondiloartrosis con afect~c1on ~e uno o 
más niveles pero con importante pinzam1ento del 
espacio discal y con aparición de una barra osteo­
fitaria posterior en el cuerpo qu~ este~osa el ca­
nal raquídeo (Figura 3). En la rad1ograf1a lateral es 
útil cuantificar el índice de Pavlov ~ue se calcula 
mediante el cociente entre el tamano ~nteropos­
terior del cuerpo vertebral y el tama~o antero­
posterior del canal raquídeo. Este cociente debe 

. 1 1 0 Cuando el valor se encuentra en-
ser 1gua a , . h d 
tre 0,8 y 1,0 hablamos_de_un ca~al e~rec O e gra-
do medio; cuando el indice es inferior a 0,8 pode-
mos hablar de un canal eStrecho grav~. . . 

Las radiografías oblicuas nos permiten v1~uah-

l 
. de conj·unción y constatar la existen-

zar o agujeros . d t -
cia de osteofitos que los disminuy~n e amano. 

La IRM permite ver la anatom1a de ~as part~s 
bl d d I lumna cervical (protrus1one~ d1s-

an as e a co I d' os prominen-
cales deshidrataciones de os is~ ' 
cia a~terior de los ligamentos amanllos,b?arr~s ?s­
teofíticas, etc.) y la morfología Y eStªdo ioquimico 
de la médula espinal (Figura 4). 

En los cortes axiales de la IRM podemos d~ua;­
t ificar el índice de compresión medular me ian e 
el cociente entre el menor diámetro ante_ro~oste-
. 1 r d·ia' metro transveso. Este indice se 

nor y e mayo d I d 
d I ar Como control del efecto e a es-pue e emp e . 

compresión sobre la médula (7) (Figura 5). 

Figura 3. Imagen radiográfica en la que se muestra la pér­
dida de altura de los espacios discales y la formación de 
barras osteofíticas posteriores. 

Figura 4. Imagen de IRM en la que se aprecia el compo­
nente mixto de la compresión y la importante disminución 
del tamaño de la columna de líquido cefalorraquídeo. 

27 



MAPFRE MEDICINA, 1997; Vol. 8, Supl. V 

Figur~ 5._ Corte axial en IRM en el que se puede cuantifi­

car el 1nd1ce de compresión (diámetro sagitaVdiámetro trans­

versal x 100). 

La secuencia de T2 nos permite ver la existen­

cia de áreas de hiperseñal medular como inidica­

tivos de lesión medular (Figura 6) (8). Estas áreas 

pueden ser de dos t ipos: focales y localizadas al­

rede?or de la la _zona de compresión o lineales y 

~ult1segmentanas que se extienden proximal y 

d1stalmente a la zona de compresión. Estos dos 

tipos de imágenes no guardan relación con el gra­

do de compresión ni con el tiempo que ha dura­

do ésta (9) pero sí que pueden tener valor pro­

nóstico (8). La imágenes de aumento de señal 

mult isegmentarias suele asociarse con importan­

tes ami?tr~f!as de miembros superiores ya que 

su locahzac1on es en la sustancia blanca (9). 

El estudio se debe complementar con tomo­

grafías que nos permitan identificar si existen 0 

no puntos de fusión intersomática espontánea o 

en las articulares posteriores, arteriografías para 

visualizar el grado de compresión de las arterias 

vertebrales. El estudio mediante tomografía axial 

computadorizada (TAC) puede ser de utilidad, so­

bre todo tras la administración de contraste mie­

lográfico para diferenciar los componentes disca­

les intracanal de los osteofitos. 

Los estudios neurofisiológicos nos ayudan a 

detectar alteraciones de conducción en los nervios 

periféricos y en los cordones medulares. Los po­

tenciales evocados somatosensofiales (PESS) 

muestran un incremento importante del t iempo 

de conducción sensitiva central que se traduce en 

un aumento de la latencia con una disminución 

de la amplitud (10) como consecuencia de la alte-
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Figura 6. Cambios de señal m 
de una IRM indicativo de d - edular en secuencia de T2 

vioso. ano estructural en el tejido ner-

ración global de la conduce· . 
la compresión medular La ion q~_e acompaña a 

zados indica el grado d~ af:lter~~ion en estos tra­

nas posteriores pero s . 1 ctac1on de las colum­

potenciales motores ~v~c~Íe manera parcial. Los 

incremento importante e os (P~E) muestran un 

a la respuesta de . _n el penado de latencia 
. . evocac1on corf 1 

patolog1cos en el 90 9o/c d ica Y se muestran 

Los estudios de eÍedro e !os ca~o~ ( 11 ). 

da para diferenciar com m1~graf1a sirven de ayu­

med~lares en el caso d pres1on~s radiculares de 

de miembros supe · e que existan amiotrofias 
nores. 

CLASIFICACIÓN DE 
L GRADO DE AFECTACIÓN 

. La anamnesis 1 . 
ciente permite a r Y ª exploración física del pa-

los pacientes co~ up~r el gr~do de afectación de 

Nurick (12) establ ~ .Ielopat1a ~ervical. En 1972, 

ec10 una clasificación clínica de 
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la mielopatía cervical diferenciando cinco grados. 

Los pacientes con afectación de grado I sólo mues­

tran signos exploratorios de afectación medular 

(hiperreflexias) sin que se altere la marcha ni las 

actividades codidianas. En el grado II los pacien­

tes muestran alteraciones leves de la marcha e hi­

perreflexia sin que presenten dificultades para rea­

lizar las actividades cotidianas. Los pacientes con 

afectación de grado 111 muestran alteraciones en 

la marcha más importantes y dificultad para rea­

lizar las actividades cotidianas. La afectación de 

grado IV implica una imposibilidad para caminar 

sin ayuda. Los pacientes con afectación de grado 

V están postrados en silla de ruedas o en cama. 

La clasificación de la JOA (Japanese Orthopae­

dic Association) (4) puntúa el grado de afectación 

de cada una de las diferentes áreas motoras que 

se pueden afectar durante la evolución de la en­

fermedad, es decir la función motora de los miem­

bros superiores e inferiores, el grado de afectación 

sensitiva de los miembros superiores, inferiores y 

del tronco y, por último, el control del esfínter ve­

sical (Tabla 1). Empleando este sistema de pun­

tuación, la normalidad es 17 puntos y el peor es­

tado posible es aquel en el que se obtiene cero 

puntos. 

TRATAMIENTO 

La lesión isquémica medular secundaria a la 

compresión microvascular y la sustitución del te­

jido nervioso por fibras cicatriciales son alteracio­

nes progresivas por lo que el tratamiento debe ins­

taurarse lo antes posible a fin de intentar detener 

la progresión de la enfermedad en un nivel bajo 

de afectación. No obstante, resulta complicado 

convencer a un paciente que acude por dolor cer­

vical a la consulta, que tiene que someterse a una 

intervención de riesgo neurológico importante. 

Tratamiento no quirúrgico 

Este tipo de tratamiento sólo se debería llevar 

a cabo en pacientes con un alto riesgo de com­

pliciones generales, en los que no acepten el tra­

tamiento quirúrgico o en aquellos con sintomato­

logía menor y no evolut iva. Se basa en medidas 

locales que intenten disminuir el dolor y la con­

tractura muscular acompañante, así como suavi­

zar la espasticidad. Los pilares terapéuticos son 

los analgésicos y antiinflamatorios, relajantes mus­

culares, calor o frío y la cinesiterapia suave. Se 

considera formalmente contraindicado el empleo 

TABLA l. Sistema de puntuación de 

la afectación clínica en la mielopatía cervical 

(Japanese Orthopaedic Association) 

Alteración motora de miembros superiores 

O Incapaz de comer por sí sólo 

Incapaz de comer con cubiertos pero capaz de co­

mer con cuchara 

2 Capaz de manejar cubiertos pero con gran difi­

cultad 

3 Capaz de manejar cubiertos aunque con alguna 

dificultad 

4 Sin alteración 

Alteración motora de miembros inferiores 

O Incapaz de caminar 

1 Puede caminar por terreno llano con ayuda 

2 Capaz de subir y bajar escaleras utilizando el pa­

samanos 

3 Defecto de estabilidad y suave sensación de re-

bote 

4 Sin alteración 

Alteración sensitiva de miembros superiores 

O Importante pérdida de sensibilidad dolorosa 

Pérdida de sensibilidad dolorosa de grado mode­

rado 

2 Sin alteraciones en la sensibilidad 

Alteración sensitiva de miembros inferiores 

O Importante pérdida de sensibilidad dolorosa 

1 Pérdida de sensibil idad dolorosa de grado mode-

rado 

2 Sin alteraciones en la sensibilidad 

Alteración sensitiva del tronco 

O Importante pérdida de sensibilidad dolorosa 

Pérdida de sensibilidad dolorosa de grado mode­

rado 

2 Sin alteraciones en la sensibilidad 

Función del esfínter vesical 

O Ausencia de control 

1 Importante alteración de control. Retención 

2 Dificultad para la micción. Polaquiuria, micción 

imperiosa 

3 Sin alteraciones miccionales 

de tracciones cervicales ya que pueden empeorar 

la sintomaotología neurológica al estirar una mé­

dula atrapada por las estructuras colindantes (13). 

También están contraindicadas las manipulacio­

nes en las que se realice hiperextensión ya que 

estas maniobras estrechan el tamaño del cana l 

medular cervical aumentando el riesgo de empeo­

ramiento neurológico (14). 
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Los pacientes t ratados conservadoramente de­
ben ser revisados clínicamente cada 6-12 sema­
nas a fin de realizar un seguimiento estrecho del 
estado neurológico (pérdida de fuerza, aumento 
de espasticidad, etc.). 

Tratamiento quirúrgico 

La indicación de t ratamiento quirúrgico debe 
sentarse de manera individualizada. El criterio cla­
ro de indicación absoluta es la progresión de la 
sintomatología neurológica o la existencia de una 
importante afectación a la primera consulta, sobre 
todo si el t iempo de evolución de la enfermedad 
es mayor de seis meses. 

El objetivo de la cirugía es conseguir una des­
compresión amplía de la médula a todos los ni­
veles en que haya compresión sin generar ines­
tabilidad vertebral ni deformidad cifótica añadida. 

Técnicas quirúrgicas 

La descompresión medular se puede llevar a 
cabo mediante un abordaje anterior o posterior 
aislado o mediante una combinación de ambos 
variando el orden. La elección de uno u otro de­
pende de la localización del área de estenosis (an­
terior o posterior) de la estática de la columna cer­
vical (cifosis o lordosis) y del grado de estabilidad 
evaluada mediante radiografías funcionales. 

Abordaje anterior 

Se lleva a cabo mediante un abordaje antero­
lateral derecho o izquierdo a elección del cirujano. 
El abordaje derecho es más cómodo para ciruja­
nos diestros aunque existe un mayor riesgo de le­
sionar el nervio recurrente laríngeo. Por otro lado, 
es más fácil descomprimir una lesión central iz­
quierda desde el lado derecho y viceversa, por lo 
que la localización de la zona a descomprimir tam­
bién será determinante en la elección del lado. En 
caso de cirugía previa es recomendable abordar 
el raquis cervical por el lado contrario al emplea­
do en la primera cirugía. Se realiza mediante una 
incisión horizontal (Figura 7) cuando se van a in­
tervenir uno o dos niveles y longitudinal, siguien­
do el borde anterrior del músculo esternocleido­
mastoideo, cuando se necesitan abordar tres 
espacios o más. 

La cirugia anterior tiene como objetivos la des­
compresión medular más amplia posible de la zo­
na estenótica, la estabilización de los espacios in-
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Figura 7. Diferentes incisiones 
teral en función del nivel a . t par~ el abordaje anterola­

In ervenir. 

tervenidos y la restauración d . 
fisiológico en lordosis. e un perfil cervical 

La descompresion se realiza d 
recta mediante la discect . e una manera di-
pacios estenóticos aco omi~ completa de los es­
mía y/o corporectomía ;panada de osteofitecto­
sea efectiva la anchura·d ~ra fiu~ la corporectomía 
be ser igual o mayor de ~6 on ic10 de resección de­
la técnica se realiza en b mm (6). La decisión de 
tómicas implicadas Y a 1! ~e ª la~ ~structuras ana­
estenosis. En la cirugía xt~ns1on de la zona de 
za una descompresió -ª~~enor también se r'eali­
a_l restaurar el tamañ n ~n ;rect~ que se consigue 
s1_ológicos mediante la ~n e os _d_1~cos ~ ~iveles fi­
d1stracción elonga el es t: r~o~1c1on de 1n1erto. Esta 
incrementa el diámet P c10 intervertebral lo que 
f. ro anterop t • 
icar el transversal E t . . os enor sin modi-

parecer la compre~· _s ª modificación hace desa-

causa ~n la cara po~~;i~~~1~) ligamento amarillo 
La interposición de • • • 

mentación vertebral ant m_Jerto con o sin inst ru-
tamaño del espacio dis~nor P~rmite restaurar el 
vertebrales de la z f al, fusionar los cuerpos 
residual postcirugíina a e~t~da Y, evitar la cifosis 
compresivo sob (ue minimizaría el efecto des­
ría la aparición ;e e espacio operado Y favorece­
espacios su peri ir ~ni~r~ro degenerativo en los 

enor que pueden causar 
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nuevas compresiones medulares a estos niveles. 
Por otro lado, la estabilización vertebral favorece 
el remodelado vertebral que hace desaparecer los 
osteofitos con lo que se disminuye la compresión 
y frena la prog resión de la enfermedad degene­
rativa osteoarticular, aunque este es un punto de 
controversia. 

Existen varias técnicas de preparación y colo­
cación del injerto intesomático. Las de más am­
plia difusión son la de Cloward (16) y la de Smith­
Robinson (17), útiles cuando se intervienen uno o 
dos niveles. Cuando la cirugía se lleva a cabo so­
bre t res niveles o más, es preferible la utilización 
de autoinjerto de peroné. 

El injerto tipo Smith-Robinson tiene como ven­
taja fundamental que es t ricortical y que se colo­
ca tras raspar, sin eliminar las plataformas verte­
brales con lo que se disminuye la posibilidad de 
que se hunda en el interior de los cuerpos verte­
brales con la consiguiente pérdida de la distrac­
ción conseguida. El injerto tipo Cloward es cilín­
drico, bicortical y se coloca apoyando en hueso 
esponjoso por lo que la capacidad de soporte me­
cánico es menor que en el anterior. 

La elección de auto o aloinjerto, si bien no es 
muy importante en el caso de fusión a un sólo ni­
vel, sí que lo es cuando se intervienen dos o más 
niveles. La tasa de pseudoartrosis alcanza el 63% 
cuando se usa aloinjerto frente al 17% cuando se 
emplea autoinjerto (18). 

No existe una tendencia uniforme sobre el em­
pleo de instrumentaciones anteriores tras la ar­
t rodesis intersomática. Estas instrumentaciones 
mejoran la estabilidad y la incorporación del in­
jerto, evitan la migración del mismo y ayudan a 
conseguir una lordosis fisiológica. El lado negati­
vo del empleo de estas instrumentaciones es la 
mayor incidencia de complicaciones esofágicas y 
la posibilidad de lesiones neurológicas en instru-
mentaciones bicorticales. . 

El mayor inconveniente de la descompresión 
por vía an:terior es la dificultad para visualizar las 
porciones más laterales del canal y, por tanto, la 
liberación radicular de estructuras óseas, aunque 
autores como Brigham (19) ha descrito una mo­
dificación de la técnica que permite liberar la raíz 
al resecar desde delante la parte posterior de la 
apófisis unciforme. 

Abordaje posterior 

La cirugía posterior está indicada cuando la com­
presión medular está causada por estructuras pos­
teriores. Por esta vía se pueden realizar dos técni­
cas: la laminectomía amplia y la laminoplastia. 

La laminectomía amplia lleva consigo la reti ­
rada de todas las estructuras estabilizadoras pos­
teriores (ligamentos supraespinosos, interespi­
nosos y amarillos), lo que pone en peligro a la 
columna cervical para padecer una inestabilidad 
en cifosis, sobre todo si se rea liza en cinco espa­
cios o más y si se asocia alguna facetectomía (20). 
Esta técnica está contraindicada cuando existen 
criterios de inestabilidad previos (espondilol iste­
sis a uno o más niveles e hipermovilidad en cifo­
sis) o deformidad cifótica fija. En el caso de exis­
t ir una o varias espondilolistesis la compresión 
que se origina es mixta, y por tanto la laminecto­
mía aislada no puede conseguir una adecuada 
descompresión medular al tiempo que dejaría vía 
libre al aumento de la listesis a no ser que se 
acompañara de una artrodesis posterior. Cuando 
existe una hipermovilidad en cifosis la liberación 
posterior permitiría una estática en cifosis de la 
columna cervical y, por tanto, la compresión me­
dular anterior contra el ápex de la cifosis. Si el pro­
blema es una deformidad cifótica f ija la compre­
sión anterior no se disminuiría con la laminectomía 
y sí que se incrementaría la posibilidad de pro­
gresión de la deformidad. 

Algunos autores han popularizado la técnica 
de la laminoplastia (21) consistente en realizar una 
laminotomía de un lado cercana al macizo articu­
lar y desplazando hacia atrás las láminas de am­
bos lados empleando como punto bisagra el lado 
contrario. Esta apertura del canal medular se man­
tiene mediante la colocación de un taco de hueso 
en el lado abierto para evitar su cierre y permitir 
la consolidación a dicho nivel. Esta técnica dismi­
nuye la incidencia de inestabilidades postquirúr­
gicas cuando se compara con la laminectomía 
amplia. La laminoplastia tiene su indicación fun­
damental en aquellos casos en los que la afecta­
ción medular se acompaña de radiculopatía afec­
tando a t res niveles o más. La laminoplastia no 
consigue descompresión efectiva en los casos en 
los que existe inestabilidad o deformidad cifótica 
fija, ya que la traslación medular posterior tras la 
ampliación del tamaño anteroposterior del canal 
que se consigue con esta técnica, sólo es posible 
cuando la columna cervical está alineada en lor-
dosis. 

Selección de la técnica quirúrgica 

Para seleccionar la técnica quirúrgica debemos 
tener en cuenta si nos encontramos ante una mie­
lopatía aislada o ante una mielorradiculopatía, el 
grado de estabilidad de la columna cervical, la exis­
tencia o no de deformidad cifófica, la existencia o 
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no de un canal estrecho previo a la compresión 
por la espondilosis y la extensión de la lesión. 

Atendiendo a estos criterios podemos esta-
blecer los siguientes grupos (6): 

- Afectación de uno o dos niveles: 
• compresión aislada por estructura discal, 
• compresión por estructura discal y osteofi-

taria (espondilosis), 
• espondilosis con canal estrecho. 
- Afectación de más de dos niveles. 
- Deformidad cifótica fija y mielopatía cervi-

cal. 
- lnestabildad y mielopatía cervical. 

En los casos de lesión localizada en uno o dos 
niveles por una hernia discal sin componente 
óseo (Figura 8), el tratamiento debe realizarse por 
vía anterior mediante discectomía completa has­
ta visualizar completamente las fibras longitudi­
nales del ligamento vertebral común posterior 
(LVCP). Sólo en los casos en que se visualice en 
la IRM que existe material migrado al canal, es de­
cir, de localización posterior al LVCP, se debe pro­
ceder a la apertura del ligamento. 

La discectomía puede o no seguirse de una 
artrodesis intersomática y los resultados a corto 
plazo son superponib les (22) pero no se puede 
asegurar que no se vaya a producir una cifosis 
segmentaría a más largo plazo por lo que, cuan­
do existe mielopatía acompañante, lo recomen­
dable es realizar una artrodesis según técnica de 
Smith-Robinson (17) instrumentada. 

En los pacientes con afectación de uno o dos 
niveles secundaria a espondilosis vertebral, es 
decir cuando exista pinzamiento del espacio dis­
cal con protrusión o hernia discal y formación de 

Figura 8. Mielopatía cervical secundaria a importante her­
nia discal sin componente óseo. 
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osteofitos (Figura 9), el tratamiento debe consistir 
en discectomía completa hasta el LVCP y osteofi­
tectomía, sobre todo si se trata de osteofitos gran­
des o que se asocian a un canal estrecho con el 
fin de dejar el mayor espacio a la médula para su 
recuperación. Algunos autores consideran que la 
simple estabilización permite la reabsorción de los 
osteofitos pero de una manera lenta, por lo que 
estos pueden limitar el grado de recuperación o 
emperorar el estado previo (23). 

La discect~~ía y osteofitecto_mía debe seguir­
se de artrodes1s mtersomática preferiblemente me­
diante la técnica de Smith-Robinson (17) que apor­
ta la construcción mecánicamente más resistente 
a_l tiempo que permite elongar el ligamento ama­
rillo Y restaurar la altura del espacio discal des­
comprimiendo indirectamente las raíces al aumen­
tar el ~amaño de los agujeros de conjunción. Como 
anteriormente se expuso, esta técnica tiene como 
limitación la visualización para la liberación radi­
cular po~ lo que, en los casos en que sea realmente 
necesaria se puede realizar la técnica de Cloward 
(16). 

. En los casos en que existe afectación de dos 
~1veles s~ pued~ realizar una discectomía y osteo­
f1!ectom1a seguida de artrodesis a dos niveles 

0 
bien una corporectomía que permite abordar con 
muy buena visualización las barras osteofíticas de 
los dos espacio~ a_fectados. En estos casos se pue­
de_ emplear un inierto tricortical (Figura 10) o, en 
px,~ntes mayores, se puede utilzar una caja de ti­
tanio rellena de ~ueso esponjoso (Figura 11 ). Tras 
1~ _corpor~ctom1a _es recomendable la estabiliza­
c1on anterior mediante placa uni O bicortical. 

Figura 9 Afect • • . 
S• • • ac1on de un nivel secundario a espondilo-is cervical Obse· 1 . 

• rvese e componente d1scal y óseo que 
estenosa notablemente el canal raquídeo. 

N. Fernández-Baíllo Mielopatía cervical. Bases diagnósticas y principios de tratamiento 

. reconstrucción con injerto tri-
Figura 10. Corpore~tomia Y ornillos unicorticales. 
cortical y placa de titanio con t 

Figura 11. Corporectomia y reconstrucción con malla de 
Moss y hueso esponjoso tomado del mismo cuerpo ver­
tebral resecado. Reconstrucción con placa de titanio con 
torni llos unicorticales. 
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En los pacientes con afectación de uno o dos 
niveles por la enfermedad degenerativa y este­
nosis de canal de grado medio, el abordaje debe 
ser anterior mediante discectomía y artrodesis. 
Cuando existen imágenes degenerativas mode­
radas en los discos adyacentes (discos en riesgo 
de causar estenosis a corto o medio plazo) se pue­
de plantear la descompresión posterior mediante 
laminectomía o laminoplastia seguida de artro­
desis posterior para evitar la cifosis postlaminec­
tomía. 

Si la estenosis acompañante es severa (índice 
de Pavlov menor o igual a 0,8) la descompresión 
debe ser posterior seguida de artrodesis (24) ya 
que el riesgo de aumentar la lesión neurológica 
es alto si se realiza cirugía anterior por la proxi­
midad de la duramadre y la médula al LVCP. La 
descompresión posterior permite a la médula mi­
grar a posterior, este movimiento se favorece si 
realizamos una descompresión dos niveles cefá­
licos y caudales al nivel de compresión. 

Los pacientes con afectación de t res niveles o 
más suponen una difícil decisión terapéutica. En 
ellos la descompresión anterior supone una im­
portante desestabilización de la columna cervical 
(6) y aumenta la tasa de pseudoartrosis aunque 
se utilice injerto de peroné y estabilización me­
diante instrumentación anterior. Además, cuando 
existe alteración medular a tres niveles o más es 
muy posible que en el futuro se v isualicen imá­
genes isquémicas en los niveles adyacentes por 
lo que se recomienda rea lizar descompresiones 
más amplias (6). 

En base a esto, sería recomendable realizar la 
descompresión por vía posterior, pero este tam­
bién tiene sus puntos negativos. No se debe rea­
lizar cuando exista una deformidad en cifosis por­
que pueden aumentar dicha deformidad y porque 
la médula no puede migrar a posterior buscando 
la descompresión al igual que lo hace cuando la 
columna está en lordosis. 

La cirugía posterior se puede realizar median­
te laminectomía o laminoplastia. La primera de­
sestabiliza más que la segunda y ésta disminuye 
más la movilidad (sobre todo en extensión) que 
la laminectomía (7, 25). Estas dos técnicas deben 
seguirse de artrodesis posterior, sobre todo si exis­
te intestabilidad radiográfica o si se ha realizado 
alguna facetectomía acompañante para liberación 
radicular. 

La asociación de cualquiera de los casos ante­
riores con una deformidad cifótica obliga a reali­
zar un plan terapéutico por vía anterior con una 
corporectomía y artrodesis mediante injerto tri­
cortical (cuando sólo se extirpa un cuerpo verte­
bral) o de peroné (en los casos en los que se ex-
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tirpan_ ?ºs -~ más cuerpos vertebrales), seguida de 
estab1hzac1?n mediante placa O halo chaleco. 

. Los p~c1entes con inestabilidad radiográfica Y 
n:11el~pat1a d~~en asociar a la descompresión una 
tecnica estab1h_zadora anterior o posterior. En los 
casos con una importante inestabilidad O • 

b·I·d d , . . con mes-
ta . ' 1 a n:,as cifosis se debe realizar un doble abor-
daje an~enor (es!abilizador y descompresivo) y un 
abordaje posterior (estabilizador o descom ·_ 
vo Y estabilizador) (13). pres, 

COMPLICACIONES 

Las complicaciones del tratam·1ento q • , • 
d 

. uIrurgIco 
P~.e en estar relacionadas con el injerto con los 
tejidos bla_nd~s o con las estructuras ne~rales 
. . Comphcacrones relacionadas con el injert~· el 
injerto puede extruirse de su posicio' n aunq • 
ta ¡· ·, ue es-

comp 13ac1on es rara cuando se talla el injerto 
del tamano adecuado (mínimo 6 ) 
biliza el nivel a artrodesar La inc·,dmm_ ydse esta­
d rt • . • encIa e pseu-
ºªc ros1s ~s b~ja cuando se utiliza autoinjerto (18) 

omphcac1ones relacionadas con 1 • 
blandas: durante el abo~daje Y la manip~::i~~= 
las partes blandas por vIa anterior s 
~uc~r lesiones del pedículo vascula: :~:~;~cií~~­
o visceral. De todas ellas la m , f -
perforación esofágica. Por otro ~!dre~uente e~ _la 
o el material de osteosíntesis ant ?, a extrus1on 
sionar el esófago perforánd I enor pueden le­
mediastinitis que puede 11 ° 0 

Y causando una 
cuencias fatales. Durante I egar .ª ten~~ conse­
y, sobre todo durante 1 ª manipulac1on discal 
lesionar la arteria verteªb~orp;rectomía,_ se p~ede 
arteria sin causar proble ª • e puede ligar dicha 
les salvo que la otra art ~as vasculares cerebra-

Complicaciones rel er'.a veretebral sea atrófica. 
neurales: la lesión del ac1o~adas con estructuras 
es posible durante 1 ~e~,o recu~rente laríngeo 
!izada por el lado da c1r~g1a por v1a anterior rea­
en el 5-10%. La i . ~rec . 0 Y su frecuencia se fija 
ria a la manipul;~

I
. ene,~ ?e ~etraplejia secunda­

aunque depende ~'i~ quir~rgica es del 3,7% (26) 
fia medular y de la das s~~ies Y del grado de atro-

uracIon de la compresión. 

RESULTADOS 

Los resultados d 1 . 
tía cervical dep d e tratamiento de la mielopa-
del tiempo q e~ en de la ed~d de los pacientes, 
médula y d ~e a permanecido comprimida la 
preoperatorf o ~8r.ravedad del déficit neurológico 
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En ausencia de complicaciones, los pacientes 
mejoran en su sintomatología, incluso aquellos 
que muestran una mayor afectación según la cla­
sificación de Nurick, siempre que se cumplan los 
objetivos de la cirugía (descompresión y estabili­
zación) (27). 

Cuando la compresión medular se debe a es­
tructura discal exclusivamente el pronóstico de re­
cuperación funcional es muy bueno (28) aunque 
siempre tiene importancia el tiempo de compre­
sión y la edad del paciente. 
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Fijación acetabular 

Servicio de Traumatología y Ortopedia 
Hospital de Cabueñes. Gijón 

RESUMEN 

El aflojamiento de los componentes protésicos, pero sobre 
todo el acetabular en las artroplastias totales de cadera cemen­
tadas, es la complicación más frecuente e importante, que se ob­
serva a largo plam en el seguimiento de las mismas. Este aflo­
jamiento no es exclusivo de las artropla5tias cementadas; también 
existe en las no cementadas sobre todo en los modelos roscados, 
tanto metálicos como de polietileno. La incorporación de su­
perficies porosas y últimamente el recubrimiento de las mismas 
con hidroxiapatita supone hasta el presente, una disminución 
muy significativa de las radiotransparencias y del número de 
aflojamientos. 

INTRODUCCIÓN 

El aflojamiento aséptico del componente ace­
tabular es la principal causa por la que una artro­
plastia total de cadera fracasa, siendo necesaria 
su cirugía de revisión. Charnley (1) ya llamaba la 
atención sobre este problema, cifrando entre 1 y 
2% su frecuencia a los diez años de la cirugía. A 
partir de los diez años de seguimiento, este por­
centaje insignificante, aumenta hasta el 24% en­
tre 11 y 15 años en la serie del propio Charnley (2) 
o el 22,5% entre los 15 y 21 años en la de Wro­
blewski (3). 

Los estudios a largo plazo confirman que el 
aflojamiento del componente acetabular aumen­
ta con el paso del tiempo (4), mientras que la ci­
fra correspondiente al componente femoral pare­
ce estabi lizarse pasados los 5-10 primeros años 
del implante. Así, la serie original de Exeter, que 
de 433 casos, permanencen vivos 100 con un se­
guimiento entre 15 y 20 años sólo han necesitado 
revisión por aflojamiento femoral 14, cuatro de los 
cuales eran ya revisiones (5-7). 
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COMPONENTES ACETABULARES 
CEMENTADOS 

. La forma clásica, que no más la antigua de fi­
¡ar ~I c?mponente acetabular, es la cementada con 
la tecn_1ca que Charnley describió, pero como he­
mos visto, con el paso del t iempo puede fl • _ se • , a o¡ar 

Y se convierte asI en la causa principal d 
fracaso. e su 

Hay una serie ?e factores, entre los que se en­
cuentra la ~dad, nivel de actividad, sexo, obesidad 
Y patolog1a subyacente, que influyen negativa­
~ente, aumentando los porcentajes citados ante-
riormente. Respecto a la edad se establ 1 • . . ece que os 
pacientes Jovenes menores de 50 - . · . ' anos son mas 
activos Y e~1gen ~ayores demandas al implante 
~8). L~s mu¡eres tienen peores resultados que los 

om res (9), por lo que al componente acetabu-
lar cementado se refiere Tamb·. . 
factores de ri • ien se consideran 
las d

. 
1 

. esgo para el aflojamiento acetabular 
Isp as,as (10) t • , 

rt · • 'pro rus,ones acetabulares (11) 
a nt,s reumatoid (12) . , 
fermedad d e , necrosis avascular (8), en-
previa en dfc~:get~13) y cualquier tipo de cirugía 

, ca era como fracturas osteoto mIas, etc. , -
La cifra de afl • • 

vada h OJam1entos acetabulares tan ele-
las artr~~~a~~-e determinadas escuelas abandonen 
meros mode:as ~en:ientadas, apareciendo los pri­
multáneame ~s e implantes ~o cementados. Si­
de cementat e aparecen m~¡ores técnicas tanto 
ra conseguiri'on, como de la instrumentación pa-a. 

Así se consigue . 
jo de afio· . un porcentaJe mucho más ba-
es dond~am,~n~s sobre todo a nivel femoral que 
mentaciónmas ª progresado la técnic~ de ce­
pistola de f que ya n? se hace a mano sino con 
distal ' o~m~ retrograda, colocando un tapón 

Con . ytco~siguiendo así presurizar el cemento 
es a tecnica 1 • • que es a llamada segun da ge-

A. Murcia, M. A. Suárez, G. Acebal 

neración las cifras de aflojamientos descienden 
por debajo del 2% a los seis años (14) y del 3% a 
los diez años (15). 

Con ésta técnica de cementación se consigue 
un mejor relleno del conducto intramedular fe­
moral, disminuyendo los espacios vacíos~ la~ la­
minaciones en el manto de cemento. El atl0Jam1en­
to del componente acetabular también disminuye 
pero en menor proporción, manteniéndose por 
debajo del 10% a los once años (15). 

En la preparación del acetábulo se preserva el 
hueso subcondral cuando es posible Y se hacen 
los orificios de anclaje del cemento,3-4, en el ilión, 
isquión y pubis. El cemento se introduce con la 
mano y no se presuriza. . 

Ling (16) insiste en que ~ara conse~uir una fun: 
ción buena y duradera del 1mplant~ este debe es 
tar en íntimo contacto con hueso vivo, por lo ~~e 
el tejido necrótico producido por la prep~racion 
del lecho más el daño que pueda producir la re­
acción exotérmica del cemento, debe reabsorber-
se y ser reeplazado por hueso_vi~o. 

El objetivo de una buena tecrnca de cem~nta­
ción es conseguir que se establezca la osteointe­
gración con el cemento sobre una zona tan am­
plia como sea necesario para que sea competente 
mecánicamente con el fin de aceptar las carga que 
reciba durante el funcionamiento de la artro~las­
tia. Desde el punto de vista práctico se c?ns1gue 

. • 1 cemento se difunde Y en la proporc1on en que e 
penetra en esa amplia zona. . . _ 

Con el fin de mejorar la tecnica de c~menta 
t b lar y poder 1ntrodu-

ción del componente ace a u . -
•, L y Ling (17) d1senan 

cir el cemento a pres1on, ee b siste en glo o expan-
un «presurizador» que con . d . • 

. a especie e ¡ennga 
dible que comunica con un 1 ' tarde volumen e ta-
con la que se puede aumen 
maño original del globo: émbolo de la 

El dispositivo, tanto_ ~lo~o _com~irúrgico de la-
J·eringa utilizan suero f1siologico q . 1 ' . 1 ue se consigue e cam-
vado como material con e q . b 1 

b
. d I n Así en el lecho oseo aceta u ar 
10 evo ume • ' to a continua-

preparado, se int roduce el ceme~la :1 cotilo obli­
ción el presurizador obturda Y_ se a través de los 

t intro uc1rse 
gando al cernen ~ a De ésta forma se 
orificios en el interior del ~ueJi~sión del cemento. 
consigue una mayor Y meJ?r durante 1-2 minu-

EI dispositivo se mantiene ento y de la tem­
• d d I f po de cem tos, depend1en o e 1. ue del tipo de mez-

peratura ambiente, al igual q e con frecuencia 
1 1, Un factor qu 

c a de los po ,meros. . nto del cemento; si 
se olvida es el almacenamie d á más minutos 
éste proviene de la nevera tar ar 

en polimerizar. f ncione correcta-
p I su rizador u . . 

ara que e pre xt a la preparacIon 
mente y el cemento no se e ruy ' 

Fijación acetabular 

Figura 1. Rx donde se aprecia la salida de cemento. 

del lecho acetabular óseo requiere que los orifi­
cios de anclaje no comuniquen con la pelvis. Si al­
guno de ellos comunica, el aumento de presión 
con el instrumento, obligará al cemento a esca­
parse por el sitio que le ofrezca menor resistencia, 
hacia la pelvis (Figura 1 ). 

Cuando alguno de los orificios de anclaje del 
cemento comunica con la pelvis, se debe sella r 
utilizando una mezcla separada de cemento, para 
que en el momento de la presurización del lecho 
cotiloideo, no pueda extruirse por dicho orificio. 
De la misma manera, el ligamento acetabular 
transverso debe permanecer intacto con el fin de 
evitar la extrusión del cemento. 

Los resultados publicados por la escuela de 
Exeter (18) que lo emplean desde 1971, demues­
t ran que las emigraciones y movilizaciones ele! 
componente acetabular se dividen por seis, con 
respecto a la no presurización del mismo. Aunque 
no se encontraron diferencias estadísticas signifi­
cativas utilizando el programa SPSS en las dos se­
ries de cotilos presurizados y no, hay dos factores 
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que son difíciles de valorar y son la experiencia 
del cirujano y el método de preparación del lecho 
acetabular. 

Respecto a la preparación del lecho acetabu­
lar, en el grupo no presurizado se preservó la ma­
yoría de las veces el hueso subcondral, mientras 
que en el grupo presurizado de forma rutinaria se 
invadía el hueso subcondral excepto cerca del re­
borde del acetábulo. 

Los resultados de los mismos trabajos de Exe­
ter, indican que las dos técnicas de presurización 
del componente acetabular no parecen ejercer nin­
gún efecto sobre la incidencia de líneas radiolu­
centes pero reducen a una sexta parte la inciden­
cia de migración asintomática (definida como línea 
radiotransparente de dos o más milímetros en la 
zona 3) y en una quinta parte la incidencia de ca­
vitación y erosión alrededor del implante. 

Dentro de la técnica de desarrollo de la presu­
rización del cemento acetabular se pueden esta­
blecer cuatro etapas: 

1970-1976: Presurización entre 1,5 y 2 minutos. 
1976-1978: Presurización entre 1,5 y 2 minutos. 

Lavado a presión 
1978-1981: Presurización durante 4 minutos. 

Lavado a presión. Sellado de la fosa acetabular. 
1981-1982: Presurización entre 6 y 8 minutos. 

Lavado a presión. Sellado de la fosa acetabular. 
Hipotensión. 

Todos los hallazgos encontrados sugieren que 
la inf luencia del lavado a presión es importante 
pero que no se puede separar del aumento del 
t iempo de presurización. El mayor defecto que en­
contraron en todas las etapas fue el no reconocer 
la necesidad de prolongar el tiempo de presuriza­
ción hasta que la v iscosidad del cemento fuese tal 
que impidiera el sangrado a nivel de la interfaz ce­
mento-hueso. 

Se admite que hay una serie de factores que 
mejoran la calidad de la cernen tación del com­
ponente acetabular. En primer lugar se debe evi­
tar el sangrado, ya que la sangre se introduce en 
la interfaz hueso-cemento. Con el lavado a presión 
conseguimos mejorar el estado del lecho recep­
tor; a continuación para evitar el sangrado, pues­
to que no siempre conseguimos hipotensión, se­
llamos el posible sangrado con la introducción de 
una compresa impregnada en agua oxigenada; y 
sobre un un lecho seco introducimos el cemento 
que posteriormente se presurizará. 

Actua lmente nuestra técnica de cementación 
acetabular consiste en: 

- Respetar parcialmente el hueso subcondral. 
- Practicar múltiples orificios con broca de 3,2 

mm que permitan la mejor difusión del cemento. 

38 

- R~alizar los tres o~ifici_os de anclaje clásico, 
pero evitando la comurncac1ón del acetáb 1 
el exterior. u O con 

- Lavado a presión. 

- Sellad? del lecho mientras se prepara el ce-
mento, r:11ed1ante una compresa imgregnada con 
agua oxigenada. 

. - _Introducción del cemento (que es de ba·a 
v1scos1dad y mezclado al vacío) Y • . . j · . presunzac1on del 
mismo _con el instrumento diseñado por Lee Lin 
(pr_esu~1zador) hasta que la viscosidad del c:men~ 
to ,~pida el sangrado y, por último, la colocación 
del implante definitivo en su pos· •• . 1c1on correcta. 

- Habitualmente, salvo alergias utilizamos el 
cemento con antibiótico. ' 

d tDe t?dos los p_asos anteriores el más difícil de 
e erminar es el tiempo qu d b 

~;~~~:=~t: E~rma ~onsegu~rsinaeb~e~=~~::~ó~ 
• ismo que en otros a d 

la Cirugía Ortopédica es difícil expl" spectos. e 
d_e _Ortolani o el «peloteo» rotulian _,car un «che» 
c1b1rlos, sentirlos· luego y o, ~ay que per-

A 
' a no se olvidan 

unque hay una serie d • • 
por las distintas escuelas y~ <~i~mpos» facilitados 
tos, es una sensación ue s a nca_ntes de cemen­
t ica. Este tiempo dep~nd ~ adquiere con la prác­
quirófano Y del sitio de af m: la t~mperatura del 
desde el punto de vista P . /enaje, pero tal vez 
hacemos, el cirujano con;r:~~co y nosotros así lo 
parte del cemento hasta c?n sus dedos una 
quiri~o la viscosidad sufic~~:e «sien~e» qu~ ha ad­
senc1a de sangre en la . t rf para impedir la pre­
Mientras tanto y por pa~n e az _hueso-cemento. 
recibiendo noticia del f e de la instrumentista va 
el inicio de la mezcla d~e

1
~ 0 t~anscurrido desde 

Mientras unos dirigían /ohme~~s. 
los cementos y la téc . d u atenc1on a mejorar 
mos descrito anterio n1ca e cementación que he­
el recubrimiento extrm~nte, Hams (19) introduce 

l. ·¡ erior meta·I·1 d 1 • po Iet1 eno con el fin d . co e coti lo de 
de fuerzas en un un e e~ita~ 1 a concentración 
una superficie má~ to, _d1stn~uyéndolas sobre 
vo desgaste del . amplia, Y disminuir el excesi-

. mismo Los re lt d mismo, Hatris prop •. su a os clínicos del 
mientas del 901 a 

I 
or?ionan una tasa de afloj·a-

1 
10 os cinco -a 41% a los diez - anos (20) que se eleva 

q anos de seg • • 
~e reconoce que la cu . u1m1ento (21); y aun-

ninguna ventaga a 
I 

bierta metálic_a no supone 
do en pacientes . . argo plazo, los sigue utilizan­
ceslvo (1 5). Jovenes, activos y con peso ex-

En el • mismo sentid R' 
que en un estud· o, itter (22) se manifiesta 
tados sólo de 10

1
.c~mparativo de cotilos cemen-

br" · po 1etileno y ¡· •¡ . ImIento metáli PO 1et1 eno con recu-
n1ficativa de fall co, encuentra una proporción sig­

as en los que tienen recubrimiento 
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metálico con tres diferentes formas de fracaso: ra­
diolucencias, aflojamientos y revisiones. 

COMPONENTES ACETABULARES 
NO CEMENTADOS 

Consecuentemente, aparece una nueva posi­
bilidad que es implantar los cotilos sin el uso del 
cemento; pero esto no es nada nuevo ya que re­
presenta una involución y el volver a los primeros 
días de las artroplastias de cadera. En la década 
de los 50, los cotilos de McKee y Farrar (23) se ator­
nillaban a la pelvis y los resultados que se comu­
nicaban no eran buenos, por lo que el uso de es­
te tipo de acetábulos se abandonó. En el año 1968, 
Ring (24) describe su nuevo cotilo metálico que se 
atornillaba a la pelvis. Los resultados no son to­
talmente sat isfactorios con una alta proporción de 
dolor y aflojamiento. . 

Morscher (25) revisa la fijación acetabular sin 
cemento y dice que los resultados a l~rgo pl~zo 
con este tipo de implantes puede mejorar s1 se 

cumplen seis requisitos: 

1. Establecer una buena interfaz hueso-im-

plante. _ -
2. Crear un implante de pequeno tamano. 
3. Para facilitar un aumento del esqueleto. 
4. Simplificar la cirugía. 
5. Obtener resultados clínicos tan buenos o 

mejores que con los implante~ ?ementado~. 

6_ Que su extracción sea facli y sea posible su 
reconstrucción en el caso de que fracase. 

Morscher reconoce también que los coti los no 
cementados están contraindicado: cua_nd?_ la ca­
lidad del hueso no es buena, t~as ir~~d1ac1on por 
cualquier t ipo de tumor o en s1tuac10~ de osteo­
porosis importante. La fijac_ión por ajuste a pre­
sión requiere un acetábulo intact_o con s~ ~ebor­
de, ya que si no hay que recurrir a los injertos 

óseos. • d 
Hasta ahora se han utilizado cuatro tipos ~ 

componentes acetabulares no cer,:ie~tados: 1) c,-

1. d . (L. d hof Judet)· 2) comeos (Endler, m neos in en , , , 
M

·tt 
1 

. p hofer Ring zweymuller); 3) ehp-1 e me1er, ar , , . 1 1 • • 
ticos (Lord), Y 4) hemisféricos (Butin, s~e ast1co 

RM H 
. G 

I 
t PCA etc ) La mayona de los 

, arns- a an e, , • • . 
m d 1 

.
1
. d . os cónicos y elípticos van pro-

a e os c1 in ne , • ·11 
. d d sea que permiten atorrn ar-

vistos e pasos e ro . 
los directamente a la pelvis. . , . 

L t'I de diseño hem1sferico son los que 
os co I os • ¡ • reserva el hue-

mejor se adaptan al acetabu o, se P 
so subcondral, su adaptación es excelf~~te

1 
,Y ~as 

f d transmitirse de forma 1s10 og1ca 
uerzas pue en 

Fijación acetabular 

de la pelvis al cotilo y de éste a la pelvis. Se pre­
serva la pared medial, el defecto peroperatorio es 
mínimo y la revisión, caso de ser necesaria es po-
sible. ' 

Sin embargo, un cotilo hemisférico en Lih~ ca­
vidad también hemisférica, no proporciona la es­
tabilidad intrínseca requerida para obtener una es­
tabilidad primaria. Para obtenerla hay que tener 
en cuenta otras medidas, unos lo consiguen apla­
nando la zona polar y sobredimensionando los ex­
tremos, otros mediante la incorporación de aletas 
periféricas en el reborde externo como el modelo 
que nosotros utilizamos (Figura 2). 

El ajuste por presión (press-fit), Morscher (25) 
se consigue aplanando el hemisferio y utilizando 
un cotilo 1,5 mm mayor que el correspondiente al 
fresado. Así se fija mediante el mecanismo de pre­
sa o de mordida. Como resultado, las fuerzas no 
se concentran en la zona 2 de DeLee y Charnley 
(26) sino que las t ransmiten a la perifería, zonas 1 
y 3. 

Los cotilos roscados proporcionan una exce­
lente estabilidad primaria en los estudios de la­
boratorio, e incluso algunos modelos disponen de 
una llave dinamométrica que permite medir la 
fuerza con que se enroscan en la pelvis (27, 28). 
Estos modelos se han utilizado preferentemente 
y con éxito en Europa, pero cuando el seguimiento 
aumenta, aumenta también el número de estabi­
lidades fibrosas y las radiotransparencias (29). 

Los resultados de algunas series a medio pla­
zo (30, 31) en EEW muestran una alta incidencia 
de aflojamientos, por lo que su utilización se ha 
abandonado prácticamente, aunque se reconoce 
que los mismos coti los roscados cuando van pro­
vistos de superficies rugosas y mucho más bio­
activas su comportamiento es mucho mejor. 

Figura 2. Cotilo hemisférico bioactivo con aletas antirro­
tatorias. 
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Los componentes acetabulares con superficies 
porosas (porous coated) que permiten el creci­
miento óseo, osteointegración para una fijación 
duradera o definitiva, son generalmente hemisfé­
ricos, ya que se adaptan perfectamente a la forma 
anatómica del acetábulo, se consigue una estabi­
lidad primaria mediante ajuste por presión, y se 
preserva el hueso subcondral para mantener la 
trasferencia de fuerzas a través del acetábulo. Ade­
más, con la utilización de los cotilos no cementa­
dos se acorta el tiempo quirúrgico y disminuye la 
pérdida sanguínea. 

Hay tres formas de conseguir estas superfi­
cies porosas: sinterización, fibra de malla de tita­
nio (difilsión) y plasmaespray o espuma plasmá­
tica (32). Con cualquiera de ellas se pueden 
conseguir fijaciones definitivas aunque el método 
de sinterización es el que permite la suelta de al­
gunas esférulas que se pueden ver en los contro­
les radiográficos a largo plazo. 

Un aspecto controvertido es el de la fijación 
complementaria. Aunque con ella se consigue 
una mejor fijación, se debe recurrir a ella, cuando 
con el ajuste por presión no se consigue una es­
tabilidad primaria suficiente. La mayoría de los co­
tilos no cementados con supefficies porosas, al 
principio disponían de múltiples orificios, a través 
de los cuales se podían añadir puntas o tornillos 
con los que se obtenía una fijación complemen­
taria. 

Esta fijación complementaria es necesaria en 
los casos de cirugía de revisión y recurrir a ella en 
la cirugía primaria sólo cuando le queda dudas al 
cirujano de haber conseguido una estabilidad su­
ficiente con el ajuste por presión, cosa que suele 
ocurrir por debajo del 10% de los casos. No hay 
que olvidar el riesgo potencial que los tornillos de 
fijación transacetabular t ienen sobre los vasos in­
trapélv icos, pero si se colocan en la zona de se­
guridad no aparecen las complicaciones. 

Los resultados tanto a medio como a largo pla­
zo de los implantes porosos no cementados son 
muy superiores a los conseguidos con los coti los 
roscados y así con un seguimiento mínimo de cin­
co años, Kavanagh y llstrup (33) presentan un 2,5% 
de migraciones acetabulares, y Martell et al. (34) 
no encuentran ningún cotilo inestable en el mis­
mo período de tiempo. Estos resultados se man­
tienen con el paso del tiempo. 

Más recientemente, aparecen los recubrimien­
tos bioactivos, principalmente con hidroxiapatita 
que recubre los implantes. Aunque por parte de 
algunos se la considera todavía en fase experi­
mental y hay que esperar a más largo plazo sus 
resultados, se consigue una mejoría en lo que a 
estabilidad primaria de los implantes se refiere. 
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Así Epinette (35) refiere que si las prótesis con re­
cubrimiento poroso representan la segunda fami­
lia protésica, la tercera familia corresponde a los 
implantes recubiertos con hidroxiapatita. 

Sin embargo, Frayssinet (36), entre otros, refie­
re que la degradación de la hidroxiapatita es len­
t~ y no_ d~pende solamente de las propiedades fi­
sIcoquI~Icas del recubrimiento. Esta degradación 
va seguida de una fase de reconstrucción ósea en 
l~s zona~ de reabsorción, conduciendo el tejido 
oseo hacia el metal hasta un conta½to íntimo y du­
radero. 

En la década de los ochenta se reconoce las 
excelentes posibilidades biológicas de las cerámi­
?ªs Y so~re_ '.odo su aptitud como técnica de me­
Jorar ~a fiJac1on de los implantes. Sus pioneros son 
~eesink (37) ~ Furlong (38) que ponen de mani­
f1est? la propiedad de la hidroxiapatita de pro­
p~r~ionar una fijación ósea estable con resultados 
cl1n1cos duraderos y reacciones radiográficas fa­
vorables de remodelación ósea. 

La oste~integración, que se define como el 
contacto directo entre hueso cortical Y má d 1 
90% de la su_perficie del implante y el 50% !n !1 
hues_o es~on¡oso de las prótesis recubiertas de hi­
drox1apat1ta, se hace siguiendo las leyes de I b' -• 1· · , a 10 
minera IzacIon. Las proteínas de la matr'1z o t .d . . . s eoI e 
se sintetizan gracias a la diferenciación de t 
bl t • , oseo-

as os.ª pa_rtIr de celulas indiferenciadas del t .. _ 
do de cIcatnzación. 811 

Los resultados clínicos a partir de los cinco años 
con el mode~o ABG (39), a los siete años con el 
modelo Cora1I (40), Omnifit (41), y a más de ocho 
con el ~odelo Furlong (42), así lo confirman De 
c~alqu1er manera habrá que esperar los . • 
anos d . . mismos 

e seguImIento que han s·,d . 
1. . . o necesarios pa-

ra que e inIcIal Y bajo porcenta¡·e de f 
tabulare h. . racasos ace-

s, se IcIese importante . 
puesto de manifiesto. Y que ya ha sido 

los ~~~os los buenos resultados publicados con 
. ponentes acetabulares, tanto de superfi-

cies porosas como lo . 
patita, se extiende s r~?ub!:rtos con hidroxia­
revisión del su utillzacion en la cirugía de 

A , E componente acetabular 
s, ngh y GI • 

sultados sobre 
2
;

2
ssman (43) _presentan sus re-

con un seguimien cas_o~ de cirugía de revisión, 
tabilidad del co to minimo de tres años. La es­
tipo de comp mponente acetabular dependía del 
dida de masa o~ente Y ?e la extensión de la pér­
osteolisis peri e~ ~enacetabular, es deci r de la 
mecánico era P~otes1ca. La proporción de fracaso 
cementados (5 a ºta para los cotilos roscados Y re­
ja para los cof~ 1/o Y 41,:º1°_, ~espectivamente) y ba-

lgualmen , o~ hem1sfencos porosos (8,3%). 
casos de ciru t~ Bierba~~-Y Mattingly (44) en sus 

gia de revIsIon a los 30 meses no en-

/ 
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cuentran ningún fracaso en los cotilos porosos 
mientras el 25% de las artroplastias bipolares Y el 
16% de los cotilos roscados se habían aflojado Y 
requerían una nueva revisión. 

No hay que olvidar, que t ras el fracaso de los 
cotilos roscados, Scott (45) Y otros propon~n co­
mo solución posible, el uso de implantes bipola­
res con injertos en el acetábulo. Sin embargo, ~I 
61% de las reconstrucciones femo_rales c~n pro­
tesis bipolares realizadas en el Hosp1t~I, ~ab1an fra: 
casdo a los tres años, por lo que la tecnica quedo 
únicamente como de salvamento (46l-

Nosotros, en los pocos casos en_ que hemos 
utilizado los implantes bipolares con in¡ertos en el 
acetábulo hemos comprobado que con el paso 
del tiemp~ se iba reabsor?iendo gradual'! pro­
gresivamente el injerto, tern~~~o q~e recurrir nue­
vamente a la cirugía de revIsIon (Figura 3). 

Últimamente parace que se ha impuesto el con­
cepto de protesis mixta o híbrida, en la que se 
combina un componente acetabular poros_o y/o 
recubierto de hidroxiapatita que se coloc~ a¡usta-

d 
. , un vástago femoral que se implanta 

o a presIon Y • • d 
con la tercera generación de cementac1on, es e-
. t , n d'1stal que obtura el canal medular, cIr con apo . · d • 

lavado a presión, cemento presurizado intro uc~-
do retrógradamente c~n ~istola, y sellado prox1-

·t O disminuir la enfermedad de las mal para evI ar 
partículas. · • d • • 

Willert (47), basado en la exp~nenc1a a ~um-

d 1 
'llos de refuerzo y sistemas ant1pro­

a con os arn ·1 1 
. , d S hneider (48), desarrolla el cot1 ~ ova 

trusIon e c · • , ) esta con . d' 1 oval de revIsIon que -
LO~ (long1tu dinaptarse a la forma oval que suele 
ceb1do para a a 

1 f acaso de un componente aceta-
quedar tras e r • ·d • 

h movilizado y ha exIgI o su exe­
bular que se a 

resis. . . t de los implantes acetabulares, 
El aflo¡amIen ° d 

tanto cementados corno no cementa llos, prov~-
. I' . eriacetabular, que eva cons1-

ca una osteod ,s,~ p to del acetábulo en dirección 
go el agran arnien , de los defectos óseos, 
caudal y craneal, ademas d. 

1 
d u pared me 1a • 

sobre to o en s os defectos óseos se ha desa-
Para rellen~r est R ue puede estar indicada 

rrollado el coti lo LO ' q s especiales de cirugía 
también en algunas_ forrnalteraciones de la articu-

. • ando existen a pnmana, cu ·rnplican un ensancha-
lación de la cadera qu~b

I 
lo como sucede en la 

· al del aceta u , miento crane n ciertas displasias. 
enfermeda? de Perthe~~e ede un componente ex-

Este cotilo se comp f i¡·a al lecho óseo ace-
d ·t ·o puro que se terno e t1 arn .11 también de titanio. La 

tabular mediante torni ~s bilidad antirrotatoria y 
forma ova l le da una e~ ª e la estabilidad prima-

l t ·110s se cons1gu 
c_on os_ orn1 Los defectos óseos que puedan 
na del implante. 

HAG 
31785 
8 

Fijación acetabular 

f igura 3. Reabsorción de la cabeza femoral con implante 

bipolar. 

41 



MAPFRE MEDICINA, 1997; Vol. 8, Supl. V 

quedar se rellenan con in jertas corticoesponjosos 
de banco. 

Los injertos de polietileno, que son ovales tam­
bién, están concebidos para articularse con cabe­
zas de 32 mm de diámetro, y la cavidad articular 
es excéntrica con el fin de poder restablecer el cen­
tro de rotación de la cadera. 

Desde 1988 hasta f inales de 1994, se han im­
plantado 100 cotilos, comunicando el seguimien­
to de los primeros 65, entre tres meses y cinco 
años. En todos los casos han conseguido la esta­
bilidad primaria del implante y hasta la fecha el 
comportamiento es bueno, observándose una bue­
na integración ósea. 

No tenemos experiencia con este tipo de im­
plantes pero creemos que pueden estar indica­
dos cuando no se dispone de hueso suficiente 
para reconstruir los defectos acetabulares y cuan­
do por criterios de escuela se prefiere realizar la 
cirugía de revisión con implantes no cementa­
dos. 

En 1984, Sloof (49) publica la técnica injertos 
triturados e impactados con cemento y resulta­
dos a cinco años, de la reconstrucción acetabular 
utilizando injertos óseos a los que comprime con­
tra las paredes y posteriormente sobre este lecho 
se implanta un cotilo de polietileno cementado. 
Los objetivos de ésta reconstrucción acetabular 
eran: 

- Recuperar el hueso perdido. 
- Estabilizar los injertos y el implante. 
- Usar una técnica quirúrgica estandardizada 

y uniforme. 

Todos estos objetivos pueden conseguirse 
cerrando, en primer lugar, los defectos segmen­
tarías, tanto periféricos como centrales, con una 
malla metálica. De tal forma se transformaba úni­
camente en un defecto cavitario, más o menos 
amplio, pero sólo cavitario. Este defecto cavitario 
se rellena con injertos óseos triturados, que se 
comprimen gradual y progresivamente sobre las 
paredes del hueso receptor. 

Hay que señalar que existen una serie de pa­
sos técnicos y detalles de la recostrucción, que se 
adquieren con la práctica y que hay que respetar 
con el fin de mantener el centro de rotación de la 
cadera y tener como punto de referencia el liga­
mento transverso del acetábulo. 

La técnica de los injertos impactados con ce­
mento consiste en que una vez se ha extraído el 
material extraño, implante, cemento y tejido de in­
terfaz, se reconstruye el acetábulo introduciendo 
injertos óseos de banco, previamente triturados, 
y sobre este lecho, como en la cirugía primaria se 
puede colocar un nuevo coti lo de polietileno ce-
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mentado, utilizando las modernas técnicas de ce­
mentación. 

Es una técnica compleja pero que ha demos­
trado con el paso del tiempo, que los injertos per­
manecen Y el componente acetabular permance 
estable. Las conclusiones de los trabajos realiza­
dos por Sloof Y su escuela (50) confirman los bue­
nos resultados obtenidos clínicamente. 

N_o_sotros la hemos incorporado en nuestro 
Servicio Y_ es la técnica habitual de revisión de •;as 
a~ropla~t1as dol~rosas. Llevamos más de 100 pa­
c1~ntes intervenidos con dicha técnica. El segui­
miento no sobrepasa los cuatro años pero hasta 
ahora de los implantes colocados con ésta técni­
ca no se ha tenido que revisar ningún componente. 

TÉCNICA 

Paciente en ?ecubito lateral sobre posiciona­
dar que lo _mant1en~ durante todo el procedimien­
to. A_bor?~J_e posterior ampliado. Identificación del 
nervio c!at1co que se protege con dos puntos de 
referencia dados entre cápsula acetabular Y f . 
lat s · · d 1 • asc1a a. ecc1on e a inserción femoral del 1 ' t 
Capsulotomía. Luxación de la prótesis y ext;a~c~~ 
del componente femoral. 

Tiempo acetabular 

E~posición circunferencial del cotilo y d 1 
trem1dad pro~imal del fémur con tenoto~í: ~:j 
psoas. Exeres1s del implante acetab 

1 t t d . u ar, cemento 
Y e tones e anclaJe. Preparación del lecho óseo 
con resas en sentid • 
b h 

O inverso Y perforaciones con 
roca asta obtener hue 

del ligament t so sangrante. Identificación 
0 ransverso acetabular 

Relleno de toda ¡ • • 
turados qu . s as cavidades con injertos tri-
óseos se e~ se impactan a presión. Si los injertos 
se me . ruyen_ ~arque se trata de un defecto 
bl;s qu:~~ii-!e utilizan n:1allas metálicas moldea­
transformandJ n ~on tornillos al hueso acetabular 
tasia con comº as, en defecto en cavitario. Hemos-

. . presas con agua o • d 
cacIon acetábulo d f . . x1gena a y colo-
zado. e m1t1vo con cemento presuri-

Cuando el def et • 
lar es mu r e O ose? periprotésico acetabu-
o ha emi yr~d~nde º. el asiento del cotilo está alto 
lización cie los pr~ximalmente, preferimos la uti­
miten la reco anill?,5 de Kerboull (51), que per­
tro de t ~strucc1on acetabular, reponer el cen-

ro ación de I d 
estabilidad 1 . a ca_ era y dar una mayor ª implante (Figura 4). 
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Figura 4. Anillo de Kerboull en la reconstrucción aceta­

bular. 

Tiempo femoral 

. . dºble realizar una planificación pre-
Es Imprescin 1 , dº 1 d . posicionar el tapan Ista que e-

operatrona, para . de la zona lítica más dis-
be estar 2 cm por debaJo . • 
tal. Calcular el tamaño de im~lante, ca~_t1ddad lde 
. . . t Y niveles de 1mpactacIon e os 
~n!ertos prev,1s o_s pactares ci líndricos y los proxi­
lílJertos con os 1m 
males con «fantomas». · ·d d 

El éxito de la técnica de~endehde la integnl_ a 
en ocasiones ay que rea izar 

femoral por 1~ ~~e alambre de Dall-Miles, 
cerclajes profilacicos con_ ·deas O estallidos fe-
para evita~ fr~cturas ~s~~~~orticales hay que re­
morales. S1 exiSten ?~ ec e se pueden moldear 

• llas metallcas qu . . curnr a ma . 1 fin de impedir la sall-
a! rededor del femur con e 

. . rt al impactarlos. 
da de los inJe os femorales periprotésicas 

En caso de fractu~~~ante la intervención qui­
º. q~e se produ~~nutilizar placas atornilladas o ~s­
rur~1ca, se pude? eñadas para recibir los cerclaJes 
pec1almente 1s . 
metálicos de Dall-Miles. 

Fijación acetabular 

Una vez que hemos cons~guido la reconstruc­
ción del conducto medular, comprobamos la es­
tabilidad axial y rotatoria del fantoma, de forma 
que sólo podemos movilizarlo utilizando el marti­
llo deslizante. Reducción de prueba para compro­
bar la estabilidad de la reducción y la longitud de 
las piernas. Señalización del nivel de los orificios 
que corresponden a la longitud_del cuello. Cemen­
tación. Presurización. Introducción del vástago de­
finitivo y sellado proximal del cemento. 

Reducción y cierre, comprobando la tensión 
del ciático y reinsertando los músculos secciona­
dos excepto el psoas. 

Postoperatorio 

Depende de las circunstancias de cada caso. Si 
se asocian reconstrucciones acetabulares y femo­
rales, tras defectos óseos importantes, el pacien­
te debe permancer entre dos y tres semanas en 
la cama realizanndo ejercicios isométricos. Noso­
tros mantenemos a los enfermos por lo menos 
una semana en reposo, evitando los movimien­
tos de f lexión y rotación interna, para impedir la 
luxación de la prótesis. 

Cuando incorporamos a los pacientes, cami­
nan ayudándose con dos bastones con carga par­
cial hasta los tres meses, en que tras el control ra­
diográfico y clínico aconsejamos la retirada de uno 
de los bastones. Evitamos los asientos bajos pues 
hemos tenido en la curva de aprendizaje tres lu­
xaciones por la utilización de éste tipo de asientes 
o el bidé en el cuarto de bano. 

Los siguientes controles, tanto clínicos como 
radiográficos, no difieren de las artoplastias pri­
marias, que realizamos a los 6 y 12 meses y a par­
tir de aquí anualmente. 
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Técnicas de reposición hemática en 
cirugía ortopédica 

Servicio de Anestesiología-Reanimación 
Hospital La Paz. Madrid 

RESUMEN 

. , A causa d_el incremento de la expectativa de vida y la me­

Jona de los cwdadados perioperatorios, no existe en la práctica 

un límite superior de edad para cirugía. La demanda de sangre 

Y her_noderivados continuará aumentando sin incremento pro­

porc1onal de las donaciones. Cirujanos y anestesiólogos deben 

llegar a la convicción de que no debe despilfarrarse un recurso 

~caso, cu!a administración puede acarrear complicaciones de 

diferente mdole, a través de esfuerzos educacionales que modi­

fiquen las prácticas de la transfusión. La administración de eri­

trocitos no debe decidirse en base a una cifra límite de hemato­

crito o ~emoglo~ina, sino en relación a los riesgos del paciente 

de sufrir una oxigenación tisular inadecuada. La administra­

ción profiláctica de plasma, para prevenir una coagulopatía, 0 

como expansor de volumen, no se consideran indicaciones co­

rrectas._ La administración de plaquetas raramente resultará 

nec~ar~a c?n recuentos de plaquetas superiores a so x J09/J. 

Las 1~d1cac1ones para la transfusión autóloga pueden ser mas 

ª'.1'1phas que para la transfusión homóloga. No obstante, las téc­

~1c.1S d~_transfusi6n autóloga probablemente continúen siendo 

mfrautíhzadas debido a su coste superior y a la baja probabili­

dad en la actualidad de transmisión de enfermedades infeccio­

sas por sangre y hemoderivados. 

Palabras clave: Transf11si611 sa11g11í11ea, he111oderi1·ados. ries­

gos 1ra11.ef11sio11a/es. 1ra11s.f11si611 a1116/oga. 

INTRODUCCIÓN 

La sangre es un tejido biológico complejo im­

prescindible, entre otras funciones, para el trans­

porte de 0 2 y C02 entre los pulmones y el resto 

del organismo y para suministrar proteínas y ele­

mentos formes del sistema de la coagulación allí 

donde sea necesario. Durante la segunda mitad 

del presente siglo, la administración de productos 

he~~ticos de origen humano forma parte de la 

practica médica cotidiana. La mayoría de la san­

gre Y hemoderivados transfundidos se administra 
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a pacientes quirúrgicos (1). La de d 

;~::~: ~~e
1
~ismiblemente c~n!inuará~~~:n1aen~oos 

ayor agres1v1dad d 1 • ' 
ciones quirúrgicas Y del inc e as interven-
tativa de vida de la poblaci::_mento de la expec-

La hemorragia inesperad . . 
postoperatoria es una situaci~i excesiva intra o 
nazar la vida del paciente S que_ puede ame­

en el diagnóstico exacto. la u trata~!ento ~~ basa 

cuando es necesario y el' act~a?ron qurrurgica 

d_e _l?s hemoderivad~s di~~~~~~rento adecuado 
s1c1on. A pesar de los e f es ~ara su repo­

(compuestos fluorocarb~n~~rzos de 1~vestigación 

moglobina), todavía no dº os, soluciones de he­
tico de ningún product se ispone para uso prác­

como la sangre human~ que'. de forma tan eficaz 

aporte factores de coa 'u~!h!~ule 02 a !os tejidos, 

plaquetas. La recogida ~e c1on o sustituya a las 

almacenamiento, fraccio sa~gre de ?ºnantes, su 

para reinfusión implica n~miento Y di~ponibilidad 

de calidad en términos ~:';entes ~0~~1deraciones 

vación de función Y est rimpat1b1lidad, preser­

jados unos costes im ;n I ad que lle~an apare­
y recursos humanos. p rtantes de equipamiento 

Aun aceptado su c , . . 
fusión de sangre ~racter terapeut1co, la trans-

cuentra exenta de ~ emoderivados no se en­

efectos adversos qu~esgoJ. Las ~ompl icaciones y 

fusión de sangre ho P~~ en ?envarse de la trans­

hemolíticas y no he m~-~ga incluyen reacciones 

fermedades virales 1:º it1?~s, transmisión de en­
A no 8, virus de 1 . pat,tis 8, C Y otros tipos no 
· ª inmunod t· • 

c1tomegalovirus) . , e 1c1encia humana Y 
tema inmunitari~ supres1on de la actividad del sis­

lucional en el ca e~ el receptor Y coagulopatía di­

incidencia de co~ 
1
t tr?nsfusiones masivas. La 

fecciosas no debe~ ca~iones transfusionales in­

pues puede camb· ons1dera rse un dato estable, 

enfermedades t iar ~o_r la aparición de nuevas 

las característic;:~s~sibl_es,_ 1~ modificación de 
p1 em1olog1cas de las ya co-

A. Seiz, A. Criado, D. Pestaña 

nacidas o el perfeccionamiento de las técnicas de 

laboratorio para su detección precoz. 
Existe la posibilidad de que hasta un 25% de 

la sangre transfundida lo sea como resultado de 

una indicación inadecuada (2-4), con el incremento 

de riesgos y costos correspondiente (5). Asimismo, 

un porcentaje significativo de plasma fresco con­

gelado se administra innecesariamente (6). La in­

mensa mayoría de estas indicaciones inapropia­

das (en la práctica siempre por exceso) lo son por 

una información insuficiente para definir con acier­

to los elementos de la relación riesgo/beneficio 

vs costes que debe determinarse antes de admi­

nistrar sangre o hemoderivados a un paciente 

concreto. Durante los últimos quince años, las in­

dicaciones de la administración de sangre y pro­

ductos hemáticos han cambiado en el sentido de, 

en lugar de sobretransfundir o t ransfundir en ca­

so de duda, intentar disminuir el consumo de pro­

ductos sanguíneos en la práctica diaria. ~as com­

plicaciones de la transfusión, antes cons1de_radas 

poco menos que inevitables, hoy son considera­

das médica y socialmente inacept~bles. El nu­

merador de la relación riesgo/beneficio de la trans­

fusión sanguínea se encuentra relativamente ~ien 

definido, en tanto que con respecto al denomina­

dor existe una ausencia de consenso. Faltan estu­

dios prospectivos bien controlado~ p~ra _d~mos­

t rar de manera inequívoca su eficacia b1olog1ca (7). 
En la presente revisión se expone el estado ac­

tual de conocimientos acerca de los c~~pon~n­

tes hemáticos disponibles par~ transfus1on: la~ in­

dicaciones y riesgos de la misma, y las te~nicas 

para disminuir el consum? ?e ~angre homologa, 
aplicables a pacientes q~1rurg_1cos adultos._~un­

que se indicarán las part1culandades_ e~pec1f1cas, 

cuando proceda, de la cirugía ortoped1?a Y trau­

matológica, el contenido de es~e tr?baJo resulta 

aplicable a todos los casos de cirug1a con hemo-

rragia significativa. 

COMPONENTES SANGUÍNEO~ DISPONIBLES 
PARA TRANSFUSION 

El 
, . mponente sanguíneo» se refie-

termino «co 
1 d t S 

obtenidos en el banco de san-
re a os pro uc o ºf • , 

d
. t ocesos físicos (vg, centn ugac1on, 

gre me 1an e pr . 
1 

. , ) art,·r de unidades de sangre hu-
conge ac1on a P • L 

b 
.d de donantes voluntarios (8). a 

mana o teni a , 

t f 
. , d componentes sanguineos en lugar 

rans us1on e 
d mpleta se basa en el concepto de pro-

e sangre co . , 'fº 
. lamente la fracc1on espec1 1ca reque-

porcionar so . 
rida por el enfermo_en cada momento con la fi-

nalidad de no dilapidar un recurso escaso y no 

Transfusión en cirugía ortopédica 

incrementar los riesgos administrando productos 
sanguíneos innecesarios. 

Los componentes sanguíneos disponibles en 
la actualidad se detallan en la Tabla l. 

Sangre completa 

Es la sangre que se recoge ¡;!el donante y de fa 
que se obtienen sus componentes. El volumen de 

una unidad o bolsa del producto es de aproxima­

damente 500 mi, de los cuales 450 mi son de san­

gre y el resto solución anticoagulante acidificada 
(adenina-dextrosa-fosfato-citrato, ADFC-1, o bien 

adenina-dextrosa-manitol-cloruro sódico, AS-1 ). 

Concentrado de hematíes 

Es el producto que resulta del remanente resi­

dual después de eliminar la mayoría del plasma 

de la sangre completa sedimentada y centrifuga­
da. No es posible separar todo el plasma, y por lo 

tanto el hematocrito de los concentrados de he­

matíes puede variar, dependiendo de las circuns­

tancias de preparación, entre un 50 y un 90%, aun­

que lo usual es que se sitúe alrededor de un 70% 

(Tabla 11). Para disminuir su viscosidad y facilitar 

su administración intravenosa pueden añadirse a 

cada unidad 100 mi de solución salina isotónica o 

de solución de adenina-salino-dextrosa. 

TABLA l. Componentes sanguíneos 
disponibles en clínica 

1. Sangre completa. 

2. Concentrado de hematíes: 
2.1. Concentrado de hematíes pobre en leucoci­

tos. 
2.2. Concentrado de hematíes lavados. 

2.3. Concentrado de hematíes congelado. 

3. Plasma: 
3.1. Plasma rico en plaquetas. 
3.2. Plasma fresco congelado. 

4. Concentrado de plaquetas: 

4.1. Plaquetas de donantes múltiples. 

4.2. Plaquetas de donante único. 

5. Crioprecipitado. 

6. Factor VIII pobre en plasma. 
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TABLA 11. Características de\ concentrado 
de hematíes y de la sangre completa 

Parámetro Concentrado de 
(por unidad) Sangre completa hematíes 

Volumen (mi) 500 300 
Hematocrito (%) 40 70 
Proteínas (g) 48,8 36 
Na (mEq) 45 15 
K(mEq) 15 4 

Concentrado de hematíes pobre en leucocitos 

Es el producto resultante de la centrifugación 
diferencial de un concentrado de hematíes. La eli­
minación de la mayoría de los leucocitos sacrifica 
muchos glóbulos rojos, y los eritrocitos restantes 
tienen un hernatocrito más elevado que el del con­
centrado inicial, y no se prestan al uso en situa­
ciones quirúrgicas. 

Concentrado de hematíes lavados 

Consiste en un concentrado de hematíes lava­
dos venticuatro horas antes de su administración 
con solución salina isotónica. Se elimina el 90% 
de los leucocitos, pero también el 20% de los eri­
trocitos (8). 

Concentrado de hematíes congelado 

Es el concentrado de hematíes más pobre en 
leucocitos (2% de los leucocitos de la sangre pri­
mitiva) y puede ser almacenado durante años (8). 
El glicerol añadido impide la formación de gran­
des cristales de hielo intraeritrocitarios, y se eli­
mina antes de la administración del producto me­
diante lavados con soluciones de concentración 
decreciente. 

Plasma 

Plasma fresco congelado 

Es el plasma que habitualmente se administra, 
Y consiste en el remanente de la sangre comple-
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ta c~ando ésta es procesada a concentrado de he­
ri:~t,es, Y ~ongelado inmediatamente a continua­
c,on. Co~t,_ene todas las proteínas plasmáticas y, 
como_ ~mimo, un 70% de los factores de la coa­
gulac,on del plasma fresco natural (8). Debe utili­
zarse dentro de las primeras seis horas después 
de su descongelación. 

Plasma rico en plaquetas 

1 
~s un producto prácticamente inexistente en 

os ancas de sangre desde que se dispone de 
una tecnolo~ía efectiva para concentrr-r plaquetas. 
En la actual!dad sólo se prepara específicamente 
~ara un pac,~nte determinado y con carácter elec­
tivo. Do~ unidades de plasma rico en pla uetas 
son equivalente~ a dos unidades de plasm~ tres-

d
eo congelado mas ocho unidades de plaquetas de 
onante mezcladas. 

Concentrado de plaquetas 

~~ el produ?to preparado mediante centrifu-
gac1on d1ferenc1al de unidades de sang 1 ta fresca de varios donantes no refrigre cdomp e­
partir de d , era a, o a 

. un ?nante unico mediante plaquetofé-
res1s. Cada unidad de sangre de d 
cio 5 5 1010 onante propor-

na ' x . pl_aquetas y el producto resultan-
te de un proced1m1ento de plaquetofére • . 
3 x 1011 pi t ( sis contiene 

aque as 8). Esta cantidad es insuficien-
te para que s~a efectiva en el adulto (una unidad 
de plaquetas incrementa el recu . 
entre 7.000 y 10 000/ 3) ento plaquetano 
a administrar es· de u~r:ni~a),dpor lo qdue la dosis 
P L I por ca a 10 kg de 

eso. as P aquetas obtenid d 
nante pued I as e sangre de do-
temperaturae~~;acenarse durante cinco días a 
Las la ien!e o durante 24 horas a 4 ºC. 
sis, ~ c~~~::r~rbsteen1da~ mediante plaquetofére-

. un sistema abierto t· 
vigencia de 24 horas. , 1enen una 

Crioprecipitado 

El crioprecipitad 
congelación lent d 

O 
se prepara m~diante des-

ferencial, resultan~ el plasma Y centrifugación di­
(factor procoa ul O un concentrado de factor Vlll:C 
van Willebran~) ~nte), factor_vll_l:vWF (factor de 
nectina (9) E 

1 
' acto~ XIII, f1bnnógeno y fibro­

ponible de.fibn_ ª,actualidades la única fuente dis­
cado las pre nnog~no, al haberse retirado del mer­
debido al elee:~ac,?nes comerciales del m ismo 
titis. 0 nesgo de transmisión de hepa-

A. Seiz, A. Criado, D. Pestaña 

INDICACIONES DE LA ADMINISTRACIÓN DE 
SANGRE V HEMODERIVADOS 

En la práctica, en el ámbito quirúrgico admi­
nistramos sangre y hemoderivados co~o respue~­
ta ante una hemorragia intraoperatona ~ tr~uma­
tica excesiva, con uno o varios de los s1gu,entes 
objetivos: incrementar la capacidad de trans~orte 
de 0

2 
de la sangre, incrementar el volumen m~r_a­

vascular, o corregir un trastorno de la coagulac1on 
documentado o sospechado. Desde el punto de 
vista teórico la indicación de incrementar el volu­
men intrav;scular resulta obsoleta e incorrecta, 
pues puede realizarse el reemp_lazamiento con so­
luciones de cristaloides o coloides, que no trans-
miten agentes infecciosos. 

Transfusión de eritrocitos 

En la actualidad, la transfusión d~ sangr~ c?m­
pleta se considera una forma de p~llfa~mac,a ina­
decuada. Somete al paciente a mas nes~os que 
la transfusión de concentrado de hemat1es ,Y su­
pone un despilfarro de componen~es sangume?s 

d de la misma amplian su potencial 
que, separa os , . 
terapéutico al poder ser administrados_ a otros pa-

'f' nte los necesiten. De he-cientes que especI ,carne 
cho la mayoría de los bancos de sangre no_ pro-

or~ionan ya sangre completa,. ~unque ex~sten 
p dm·,ten la transfusIon de la misma 
grupos que a 1 

f 
. hematíes concentrados en os ca-

de pre erencIa a • 1 5001 d 
d h g·,a quirúrgica superior a io e 

sos e emorra ·d . En adelante todas las cons1 era-
la volemIa (9). rt do se referirán a 
ciones que figuren en e~te apa a 

1 f 
. , de eritrocitos concentrados. 

a trans us1on . , 'd d de sangre com-
La transfusIon de una uni ª 

1 t d hematíes concentrados aumenta el 
pe a o ~ oximadamente un 3%, y la he­
hematocnto apr 

I 
d lto· medio Las consi-

1 b• 1 g/dl en e a u • 
mog O ,na . hacen de acuerdo a las 
d • que siguen se 

~r~c,o_n~~ . tes· los pacientes quirúrgicos pue-
hipotesis s,gu,en • blemente si presentan 
d 1 • nar desfavora en evo uc10 rte de oxígeno dismi-
un~ capacidad ~e tra

1
~sir~nsfusión de hematíes 

nu'?ª por anem1~drd de transporte y puede dis-
meiora esa capa~ . postoperatorias. 

- • 1 mplicac1ones 
mmu1r asco 'd d de transporte de 0 2 es 

Aumentar la_~apaci ª dm·inistrar hematíes. Si 
1 , • • d. c,on para a 
a unica in ,ca producto abundante 

t tase de un ' la sangre se ra . . . , n se encontrase exenta 
b adm1nistrac10 

arato Y su te corregiríamos todas 
d • robablemen , 

e nesg~s, P I ciente quirúrgico. Al no ser as,, 
las anemias de pa .. , terapéutica racional hay 

d t una decIsIon 
para ª op ar en cada caso cuál es nivel infe-
que preguntarse 

Transfusión en cirugía ortopédica 

rior de hematocrito (o hemoglo~ina) a partir del 
que se debe transfundir. O, lo que es lo mismo, 
cuál es el nivel de hematocrito o hemoglobina 
por debajo del cual la disminución de capacidad 
de transporte de 0 2 puede acarrear una caída de 
la oxigenación tisular hasta el punto de produ­
cir isquemia miocárdica o isquemia cerebral. La 
cifra límite resulta difíci l de definii:, y en un con- • 
texto dinámico y multifactorial como el quirúrgi­
co no puede ser única, y por supuesto, no es la 
clásica de 10 g/dl de hemoglobina («los diez gra­
mos mágicos»), a partir de la cual se consideraba 
necesario transfundir (10). 

Transporte sanguíneo de oxígeno 

La capacidad de transporte de 0 2 (002) se de­
fine como el producto del gasto cardíaco (GC) por 
el contenido arterial de 0 2 (CaO2): 

002 = (CaO2) x (GC) 

En condiciones basales, el índice cardíaco es 
de 3-4 l/min/m2. Cuando las necesidades de 0 2 
aumentan (vg, ejercicio), o disminuye la capaci­
dad de transporte de oxígeno por anemia aguda, 
el incremento del gasto cardíaco es el primer me­
canismo de compensación. El gasto cardíaco pue­
de alcanzar hasta un 180% del valor basal cuando 
el hernatocrito dism inuye al 20% (11). El incre­
mento del gasto cardíaco se debe a un aumento 
del retorno venoso, por facil itación pasiva del flu­
jo en las vénulas postcapilares, y una reducción 
de la postcarga, a causa de la disminución de la 
resistencia vascular sistémica. La disminución de 
la viscosidad sanguínea es la responsable de los 
cambios descritos en el retorno venoso y en la 
postcarga. Para que esos mecanismos compen­
satorios se produzcan adecuadamente resulta 
esencial el mantenimiento de la volemia en lími­
tes normales. Mantener la normovolemia con re­
posición intravenosa de cristaloides o coloides de­
be ser la primera actuación en el tratamiento de 
una anemia aguda por hemorragia. 

El incremento del gasto cardíaco descrito pue­
de encontrarse reducido por factores usuales en 
el ámbito quirúrgico como son la edad avanzada, 
la presencia de cardiopatía valvular o isquémica 
con disfunción ventricular izquierda, el tratamien­
to farmacológico preoperatorio con betabloque­
antes o calcioantagonistas y el efecto de los agen­
tes anestésicos. Los pacientes sanos mayores de 
65 años pueden ser incapaces de aumentar el gas­
to cardíaco en respuesta a anemias agudas nor­
movolémicas con un hematocrito del 28% (1 2). La 
mayoría de los fármacos anestésicos causan de-
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presión de la contractilidad miocárdica y dismi­
nución de la resistencia vascular periférica, con re­
ducción de la tensión arterial, gasto cardíaco y vo­
lumen de eyección (13). 

El contenido de oxígeno de /a sangre arteria/ 
depende de la cifra de hemoglobina, de la satura­
ción de la misma por el 0 2 y, en mucha menor 
medida, de la cantidad de éste disuelto en el plas­
ma: 

CaO2 = (SaOz/100) x (1,34 x Hb) + (0,003 x PaO2) 

El coeficiente de solubilidad del 0 2 en el plas­
ma es muy bajo, y sólo 0,0031 mi se disolverán 
por cada mm Hg de presión parcial y 100 mi de 
sangre. La unión con la hemoglobina es una ma­
nera más eficaz de transporte, pues cada molécu­
la de la misma puede combinarse con cuatro mo­
léculas de 0 2, es decir, cada gramo de hemoglobina 
completamente saturada puede vehicular 1,34 mi 
de 0 2. Un individuo sano, con 15 g/dl de hemo­
globina, respirando aire ambiente, tiene una PaO2 
próxima a 100 mm Hg, y su sangre vehicula apro­
ximadamente 20 mi de 0 2 por cada 100 mi de san­
gre (CaO2). Suponiendo un gasto cardíaco de 5 1/ 
min, el oxígeno disponible para su organismo es 
de 1.000 ml/min. El consumo de oxígeno basal es 
de 250 ml/min, por lo que el sujeto sano presen­
ta un considerable margen de seguridad con res­
pecto a la capacidad de transporte de 0 2. 

Durante la anemia disminuye la capacidad de 
transporte de oxígeno por la sangre. Los efectos 
específicos de la anemia deben ser separados de 
la hipovolemia, aunque ambas interfieren el trans­
porte de 0 2. El limite inferior de tolerancia a la ane­
mia aguda normovolémica no ha sido determi­
nado en la especie humana. No se conoce el límite 
inferior (aporte crítico de 0 2, 002.crirl (14) a partir 
del cual el aporte de oxígeno es insuficiente para 
mantener el metabolismo celular aeróbico de co­
razón y cerebro, que presentan tasas de extrac­
ción de oxígeno en condiciones basales entre el 
55_70% (10, 14). En animales, el incremento en la 
producción de lactato en la circulación coronaria 
se produce con hematocritos < 10% (15), y la mor­
talidad es del 100% con hemodiluciones normo­
volémicas hasta hematocritos del 5% (16). Indivi­
duos sanos pueden mantener la oxigenación 
tisular y tolerar anemias normovolémicas con he­
matocritos de 18-25%. Hasta hematocritos infe­
riores al 20% y cifras de hemoglobina menores de 
6 g/dl no se incrementa la producción de lactato 
miocárdico (17, 18). Los pacientes con anemia cró­
nica (vg, insuficiencia renal crón ica) toleran sin 
síntomas significativos reducciones de la masa eri­
trocitaria de hasta el 50%, con cifras de hemoglo­
bina de hasta 7 g/dl (19). 
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El ámbito quirúrgico 

Los datos anteriores resultan del valor limitado 
cu~~do_ tratan de aplicarse ante una hemorragia 
quIrurgIca_ o un enfermo con anemia preoperato­
n~. El paciente. anciano o con cardiopatía isqué­
m1ca toleran solo modestas reducciones del he­
matocrito, pero se ignora su cuantía. Asimisrno se 
desconoce el 002.crir, en el paciente anestesiado 
aunque r~sul~a p~~sumible que bajo anestesia g~ 
n_eral la d1sm1nuc1on de consumo de oxígeno oca­
sionada por los age_n~~s anestésicos y el bloqueo 
neuromuscu_lar pos1b1l1te la tolerabilidad de cifras 
de h~matocnt? Y hemoglobina inferiores a las que 
podr~an ocasiona: hipoxia tisular en el paciente 
despierto (20). Se ignoran también los efectos de 
la anestesia _regional sobre el transporte de oxí­
geno. _No existen estudios controlados acerca de 
la pos1~.le relación entre anemia perioperatoria y 
evoluc,~n P_~stoperatoria, ni en referencia a si la 
normal1zac1on de la cifra de hemoglobina 
t f . . d h con 
ra~s. us_,on e ~matíes favorece la evolución post-

q~1rurg1ca. La cifra de hemoglobina, con carácter 
aislado, carece de validez estadística pred· t· 
S 1 1 

. Ic Iva, 
a v~ en va ores inferiores a 3 g/dl (21 ¡, Las esti-

mac_1 ones de la volemia intraoperatoria son im­
precisas, a causa de la imposibilidad de med· 
exactitud en el quirófano las pérdidas sang !r con 
1 d• t ·b · • . . umeas, 
a ~s n uc1on h1dnca entre los diferentes com-
partimentos corporales y el grado de d'I • • b 'd . 1 ucIon o -
ten, o con la flu1doterapia intravenosa N 
'bl d. d' • o es po-

s, e ~e ir ,rectamente en clínica el transporte 
de oxigeno en un órgano específico. La anestesia 
general enmascara los signos clínicos de h' . 
ce b 1 . 1poxIa 
d re ra, y, a menudo, la isquemia miocárdica (o 

e otros organos) se produce de manera silente 
no se pr~sent~ hasta el postoperatorio tardío ~ 
sus manifesta?1ones son indistinguibles de las r~s­
puestas del sistema nervioso aut • 

t• 1 • • . . onomo ante la 
es imu acIon quIrurgica o la h' 1 • . t' . Ipovo emIa. Por ul-
~:~tí~~ ~~~~f I_bl~ predecir en muchos casos la 
toperatoria. on e una hemorragia intra o pos-

Indicaciones de I t .. 
( ª ransfus,on de eritrocitos 
concentrado de hem t ' , a 1es estandar) 

En consecuencia 1 go/beneficio y de de .P:~ceso de valoración ríes-
transfusión de . e?ision ulterior, acerca de la 
co anémico 

O 
c~itr~citos en ~I paciente quirúrgi­

en una cifra . n emorragia, no debe basarse 
sino en la a:tª?ª de ~n análisis de laboratorio, 
de afecta~la rig1a asociada del paciente que pue-
m. spuesta compensadora a la ane-

,a, Y en la magn·t d d 1 . 1 u e a hemorragia presente 

A. Seiz, A. Criado, D. Pestaña 

y prevista. En los últimos 15 años se han publica­
do múltiples recomendaciones acerca del trata­
miento con sangre y hemoderivados (22-26). En 
ausencia de estudios prospectivos controlados Y 
aleatorios todas ellas se fundamentan en los re­
sultados de trabajos controlados no aleatorios, de 
carácter observacional, descriptivos Y opiniones 
de comités de expertos, por lo que dichas rec~­
mendaciones no se encuentran basadas en la evi­
dencia no son estándares de cuidado Y no deben 
consid~rarse definitivas. Durante 1994, la Sociedad 
Americana de Anestesiólogos elaboró la primera 
guía específica para la práctica transfusional pe­
rioperatoria, que fue publicada en 199~ (~6) Y cu­
yas principales conclusiones son las s1gu1entes: 

1. La transfusión de eritrocitos en muy pocos 
casos se encontrará indicada cuando la concen­
tración de hemoglobina sea superior a 10 91?1. 
Prácticamente siempre estará indicada, especial 
mente si la anemia es aguda, cuando la concen­
tración de hemoglobina sea i~ferior ª .6 g/dl. 

2. La decisión de trasfundir ante cifras de he-
moglobina intermedias (6-10 g(dl) ?ebe basars~ 
en el riesgo de presentar complicac1one_s por oxi­
genación tisular inadecuada en cada paciente con-

creto. 1 b' 
3. El uso de una cifra de hemog o ,na ?orno 

límite de transfusión común a todos los pacientes 

d b h arse pues implica no considerar los e e rec az , . , . 
factores fisiopatológicos Y qU1;urgicos que pue-
den afectar al transporte de oxigeno. 

4_ En los casos apropiado~, pueden resultar 

b fi 
. la transfusión autologa con predona-

ene IcIosos . . , d t • . , 
1 

ac,·o· n y reinfus1on e sangre au o-
cion a recuper d'I • • 
1 

'. stoperatoriamente, la hemo I uc1on 
oga intra o po . • d 

d Olémica y medidas encamina as 
agu a normov ' . . , • ( h' 
a disminuir la hemorragia qu1rurg'.ca vg, ipo-

. . t alada fármacos especificas). 
tensIon con r , f • • d • • 

5 Las indicaciones de tra_ns u_s1on I e entrocl1-
• • , eden ser mas «libera es» que a 

tos autologos pu . a causa de la disminu-
de transfusión homologa, . . 
ción de los riesgos de complicaciones. 

. . 1 transfusión de concentrado 
lnd1cac1ones para a e!ados 
de eritrocitos lavados O cong 

. . . en los muy escasos pacientes 
Estan 1nd1cados t da a componentes no 

'b'l'd d demos ra con sens1 1 1 a que necesitan trans-
• • • de la sangre Y 

entroc1tanos . . d ritrocitos lavados es 
f • • L paracIon e e 
us1on. a pre complejidad del proceso de 

costosa, aumenta la I posibilidades de error. 
f • • por tanto, as trans us1on, Y, . 1 eferible en este tipo de 

E encIa resu ta pr 
n consecu ' . . ción de eritrocitos conge-

pacientes la admInistra 

Transfusión en cirugía ortopédica 

lados, que pueden almacenarse durante largo tiem­
po antes de la cirugía electiva 

Administración de plasm~ fresco congelado 

El plasma rico en plaquetas prácticamente ha 
desaparecido de los bancos de sangre con la dis­
ponibilidad generalizada de la tecnología para con­
centrar plaquetas. En su práctica totalidad, el plas­
ma administrado a los pacientes es plasma fresco 
congelado. 

A pesar de los riesgos conocidos asociados al 
uso de plasma (ver más adelante), sigue empleán­
dose en exceso por indicaciones inadecuadas (vg, 
expansor de volumen, profilaxis de hemorragia 
quirúrgica, profilaxis de coagulopatía por transfu­
sión masiva) que pueden ser satisfechas con al­
ternativas más seguras e igualmente eficaces (6, 
27, 28). Del mismo modo que en lo referente a la 
transfusión de hematíes, antes de administrar plas­
ma debe realizarse una valoración de la relación 
riesgo/beneficio de su indicación, respondiendo a 
las siguientes preguntas: ¿El paciente presenta ries­
go de hemorragia por déficit de factores de co­
agulación?; ¿la administración de plasma dismi­
nuirá el riesgo de hemorragia? y ¿el riesgo de 
hemorragia es superior a los riesgos asociados 
con la administración de plasma? (26). 

Habitualmente, la sangre coagula de manera 
adecuada cuando las concentraciones de los fac­
tores de coagulación son por lo menos el 20-30% 
de los valores normales y el nivel de fibrinógeno 
mayor de 75 mg/dl (29). Después de la pérdida por 
hemorragia y la reposición de una cantidad simi­
lar a la volemia del paciente (en la práctica, trans­
fusión de 10-15 bolsas de hematíes concentrados 
junto con una infusión de volumen similar de cris­
taloides/coloides), las concentraciones de los fac­
tores de coagulación son aproximadamente de un 
tercio de lo normal (30). Debido a la reserva fisio­
lógica de los mismos disponible de inmediato (es­
pecialmente factor VIII), no se objetiva clínicamente 
coagulopatía dilucional hasta que los valores de 
tiempo de protrombina y tiempo de cefalina son 
superiores a 1,5-1,8 veces los valores control (29, 
31). La pérdida o dilución de factores de coagula­
ción no es el único motivo de coagulopatía t ras 
hemorragia masiva, sino que existen muchos otros 
factores etiológicos que pueden contribuir a la 
misma (Tabla 111) (32). En caso de shock, la grave­
dad y duración de la hipotensión presenta una co­
rrelación significativa con la severidad de la coa­
gulopatía (33). 

Los resultados del estudio de coagulación pre­
operatorio estándar (tiempo de protrombina y 
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TABLA 111. Factores etiológicos de 
coagulopatía perioperatoria 

Defectos congénitos de la hemostasia. 
Defectos adquiridos de la hemostasia. 
Dilución de factores de la coagulación. 

Liberación de tromboplastina tisular. 
Shock con hipotensión, acidosis e hipotermia. 
Sepsis 

tiempo de cefalina) son malos predictores de la 
hemorragia quirúrgica por falta de sensibilidad 
(34), y el tiempo de hemorragia, más sensible, ado­
lece de falta de especificidad (35). Resulta impro­
cedente el recurso a la administración profiláctica 
de plasma en los pacientes con alteraciones del 
estudio de coagulación preoperatorio, e incluso se 
cuestiona la idoneidad de la inclusión del mismo 
en el estudio preanestésico de pacientes sin ante­
cedentes de hemorragias anormales. 

Desde 1985, las recomendaciones de diferen­
tes conferencias de consenso respecto a la admi­
nistración de plasma son muy similares (26, 36, 
38), y se pueden resumir en: 

1. Paciente que no presenta hemorragia: 

a) Reversión urgente del efecto de anticoa­
gulantes orales, previa a cirugía. Habitualmente 
son suficientes 5-8 ml/kg de plasma fresco con­
gelado para obtener un mínimo del 30% de la con­
centración normal de factores plasmáticos, que 
debe ser suficiente para hemostasia. Para el resto 
de las indicaciones que se citan a continuación la 
dosis de plasma es de 10-15 ml/kg. 

b) Tratamiento de deficiencias conocidas de 
factores de coagulación (factores 11, V, VII, IX, X y 
XI) para las que no se dispone de concentrados 
específicos. 

2. Paciente que presenta hemorragia: 

a) Corrección de hemorragia microvascular 
en pacientes con tiempos de protrombina y ce­
falina elevados (> 1,5 veces los valores norma­
les). 

b) Corrección de hemorragia microvascular 
en pacientes que han recibido transfusión masi­
va (> 1 volemia) y en los que no es posible obte­
ner con rapidez los resultados de un estud io de 
coagulación. Previamente deben descartarse en 
estos casos plaquetopenia dilucional o disfunción 
plaquetaria. 
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3. La administración de plasma no está indi­
cada para expansión de volumen intravascular ni 
para incrementar la concentración de albúmina 
plasmática. 

La transfusión de 4-5 unidades de concentra­
do de plaquetas, de una unidad de sangre com­
plet~, 0 de 4-5 unidades de concentrado de he­
mat,es ª~?rta la misma cantidad de factores de 
coagulac,on que una unidad de plasma fresco 
c?ng~la~o (con excepción de los factores V y VIII, 
d1sm1nu1dos en la sangre completa o en los con­
centrados de hematíes). Esto debe tenerse en cuen­
ta ~ara calcular la dosis de plasma en pacientes 
pol,transfundidos. 

Transfusión de plaquetas 

. , En el ám~it? quirúrgico realizamos la indica­
c,o~ ~~ administrar plaquetas cuando existe la 
pos1b_11Jd_ad de que una deficiencia cualitativa o 
cuant1t~t1va de las mismas sea la causa de I h -
morrag,a. a e 

La cifra de recuento plaquetario por debajo de 
la cual resulta probable que un paciente quirúrgi­
co ~resente una hemorragia anormal es desco­
nocida (26), aunque es posible ue 
P?r ~ebajo ?e 50 x 109/L (39). En ~ aci!~t:~c~in~~ 
rurg!cos existe muy baja probabilidad d h q 
rragIas espontáneas con recuentos I e en:,o­
superiores a 20 x 10s;L (40)_ P aquetanos 

fun~~ ; 11 paciente quirúrgico la decisión de trans­
de labor=~~f~as_debe ba~~rse no sólo en la cifra 
cunstancias c~ sino tamb1en en las múltiples cir­
tar el riesgo d nhcurrentes_ qu~ puedan incremen-

e emorrag1a· tipo y ag • 'd d d la cirugia posibTd d ·, . res1v1 a e 
morragi; m d' ' ' a es d_e rap1do control de la he-
tía de la he~ iant~ maniobras quirúrgicas, cuan­
cia o _orrag ,a presente y prevista presen-

ausenc,a de facto ' 
con la función r_es que puedan interferir 
con antiagr plaqu_etan~ !vg, tratamiento previo 
cremento d:g~n~es, insu~1?1encia renal crónica, in­
tas) y aso . ~, estrucc1on periférica de plaque-

, cIacIon o no con t t gulación d . ras ornos de la coa-
e otra etiología. 

En el paciente c h . 
transfundido I on -~morrag,a masiva y poli-
clínicamente' ª pr??abilldad de trombocitopenia 
directa a la c: an1_f1esta se incrementa en razón 
Después de la re ntia_ ~~ la sangre transfundida. 
necen circulante pos1c1on ~e una v~lemia, perma­
tas previa a la h s el 35·4~ 1/0 de la cifra de plaque­
posición de 1 5 

: morrag,a (41 !· Después de la re­
se manifiest , eces la volem,a, la plaquetopenia 
cuento pi ª co~o coagulopatía. Las cifras de re-

aquetano en e t . s os casos son muy vana-

A. Seiz, A. Criado, D. Pestaña 

bles, pero por lo general se encuentran por deba-
jo de 100 x 109/L (29). . 

Las recomendaciones actuales acerca de las in-
dicaciones de transfusión de plaquetas son el re­
sultado de diferentes conferencias de consenso 
promovidas por organismos institucionale~ Y S?­
ciedades Científicas (23, 26, 37, 41 ). Una sintes,s 
de las mismas se expone a continuación: 

1. La transfusión profiláctica de plaqueta~ pr~­
bablemente no es efectiva y casi nunca esta indi­
cada cuando la trombocitopenia se debe a des­
trucción plaquetaria (vg, en los casos de púrpura 
trombocitopénica idiopática). 

2. La transfusión profiláctica de pl~q_uet~s en 
pacientes quirúrgicos casi nunca esta md1~ad~ 
cuando la trombocitopenia es debida a un defic1t 
de producción de plaquetas y t i re~uento d~ las 
mismas es mayor de 100 x 10 /L; s1 resultara ha­
bitualmente indicada en estos casos cuando el ~e­
cuento plaquetario sea inferior ª 50 x l0

9
/L. L~ in­

dicación con recuentos de plaq_uetas en cifras 
intermedias debe guiarse por el nesgo de hemo­
rragia quirúrgica en cada caso_concreto. 

3. Las mismas recomendac,?nes del ~u~to_ an­
terior deben aplicarse a los pac~entes qu1rurg1cos 
con hemorragia microvascular ,_nesperada. 

4. La cirugía en la que hab1!ua_l~e~te no se 

d 
, rd·,das hemáticas s1gnif1cat1vas pue-

pro ucen pe 1 
d l. da en pacientes con recuentos p a-

e ser rea iza . 9 L 
quetarios inferiores a 50 x 1º / · . 

f -
0
, n de plaquetas puede realizar-

5. La trans usI . • 
en Cifras normales s, existe una 

se con recuentos . h 
disfunción plaquetaria conocida y se presenta e-

morragia microvascular. 
d

. . nes habituales, debe contarse 
6 En con IcI0 • • . ac·,ón del recuento plaquetano 

con una determin . , d I E . d. la t ransfusIon e p aquetas. n 
antes de in ,car f . , masiva y situaciones 

• t baJ· o trans usIon . . . , pacIen es . admisible la ind1cac1on 
de emergencia puede ser • 
empírica. 

Administración de crioprecipitado 

. . . . recipitado en el ámbito 
La util1zacIon _de _cn~P s muy limitadas. Los 
. , . f e ,nd1cacIone 

quIrurgIco 1en . t ' tico aumento de riesgo 
datos acerca. de u_n, h I fe~ :n los pacientes con coa­
de hemorragia quir~rg adquiridas suscept ible 
gulopatías congénitas? mo son escasos y redu-
d . t con el mis . e t ratamIen o •,onales Asimismo, no 
.d d. os observac • . cI os a estu 1 1 dministración de cno-

está demostrado que ª ~s mejore la evolución 
precipitado en estos c~sntes afectos de hemofi-

t ·a Los pac1e postopera on • 
1 

tualidad con concentra-
lia A son tratados en ª ac 

Transfusión en cirugía ortopédica 

dos de factor VIII obtenidos 'por técnicas de DNA 
recombinante, libres del riesgo de transmisión de 
agentes infecciosos. 

En la actualidad, las recomendaciones, basa­
das en estudios observacionales, aceptadas para 
el tratamiento con crioprecipitado (23, 26, 37) son 
las siguientes: 

1. Profilaxis de hemorragia perioperatoria en 
pacientes con hipofibrinogenemia congénita o en­
fermedad de von Willebrand que no responda al 
acetato de desmopresina. 

2. Hemorragia en pacientes con enfermedad 
de von Willebrand. 

3. Tratamiento de hemorragia microvascular 
en pacientes politransfundidos cuyo nivel plas­
mático de fibrinógenó no pueda ser determinado 
rápidamente, o cuya concentración sea inferior a 
80-100 mg/dl. Una unidad de crioprecipitado por 
cada 10 kg de peso incrementa la concentración 
de fibrinógeno plasmático en aproximadamente 
50 mg/dl. 

COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION DE 
SANGRE Y HEMO DERIVADOS 

Las posibilidades de efectos adversos después 
de la administración de sangre y hemoderivados 
homólogos son cualitativamente muy numerosas 
(42) (Tabla IV), aunque la incidencia real es baja. 
La mayoría resultan de tipo benigno, pero en oca­
siones pueden acarrear la muerte a medio o lar­
go plazo. Desde que se confirmó la asociación en­
tre la transmisión del virus de la inmunodeficiencia 
humana y la transfusión sanguínea en 1984, la ac­
titud ante la relación riesgo/beneficio previa a la 
indicación de la transfusión sanguínea ha cam­
biado: ya no basta establecer la necesidad antes 
de cada transfusión, sino que resulta prioritario 
valorar los riesgos, informar de los mismos al pa­
ciente y recabar su autorización. 

Reacciones hemolíticas 

Aunque muy raras, representan la causa prin­
cipal de mortalidad inmediata asociada a la trans­
fusión. El riesgo estimado de una reacción por in­
compatibilidad ABO es de 1:33.000 transfusiones, 
y la probabilidad estimada de que resulte mortal 
es de 1 :500.0 00 a 1 :800.000 (43). Las reacciones 
por incompatibilidad ABO son siempre debidas a 
errores humanos en algún punto de los procesos 
de t ipificación de donante y receptor, dispensa-
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TABLA IV. Compliaciones de 
la transfusión de sangre y productos 

sanguíneos homólogos 

Reacciones inmunológicas 

1. Antígenos eritrocitarios: 

a) Reacciones hemolíticas: 
- Inmediatas (ABO). 
- Retardadas (no ABO). 

b) Aloinmunización. 

2. Antígenos leucocitarios: 
a) Reacciones febriles y urticaria. 
b) Distress respiratorios postransfusional. 
e) Aloinmunización. 

3. Antígenos plaquetarios: 
a) Púrpura postatransfusional. 
b) Aloinmunización. 

4. Proteínas plasmáticas: 
a) Reacciones de hipersensibilidad. 

5. lnmunosupresión. 

Transmisión de agentes infecciosos 

1. Hepatitis (A, B, C, otras no A, no B}. 

2. Citomegalovirus y virus de Epstein-Barr. 

3. Virus de la inmunodeficiencia humana (HIV}. 

4. Contaminación bacteriana. 

Complicaciones de la transfusión masiva 

ción o administración de la sangre, a pesar de la 
escrupulosa protocolización a que son sometidos. 

Las reacciones hemolíticas retardadas ocurren 
después de 1-2 semanas de la transfusión y son 
debidas a la presencia de anticuerpos en la san­
gre del receptor generados previamente como res­
puesta a un embarazo o a otra transfusión (aloin­
munización contra antígenos de la membrana del 
eritrocito). En la comprobación pretransfusional 
esos anticuerpos suelen haber descendido a un 
nivel demasiado bajo para ser detectado y, pos­
teriormente, los eritrocitos transfundidos actúan 
como un segundo estímulo que genera una res­
puesta amplificada mientras permanecen en la cir­
culación del receptor (respuesta anamnésica). 
Aunque el curso de la reacción hemolítica retar­
dada suele ser benigno, se le ha atribuído hasta 
el 10 % de la mortalidad total asociada con la trans­
fusión (44). 
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Reacciones transfusionales no hemolíticas 

. Se presentan en el 1-5% de todas las transfu­
siones (23), habitualmente por reactividad a antí­
genos de superficie plaquetarios y leucocitarias 
(s_obre to?o),_ y se manifiestan por fiebre, escalo­
fnos y urt1cana. Suelen cursar sin complicaciones, 
pero en algunos casos (1 :10.000 transfusiones) se 
presentan en forma de distress respiratorio seve­
ro, qu~ representa hasta el 15% de las causas de 
mortalidad ~saciada a la transfusión (44)_ Este ti­
po de ~ea~~iones son más probables si existe alo-
1~munizac1~n por transfusiones o embarazos múl­
tiples pre_v1os. La aloinmunización a antígenos 
p_l~queta~1os puede causar, además de una reac­
c1on febril ~? hemolítica, la falta de efectividad de 
la trans~us1on de plaquetas por secuestro de los 
compleJos plaqueta-anticuerpo en el hígad 
el ba 1· • • , 0 Y en 20 Y e 1minac1on posterior. 
. La púrpura postransfusional es un síndrome 
infrecuente que_cursa con trombocitopenia grave 
Y aparece aproximadamente una semana de , 
de la t f · , spues 

rans us1on de plaquetas. Se debe al desa-
rrollo ~os~lansfusional de un anticuerpo específi­
co (a_nt1-PI ) que se adhiere a las plaquetas trans­
fundidas qu_e cuentan con anticuerpo p¡A1 . Como 
~onsecuenc1a, se forma un complejo antígeno-an­
t1cuerp?_ que se adhiere a las plaquetas del rece -
tor, facilitando su agregación y dest . , P 
hígado y en el bazo (42, 46)_ rucc1on en el 

, _Las r~acciones de hipersensibilidad a proteínas 
sencas el donante ocurren en un O 2-2°/4 d t 
das las transfusiones (45) La ma '. 

0 
e o­

manera beni . • . yona cursan de 
ríos a liberacTó~,d:º~-urtic~na Y prurito secunda­
(45) 1stamina. En 1 :20.000 casos 
dostcuaed_e ~resentarse shock anafiláctico, tratán-

s1 siempre de pací t 
congénita d I en es con deficiencia 
ti-lgA r e ~A, que desarrollan anticuerpos an­
admi, _Yt ea_c_cionan con anafilaxia después de la 

nis rac1on de unos p TI' 
o de plasma (42). ocos m1 i itros de sangre 

Transmisión de agentes infecciosos 

Hepatitis 

La mayoría de 1 
fusiona! cu os casos de hepatitis postrans-

rsan de forma • t • • 
ca, y sólo l% d . anic enea y asintomáti-
dad clínica (

47
i9 los mismos d~sarrolla enferme­

asociado a la tr • Por t_~nto, el nesgo de hepatitis 
cisión. Aun ansfu_s1~n no e~ conocido con pre­
plicació ~u~ continua considerándose la com­
te, su in:;~eac1?nada con la misma más frecuen­
últim d. ncia parece haberse reducido en la 

a ecada a causa d 1 , • . 
identificación ' , . e a pra~1ca universal de 

analltica de donaciones potencial-
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mente infectantes y la exclusión de donantes re­
munerados (42). Todos los productos hemáticos 
pueden transmitir hepatitis (y otros age_ntes infec~ 
ciosos), aunque resulta obvio q_ue el nesgo sera 
mayor en los casos de hemodenvados procede~­
tes de varios donantes (plasma de do~antes_~ul­
tiples, concentrados de plaquetas, cnoprecip1ta-

do). f . 
Más del 90% de las hepatitis postrans us1o_na-

les son ocasionadas por el virus C (26), Y el ne~­
go estimado de transmisión es de o,o3% por uni­
dad de sangre transfundida (481, aunque e~ 
posible que se haya reducido desde la determ1-

., . tema' t'1ca de anti-VHC en todas las do-nacion sis .. , • • B 
naciones. El riesgo de transm1s1on de hepat1t1s 

. 1.200 OOO por unidad de sangre trans-
se estima en . • . f • 
fundida (49), aunque la incidencia pos_tr~~s us10-

I 1 
. , sea mayor por la pos1b1l1dad de 

na rea qu1zas , • 1 
. . , r otras vías en fecha prox1ma a a transm1s1on po , , 

transfusión (implicando luego erro~eam~nt~ a ;s-
ta como agente etiológico), y la ex1stenc1a ~ r 
nantes seronegativos por encontrarse en peno o 

d 
. b . , de la enfermedad (1-6 semanas) o e incu ac1on . . . • 

d S de un baJO nivel de virus cir-
por ser porta ore 
culante (50). . , · A lt . . stransfus1onal por virus resu a 

La hepat1t1s po . o _ 
d

. . mente infrecuente (1 .180.00 trans 
extraor mana .d a necesario deter-
fusiones) (51 ). No se consi f; infectividad de las 
minar en el banco de sangre . . A 

. el virus de la hepat1t1s , por su 
donaciones por f •onal no existir porta-
b . . •d c·a postrans us1 , 

aJa inc1 en 1 . t 1·1mitado a 1-2 sema-
d • t áticos Y es ar 

ores asin om . . potencialmente infec-
nas el período de vrremra 

tante. 

Infección por citomegalovirus y virus 

de Epstein-Barr 

noce su incidencia exacta, qui­
, Aunque se deseo ente~ virales transmitidos más 

zas se trate de los ag la transfusión (26). La inmen­
frecuentemente porf . nes por los mismos sue-

, d I sin ecc10 . 
sa mayona ~ ~ de manifestarse, habitual-
len ser su?clrnicas \limitadas, salvo en pacientes 
mente benignas Y ª~d que pueden desarrollar 
inmunocomprometr ºs' 
morbilidad severa. 

t s bacterianos 
Transmisión de agen e 
y parasitarios 

. . . transmisión transfusional de 
La pos1b1lrdad de ero resulta muy escasa. El 

los mismos _es real, ~roximadarnente 1:1.000.000 
riesgo se estima en ª transfundida (52). 
por unidad de sangre 

Transfusión en cirugía ortopédica 

Transmisión del virus de. la inmunodeficiencia 
humana (HIV) 

El riesgo preciso de exposición al HIV como 
consecuencia de la t ransfusión de sangre o com­
ponentes de la misma tampoco se conoce con 
exactitud, pero se estima en alrededor de 1: 
450.000-1:660.000 por unidad de sangre transfun­
dida, claramente inferior al de la transmisión de 
hepatit is (53). La exclusión de donantes de alto 
riesgo, los programas de educación sanitaria pa­
ra motivar la autoexclusión de los mismos, y la 
implantación universal de la determinación siste­
mática de marcadores serológicos en todos los 
productos de la donación desde la identificación 
del virus en 1985, han logrado que el riesgo de 
transmisión pueda considerarse despreciable en 
la práctica. El riesgo remanente estimado se atri­
buye a los donantes que puedan resultar serone­
gativos por encontrarse en el período «ventana» 
de la infección (aproximadamente 22 días) (54, 55) 
y los casos anecdóticos de seroconversión tardía 
o aquéllos que, infectados, se convierten en sero­
negativos después de un breve período de sero­
positividad. 

Efectos inmunosupresores de la transfusión 
sanguínea 

La inmunosupresión consecutiva a la transfu­
sión de sangre homóloga es un fenómeno de me­
canismo fisiopatológico desconocido y de conse­
cuencias clínicas todavía sin determinar. No se ha 
precisado qué componentes sanguíneos del do­
nante son los responsables de la respuesta inmu­
nosupresora, aunque parece lo más probable que 
se trate de los antígenos leucocitarias (56). 

La inmunosupresión inducida por la transfu­
sión puede ser dividida en dos componentes: ines­
pecífico y antígeno-específico (57). La respuesta 
inespecífica implica una inhibición de las células 
inmunológicas efectoras, mediada por un aumento 
de la PGE

2 
producida por los monocitos, origina­

do a su vez por un mecanismo desconocido (58). 
El aumento de PGE2 inhibiría :1a producción de in­
terleukina-2 (IL-2) por los macrófagos y linfocitos 
T H (helper); la disminución de la producción de IL-
2 impediría, a su vez, la activación y proliferación 
de linfocitos B y la generación de linfocitos T-cito­
tóxicos, reduciéndose como consecuencia la pro­
ducción de anticuerpos y la capacidad para elimi­
nar elementos celulares extraños o infectados (59). 
Esta respuesta inespecífica inmunosupresora es 
transitoria después de una transfusión única, pe­
ro puede resultar de duración prolongada después 

55 



MAPFRE MEDICINA, 1997; Vol. 8, Supl. V 

de transfusiones múltiples (57). La respuesta in­
munosupresora específica implica un aumento del 
número y de la función de los linfocitos T5 («su­
presores»), que inhibirían la actividad de los lin­
focitos B (57). 

El aumento de la tasa de supervivencia del tras­
plante renal de cadáver fue la primera consecuen­
cia clínica objetivada de los efectos inmunosu­
presores de la transfusión sanguínea. Actualmente 
su potencial beneficio ha perdido importancia con 
la disponibilidad de fármacos inmunosupresores 
potentes (ciclosporina A) y técnicas más satisfac­
torias de tipificación antigénica de injerto y recep­
tor y de perfusión y transporte del injerto, siendo 
similar la tasa de supervivencia del mismo en pa­
cientes t ransfundidos que en tratados con ciclos­
porina no t ransfundidos (60). No existe acuerdo 
acerca de si la inmunosupresión asociada a la 
t ransfusión puede afectar la evolución natural de 
la enfermedad o incrementar la morbilidad perio­
peratoria . Determ inados estudios sugieren un 
aumento de la tasa de recurrencia precoz y una 
disminución de supervivencia en pacientes trans­
fundidos e intervenidos por tumores malignos (61), 
en tanto que otros no la sostienen (62). Asimismo 
se han descrito porcentajes de infección postope­
ratoria superiores en pacientes sometidos a trans­
fusión homóloga (63), no confirmados en otros 
trabajo (64). Posiblemente las discrepancias sean 
debidas a que en este tipo de estudios no resulta 
posible controlar adecuadamente todas las varia­
bles implicadas para conseguir demostrar una aso­
ciación independiente estadísticamente significa­
tiva (65). 

Complicaciones de la transfusión masiva 

Se define como transfusión masiva la reposi­
ción aguda de 1,5 veces la volemia estimada del 
paciente, o el reemplazamiento con sangre de ban­
co de una volemia en menos de 24 horas. De ma­
nera característica, la transfusión masiva se reali­
za en situaciones de extrema urgencia, quirúrgica 
o traumatológica, como parte del tratamiento d~ 
una hemorragia aguda que pone en peligro _la v,­
da. Por sí misma está asociada a una sene de 
complicaciones bien definidas que requi_er~n tra­
tamiento para evitar que agraven el pron~~Ico del 
proceso que ha motivado la politransfus1on. 

Coagulopatía 

Ante la imposibilidad práctica (por no dispon_i­
bilidad en los bancos de sangre) de transfundir 

56 

sangre fresca completa para reemplazar una he­
morragia masiva, y resultar imprescindible repo­
ner la volemia con cristaloides o coloides y con­
centrados de hematíes, la coagulopatía por dilución 
de factores de coagulación o plaquetopenia re­
sultará la regla más que la excepción. No obstan­
te, la causa dilucional no es la única, y pueden exis­
tir otras coexistentes o contribuyentes: anomalías 
previas de la coagulación, uso de dextranos o hi­
droxietilalmidón para reposición de volumen, hi­
pocalcemia y coagulación intravascular disemi­
nada por shock, hipoperfusión de larga duración 
o liberación de tromboplastina tisular (66). 

. La coagulopatía se manifiesta por hemorragia 
m,~rovascular en el campo quirúrgico, mucosas, 
hendas traumáticas y puntos de punción vascu­
lar. La corrección se realiza generalmente con 
plasma, concentrados de plaquetas, y, eventual­
mente, factores de coagulación específicos. Esta 
terapéutica con componentes sanguíneos no de­
be administrarse mediante normas predetermi­
nadas por el número de unidades de hematíes 
concentrados ya transfundidas, sino según los re­
s_ultados del estudio de coagulación de laborato­
n? (recuent? de plaquetas, tiempos de protrom­
bina Y cefahna, y fibrinógeno y sus productos de 
degradación). En el caso (frecuente) de demora de 
h~sta ~O minutos de los resultados de esas deter­
m,n?c,ones, el reemplazamiento debe realizarse 
basandose en criterios clínicos, que siempre de­
ben ser el complemento a los datos analíticos en 
el proceso de decisión. 

Anomalías bioquímicas 

En cir_cunstancias normales, los 3 g de citrato 
que cont,en~ cada unidad de sangre transfundida 
son metaboh~ados rápidamente por el hígado. En 
los caso_s de insuficiencia de función hepática 

0 
transfus,?nes administ radas a velocidad superior 
ª un~ un,dad cada cinco minutos, la concentración 
~e c~~rato_ plasmático puede alcanzar 2-4 mmol x 
litro '. unirse al calcio iónico circulante y originar 
una h1pocalcem· • - • 
• 1a s1ntomat1ca. Esta se manifesta-

ra por depresi • • • d. • . 
t . on m1ocar Ica, disminución del gas-o cardiaco de 1 ·, . 

. . , a pres,on arterial, y aumento de la 
pres,on venosa e t I d . . . . 
l• d I en ra Y e la presIon teled1asto-1ca e ventrícul • · 

o 1zqU1erdo (67). Ello no significa que deba ad • • 
d . ~ ,n,st rarse calcio en todos los casos 

e t ran_~fus,on masiva. Las indicaciones son hi­
~ote_n_s,on persistente sin hipovolemia y función 
b epat,ca comprometida por hepatopatía previa o 

ªJº gasto cardíaco e hipotermia mantenidos. 
Dur~nte la tranfusión masiva pueden obser-

varse h1perpotase • t . . . . 
m,a rans,tona o h1popotasem1a 
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(más frecuente), cuyo control debe realizar~e de 
acuerdo a las determinaciones de laboratorio. La 
carga ácida de citrato procedente ?e la sangre con­
servada es rápidamente metabohzada ~n el org~-

• b' bonato y puede producir alcalosis nismo a ,car , . eral 
metabólica severa postransfus,onal. Esto gen . -

1 So de las transfus10-mente implica que, en e cur . . 
nes masivas, no deben corregirse las ac1dos1s me-
tabólicas leves o moderadas. 

Hipotermia 

La hipotermia durante transfusión !11asiva es 
. . . f den las soluciones intraveno­

hab,tual s1 se in un . 
0 

calentadas y la san-
sas de reemplazamiento : rocede de banco. La 
g~e a baj~ ter~,pe_ratura ef ~!abolismo del lactato 
h1poterm1a disminuye f ·dad de la hemoglo­
y del citrato, aumenta la ª ,tni la rigidez de los eri-
b• 1 xígeno aumen a 

ina por e o . ' d'f Ita la agregación pla-
trocitos transfund1dºi5'- ~ I~ de arritmias (68). Más 
quetaria y aumenta ~ ne ~mia postransfusional es 
lógico que trata~ la hi~~te ositivos de calentamien­
prevenirla median!e -~travenosos y gases anes­
to de la ~angre, fluidos ' 1 temperatura del área 
tésicos, increme~tand~ Jas las partes expuestas 
quirúrgica Y cu~nendo 

O 
nvolturas de aislamiento 

del paciente posibles con e 
térmico. 

. • transfusional Distress resp1ratono pos 

de contribuir al mismo la in-
Se piens~ que pue d celulares (plaquetas de­

fusión de m1croagreg_a osfragmentos de fibrina Y 
generadas, granulo~_,to~,as) contenidos en la san­
proteínas desnatu~61~aPosiblemente el papel de 
gre almacenada ( • muy modesto en la com-

• ados sea f esos m1croagreg . . tisular extensa, trans u-
binación de shock, les101~erite, sepsis, que suele 
• , ·va y eventua . . del s1on mas1 , , d distress respiratorio 

preceder al sindro~e epara evitar la infusión de 
adulto. El uso de filtros encuentra controvertido, 
esos microagregados se gu·,r una transfusión rá-

d.f' ·1 canse 
pues resulta 1 ,c, d 170 micras. 
pida a través de poros e 

MINUIR LA NECESIDAD 
MÉTODOS PARAFDUISSIÓN HOMÓLOGA 

DE TRANS 

. . los riesgos asociados a la 
El conoc1m1ento de hemoderivados homólo-

transfusión de sangre Y misión de enfermedades 
b todo la trans d 

gos, so re d anda cada vez mayor e pro-
infecciosas, Y la em 

Transfusión en cirugía ortopédica 

duetos sanguíneos, un recur_so escaso, han incre­
mentado los esfuerzos por disminuir el consumo 
de sangre y componentes hemáticos de donante. 
En términos generales, los procedimientos para 
conseguir «ahorro» de sangre en el paciente qui­
rúrgico pueden agruparse en cuatro apartados: 

1. Cambios en los hábitos de transfusión ~ra-
dicionales. •• 

2. Técnicas de autotransfusión o t ransfusión 
de sangre del propio paciente (transfusión autó-
loga). _ . . . . 

3. Tratamiento farmacolog1co para d1sminu1r 
el consumo de sangre (eritropoyetina, aprotinina, 
desmopresina) . 

4. Preparaciones sintéticas que vehiculan 0 2 
(soluciones de compuestos perfluorados y solu­
ciones de hemoglobina). 

Las medidas del apartado (4) se encuentran en 
fase de investigación y no están disponibles to­
davía para la utilización en cl ínica. 

En cirugía ortopédica, las sustituciones proté­
sicas articulares, especialmente la de cadera y la 
cirugía de corrección de las deformidades espi­
nales, presentan una cuantía de pérdida hemáti­
ca previsible con un aceptable margen de error, Y 
habitualmente necesitan reposición. En esos ca­
sos resultan aplicables los conceptos y técnicas 
que se presentan a continuación para con seguir 
que la menor cantidad posible de las necesidades 
de reemplazamiento se realice con sangre homó­
loga. 

Cambios en los hábitos de transfusión 
t radicionales 

El primer paso para establecer criterios más r~­
cionales de tratamiento con sangre y hemoden­
vados consiste en promover la sensibilización del 
colectivo médico acerca de los riesgos de la tra~s­
fusión homóloga y establecer normas de adm1s­
tación basadas en el conocimiento científico. 

La medida a adoptar a continuación consiste 
en acordar criterios de reserva de sangre para ci­
rugía elect iva basados en los índices de consumo 
real y no en actitudes exagera?amente cautelosas 
propias de la medicina defensiva (se_ cruza sangre 
por si acaso). Reservar sangre ho~ologa para un 
caso quirúrgico en el que resulta 1mpr~bable que 
se utilice incrementa la carga de trabaJo del ban­
co de sangre, el coste global de la transfusión, in­
moviliza la cantidad que se trate durante 24-48 ho­
ras, y priva de la misma a otros pacientes que 
pueden necesitarla. En ningún caso la relación san­
gre cruzada/sangre transfundida debe superar la 
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cifra de 2,5 para procedimientos quirúrgicos ha­
bituales. 

Los métodos para disminuir el número de uni­
dades de sangre en las que se determine innece­
sariamente la compatibilidad cruzada, sin com­
prometer la atención a los pacientes, consisten en 
la s~~titución de aquélla por la tipificación y se­
lecc1on, y en la puesta en práctica de programas 
de prescripción máxima preoperatoria de sangre. 

Tipificación y selección 

. Consiste en determinar en el paciente poten­
cial receptor de la t ransfusión el tipo ABO-Rh y la 
presencia o ausencia de anticuerpos inesperados 
más usuales. El procedimiento se lleva a cabo mez­
clando suero del potencial receptor con una sus­
pensión comercial de hematíes que contienen los 
antígenos eritrocitarios implicados más frecuen­
temente en reacciones hemolíticas transfusiona­
les (9). Si durante la selección se detecta un anti­
cuerpo, se identifica posteriormente. 

La tipificación y selección se emplea, en lugar 
de las pruebas de compatibilidad cruzada com­
pletas seguidas de reserva de sangre cruzada pre­
operatoria, en aquellos casos en que la probabili­
dad de necesitar transfusión es baja (< 0,5 unidades 
de sangre t ransfundida/caso). Si se necesita admi­
nistrar sangre con carácter urgente, se realiza la 
primera fase de la prueba de compatibilidad cru­
zada_ (t res minutos de duración), y se dispone in­
mediatamente de unidades que pueden ser ad­
ministradas con un riesgo < 1% de reacciones 
hemolíticas por anticuerpos inesperados (69). 

Programas de prescripción maxima 
preoperatoria de sangre 

Consiste en una relación de intervenciones qui­
rúrgicas a cada una de las cuales se asigna el nú­
mero máximo de unidades de sangre que serán 
sometidas a las pruebas de compatibilidad cruza­
da y reservadas antes de la cirugía. La relación de­
be basarse en la práctica transfusional de cada 
centro hospitalario. La implantación de estos pro­
gramas requiere un período previo de formación 
de anestesiólogos y cirujanos y un consenso en­
tre los estamentos implicados (banco de sangre, 
servicios quirúrgicos y servicios de anestesiología). 

Un listado de intervenciones quirúrgicas en 
Ortopedia y Traumatología que pueden ser in­
cluidas en los programas de tipificación y selec­
ción Y de prescripción máxima preoperatoria de 
sangre se presenta en la Tabla V. 
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TABLA V. Guía para la prescripción de 
sangre en cirugía ortopédica y 

traumatológica electiva (69) 

Tipificación y selección (TS) 

Tipo de intervención 

Prótesis total de cadera 

Prótesis parcial de cadera 

Instrumentación espinal 

Osteosíntesis abierta* 

Prótesis de rodilla 
Artroscopia 
Laminectomía 

Osteotomías/biopsias 
Extracción de material 

o número máximo de 
unidades cruzadas 

Y reservadas 

5 

2 
4 
1 

TS 
TS 
TS 
TS 
TS 

* Puede variar con la complejidad del procedimiento. 

Las guías de ester d b • 
camente de acuerdo ipo I e en_ re~1sarse periódi-
sión en cada momenctonuas practicas de transfu-

o. na relació 
zada/sangre transfundida s . n sang~e c~u-
necesidad de insistir en el ~penar a 2 indica 
un índice inferior o próxim es uerzo formativo, y 
más del 10o/c de 1 . 0 ~ 1, 0 transfundir en 

. . º as intervenciones 
c?n t1p1ficación y selección Pr?gramad_as 
nIca quirúrgica defectuo puede ser ~1~no de tec­
informados. sa o anestes1ologos mal 

Técnicas de transfus·, , ion autologa 

Existen tres tipos d , . 
autóloga· donació e tecn1cas de transfusión 
el paciente hemod~I pr~?peratoria de sangre por 

' 1 ucIon aguda n , . 
preoperatoria inmed· ormovolem1ca 
gre intra O pasto iat~, Y recuperación de san­

peratona. 

Transfusión a t ,1 u o oga con predonación 

Consiste en la don . , 
te antes de la cir , ac1on de sangre del pacien-
ción en banco ugt programada, y su conserva-
m~tí~s y plas(n~~ h~rma de _concent~ados de he­
quIrurgica. Durante i5ta el ?1a de_ la intervención 
ratorio se tran f . o~ penados int ra Y postope-
l s und1ra la m· d as necesidades L isma e acuerdo con 
de emplearse ~r! sangre d~nada sobrante pue­
que ha donad P otros pacientes, Y el paciente 

o sangre para autotransfusión pue-

A. Seiz, A. Criado, D. Pestaña 

de recibir sangre homóloga si la autóloga de que 
disponía resulta insuficiente. En cada donación se 
extrae aproximadamente el 12% de la volemia es­
timada, y entre cada extracción deben pasar al me­
nos cinco días (70), realizándose la última con un 
intervalo no menor de 72 horas antes de la ciru­
gía (71). Teniendo en cuenta que con las actuales 
soluciones de conservación una bolsa de sangre 
puede almacenarse hasta 42 días (9, 71), es posi­
ble extraer hasta siete unidades antes de la ciru­
gía, aunque el rango habitual se sitúa entre 1-4, Y 
el promedio en tres unidades. . , 

La transfusión autóloga con predonac1on se 
encuentra sometida en nuestro país a la normati­
va legal que regula la hemodonación a los ban-

cos de sangre (72). 
Para reponer los depósitos de hierro del or~a-

nismo el paciente debe recibir supl~mentos de hie­
rro durante los dos meses posteriores a la dona­
ción. Algunos pacientes pue~en presentar una 
respuesta eritropoyética insuficiente, que debe tra-
tarse con eritropoyetina (73). 

En casos seleccionados, cuando se espera una 
hemorragia quirúrgica elevada y resulta probable 
la necesidad de administrar plasma o plaqueta_s 
introperatoriamente, cabe realizar una plasma:e­
resis o una aféresis de plaquetas preoperatona­
mente para obtener productos auto!ogos. Los be-

f
. . de estas técnicas no han sido probados, ne IcIos d • • 

y deben considerarse técnic~s en fase , e_ inve~t~-
. , . . d·cac·10· n todavIa en la practica cllrn-

gacion, sin In 1 
ca (74). • • t d las in 

Desde un punto de vista teonco, o as -
tervenciones quirúrgicas progr~r:nada~ e~ !as ~ue 

. ºbl pe' rdidas hematIcas s1grnf1cat1vas 
sean prevIsI es 

1 e hab.itualmente se reserve sangre 
y para as qu . • 

d h O, loga pueden ser incluidas en un pro-
cruza a om , 1 E 1 
grama de predonación de sangre auto oga. ~, a 
práctica la transfusión autóloga con predonac1~n 
resulta ¡'nfrautilizada (5-l0%_del consum~ tot~I e 

1 
, mb·ito quirúrgico) (75). La wug1a ar-

sangre en e a 1 • d 
to édica electiva (especialmente 1~ artrop ast1a e 

Pd · ) si·dera como el coniunto de proce-
ca era se con . • , d 1 . . tibies de benef1c1arse mas e a 
d1m1entos suscep . , diendo realizarse 
transfusión con predonacion, pu h , 
un 75% de los casos sin aporte de sangre omo-

loga (75). . sultan candidatos ade-
N t d los pacientes re o o os . , eratoria La selec-
d I donacIon preop • 

cua os para a 
1
• de acuerdo a los cri-

. . d 1 , mos se rea iza 
cIon e os mis . . , ricana de Bancos de 
terios de la Asoc1acion Ame 

1 
directrices emanadas de confe-

San~re (76) Y as so (77) adaptadas a las circuns-
rencias de cansen , . , • . 

1 1 
de cada hospital. En terminas ge-

tancias oca es , . • 
Omienda la tecnica en pacientes 

nerales, se rec d I N . d en buen estado de salu genera • o 
motiva os Y 

Transfusión en cirugía ortopédica 

existe límite teórico de edad, aunque por debajo 
de los 12 años no suele ser-posible extraer en una 
sesión una unidad de sangre completa (450 mi) 
y por encima de 70 años la gravedad de las en~ 
fermedades asociadas a la senectud suelen con­
traindicar la donación. Antes de la primera dona­
ción se recomienda una cifra de hemoglobina 
mlnima de 13 g/dl, y antes de cada una de las su­
cesivas se requiere una hertioglobina no inferior 
a 11 g/dl. Otras contraindicaciones de la donación 
preoperatoria son cardiopatía valvular, isquémica 
o miocardiopatía, insuficiencia respiratoria seve­
ra, enfermedad neurológica grave y bacteriemia 
presente o en tratamiento reciente. A diferencia 
de la donación de sangre homóloga, los antece­
dentes de tumoración maligna o hepatitis no re­
sultan una contraindicación (71 ). 

Las ventajas de la transfusión autóloga con pre­
donación comprenden la ausencia de riesgo de 
complicaciones asociadas a la t ranfusión de san­
gre homóloga (con excepción de las derivadas del 
error humano), la disponibilidad de sangre en pa­
cientes con anticuerpos frente a múltiples antíge­
nos eritrocitarios y los efectos psicológicos positi­
vos para el paciente. 

Los inconvenientes son de tipo logístico y eco­
nómico. Asegurar el interés, el compromiso, la in­
tegración y la colaboración del banco de sangre, 
servicios quirúrgicos y servicios de anestesia, en 
un programa de t ransfusión autóloga con predo­
nación, puede requerir un esfuerzo formidable, y 
resulta un empeño quimérico, obviamente, en la 
mayoría de los hospitales del sistema sanitario 
público de nuestro país, caracterizados por el de­
sarrollo del trabajo cotidiano en un ambiente de 
caos, indisciplina, apatía y frustración profesional. 

Desde el punto de vista económico, la transfu­
sión autóloga resulta mucho más costosa que la 
transfusión homóloga. La secuencia «selección de 
pacientes-autorización-extracción de sangre-iden­
t ificación-almacenamiento-conservación-dispen­
sación después de prueba completa de compati­
bilidad cruzada» debe realizarse por separado del 
procedimiento logístico análogo utilizado para la 
sangre homóloga, lo que implica un aumento de 
recursos humanos y materiales del banco de san­
gre. La sangre autóloga no transfundida si se can­
cela la cirugía prevista o si la hemorragia quirúr­
gica resulta menor de lo esperado, puede, desde 
el punto de vista teórico, ser convertida en con­
centrado de eritrocitos congelados para conser­
vación durante largo tiempo, o asignada para 
transfusión homóloga a otro paciente. 

En la práctica, la congelación de eritrocitos re­
quiere tecnología compleja, incrementa el riesgo 
de error humano, multiplica los costos de la trans-
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fusión, y, por ello, sólo está indicada en casos se­
leccionados para transfusión autóloga en pacien­
tes con antígenos eritrocitarios poco frecuentes o 
múltiples anticuerpos, para los que es muy difícil 
encontrar sangre compatible. Debido a los crite­
rios menos estrictos de selección de donantes 
autólogos, se estima en 30-50% el porcentaje de 
sangre autóloga no transfundida que no puede 
ser utilizada para transfusión homóloga (78, 79). 
En las condiciones más favorables, no se trans­
fundirá de manera autóloga más del 84% de la 
sangre donada preoperatoriamente (79). El incre­
mento de la expectativa de vida, calculado mate­
máticamente, que resulta de sustituir la transfu­
sión homóloga (más riesgo teórico) por transfusión 
autóloga (menos riesgo teórico) resulta sorpren­
dentemente exiguo: 0,0002-0,00044 años de vida 
(2-3 horas) por unidad de sangre transfundida (79). 
El precio de este pobre resultado resulta enorme: 
el coste estimado de una unidad de sangre autó­
loga varía entre un 45% (artroplastias de cadera) 
y un 3.960% (resección t ransuretral de próstata) 
más que el de una unidad de sangre homóloga 
(79). El muy bajo riesgo de t ransmisión de enfer­
medades infecciosas de la transfusión homóloga 
en la actualidad no parece justificar el dispendio 
que supone un programa de t ransfusión autólo­
ga con predonación, salvo, si acaso, en unas po­
cas modalidades de cirugía y pacientes concretos. 

Hemodilución aguda normovolémica 
preoperatoria 

Se define como la extracción de sangre del pa­
ciente inmediatamente antes de la cirugía, antes 
o después de inducir la anestesia, y la sustitución 
simultánea de la misma por una cantidad apro­
piada de cristaloides, coloides, o ambos, de mo­
do que se mantenga la normovolemia (7 4). 

Las ventajas del procedimiento consisten en 
que, en caso de hemorragia, la pérdida absoluta 
de hematíes será menor con hematocritos bajos, 
y en la disponibilidad inmediata de sangre fresca 
completa autóloga para transfusión (obtenida sin 
requerimientos de tecnología sofisticada y a un 
coste más bajo que con otras opciones). La hemo­
dilución normovolémica moderada (hasta hema­
tocritos de 25-30%) es bien tolerada en pacientes 
adecuadamente seleccionados, manteniéndose el 
suficiente aporte de 0 2 a los tejidos mediante un 
aumento del gasto cardíaco. 

Aunque se carece de estudios prospectivos con­
trolados que definan la cantidad de sangre homó­
loga «ahorrada» con grados de hemodilución mo­
derada, se estima mediante modelos matemáticos 
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esa cantidad como muy pequeña (80). Con hemo­
diluciones extremas (hematocrito < 20%), posi­
blemente la cuantía en que se evitaría la transfu­
sió~ h?móloga resultaría significativa, pero habría 
de l1m1tarse el procedimiento a pacientes comple­
tament~ sanos y monitorizarse el aporte y el con­
sumo t isular de 0 2 mediante técnicas invasivas. 

La hemodilución aguda normovolémica debe 
ser practicada solamente en los casos en que sea 
probable que la hemorragia quirúrgica supere el 
20%_ de la volemia estimada o se espere resulte 
pre~1so administrar más de dos unidades de san­
g~e ~ntraoper~to~iamente (71, 74). En cirugía orto­
ped1~a las pnncIpales indicaciones son la artro­
plast1a ~~tal de cadera y la instrumentación para 
co~re~c10~ de deformidades espinales. Las con­
traindicac1_ones de la hemodilución comprenden 
hemoglob1~a ~re?peratoria menor de 11 g/dl y en­
ferr:ne~ad ~1st_em1ca severa, especialmente cardio­
patias isqu~mica, valvular o neumopatía severa (74). 

La cantidad de sangre extraída (V) al paciente 
depende de la volemia estimada ( VEP, asumida 
co,:no 70 ml/kg peso), del hematocrito preopera­
tono (Hº) _Y del hematocrito deseado (H,), y se cal­
cula mediante la siguiente ecuación: 

V = VEP x [(H0 - H/ Havll 
siendo Hav, la media aritmética de H y H 

Cada unidad de sangre extraída deb: ser eti­
q~eta?a c_o~ el nombre del paciente, número de 
h1stona cl1nica, fecha de nacimiento fech h 
d I xt • , , a Y ora 

e a e rac~1on'. _nombre de la persona que reali-
za la he~odlluc1on, número correspondiente a la 
secuencia de extracción y debe -1 d. , n Icarse expre-
s~~ ente que se trata de sangre no tipificada que 
sLo O P~dedde emplearse para transfusión autóloga 

as unI a e xt 'd • ' f se rai as deben permanecer en qui-;º ª~?• a ¡emperatura ambiente, para preservar la 
dun~10~ p a_quetar!ª · En general, la sangre extraí­

a e e reinfund1rse en quirófano en orden in-
verso al de su ext • , . ' d d racc1on. Excepcionalmente pue-

e_ edmorarse la administración de alguna unidad 
mas e 6 hor se f . as, en cuyo caso deben almacenar-

. ref nge_radas. Todas las unidades extraídas y no 
reIn und1das d , 
Cha E 

espues de 24 horas deben dese-
rse. n todo m · omento deben mantenerse me-canismos de c t 1 • 

qu·ie .d on ro estrictos para evitar que cual-
r unI ad pro d 

hemod·I . . ce ente de un procedimiento de 
1 ucIon pueda d • . 

paciente ª ministrarse por error a otro 
como sangre homóloga. 

!~cnicas de recuperación hemática 
m raoperatoria o postoperatoria 

Consisten en la 1 •• 
C d reco eccIon de la sangre pro-
e ente del camp • , • o quIrurg1co y su reinfusión al 
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paciente después de ser filtrada, anticoagulada Y 
(opcionalmente) centrifugada_ y la_va~os o con­
centrados sus componentes entroc1t~nos. . . 

Aunque no se han definid~ todav1a las ind1c~­
ciones de estas técnicas, han sido empleada en ~I-
rugía cardíaca, vascular, ortop~~ica (a~roplastIª 
total de cadera e instrumentacIon espinal), tras­
plante hepático, embarazo_ e~t~pico roto Y algu­
nas intervenciones neuroquirurgicas (75). Jl:lgu_nos 
testigos de Jehová, que rechazan otras tecrncas 
de recuperación hemáticas, pueden acepta'. la r~­
cuperación intraoperatoria de sangre con d1spos1-
tivos de flujo continuo. . , . 

Las contraindicaciones de la recuperac1on in-
tra/postoperatoria de sangre comp~e~d~n conta: 
minación bacteriana del campo quirurg1co y _en 
fermedad tumoral maligna (aunq_ue no e~1ste 

.. , . ·me) La anemia de celulas falc1for-opinion unani • . 1 
mes (infrecuente en nuestro medio) y _l~s a tera­

. d I coagulacIon repre­ciones preoperatonas e ª . 
sentan contraindicaciones relativas (70,_ ?4lh • 

Los inconvenientes de la recuperac10~ . ema-
. d. 'didos en técnicos, logIst1cos Y 

tIca pueden ser ivi ue lavan y con-
económicos. Los procesadores q . 

. d conseguir la recupera-centran hematIes pue en . 1 
0 1 

gre perdida en e cam-
ción del 50-75 1/o de ª san rt· de 1 500-2.000 mi 
po quirúrgico (70), perod ª ~a 

I
croagu.lopatía mixta 

d ede pro ucIrse 
procesa os ~u . f t de las cantidades re-
(dil ucional, anadi~a al e e~e~da en el proceso que 
siduales de hepanna en:ipnte a esar del lavado). 
son transferidas al pacie_ de ispiración, la velo­
En relación con la pot~~ci~ sangre y la cantidad 
cidad de la recuperac~~irsee elevada cantidad de 
procesada_pue?e pro ta 500 mg/dl) por ruptura 
hemoglobina libre (h)as que no se ha descrito 
d . •t (70 71 aun . 

e entroc1 os , . d~ Los dispositivos de filtra-
fracaso renal a~oci~ . n. sin lavado, transfieren al 
do simple Y reinfusi? ' gulante ut ilizado, y posi­
paciente todo_ el antI~ºªcelular y factores de coa­
blemente al~un detrito 

O 
s~n retenidos por los 

gulación activados q~e n) incrementando el ríes­
filtros usuales (~~O r:n~~:~a~cular diseminada. 
go de coagulacio~ in estudios controlados, se es-

Aunque no existen . onvenientes de la recu­
t ima que los ~ ~yor_es iniperatoria son logísticos 
peración hematica intra adores de células son 
y económicos. Los_ proce:ntan con dispositivos 
caros, son len~?s si n°v~ios sistemas de sólo fil­
de centrifug~c1on, Y sal I específicamente entre­
t rado, necesitan per~ona ues el anestesiólogo no 
nado para su rnaneJ~, ~dado del paciente con el 
puede simultanear e cuiativo el recuperador. Este 
trabajo de rnante~er ope~tionado por algunos gru­
último punto ha sido ~uede un punto sde vista rea­
pos entusiastas (81)· e~os recuperadores de san­
lista lo probable es que 

Transfusión en cirug ía ortopédica 

gre no resulten rentables salvo en casos de gran­
des pérdidas hemáticas int raoperatorias. 
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Inestabilidades rotulianas 

Departamento de Cirugía Ortopédica y Traumatología 
Hospital Asepeyo. Madrid 

BASES ANATOMOFUNCIONALES 
Y CLASIFICACIÓN 

INTRODUCCIÓN 

La inestabilidad de la rótula en cualquiera de 
sus diferentes variantes anatomofuncionales es 
uno de los problemas clínicos más frecuentes que 
se presentan en la práctica diaria. Según cada va­
riante concreta puede presentarse desde la in­
fancia hasta la edad adulta. Su sintomatología 
puede variar desde leves molestias funcionales 
episódicas, a veces de difícil de diagnóstico, has­
ta una gran incapacidad de aparición súbita o pro­
gresiva a lo largo de los años. Esta últ ima carac­
terística es donde radica la mayor importancia de 
esta patología, pues cualquiera de sus variantes 
se caracterizan por desarrollar progresivamente 
un deterioro acelerado de, al menos, la articula­
ción patelofemoral. 

La rótula es un hueso sesamoideo localizado 
en el aparato extensor de la pierna. Se mantiene 
articulado con el fémur gracias a las inserciones 
músculotendinosas del cuádriceps y del tendón 
rotuliano, a las expansiones y refuerzos de la cáp­
sula articular que forman los retináculos laterales 
a modo de ligamentos laterales y a la congruen­
cia de las superficies articulares de las facetas ro­
tul ianas y de la tróclea femoral. La gran inestabi­
lidad inherente al propio diseño de esta articulación 
sumado al alto número de malformaciones en sus 
superficies articulares, a las alteraciones ortopédi­
cas en el miembro inferior con repercusión sobre 
el aparato extensor y a desequilibrios musculares 
fundamentalmente referidos a la relación entre los 
vientres del cuádriceps, hacen que en la clínica dia­
ria la inestabilidad rotuliana tenga la frecuencia an­
teriormente comentada. 
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El aparato extensor 

.. El ap~rato extensor de la rodilla tiene como fun­
c1on bas1ca estabilizar la rodilla en la fase de fre­
n~do que es I~. fase más importante de la marcha. 
E}erce su acc1on reuniendo en la rótula las inser­
ciones m~~culares que forman el músculo cuádri­
ceps: hac1endolas conf luir en una sola, el tendón 
rotuliano. Por otra parte distr'1buye • . 1 r · • ' armorncamente 
a_s :'º 1c1tac1o~es_ y mejora el rendimiento biome­
carnco del cuadnceps. 

ció El mús~~I~ cuádriceps: la correcta coordina-
n y equ1libno en el funcionamiento de los dife­

rentes componentes del cuádric 
misa fundam I eps es una pre-
tod I 

enta en el buen funcionamiento de 
o e aparato extens C d t or. a a uno de sus vien-

~~sm:~culares trac~iona en una dirección y en 
pierna Ef :o deter~mado de la extensión de la 
gitudi~al prl~~- anterior t racciona en sentido Ion­
de la tróclea fe~~~~;~e paralelo al eje _del surco 
los vastos lateral • d1_n embargo, los vientres de 
zas de direcció y ~ -e ial lo hacen ejerciendo fuer-
a la rótula de s: ~de

Ii~ªi que ~~~de~ descentrar 
El vasto externo I h ª ª posicion b1omecánica. 
unos 30º con res o ace c?n una angulación de 
no forzando la stb~cto ª.1 _eJe longitudinal rotulia­
las fibras musculare~xac1on ext~rna. Por su parte 
rizontalizando s . del v~stº interno se van ho­
nea articular lle~gu~ descienden hacia la interlí-
80º con resp~cto : 1:.~ ª es'.ar las más distales a 
do se contraen co J rotu liano quedando cuan­
unos 65º. Const·t n una resultante de t racción de 1 uyen una • • entidad propia llam d porc1on muscular con 

En la posición d: / vast-~ medial oblicuo. 
nentes del cuádr' ~ension todos los compo­
ca como agonis~~eis eJercen un~ acción sinérgi­
grado de flexión d 

I 
per~ ª medida que varía el 

formando e ~ r~dilla su acción se va trans-
medial obli~:

0
ª;!~9~ni_ca Y la tracción del vasto 

a unica fuerza que intenta cen-

L. A /cocer, C. Rodríguez, F. Buendía 

t rar medialmente la rótula, especialmente en los 
casos de displasia de las facetas rotulianas o de la 
tróclea femoral. 

La rótula: es el punto de unión de las fuerzas 
del aparato extensor y actúa amortiguando, a~men­
tando y distribuyendo dichas fuerzas, segun las 
distintas fases de acción del aparato extensor. Las 
fuerzas de tensión se transmiten de los vi~~t~es 
musculares del cuádriceps al tendón cuadnc1p1tal 
que se transforma en tendó~ rotuliano emplean­
do el puente óseo patelar o viceversa. Las_ fuerzas 
de compresión y cizallamiento son a~~orb1das por 
el ca rtílago hialino facilitando la acc1on de t rans-
misión de fuerzas. 

Cinemática femoropatelar 

De acuerdo con la anatomía de las fac~tas ro­
tulianas y de la polea femoral, con los eJes_ del 
miembro inferior, con los estabilizadores pasivos 
ligamentosos y con el balance de los gr~pos ~ ~s­
culares del cuádriceps se determina la cinemat1ca 
de la articulación femoropatelar en el a~co de fle-

. . d la articulación de la rodilla. 
xoextensIon e ·d dirige 

El t razado principal de su recorn o :'e . ' 

1 
. . on la polea femoral, de arriba hacia 

en re acIon c t d . d f hacia dentro en un trayec o e 
abaJo y e uera 
unos 7 cm de longitud. • • • d 

Al inicio la rótula se encuentra ?n pos~c10~ d ~ 
1 d hacia la zona mas prox1ma e 

r~po~o desp aza : ecialmente si el cuádriceps es­
condilo externo e P. 1 ro' tula avanza en la 
, 'd A medida que a ta contra1 o. duciendo su centrado. 

t róclea femoral se va pro entra centrada en el 
A • d mente se encu , proxIma a 300 n el 60% a 60º y en e¡ 

30% de los casos ª 3Óºela contracción del cuá-
90% a 90º. Al llegar ª la rótula si persiste la-
d . capaz de centrar . . . nceps es ducido una rotacIon in-
teralizada porque se ~a pro a hacer Oº el ángulo O 
terna de la tibia que t ienddel vasto medial oblicuo 

1 f .b musculares e y as I ras de palanca traccionan-
han aumentado su brazo . 

hacia medial. 
do fuertemente desplazamiento desde 

A añando a este 1 comp . dida ue se desplaza por a 
lateral a medial a me . . ~e produce un movi-
tróclea femara~,. ta~bi~~ sobre su eje longitudi­
miento de rot~~ion inter el valor Oº cuando la ro­
nal. Esta rotacIon alca~za ·meros 40º de flexión. 
dilla se encuentra en os P~~n prosigue haciendo 
A . d lds 90º la rotac1 partir e t liana tome contacto con 
que la tercera faceta ro u s valores de 18º de ro-
el cóndilo interno co~ ~;ºde flexión. 
tación interna en 1fs ·tula con la tróclea femoral 

~I cont~~~ºa d~e~i~~ que varía el ángulo de fle-
vana tambie rf • de contacto como en la 
xión, tanto en supe icie 

Inestabilidades rotulianas 

zona que realiza dicho contacto. En los primeros 
15º de flexión, la superficie es de unos 2 cm2 lo­
calizados en el polo distal de la rótula. A medida 
que aumenta la flexión el contacto se t raslada al 
tercio medio de la rótula. A 90º el contacto es .en 
el polo proximal con una superficie de 5,5 cm2. Si 
la flexión continúa aumentando se produce tam­
bién el contacto entre el tendón cuadricipital y el 
fémur. 

En el plano frontal la rotación orienta el polo 
distal de la rótula hacia el peroné durante los pri­
meros 60º de flexión quedando rotada unos 6º en 
el resto de su desplazamiento por la tróclea fe­
moral. 

Por tanto, si se altera cualquiera de los facto­
res que afectan a la cinemática rotuliana se tra­
ducirá en una forma de inestabilidad (luxación o 
subluxación). Se provocará una sobrecarga en el 
trabajo por desequilibrio en el reparto de fuerzas 
que realiza la rótula y se deteriorará la articulación 
femoropatelar. Las causas más frecuentes que sue­
len encontrarse productoras de inestabilidad ex­
terna son las siguientes, generalmente combi­
nándose entre sí: 

- Patela alta. 
- Hipoplasia del cóndilo externo. 
- Genu valgo-recurvatum. 
- Rotación externa tibia!. 
- Retracción de las estructuras fibrosas exter-

nas. 
- Hipotonía del vasto interno. 

Las inestabilidades internas son excepcionales 
y generalmente iatrógenas. 

La consecuencia de la hiperpresión externa se­
ría un aumento en la presión de forma continua­
da sobre una faceta rotuliana, generalmente la ex­
terna, que llevaría a una sobrecarga condral. 

En el caso de las inestabilidades rotulianas que 
provocan esfuerzos de cizallamiento anormalmente 
aumentados, la consecuencia inicial es una con­
dromalacia por edema en las zonas de sobrecar­
ga con incremento del grosor del cartílago y re­
blandecimiento. Siendo más evidente cuanto más 
grueso sea el cartílago afecto y con aparición t ípi­
ca inicial en la cresta rotuliana. El mantenimiento 
de esta situación conduce a las distintas fases pro­
gresivas de deterioro del cartílago: fisuración, fi­
brilación y ulceración. 

CLASIFICACIÓN 

La alta incidencia de la inestabilidad de rótula, 
su gran variedad de formas de presentación y de 
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su mecanismo casual, así como su dificultad de 
estudio con los rayos X convencionales propicia­
ron la aparición de numerosos parámetros de va­
loración para su diagnóstico y clasificación como: 

- Índice TA/GT de Goutalier y Bernageau. 
- Tipos rotulianos de Wiberg. 
- Ángu lo de congruencia de Merchant. 
- Ángulo lateral femoropatelar de Laurin. 
- Índice femoropatelar de Laurin. 
- Desplazamiento lateral de la rótula de Laurin. 

Pero han sido los estudios con topografía axial 
computarizada y la valoración artroscópica las téc­
nicas que han determinado la posibilidad de ha­
cer un diagnóstico y clasificación adecuada de es­
ta entidad. 

Siguiendo las ideas de H. Dejour clasificamos 
las inestabilidades rotulianas en los siguientes gru­
pos: 

1. Aguda: 
a) Traumatismo directo. 
b) Traumatismo indirecto. 
2. Crónica: 
a) Objetiva: moderada, habitual y permanen­

te. 
b ) Subjetiva. 

Inestabilidad rotuliana aguda 

Es la inestabilidad que aparece súbitamente en 
un paciente previamente asintomático. Su forma 
más habitual de presentación es de luxación com­
pleta de rótula que el paciente puede haberse re­
ducido antes de llegar al servicio de urgencias. 
Pero la anamnesis suele definir la sensación de la 
sa lida de la rótula. 

Traumatismo directo 

Ocurre en pacientes que sin necesidad de pre­
sentar patología predisponente en el aparato ex­
tensor sufren un traumatismo directo general­
mente en el borde medial de la rótula que produce 
la luxación de la misma. Se requiere una alta ener­
gía de impacto. El traumatismo es violento y do­
loroso, con hemartros inmediato que puede con­
tener grasa y puede infiltrar tejido subcutáneo. Es 
una lesión poco frecuente. 

Traumatismo indirecto 

Cuando en el aparato extensor existen causas 
predisponentes de la inestabilidad rotuliana una 
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fuerza rotacional de suficiente intensidad puede 
provocar la luxación de rótula. La fórmula más fre­
cu~~te es la combinación de genu valgo con ro­
tac1on externa tibial y atrofia del cóndilo femoral 
externo _en la polea femoral junto con rótula tipo 
111 d~ W1berg. Epidemiológicamente esta combi­
nac1on ocurre más frecuentemente en niñas en la 
edad ~e la p~bertad por lo que hay que añadir una 
e~pec1~I laxitud del tejido conectivo que facilita 
aun mas la luxación de la rótula. 

Inestabilidad rotuliana crónica (IRC) 

. Este tipo de inestabilidad es con diferencia el 
mas fre~uente Y el que tiene siempre repercusión 
en la articulación con el paso del tiempo. 

IRC objetiva 

Llamadas así por presentar un factor sublu­
xante_ de_mostrable en las exploraciones físicas o 
con tecnica de diagnóstico efectuadas. Existe por 
tanto,_ una ~ausa objetiva de inestabilidad. Se 
aprecian lesiones condrales en la rót I C 
troscop· TAC u a. on ar-

l 1ª .º. . puede demostrarse alteraciones 
en a pos1c1on de la rótula con respecto a la tró-
clea ~e~oral e~ alguna de las distintas fases del 
mov1m1ento. Tiene tres formas de presentación· 
permanente, habitual y moderada • 

frec~:~~C~e ~~dertda es el cuadr~ clínico más 
define cuando laºd~ ~ru_po. Artroscópicamente se 
ta el siguiente patrón:m¡'ca femoropatelar presen­
ropatelar a 30º de fl • ~- punto de contacto femo­
do hacia el t . ex1on se encuentra desplaza-

ercI0 externo de I rt· . . 
superior del cóndilo ª supe _1c1e articular 
nando, cuando lle exte: no. _Al continuar flexio-
de la carilla exter;: i 45.' existe mayor contacto 
del cónd·I¡0 ext e rotula con la zona media 

erno A 60º • • • externa sin ent • persistira la subluxación 
tula con el cón~~r en conta?t0 el vértice de la ró-
90º vem o femoral interno. Al llegar a los 

os que la artic 1 • • 
gruente. La faceta t r u acion persiste incon-
con la zona mediar~ u I~na ~xterna contacta sólo 
vértice rotuliano el cond11° externo, pero ni el 
clear, ni la carilla ~e tcopla en su escotadura tro­
femoral interno. in erna contacta con el cóndilo 

La IRCO habitual I . 
de presentación en I es.ª. forn:iul_a más frecuente 
de rótula. Sobre ª clinica diana de la luxación 
nente un traumatn sustrato ortopédico predispo­
vocó la luxac· . ismo generalmente indirecto pro­
tratamiento ~~n r~~~liana Y generalmente, tras un 
traumatismos ?~~ ico, se llega a una fase en que 

in irectos leves luxan la rótula, sin 

L. A/cocer, C. Rodríguez, F. Buendía 

grandes molestias para el paciente ya que se re-
duce espontáneamente. . .. 

En la IRCO permanente existe una _s1tu~c1on 
de luxación inveterada que suele tener ongen !atro­
génico al inmovilizar una luxación n_o reducida o 
muy inestable que recidivó_ ~s~ontaneamente Y 
no se redujo. Es una situacIon infrecuente, muy 
invalidante y de difícil tratamiento. 

IRC subjetiva 

Constituye junto con la IRCO moder~da el 
gran grupo de presentación de esta patol?g1a. ~os 

, . ores no se ev1dencIan síntomas cl1nicos son men ' . , , . 
alteraciones relevantes en la ~x~loracion ~llnic~-

d. 1 , • Aunque suele exIstIr tendencia a si-
ra 10 og1ca. , d ·t I polea 
tuaciones de altura Y morfologia _e ro u ª Y 
femoral en el límite de la normal)d~d. Los dato_s 
que aporta la exploración artroscop1ca son los s1-
gu ientes: El cartílago rotuliano se en_cuentra en 
fase de edema-reblandecimiento. ~s inf~~cue~~~ 
encontrar alteraciones en fase ~e f~:i~~~~nd~'la~ 
brilación ni gr~dos may~~e~ ?e I e~exión de la ar­
superficies articulares. A m1ct1ar ªntre el vértice ro-
. 1 • , 1 punto de contac o e 

t1cu ac1on e , . 
1 
externo se encuentra 

tuliano y el cond_ilo fe~ora ún rogresa hasta 
en el tercio medio de eSte. S~gsur! de la tróclea 
los 45º s~ va centran~~a:/con exactitud sus su­
femoral sin ll~ga~ ª co lle ar a 60º hay un me­
perficies cart1lagin?s~s. Al tulfano en la tróclea fe­
jor centrado del ~ert~ce ro rotuliana no contacta 
moral pero la canlla

1 
m~enr;if 

O 
femoral interno. 

normalmente con e co 

DIAGNÓSTICO 

f rmas de inestabilidad ro­
Cualquier~ de las. 0 . io un diagnóstico emi­

tuliana tendran en pnncip 
nenteménte clínico. 

ULIANA AGUDA 
INESTABILIDAD ROT 

. te el interrogatorio po­
Es importante me~,a~ 1 mecanismo de pro­

der conocer con exact1tu e 
ducción que puede ser: 

. 1 a la rotula, de dentro a 
- Directo: tangencia . , externa de la rótu-

la 1uxac1on 
fuera, que pr_ovoc~ en edad de crecimiento 
la en un pacientf J0~~;~0 ha sufrido ningún epi­
por regla genera Y_ q 
sodio similar anterior. 

Inestabilidades rotulianas 

- Indirecto: rodilla en semiflexión, con con­
tracción brusca del cuádriceps, valgo y rotación 
externa tibial, en pacientes con episodios sublu­
xantes anteriores. 

En ambos casos puede ser reducida la luxa­
cion por el propio paciente, de manera espontá­
nea, siendo raro la permanencia de la luxación 
cuando acuden a urgencias. •• • 

- Existe una hemartrosis franca por la rotura 
del retináculo interno y habrá que realizar un diag­
nóstico diferencial, sobre todo con la rotura del li­
gamento cruzado anterior. 

- Dolor a la palpación sobre el retináculo in­
terno. 

- Impotencia funcional moderada. 
De cara al tratamiento será importante valorar 

mediante resonancia magnét ica, la existencia o 
no de fracturas osteocondrales tanto rotulianas co­
mo condilares femorales externas y su tamaño. 

En caso de antecedentes de episodios sublu­
xantes o luxaciones previas nos encontraríamos 
ante una inestabilidad crónica objetiva con episo­
dios de luxación y estudiaríamos, como veremos 
más adelante, los factores predisponentes con 
pruebas complementarias (radiología, TAC y re­
sonancia magnética). 

INESTABILIDAD CRÓNICA OBJETIVA 

Más frecuente en el sexo femenino (3:1 ), con 
el primer episodio que ocurrirá entre los 13 y 15 
años. Bilateral, aunque como veremos, la sinto­
matología puede florecer sólo en un lado. 

Los síntomas, en su inicio, v ienen dados por 
los episodios luxantes o subluxantes y el pacien­
te presenta inseguridad y temor a la práctica de­
portiva. Con el t iempo, el dolor en cara anterior 
con un sigro de la butaca posit ivo vendrá dado 
por la aparición de lesiones condrales así como 
los pseudobloqueos y derrames de repetición. 

Desde el punto de vista objetivo, el síntoma 
principal está constituido por el signo de Smillie 
o de aprehensiorn rotuliana, donde el intento de 
luxar la rótula mientras pasa la rodilla de la ex­
tensión a la flexión provoca en el paciente un ges­
to instintivo de defensa y aprehensión al recordar 
precedentes episodios. 

LOS FACTORES PREDISPONENTES 

En la inestabilidad crónica objetiva de la rótu­
la, el estudio de los factores que facilitan los epi-
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sodios subluxantes es importante, no sólo desde 
el punto de vista diagnóstico, sino que la presen­
cia de uno o varios y su grado de importancia con­
dicionará la pauta de tratamiento a seguir corno 
veremos más adelante. 

La hiperlaxitud constitucional. Rótula alta 

Es un factor casi constante. También frecuen­
te en el resto de las articulaciores, así encontra­
mos esguinces en: rodilla, muñecas, etc. 

En la rodilla existe una laxitud en ambos reti­
náculos y un recurvatum asociado a la rótula alta, 
que puede ser objetivada incluso por inspección 
por encima de la troclea femoral; como constata­
ción radiológica, nosotros utilizamos el índice ro­
tuliano de Caton-Descham (1) que normalmente 
tiene una media de 0,85, y viene determinado por 
el cociente entre la distancia desde la parte inferior 
de la rótula a la extremidad superior del platillo ti­
bial y la longitud de la superficie articular patelar. 

Se considera una rótula alta cuando el índice 
se encuentra por encima de 1,2. 

La hiperrotación t ibial externa 

La hiperrotación tibial externa, cuya expresión 
clínica fue descrita por Trillat (2) como signo de la 
bayoneta, y cuya medida exacta se puede reali­
zar rnediarte el TAC, calculando la distancia entre 
la garganta troclear y la tuberosidad anterior de la 
tibia (GT-TA) (3). 

En la población normal t iene una media de 
12,8 mm y en la ICO su valor puede superar los 
25-30 mm. 

La displasia femoro-rotuliana 

Generalmente, siguiendo la clasificación de 
Wiberg, nos encontramos rótulas del tipo _1(1 (cara 
interna convexa y más estrecha con relac1on a la 
externa), y con un ángulo rotuliano displásico por 
debajo de 110º o por encima de 140º (4). 

El ángulo troclear, de gran varia_bilidad _en l_a 
población normal, lo podemos considerar d1spla­
sico, y lo encontramos con frecuencia cuando su­
pera los 150º. 

Displasia de cuádriceps. Báscula rotuliana 

Podemos encontrar una retracción o fibrosis 
del vasto lateral, que es de constante aparición en 
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las luxaciones habituales o permanentes; así co­
mo un a anomalía en el vasto medial consistente 
en una inserción más alta en !a rótula con un vien­
tre muscular atrófico y una dirección más vertical 
de sus fibras. 

Este tipo de alteración anatómica del cuádri­
ceps, asociado a otros factores predisponentes, 
provocará a la contracción del mismo una báscu­
la rotuliana, que consiste en el pivotar de la rótu­
la alrededor de su borde externo sobre la vertien­
te troclear, asociado o no a una subluxación. 

Para constatar de forma objetiva este factor 
predisponente realizamos una medición median­
te TAC con rodilla en extensión y pies en 15º de 
rotación externa con el corte que pasa por el cen­
tro de la rótula. La báscula será el ángulo formado 
por el eje transversal de la rótula y la línea bicon­
dílea posterior, que será medida con el cuádriceps 
en contracción y relajación. 

_No_rmalrnente, con la rodilla en extensión y el 
cuadnceps relajado existe una discreta báscula 
externa poco modificada a la contracción del cuá­
driceps. En la ICO el ángulo aumenta en ambas 
rodillas pero se acentúa más con la contracción 
cuadricipital en la rodilla con ICO, lo que nos hace 
pensar que la báscula rotuliana es una traducción 
o_bjetiva y mensurable de una anomalía constitu­
cional de _las partes blandas del aparato extensor 
Y q~~ actua como factor predisponente de la ines­
tabilidad (5, 6). 

. Su mayor grada~ión es influida por la displa­
s~a troclear ~ero es independiente de las altera­
ciones rotac1on~les del esqueleto óseo, y así un 
aumento de la distancia TA-GT (bayoneta) no in­
cr~menta la báscula y como veremos en ~I trata­
miento, ,1ª medialización de la TAT no actuará so­
bre 1ª b~scula rotuliana pudiendo incluso producir 
un conflicto femoropatelar interno a la flexión. 

Desviaciones axiales femoro-tibiales 

, E\ gen u valgus acusado con disminución del 

t
angubol Q puede actuar como factor predisponen­e su uxante. 

LA ARTROSCOPIA DIAGNÓSTICA EN 
LAS INESTABILIDADES 

El valor dia • • . gnostico de la artroscopia como pa-so previo a cualq • . , . u1er paso quIrurgIco es f unda­mental. 

L. A/cocer, C. Rodríguez, F. Buendía 

Consideraciones técnicas 

Es importante tener en cuenta una serie de pe­
queños detalles técnicos: 

- Explorar la inestabilidad rotuliana bajo anes-
tesia. f • - No utilizar el sujetador de muslo, para ac1-
litar un arco de recorrido fácil, ~ntre O Y ~Oº, Y la 

·1· • , d una v1'a supletoria supero1nterna utI IzacIon e . , . 
con el fin de valorar bien la dinam1ca femoropa-

telar. , 1 • t rcambia-- Utilizar un sistema de canu as in e 
·tan poder ver y actuar desde bles que nos permI 

todos los portales. 

Hallazgos artroscópicos 

ecíficos que nos podemos en-
Los hallazgos esp . n los casos de una 

contrar durante la ~rtroscop;e~ sintetizarse en: 
inestabilidad rotuliana, pue . 

. Presente siempre en las ines-
- Hemartros1s. aciones traumáticas), con 

tabilidades agudas (lux si ha existido un arran­
gotas de grasa en la _s_ant~r~ o una fractura osteo­
camiento osteopenos ,c 
condral. .

1 
• osas La visualización Y 

_ Lesiones c~rt• ag•~. ula~ rotuliano, troclear 
palpación del cartilago ~ '~onfirmar la presencia 
y condilar externo, pued e oca importancia (ede­
de lesiones condral ~ . e ~rticular de la rótula en 
matosas) e_~ la supe ~~;~as subjetivas. . 
las inestabilidades cr . Producidas por los epi-

- Lesiones fisurari_~s.la en la cresta medial ro­
sodios luxantes ~n la ~o u oral y en el cóndijo ex­
tuliana, en la trocl~~-d:~es crónicas objetivas que 
terno, en las inest~ ~~se según los episodios lu­
pueden ir a~ravan ha que olvidar que el dete­
xantes ocurridos. ~o t ~ente proporcional a la 
rioro condral es d1recbª·1·dad 1 • esta , 1 • cronicidad de a in . , culo interno. Siempre pre-

- Rotura del re~•~ªades agudas y responsable 
sente en las ine~tabih~ocalización del desgarro es 
de la hemartros1s. La d. 1 rotuliano y se acampa­
proximal al bor?e me e'ªueños arrancarrientos os­
ña con frecuencia de P q 
teoperiósticos. ondrales. Generalmente _lo-

- fracturas osteoc t rior y externo del con­
calizadas en el borde an enedial rotuliana produ­
dilo lateral Y e~ la ~res:erluxación por el choque 
cidas en los ep1sod~s onas anatómicas. Encon­
tangencial de estas os l~bre en la articulación, y a 
traremos el fragmento_ mo mayor cant idad del 
mayor tamaño del mis , 
hueso subc0ndral. 

Inestabilidades rotulianas 

Visión dinámica femoropatelar 

Desde el portal superointerno podemos tener 
una visión de la articulación femoropatelar, du­
rante todo el recorrido desde la extensión com-
pleta hasta los 90º de extensión. . 

Así, en las inestabilidades. crónicas subjetivas 
el punto de contacto entre los cartílagos de la rótu­
la y del cóndilo externo se encontrará en el tercio 
medio de este último entre los 20 y 30º de flexión. 
A partir de los 45º, la rótula se centra ligeramente 
en el surco de la tróclea femoral sin llegar a con­
tactar perfectamente sus superficies carti lagino­
sas. Hacia los 60º, mejora el contacto del vértice 
rotuliano en la tróclea femoral. 

En las inestabilidades crónicas objetivas, a los 
20 y 30º de flexión el punto de contacto se_ va a 
encontrar en el tercio externo de la superficie ar­
ticular superior del cóndilo femoral externo. A los 
45º de flexión existirá un mayor contacto de la ca­
rilla externa de la rótula con la zona media del cón­
dilo externo; a los 60º persistirá la subluxación 
externa sin entrar en contacto el vértice de la ró­
tula con el ángulo troclear, y así persistirá la in­
congruencia hasta los 90º, donde la faceta rotu­
liana externa sólo contactará con la zona media 
del cóndilo externo pero ni la cresta medial rotu­
liana se acoplará en su escotadura trocear, ni la 
carilla interna contactará con el cóndilo femoral 
interno. 

TRATAMIENTO 

Como en otros aspectos de este tema, en la 
orientación terapéutica e incluso en las técnicas 
quirúrgicas a aplicar en cada situación, existen no­
tables divergencias según la bibliografía que se 
consulte. 

Con el objetivo de sintetizar y clarificar en lo 
posible este capítulo, expondre1;1?s las pautas de 
t ratamiento según el cuadro cllnico que sufre el 
paciente, así como las modif(caciones_ técnica_s 
que se han introducido en las intervenciones cla-
sicas. 

Es ciertamente trascendente plantear el trata-
miento en base a la clasificación clínica a la que 
pertenezca el caso. . 

Recordemos que existen un grupo de pacien­
tes que padecen una ICS en los que no existen 
datos exploratorios objetivables y en los que el 
tratamiento debe de ser siempre ortopedico-re­
habilitador. 

Si se t rata de ICO, frecuentemente se trata de 
inestabilidades de grado leve o moderado en los 
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que antes de plantear un t ratamiento quirúrgico 
debe también de indicarse un tratamiento orto­
pedico-rehabilitador serio y riguroso en cuanto a 
calidad y tiempo. 

Sólo la persistencia de sintomatología tras 
agotar las posibilidades del tratamiento rehabili­
tador debe hacernos plantear la indicación qui­
rúrgica. 

INESTABILIDAD ROTULIANA AGUDA 

En este cuadro clín ico nos encontramos dos 
posibles situaciones claramente diferenciadas. 

Traumatismo directo 

El traumatismo directo sobre el borde medial 
de la rótula es la causa del episodio de luxación y 
no existen factores predisponentes que la hayan 
facilitado. 

Clínicamente ya ha sido descrito el cuadro y 
nuestra primera actuación terapéutica, será eva­
cuar el hematosis de la articulación y buscar con 
los medios diagnósticos que dispongamos si 
existe algún cuerpo libre cartilaginoso u osteo­
cartilaginoso del borde interno o la cresta medial 
de la rótula o del borde del cóndilo femoral ex­
terno. 

Si tenemos la seguridad de que no existen frag­
mentos libres, el tratamiento será la inmoviliza­
ción de la articulación durante tres semanas, de­
ambulación con carga en extensión y posterior 
t ratamiento rehabilitador. 

Si existiera algún fragmento libre, tratamiento 
quirúrgico mediante revisión artroscópica de la ar­
ticulación, y a tenor del tamaño del fragmento y 
de la zona del desprendimiento, se extirpará si es 
de pequeño tamaño o se repondrá si la zona fue­
se del cóndilo femoral en la que los fragmentos 
son más grandes y pueden afectar a !ª zona de 
carga en la fase de extensión de la ro?1lla. Para la 
síntesis de los fragmentos desprendidos actual­
mente utilizamos material b iodegradable, con lo 
que se evita la segunda intervención par~ retira~­
lo como sucede en caso de utilizar síntesis meta­
licas. Por regla general, los fragmentos cuando 
son del borde interno de la rótula son de peque­
ño tamaño y se pueden extirpar sin consecu~~­
cias secundarias. Puede también existir la pos1b1-
lidad de un desgarro puro del alerón rotuliano 
interno, que actualmente es fácilmente reparable 
mediante sutura artroscópica. 
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Traumatismo indirecto 

El traumatismo es indirecto, y por tanto con se­
guridad nos vamos a encontrar factores predis­
ponente que han facilitado este episodio de luxa­
ción aguda. 

Tendremos una situación clínica diferente a la 
anterior ya que tendremos que valorar la grave­
dad de estos factores y la edad del paciente para 
estudiar un plan terapéutico eficaz. 

Generalmente son pacientes jóvenes, en edad 
de crecimiento y, por lo tanto, con tisis abiertas 
del sexo femenino con una proporcion de 3 a 1, y 
complejo genu valgo-recurvatum-patela alta jun­
to con hipertaxitud articular casi siempre pre­
sente. 

Si se trata de un paciente joven con tisis abier­
tas planteamos la opción quirúrgica como solu­
ción ideal, aunque en ocasiones es difícil que los 
padres del niño/a acepten esta solución de primera 
i~te~ción, y habrá que diferi r el t ratamiento qui­
rurgIco a que se produzcan nuevos episodios de 
luxación. 

Si el_~ratamiento quirúrgico es aceptado, la in­
tervencIon que practicamos es un realineamiento 
~r~ximal con técnica atroscópica: apertura del re­
tinac_ulo externo _hasta 2 cm ~or encima del polo 
proximal de la rotula y fruncido con la resección 
adecuada del retináculo interno. Inmovilización 
posto~eratoria durante tres semanas y posterior 
tratamiento rehabilitador. 

ExiSte la posibilidad aunque menos frecuente 
que eSte epi~odio de luxación aguda provocada 
por trau_ma~1smo indirecto, suceda en personas 
adulta sin sintomatología previa. 

Hay que estudiar cuidadosamente el mecanis­
n:1º de producción y la t rascendencia que la acti­
vid~d ~ la posición en la que ha sucedido el epi­
sodio tiene para el paciente. 

Según el estudio clínico, radiológico y de TAC 
ev_aluaremos la necesidad de prescribir un trata­
miento ortopédico o quirúrgico. 

. El tratamiento quirúrgico es necesario cuando 
ex1~ten cuerpos libres para su extracción y con-
veniente cuando • f . existen actores pred1sponentes 
qued no~ hacen sospechar que la luxación va a re­
P:º . ucirse cuando se realice el mismo tipo de mo-vImIento que h . , , . a provocado la luxac1on. Las tecn1cas • • • . qu1rurg1cas pueden variar desde una simple sutura d 1 • • , . e retinaculo interno en los ca-sos mas simples - d' . 

1 , ana ir una apertura del retina-
c~ 0 _externo cuando se observe hipertensión en 
e mismo O algún componente de inclinación pa­
te~ar ~umentada o un realineamineto distal sobre 
anadido con medialización de la tuberosidad tibia! 
en los casos más complejos. 

L. A/cocer, C. Rodríguez, F. Buendía 

INESTABILIDADES ROTULIANAS CRÓNICAS 

Inestabilidad crónica objetiva (LCO) 

Podemos establecer t res grados en la _gravd~­
• • técnicas 1-dad de esta situación, que requeman 

fe rentes: 
un grado moderado en que 

, 1 a) Lt~ ICO heap~1staodios de inestabiliad esporádi­so o se Ienen 

co\) La luxación habitual de la rótul~. 1 

1 
• , permanente de la rotu a. e) La uxacIon 

ICO en grado moderado 

rtenecen la mayoría de los ca­A este grupo pe 
sos. que debe de intentarse 

R damos de nuevo . ecor . Td des del t ratamiento con-
y agotarse la_s posibi 1 ~racaso plantear la opción 
servador y solo ante su 
quirúrgica. . , d 

I 
f tor edad del paciente y el 

La valorac1on e ac f ctores predisponentes 
estudio detallado de los ~- de la técnica quirúr­, en la eleccIon nos decantara cada situación. 
gica más adecuada para_ tes jóvenes con las ti­

Como norma en pac~en_ s que actúan en las 
l• amos tecnica 

1• sis abiertas rea ,z I elección se rea ,zara 
partes blandas, por tant~-tdades· 
sobre las siguientes pos1 , 1 • 

. 1 xterno aislada Apertura del retinacu o e 

s más simples en los que 
Se indica en los caso te de la bascula patelar Y 

predomina el comP~~~nes leve. El paciente no tie­
el gra?o d~ sublux:cde inestabilida~. 
ne ep1sod1?s ciar~ , cnica artroscópIca. 

Se realiza con e 

. lo externo y fruncido Apertura del retinacu 
del retinaculo interno 

. en los que el grado ~e_su-
Se indica en casos yor y existen cl1nica-

bluxación_ rot~liana :~:iixaciones recidivantes 
mente episodios de , amente y se provoca so-

pontane que se reducen es . d actividades y posturas. 
lamente en determ1~a :~s artroscópicamente co-

l a técnica la r~ahza L. Johnson (7). . 
mo ha sido descrita por on el crecimiento finah­

En pacientes adu~tos,t~nemos posibilidades de 
zado y las tisis cerra ~~~ma óseo, y por tanto de 
actuación sobre el sis factores predisponentes. . , de algunos correccIon 

Inestabilidades rotulianas 

La apertura del retinaculo externo aislada se­
guiría indicada por los casos. simples en donde lo~ 
factores predisponentes son mínimos, y se reali­
za como se ha dicho anteriormente con técnica ar-
troscópica. 

Una vez realizada debe de estudiarse artros-
cópicamente el recorrido rotuli?no desde_~I por­
tal superointerno para evaluar sI la correccIon ob-
tenida es suficiente. • 

Si los factores predisponentes tienen mayor 
trascendencia, los analizaremos individualmente 
para tratar de corregir al máximo el problema. 

En general, los gastos quirúr~icos m_á~ efica­
ces son la medialización del tuberculo t1b1al y la 
modificación de la altura de la rótula si su altura 
es muy exagerada. . 

En ambos casos hay que ser muy cuidadoso 
en el grado de variación que i~troduc_imos par~ 
no crear un problema contrario al existente, si­
tuación que suele tener unas consecuencias clíni­
cas funestas. 

Como técnica quirúrgica habitual realizaremos 
la apertura del retinaculo externo ju~t? a ~~ me­
dialización del tubérculo en una mod1f1cacIon de 
la técnica de Emslie-Trillat sin actuar sobre el reti­
naculo ni el vasto internos (8, 9). 

El tiempo articular de valoración artroscópica 
de la situación, apertura del retinaculo externo Y 
control del grado de medialización lo realizamos 
artroscópicamente. 

La osteotomia y medialización del tubérculo 
mediante una incisión transversal de 4 cm a la al­
tura de la tuberosidad tibial. 

Las razones de esta modificación a la técnica 
clásica son las siguientes ventajas: 

- Cirugía más rápida, simple y estética. 
- Menos dolor postoperatorio. 
- Recuperación más rápida. 
- Resultado clínico final similar en cuanto a la 

estabilidad rotuliana. 

Luxaciones habituales de la rótula 

Lo que caracteriza esta situ~ción clínica es la 
combinación de dos factores siempre pr~sentes, 
la hiperlaxitud constitucional y la anomaha angu­
lar o torsional en el eje del miembro. 

Lo habitual es que se encuentren afectadas am-
bas rodillas. 

En el planteamiento terapéutico la corrección 
del factor hiperlaxitud es determinante para el mari­
tenimiento del resultado favorable en el transcur­
so del tiempo, y en nuestra experiencia la mejor 
técnica para compensar esta difícil situación es la 
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aplicación de una plastia de refuerzo de tejido sin­
tético en el retinaculo interno de la rótula. 

En pacientes con fisis abiertas actuaremos 
sólo, como en el resto de las situaciones, sobre 
partes blandas y realizamos una intervención mo­
dificada de la descrita por Roux-Goldthwait (10) 
consistente en los siguientes gestos quirúrgicos: 

- Apertura del retinaculo externo. 
- Transposición de la mitad externa del ten-

dón rotuliano a la zona epifisaria interna. 
- Plastia del retinaculo interno de refuerzo con 

tejido sintético (4, 6). 

En pacientes adultos con tisis cerradas plantea­
mos la corrección de la alteración del eje del miem­
bro por lo que la técnica quirúrgica será diferente 
según la deform idad angular que se trate y el gra­
do de la misma. 

Realizamos un tiempo proximal con apertura 
del retinaculo externo y plastia sintética de refuerzo 
en el retinaculo interno y un tiempo extraarticular 
óseo distal que varía como hemos dicho según la 
deformidad y el grado de la misma. 

En ocasiones una medialización de la tubero­
sidad tibia! puede ser suficiente, pero existen si­
tuaciones en las que debemos plantear osteoto­
mías correctoras. 

Si la alteración está en un sólo eje podemos 
tratar el problema con una osteotomía simple y si 
la afectación es de más de uno, una osteotomía 
triplana de normo corrección, como la descrita en 
su día por los hermanos Judet, nos da la opción 
a reequilibrar el aparato extensor. 

Luxación permanente de la rótula 

Situación afortunadamente excepcional y que 
en nuestra experiencia ha sido vista en dos situa­
ciones diferentes: casos de origen congénito y ca­
sos de origen «adquirido» en los que se ha pro­
ducido una luxación de la rótu la y el miembro ha 
sido inmovilizado con la rótula luxada. Debemos 
plantear el tratamiento quirúrgico de la situación 
lo antes posible. 

Siempre hemos v isto el problema en pacien­
tes muy jóvenes con las tisis abiertas por lo que 
la técnica quirúrgica empleada ha sido la m isma 
que la descrita en el apartado de las luxaciones 
habituales de la rótula en este t ipo de pacientes 
jóvenes, realizando los tres gestos fundamentales: 

- Apertura del retinaculo externo. 
- Transposición de la mitad externa del ten-

dón rotuliano a la zona epifisaria interna. 
- Plastia del retinaculo interno con refuerzo 

de tejido sintético. 
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Tratamiento de la lesión condral 

Existen dos situaciones netamente diferencia­
das. Las lesiones condrales producidas en la lu­
xación aguda y las de las lesiones crónicas. 

En la luxación aguda el tratamiento se orienta 
según el tamaño y situación del fragmento a la ex­
tirpación si son de pequeño tamaño, o a la repa­
ración si su tamaño es mayor, y en consecuencia 
pueden existir alteraciones secundarias por su 
ausencia. 

En cuanto a los medios de fijación, actualmente 
empleamos material biodegradable y la implan­
tac1on es generalmente posible bajo control ar­
troscópico. 

En las inestabilidades crónicas la lesión con­
dral está siempre presente en sus diferentes gra­
dos. 

Es una situación en la que los múltiples inten­
t~s de :eparación o reconstrucción de la superfi­
cie_ cartilaginosa no han dado resultados satisfac­
torios con regularidad a largo plazo. 

~n la actualidad, el único gesto quirúrgico que 
realizamos es el afeitado de los fragmentos ines­
t~?les, ~n tanto en cuanto las líneas de investiga­
~1on ex1st?ntes al respecto (mosaicoplastias, cul­
tivos de ~elulas cartilaginosas, etc.) no demuestren 
en estudios contrastados su eficacia. 
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Desviaciones torsionales de los miembros 
inferiores en la infancia 

Clínica de Traumatología V Ortopedia 
Sevilla 

RESUMEN 

U las ext renúdades inferiores sufren efectos 
En su desarro O • defecto 

torsionales. Hay torsiones patol?gicas por exceso o por 
r ·t • nes funcionales. 

que producen mu ac~o , . 
1 

d la localización del de-
Es necesario un diagnostico exac o e 

fecto torsional. . . 1 recoz principalmente or-
EI autor aconseJa un tratanuen ° P 

tésico. 
. . 1 . • 6/1 dewrrolfo extremidades in-

Palabras clave: V1c10s le r01s1 ' • 

Jeriores. 

CONCEPTO 

1 marcha y a la bipedesta-
Para adapt~rse ~ ; rior ha sufrido, a lo largo 

ción la extrem1da~ in e na serie de cambios mor­
del proceso evolutivo, u e encuentran los efectos 
fológicos entre los que s 

torsionales. . ando exceden o no alean-
Estas torsiones, e~ s llegan a ser patológicas 

zan los valores norm: ~¿resentan verdaderas de­
y se~ún Hacke~b~t~~io~es fu~cionales, ya que los 
form1dade~ y hm1 sversales originados en los 
desplazamientos tr~n las zonas de carga, produ­
ejes arti~ulares ~anan ue llevan a situaciones pre­
cien?~ h1~e:pr~sione~iricultan la concatenación de 
artros1cas, limitan Y . para la marcha, la carre­
movimientos necesan~s s zonas de apoyo del pie 
ra y el salto· desplazan ª . 
y alteran la 'morfología del pie. 

FISIOLOGÍA TORSIONAL 

r' a Cuarto mes de gestación 
A rfr del terce . · d 

pa 1 . i •or comienza a girar hacia a en-
la extremidad ; ~~~ implantación pelviana en ab­
tro para, desd . , n del cuello femoral de unos 
ducción y ret rovers10 

M orote Jurado J .. L 

5 a 25º, sufrir una torsión interna, cuyo objetivo 
será colocar la rótula y el eje del pie en el sent i­
do anteroposterior torsionándose el cuello femo­
ral hacia adelante (Figura 1), anteversión que irá 
aumentando hasta alcanzar al final de la gestación 
unos 25 a 50º, consiguiéndose además con ello 
una disminución de la distancia bitrocantérea muy 
favorable para el parto. 

Después del parto y hasta que se inicia la bi­
pedestación alrededor de los nueve meses de vi­
da, al mecanismo funcional autónomo de las epí­
fisis genéticamente predeterminado, se sumarán 
las acciones mecánicas representadas por los 
grupos musculares que con la deflexión de las ca­
deras representará un nuevo componente de ac­
ciones dinámicas (1 ). La acción de la gravedad me­
diante las diferentes posturas que adopta el niño 
será también otro elemento influyente. 

Debido a la plasticidad o cambio de forma 
adaptativa del hueso, el cuello del fémur respon­
de disminuyendo progresivamente su antetorsión 
y la tibia perdiendo su torsión interna y hacién­
dose externa. 

Figura 1. Evolución torsional fisiológica de las extremi­

dades. 
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Cuando se inicia la verticalización y posterior­

mente la marcha, la extremidad inferior, en un 

nuevo proceso de adaptación, seguirá perdiendo 

progresivamente la antetorsión del cuello femoral 

sufriendo, según Jani, aceleraciones importantes 

entre los 6 y 8 años y entre los 12 y 14 años de 

e~ad quedando como valores fisiológicos al ter­

minar el crecimiento unos 15º de anteversión. 

El diámetro bicondíleo femoral también sufri­

rá progresivamente una torsión externa al con­

trario de lo_ que ocurre con los gorilas y ~rangu­

tanes (homm1dos), llegando al final del crecimiento 

a ser de 5-8º de torsión externa. 

La extremidad distal del la tibia, mediante la 

acción de los grupos musculares estabilizadores 

del tobillo y pie, sufrirá una mayor aceleración de 

la torsión externa para adaptarse a fa marcha (2) 

a!canzando aproximadamente un grado por año: 

siendo al final del crecimiento de 20º de torsión 

e~erna. Estos valores angulares son los fisioló­

gicos Y necesarios ya que, al andar, la pelvis gira 

sobre la cadera de apoyo unos 15 a 20º hacia ade­

lante, con lo que en el momento de apoyo la ca­

dera, merced a la anteversión femoral, se encuen­

tra perpendicular al sentido de la marcha. 

De la misma manera, el giro de la pelvis que 

confiere una rotación hacia adentro de unos 15 a 

20º hará que el pie, gracias a la extratorsión tibia! 

q~eda casi paralelo al sentido de la marcha, dis~ 

~muyendo por tanto la energía que le es necesa­
ria para la deambulación. 

El ángulo que forma el eje del pie con el de pro­

gresión de la marcha es el A.P.P. 

PATOLOGÍA TORSIONAL 

Pero esta perfecta adaptación morfológica de 

la extremidad inferior en nuestra especie a la fun­

ción exclusiva para la que está dispuesta puede 

verse alterada: 

- Genéticamente: las epífisis de forma autó­

noma y sin causas mecánicas que fo explique su­

fren torsiones en grado superior a lo normal o bien 

al revés frena o retarda su desarrollo causa de la 

persistencia de la actitud fetal según Bohm. 

Blumel demostró la existencia de este carácter 

familiar detectando en individuos de cuatro ge­

neraciones seguidas los mismos efectos patoló­

gicos torsionales considerándolos como un factor 

autosómico dominante. 

. Ello confirma la existencia de dos morfotipos 

diferentes al nacer (Figura 2): en uno de ellos apa­

recen una mayor limitación de la extensión de la 
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Figura 2. Mortotipos al nace . . 
en rotación extern r con extremidades inferiores 

a Y externa. 

rodilla, una mayo t . . . 
y un . : orsion interna distal de la tibia 

morf:i~~or equirnsmo Y_ supinación del pie. El otro 

externa de~ort~~-contran? presenta ya una torsión 

tación de la ª 
1 

'ª ~?n pre talo Y una menor limi-

p extension de la rodilla y cadera 
- ostura • • . . . • 

Po de u . 5 viciosas. la persIstenc1a en el tiem-
na misma p t 

rrollo de la e . os _ura ~uede afectar el desa-

que el 85% :remid~_d inferior. Fitzhugh demostró 

tiem O en e !0 ~ rnnos que permanecen mucho 

torsi~n . t decub1to prono tienen un 10% más de 

que lo ~~ :;a O de to~sión externa tibia! según 

0 hac·ia fg con los pies rotados hacia adentro 
a uera. 

J. L. Morote 

- Desequilibños musculares: hemos visto que 

en su desarrollo los efectos torsionales se adap­

tan primero a los grupos musculares actuantes en 

la deflexión de cadera y luego en los que inician 

o refuerzan su acción mecánica en la bipedesta­

ción: iliopsoas, glúteo mayor, isquiotibiales, etc. 

Pues bien, cuando existe una hipotonía o predo­

minio de uno de ellos, o espasticidad muscular o 

parálisis, secuelas traumáticas musculares, rigi­

deces o fibrosis musculares, fibrosis glútea, acor­

tamiento de isquiotibiales, etc., se producen tor­

siones patológicas por su actuación mecánica 

sobre la epífisis ya que representan acciones di­

námicas paralelas y de signo contrario. 

- Laxitud e hiperlaxitud: de las cápsulas arti­

culares, de tejidos o aponeurosis o tendone~ que 

al alterar la estática también alteran el mecanismo 

de fuerzas actuantes en las epífisis. 
- Fracturas malconsolidadas: fracturas de fé­

mur o tibia que consolidaron en torsión interna o 

externas patológicas (3). 
- Alteraciones fisarias: las enfermedades que 

afectan las fisis, como displasias, enfer~edad de 

Perthes etc. al afectar el daserrollo tisana normal 

produc~n efectos trosionales patológicos. 

- Metabolismo: procesos metabólicos que al­

teran la resistencia o la capacidad de adaptación 

del tejido óseo, como el raquitismo, etc. 

Estas torsiones patológicas se pueden p~esen­

tar aisladamente en uno de los extremos oseas, 

pero también afectar a las dos epífisis_ del fé~ur 

0 de la tibia y condicionar la ~orfolog1a del pie. 

Las torsiones pueden ser internas o ext~~nas 

0 del mismo sentido entonces llamadas ad1t1vas 

0 de sentido inverso llamándose compensadoras. 

DEFECTOS TORSIONALES DEL FÉMUR 

Extremidad superior del fémur 

En la extremidad superior del fé~ur se p~e~en 

dar una antetorsión O una retrotors1on patolog1ca. 

1 S• drome de anteversión femoral es ~on 
• in • f t t 
h I defecto torsional mas recuen e, ernen-

muc o e • - T b" 11 
do mayor incidencia en las nrnas. am ien . a-

mada coxa antetorsa, se produce cuando el an­

gulo de antetorsión es superior al que corresponde 

a la edad del paciente. Puede ap~rece~ e~- el ,m?­
mento del nacimiento y acampanar a a isp as1a 

de caderas. 1 d 
Los lactantes con coxa ante~orsa sue e~ ar-

mir boca abajo con caderas flexionadas y pies ro-

tados hacia adentro. 

Desviaciones torsiona/es M.M.I./. 

Es al comenzar la bipedestación y sobre todo 

en la marcha cuando se observa que el niño an­

da con los pies rotados hacia adentro, a veces has­

ta una rotación interna de los pies de 90º. El niño 

se cae con frecuencia y al sentarse lo hace en la 

posición de sastre invertido. Estando de pie se ob­

serva la falta de extensión completa de caderas y 

una. acentuación de la lordosis lumbar. Si la ante­

versión es asimétrica puede producirse escoliosis. 

La exploración clínica se hará en primer lugar 

de la marcha, midiendo el ángulo de progresión 

(A.P.P). Luego se explorará la estática y en la me­

sa de exploración se medirá la rotación interna y 

externa colocando al niño en decúbito prono y ca­

deras en extensión (Figura 3). 

A continuación se comprobará si existe acor­

tamiento de los flexores de la cadera en decúbito 

supino o del tracto iliotibial. 
2. La retroversión femoral también puede pre­

sentarse ya después del nacimiento. Estos lactan­

tes prefieren dormir boca arriba con las piernas en 

rotación externa y los pies rotados hacia afuera. 

Cuando comienza la bipedestación lo hacen 

con los pies rotados hacia afuera, recordando la 

marcha de Charlot y pueden sentarse en posición 

de Sastre. 
En la exploración de la marcha se medirá el án­

gulo de progresión del pie y en la estática el gra­

do de desarrollo del glúteo mayor. 

En decúbito prono la rotación externa de la ca­

dera estará aumentada y la rotación interna dis­

minuida. 
La medición radiográfica nos permite conocer 

con exactitud tanto la anteversión como la retro­

versión femoral. 

Figura 3. Rotación interna aumentada. 
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F lligura ~- Medición por T.A.C. de torsión en cadera rodi-
a y tobillo. ' 

. Tra~icionalmente se ha utilizado la técnica de 
~ippstein que mediante unas tablas convertían los 
angulas radiográficos en reales. 

. En la actua lid~d, la T.A.C. (Figura 4) nos per­
mite _mayor exact1t~? Y simplicidad por lo que es 
el metodo de elecc1on. Se suele utilizar sobre to­
do para el diagnóstico preoperatorio (4). 

. Para medir y contrastar la evolución del trata­
n:i1ento aplicado utilizamos el método ELKE me­
diante ~agrafia _(Figura 5) que se ha impuesto por 
su sencillez, rapidez y no ser invasiva (5). 

Extremidad distal del fémur 

Las torsiones de la extremidad distal del fémur 
suelen ir acom~a~adas por la proximal de tibia ya 
que las_ dos epifis1s se encuentran unidas por po­
t~~te~ ligamentos de forma que se hablará de tor­
sion interna o externa de rodilla. 

, 1. La torsión interna de rodi lla es el defecto 
n:1ª~ frecuente Y viene a aumentar el efecto pato­
\og,co de una antertorsión exagerada a la que sue­
e acompañar, Y puede presentarse ya desde el 
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Figura 5. la ecografía nos • antiversión femoral. permite conocer el ángulo de 

nacimiento junto con u interna. n crus varo Y torsión tibia! 

Se manifiesta cl ínica 
comienzan a anda mente sobre todo cuando 
marcha las rodilla~~~ riue_ durante las fases de la 
con otras, producié ex!onarse: _contactan una 
posibilidad de ndose ineStab11idad y casi im-correr En la t • • rótulas dirig idas h •. es atica presentan las 
t 

ac1a adentro -€ t b. • erno rotu liano-- El . s ra 1smo in-
dilla no coincide· eJt anteroposterior de la ro­
marcha. con os de la progresión de la 

2· Cuando la tor • • • acompaña de tor . . sion interna de la rodilla se 
s1on exte ·b· la anteversión fem 

I 
rna ti 1al Y se mantiene 

ración funcional c ora '. se produce una gran alte-
d 

onoc1da co 1 • • ad de Judet (B) L ~o a tnple deform1-
plazada hacia af.ue~ tubero~idad tibia! está des­
como el ligamento ª \ 'ª rotula hacia adentro, 
cia afuera se encu rtu iano está desplazado ha­
hay hiperpresión ~nt aume~tado el ángulo Q y 
voreciéndose la a e _c?_mpart1mento externo fa­
go articular fém pancion de lesiones del cartíla-

3 En I t -~ro-patelar en edad precoz 
• a ors1on exte • • no funcional será . rna de la rodilla el trastor-

mas O menos acusado según el 

J. L. Morote 

estado torsional del cuello femoral y tobillo. Cuan­
do existe una anteversión femoral, al ser com­
pensadora el trastorno funcional no es muy acu­
sado. Si se acompaña de torsión tibia! externa la 
marcha será en rotación externa muy acusada de 
los pies. 

Clínicamente la medición de la torsión de la ro-
dilla es difíci l. Utilizamos personalmente la ma­
niobra de f lexionar las rodillas estando en bipe­
destación y con los pies en el plano sag ital. Se 
comprobará que al flexionar las rodillas, éstas se 
aproximarán si hay torsión interna o se separarán 
si hay torsión externa. 

Una medición más exacta la permite la T.A.C. 
que además nos dá la torsión de rodillas referida 
a la del cuello del fémur y del tobillo. 

DEFECTOS TORSIONALES DE LA TIBIA 

Los efectos de la torsión patológica de la ex­
t remidad distal de la tibia tienen una gran reper­
cusión en la morfología y función del pie y de la 
rodilla por lo que debe ser motivo de estudio de-
tallado en la exploración del niño. 

1. Torsión distal interna: al nacer el eje t ras­
versal del tobillo debe ser paralelo al plano sagi­
tal. Con frecuencia, dada la laxitud capsulo-liga­
mentosa del recién nacido, el pie se presenta en 
ligera supinación, aducción Y equinismo, actitud 
que debe ser totalmen!e corr~gible durante la ex­
ploración: es la conocida actitud fetal, que debe 
desaparecer a las po~as semanas de v~~a, com­
probándose que los eies de f1exo-extens1on ~n ro­
dillas y tobillos son par~le~os. Por ~I con_trano, se 
t rata de una torsión tib1al interna s1 el eJe del pie 
permanece en rotación interna después de los t res 
meses de vida. 

Al comenzar a andar, el niño que padece una 
torsión tibial interna andar~ _con los pies hacia 
adentro y agravará la anteto~1on femoral que pue­
de tener un efecto aditivo (Figura_~). 

La torsión t ibial interna prop1c1a el ~algo del 
calcáneo en bipedestación y hace ~~ominente el 
escafoides por abducción del antep1e. Se obse~a 
además que el maleolo tibial se encuentra a la m1s-

ltu ra 
O 

por detrás del maleolo peroneo. Su ma a • b t t aparición acompañando al pie zam o o me a ar-
so varo es muy frecuente. 

2
_ La torsión distal externa puede aparee~~ ya 

en el nacimiento y representan al_ grupo de ninos 
cuyo morfotipo corre_sp~nde a pies talos y ant~­
torsión femoral disminuida. Durante la lactancia 
suelen dormir boca abajo con los pies rotados ha-

cia afuera. 

Desviaciones torsionales M.M.J.J. 

Figura 6. lntratorsión tibia!. 

. _ Generalmente los padres consultan cuando el 
nino empieza a andar, pues lo hace con los pies 
rotados hacia afuera, recordando la marcha que 
popularizó Charlot. Tiene falta de estabilidad y caí­
das frecuentes. 

Forma tardía: pero también la torsión tibial dis­
tal externa exagerada se puede presentar como 
mecanismo compensador ante una torsión inter­
na femoral distal, con anteversión exagerada y 
contractura de la cinti lla iliotibial, vicio torsional 
que afecta fundamentalmente a la funcionalidad 
de la rodilla como ya hemos visto, ya que desplaza 
hacia afuera la tuberosidad tibial anterior y con 
ello el ligamento rotuliano. 

En estos casos el centro de gravedad está por 
dentro del primer metatarsiano. En estos casos 
hay que comprobar que no existe una contractu­
ra muscular asociada con acortamiento del tríceps. 

La medición clínica se realiza tanto en la forma 
interna como externa obteniendo el valor del án­
gulo muslo-pie colocando al niño en decúbito pro­
no y la rodilla y el tobillo flexionados 90%. Según 
la posición del pie veremos si existe una torsión 
hacia adentro o hacia afuera del tobillo. 

La medición radiográfica mucho más exacta 
se obtiene mediante la T.A.C. 
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Figura 7. Ángulo muslo-pié determina el grado de torsión 
t ibial. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de los defectos torsionales en 
las extremidades inferiores está justificado por las 
alteraciones funcionales que producen, dificultan­
do O imposibilitando la práctica dep~rtiva, p~ro 
sobre todo por la disfunción que ocasiona a ni~el 
de la articulación femoropatelar y por los cambios 
morfológicos que provocan en el ~ie_. 

La actuación terapéutica estara siempre co~­
dicionada por la gravedad de la torsión patológi­
ca y la edad del paciente, siendo importante C?­
nocer los mecanismos torsionales y su tendencia 
a la corrección espontánea. 

El + 15º de torsión diferente al normal pueden 
ser tolerados y no precisan de tratamiento, ~xi­
giéndose un perfecto conocimiento de la locahz~­
ción de la torsión patológica para evitar yatroge­
nias o ineficacias terapéuticas. 

En nuestra experiencia demorar injustifica­
damente el tratamiento oportuno lleva al agra-
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vamiento de la disfuncionalidad y a necesitar 
pautas terapéuticas más prolongadas o interven­
cionistas. 

Fisioterapéutico 

Será inicial y obligado, e irá dirigido a corregir 
los desequilibrios musculares patológicos mediante 
la potenciación de la musculatura, eliminación de 
retracciones capsuloligamentosas, tendinosas, etc. 

Postura! 

Indicados para evitar las posturas viciosas que 
dificultan la evolución torsional normalizadora. 

Anteversión femoral 

Además del tratamiento fisioterápico y postu­
ra! evitando la sedestación en W o posición de sas­
tre invertida se recurrirá a: 

- Tratamiento ortésico: cuando existe mar­
cha en intrarrotación de los pies y la rotación ex­terna de la cadera está limitada: 

1. Férula de Hoffmann de abducción de la ca­
dera indicada en los niños menores de dos años. 
Se utililiza tanto para la marcha como para la co­
rrección nocturna y exige para ser eficaz que se 
encuentren las caderas en flexión. 

2. Férula de Miralles para niños mayores de 
dos años de aplicación nocturna fija, mantenien­
do también las caderas y rodillas en flexión 

3. Férula de lnmoyba en los casos en los que 
la anteversión esté acompañada de una intrarro­tación tibial. 

La férula de lnmoyba, poco conocida, actúa 
provocando un par de fuerzas paralelas y de sen­
tido contrario sobre la extremidad inferior. Permite 
la adducción y abducción de las caderas por su 
mecanismo deslizante así como la flexo-extensión 
del tobillo, rodillas y caderas, con lo que se consi­
gue gran tolerancia. Va montada sobre unas bo­
tas sin punt~ra Y_ con lengueta flotante para poder 
col?car el pie ~aJo observación directa y se acam­
pana de u~a cincha antiequino (Figuras 8 y 9). Por 
un mec_a_nismo regulador se puede fijar la bota en 
la r?~ac1on deseada y siempre que se utilice en ro­
tac1on externa se deberá emplear con botas con 
contrafuerte en cazoleta y horma curva aductora 
o aproximadora, evitándose así la abducción de ante pies. 

- . Tratamiento quirúrgico: es excepcional. 
Seguimos el criterio de Sommerville, practicán-

Desviaciones torsionales M.M.1./. J. L. Morote 

. 
1 

ba que permite una gran movilidad y tolerancia al niño. . 8 y 9 Ferula de nmoy Figuras • 

ños de edad y con una dolo a partir de lo~ ochf ª 450 y en los que la ro-
anteversión superior ª d~~a está abolida. tación externa de la ca 

Retroversión femoral 

. del tratamiento fisioterá­Ante la poca efica~,a .. 
. stural se indicara. pico y po 

. to ortésico: - Tratamien ba adaptada a unas botas 
1. Férula de lnmºJmadora en niños menores de horma curva apro 

de cuatro años. rtesis dinánica que además 2." Férula CRS, 0 
.• n de las caderas así co­·t la flexo-extens10 permI e . . 

mo el gateo. . "rúrgico: es tambIen excep-
- Tratam1ent~ ~u•. ·iares en niños mayores • d' acIon sIm1 . , • t cional Y su in ic .. , de la rotacIon in erna de ocho años con abohc1on 

de cadera. 

"d d de Judet Triple defonn• a 
d be instaurar inicialmente El tratamiento se ~ s trastornos funcionales debido a los importan e 

que ocasiona. 

El tratamiento fisioterápico será potenciando 
los retadores externos de cadera, iliopsoas, bíceps 
femoral, etc. y estiramientos de los retadores in­
ternos aductores e isquiotibiales. 

El tratamiento ortésico es de difícil indicación 
ya que en la triple deformidad de Ju~et actú~n dos 
efectos torsionales de signo contrario en femur Y 
tibia. 

El tratamiento quirúrgico está indicado cuan-
do la deformidad no ha sido correg~da antes del 
final del desarrollo esquelético y ex_1ste~ trastor­nos funcionales evidentes. Se pract1ca~a una_o~­teotomía supratuberositaria derrotatona en t1b1a consiguiéndose la normalización del apar~!º ex­tensor de la rodilla Y del ángulo de progres1on del 
pié (APP). 

Torsión tibia! interna 

En los casos discretos tanto en 1~ proximal_co­
en la distal se iniciará el tratamiento med1an­

:~sioterapia y corrección de los vicios ostural_e~. 
En los casos rebeldes o en los casos que m1-

• 1 ente se acompañan de metatarso adductus c1a m , - d a efi irreductible el tratamiento ortes1c~ e~ e gr n . . -cacia. Existen numerosos proced
1
1m1~bn~o

1
s ortes1-

cos para los trastornos rotaciona es t1 ,a es: 
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Figura 10. Osteotomía derrotatoria tibial supramaleolar. 

Dennis-Browne, Sabe!, Saint Germain, férulas 
posturales, férulas de Clubax, pero su tolerancia 
o aparatosidad ocasionan rechazo por parte del 
niño o de los padres. 

La más indicada es la férula de lnmoyba en ni­
ños menores de cuatro años o la férula CRS en 
mayores de cuatro años, siempre montadas so­
bre el calzado adecuado para evitar acciones no 
deseables en el pié. 

El t ratamiento quirúrgico está justificado en la 
torsión tibia! proximal al final del crecimiento, en 
caso de existir un desplazamiento intenso de la tu­
berosidad t ibia! practicándose una osteotomía 
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supratuberositaria correctora. En la torsión tibia! 
distal preferimos la osteotomía supramaleolar co­
locando el eje del tobillo en 15º de rotación exter­
na (Figura 10). 

Torsión tibial externa 

Las pautas de tratamiento son las expuestas 
en la torsión tibia! interna. 

En los casos que sea necesario la utilización de 
la férula de lnmoyba o CRS se colocará el eje del 
pie vertical o en posición neutra, no debiendo fi­
jarse en rotación interna ya que motivaría aduc­
ción y supinación del pie. 

Si se acompaña de unos pies plano-valgos se 
colocará en el tacón del calzado una cuña vari­
zante. 
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Tratamiento del pie zambo 

Servicio de Ortopedia y Traumatología 
Hospital Sant Joan de Deu. Barcelona 

DEFINICIÓN 

El pie equinovaro congénito o pie ~a~bo se 
diagnostica al nacer por su aspecto clas1co que 

. d f m·idad del pie en tres planos del es-asocia e or . . . 
pacio, equinismo, varo del postpie o s_upinac1on ~ 
aducción del antepie, las tres deformidades pue 
den estar presentes en mayor O m~~o~ grado Y .s~ 

. • tens·1dad nos permItIran la clas1f1-presencia e In d 
. • del p·1e zambo en cuanto a graveda y pro-

cacion • fl • • la es . el futuro así como in wran en -nostIco para , 
trategia de tratamiento. , . 

. "d ·a del pie zambo congernto es apro-La mcI enc1 000 
ximadamente alrededor del 1 por c?~ª 1. na-
. . on variaciones geograf1cas en ma-cidos vivos, c . d"f 

antía publicadas por I erentes yor o menor cu , . . 
A . Japón la incidencia es aproxima-

autores si en I s d f • • 1 ·t d mientras que entre os u a n-
damente a m1 a , . bl. d 

egra la incidencia se ha pu Ica o 
canos de raza n 
tres veces superior. 

ETIOLOGÍA 

. uinovaro parece tener un origen ge-
. ~I pie eq estudio basado en 635 pacientes de 

net1co. En un R th Wynne-Davies (1) cal-
E en Inglaterra , u . 

xeter, ·b·l·dad de recurrencIa de la mal-
1 e la posI 1 1 .. . 

cu O q~ , una familia con un h110 afecto de pie 
forn:iac1on en de 1 sobre 35 nacimientos. 
equmovaro er~ gemelos univitelinos en el 33% 

En el caso e nta la misma malformación en 
de casos se prese 

ambos hijos (2)- to varias teorías relativas a la 
Se han propu~o Una de ellas sostiene que el 

causa del f~:::co.primitivo del as~rágal?_ pro­
germen pfl . , plantar mantenida e InversIon de 
duce una ex1on . d 1 

Con los consiguientes cambios e as este hueso 

Escolá Teixidó J. 

partes blandas en las articulaciones y complejos 
musculotendinosos. Otra teoría asevera que las 
alteraciones primarias de las partes blandas den­
tro de las unidades neuromusculares dan lugar a 
cambios óseos secundarios. 

V. Díaz sostiene en sus trabajos que el pie equi­
novaro se produce por una falta de rotación del 
pie una vez formado durante el período embrio­
nario. Al principio del período fetal el pie debe su­
frir un proceso de rotación externa hasta llegar a 
su posición normal. Si no se produce esta rota­
ción se presentara un verdadero pie zambo. Según 
esta teoría el pie equinovaro sería más una de­
formidad (fetopatía) que una verdadera malfor­
mación (embriopatía). 

Los estudios de Ponseti, relacionados con la 
estructura del colágeno, intentan también dar una 
explicación a la presentación de esta verdadera 
malformación congénita. 

La etiología, por tanto, permanece oscura, aun­
que hay que tener presente su frecuente presen­
tación acompañando grandes síndromes malfor­
mativos como artrogriposis o mielomeningocele 
y su asociación con la presencia de displasia de la 
cadera. 

Parece claro que su origen se remonta al pri­
mer tercio del embarazo, hacia el final de la em­
briogénesis. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Ha sido bien descrita por diferentes autores en 
las distintas publicaciones, bien sea a partir de ha­
llazgos quirúrgicos o de disecciones anatómicas. 

Remit imos al lector a la lectura del capítulo 2 
y 3 del libro publicado por Ponseti Ignacio V. en 
1996 y basado en el estudio anatómico e histoló­
gico de series comparativas de 12 pies equinova-
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ros y pies normales en abortos o recién nacidos 
fallecidos en los primeros días de vida por otras 
causas. 

Las variaciones en la forma y estructura del as­
trágalo, escafoides, calcáneo y el resto de huesos 
del tarso se hallan perfectamente descritos en es­
ta publicación. 

A modo de resumen podemos mencionar que 
existen: 

Alteraciones óseas 

El calcáneo se encuentra situado en equinis­
mo, basculado hacia adelante y su eje mayor for­
ma un ángulo abierto hacia adelante con respec­
to al eje de la tibia, al contrario que en el pie 
normal. La apofisis mayor del mismo está incur­
vada en supinación con una forma característica 
de gancho. 

El astrágalo se halla en una situación más an­
terior respecto del calcáneo y la tibia, existe un 
aumento del ángulo de declinación del cuello del 
astrágalo. 

El escafoides se halla situado más medialmente 
y puede incluso articularse anormalmente con el 
maleolo interno o tibial. 

Existe un agrandamiento relativo del cuboides 
que provoca una mayor longitud del eje externo 
del pie y contribuye a la aducción del antepie. 

Los metatarsianos se encuentran inclinados ha­
cia la cara medial del pie en la típica disposición 
de aducción. 

Alteraciones musculoligamentosas 

Se observa una franca retracción del tendón 
de Aquiles que fija el equinismo, la pantorrilla ti&­
ne un diámetro inferior. La musculatura corta plan­
tar esta retraída formando una verdadera cuerda 
de arco entre su origen en el calcáneo y su inser­
ción en el primer metatarsiano. 

Pueden verse retraídos el flexor propio del pri­
mer dedo, el f lexor común de los dedos y el t ibial 
posterior, todos ellos en mayor o menor grado. 

A nivel ligamentoso se observa una franca re­
tracción de la cápsula posterior tanto t ibiotarsiana 
como subastragalina, existe una retracción del li­
gamento peroneo calcaneo que fija la vaina de los 
peroneos al calcaneo y mantiene a éste en equi­
nismo y supinación. 

Por otra parte, se observa una retracción del li­
gamento deltoideo superficial en especial su ter­
cio anterior o ligamento tibio-escafoideo. El liga­
mento glenoideo o Spring ligamenttambién esta 
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acortado y el nudo maestro de Henry tiene una 
consistencia francamente fibrosa. 

No suelen existir alteraciones valorables en el 
ligamento astrágalo-calcáneo interóseo. 

Puede verse en algún caso la existencia de un 
músculo aberrante junto al flexor del hallux y que 
se inserta en la cápsula posterior subastragalina 
(3). Este extremo ha sido también constatado por 
nosotros mismos. 

Es posible encontrar una inserción muy baja 
del tendón del tibia! posterior en el escafoides o 
una expansión plantar del mismo tendón. 

TERMINOLOGÍA 

El término pie zambo define una alteración es­
tructural del pie en la cual puede incluirse cual­
quier deformidad del mismo. El término pie equi­
novaro congénito define a nuestro entender de 
forma más clara y precisa la deformidad que nos 
ocupa. 

Al va~orar los ~iferentes tipos de pies equino­
varos existe una cierta controversia pues es obvio 
que no todos los pies son iguales y su pronóstico 
también varía. 

~xisten varias clasificaciones al hablar de pie 
equmovaro propuesta por diferentes autores. En 
nuestro Servicio utilizamos la clasificación de Di­
meglio de cuatro tipos según su rigidez: 

- Tipo 1, teratológico. 
- Tipo 11, severo. 
- Tipo 111, moderado. 
- Tipo IV, reductible (postura!). 

En el t!po I se incluyen los pies asociados a 
grandes sindromes malformativos, los tipos II y 111 
son los verdaderos pies equinovaros vistos en la 
c_onsulta, mientras que los del tipo IV se caracte­
rizan por una excelente respuesta al tratamiento 
ortopédico. 

HALLAZGOS CLÍNICOS 

Al explorar por primera vez un recién nacido 
con pie equinovaro el diagnóstico se realiza de for­
ma simple por inspección (Figura 1), su aspecto 
es característico, la presencia de las tres deformi­
dades_ :quinismo, varo del postpie o supinación y 
adu~c1on del antepie le dan un aspecto de pie p&­
queno, rechoncho, con una gibosidad dorsoexter­
na. Se observa la presencia de unos pliegues cu-

J. Escala 

figura 1 

, edial del pie y en el pliegue 
taneos en la cara m 

posterior del ~alón. d , bito supino las plantas 
Con el paciente en ecu contacto con el plano 

de los pies pueden est~.r en dando al mismo tiem­
de la mesa de_~xplorar~~;ción inte~na del pie res-
po, la sensac1o_n de . , n tibia! interna). 
pecto de la rodilla (torsI?, de la deformidad nos 

El intento de _correccio~uación de la rigidez de 
permitirá una primera etvasu inclusión en uno de 

f ·d d y por tan o . la de orm1 a . . , de Dimegho. 
los tipos de la_ clas1ficac1~~ el transcurso de la pri-

Aquell~s pie~ ~ue y:dan ser llevados a una p~­
mera manipulacio~, pu t I serán clasificados lo­
sición de correcc~on ~~ ªE~ cambio, los pies que 
gicamente en ~I ~ipo atable y no puedan en mo­
muestren una rigidez _n or manipulación en la 
do alguno ser co~~eg:~~r~~ponderán al tipo II o 11 1. 
primera explorac10~ terales se hace evidente una 

En los casos uni a torrilla así como un tama­
cierta a~rofia de _la ~:~o respecto del pie san~-­
ño inferior del PI.~ a manual del pie en su regIon 

La estimulac1on endrá como respuesta la c~­
dorso extern_a no t I de la deformidad, la movI­
rrección parcial º. totade los dedos esta claramen­
lidad activa del pie Y 
te disminuid~_(4). lmohadilla grasa del talón 

La palpacIon de la a ·tuación de vacío por el 
permite experimen!ar la s1 
equinismo del calcaneo. 

CAMBIOS RADIOLÓGICOS 

. , iológica del pie equinovar? 
La explorac1on rad debido a la escasa osI-

elevantes . 
no ofrece datos r del tarso en los primeros 
ficación de los hueso_s leos de osificación del cal­
meses de vida. Los nuc 

Tratamiento del pie zambo 

Figura 2 

cáneo, ast rágalo y cuboides son pequeños y es­
tán situados excéntricamente (Figura 2). El esca­
foides, para algunos autores elemento de suma 
importancia en la patogenia del pie equinovaro, 
no se osifica hasta pasado el segundo año de vida. 

El núcleo de osificación del cuboides se halla 
situado medialmente al eje del calcáneo. 

Por todo ello la radiología en el pie equinova­
ro es objeto de controversia. La realización de 
proyecciones estándar ~orsop~antar y pe_rfil es ha­
bitual aunque existen d1ferenc1as entre sI debe r&­
alizarse en máxima flexión dorsal. 

Las proyecciones en carga deben reservarse 
hasta una vez conseguida la marcha. 

Es conocida la dificultad de estandarizar unos 
valores angulares radiologicos en un pie cuyos 
núcleos de osificación de pequeño tamaño no per­
miten el correcto trazado de los ejes. 

Sí que es evidente, en la radiología conven­
cional, la situación más anterior del astrágalo res­
pecto de la mortaja t ibioperonea en el perfil y el 
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equinismo del calcaneo. En la proyección dorso­
plantar se evidencia la superposición de los nú­
cleos de osificación de astrágalo y calcaneo así co­
mo la aducción de los metatarsianos. 

Recientemente se han publicado algunos tra­
bajos sobre el valor de la ecografía en el estudio 
del pie equinovaro (5). Las imágenes permiten ob­
seNar las estructuras capsuloligamentosas y a ello 
se une la característica de la «no invasividad» del 
método pues no utiliza radiaciones ionizantes (6). 

En las series de revisión publicadas sobre el te­
malos diferentes autores manifiestan la poca uti­
lidad de la radiología para el estudio inicial de la 
deformidad. En cambio de cara al seguimiento tar­
dío de la deformidad o para el estudio de los re­
sultados a largo plazo sí que la estandarización de 
los valores angulares entre los ejes de los huesos 
tarsianos puede tener utilidad. A este respecto es 
importante que las proyecciones radiológicas sean 
realizadas de forma claramente estandarizada. 

De cara a la indicación de un tratamiento qui­
rúrgico se utilizan en nuestro Servicio las proyec­
ciones dorsoplantar y de perfil valorando en las 
mismas, practicadas a los 3 y 6 meses de vida , el 
paralelismo de los ejes de astrágalo y calcaneo en 
las dos proyecciones. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del pie zambo debe iniciarse pre­
cozmente, prácticamente en el primer día de vida 
y a cargo de manos especializadas. El tratamien­
to será inicialmente siempre conservador reser­
vando la cirugía para aquellos casos de fracaso en 
la corrección de las deformidades. 

Tratamiento conservador 

Se inicia con el diagnóstico, a ser posible ya en 
el primer día de v ida. Una vez establecido e_l tipo 
de pie equinovaro y realizadas las explorac1on_es 
complementarias para descartar otras alteracio­
nes asociadas como, por ejemplo, la displasia del 
desarrollo de la cadera se deberá efectuar una pri­
mera manipulación del pie. Esta primera manipu­
lación deberá ser muy cuidadosa y realizada por 
manos expertas y sin prisas. La corrección_d~ las 
deformidades deberá efectuarse por movImIen­
tos suaves y siempre por tracción, no deben com­
primirse las delicadas estructuras carti laginosas 
del pie neonatal. Se empezará por la aducción del 
antepie con movimientos repetidos llevando el 
metatarso a su posición de alineación, seguida-
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mente se deberá manipular la supinación del pie, 
también en tracción, e intentando llevar la planta 
del pie al eje perpendicular de la pierna. No debe 
intentarse corregir el equinismo mediante tracción 
del talón. Por último, y fijando el astrágalo en la 
mortaja tibioperonea y apoyando la yema del pul­
gar sobre el cuello del astrágalo, se intentara ro­
tar el resto de pie debajo del astrágalo corrigien­
do así la inversión del calcaneo y la rotación interna 
del pie. Esta rotación se efectúa así alrededor del 
eje natural que es el ligamento calcáneo-astrága­
lo interóseo. 

Una vez conseguida con paciencia una posi­
ción aceptable se deberá mantener esta median­
te un yeso cruropédico con la rodilla en flexión o 
bien fijando este pie a una férula. 

En nuestro Servicio hemos venido utilizando 
las férulas de Den nis Browne a las que fijamos el 
pie mediante tiras de cinta adhesiva previa pro­
tección de la piel con tintura de Benjuí. La coloca­
ción de las férulas sigue un procedimiento acor­
de con las manipulaciones efectuadas, la primera 
tira de adhesivo fija el antepie a la plantilla de la 
férula, la segunda tira abre el pliegue interno del 
pie para corregir la aducción del antepie (Figura 
3). Las tiras sucesivas fijan el pie y corrigen la su­
pinación y por último, tras rotar externamente el 
pie fijamos la aleta lateral a la pierna sin preten­
der la corrección del equinismo (Figura 4). 

Esta manipulación y la colocación de las féru­
las se realizara como mínimo a intervalos sema­
nales durante los tres primeros meses de vida. 

Yesos correctores 

En a_~uellos casos que no es posible lograr una 
correcc1on aceptable en la primera manipulación, 
colocamos un yeso almohadillado hasta la raíz del 

Figura 3 
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Figura 5 

Es interesante la aportación de Dimeglio (7) con 
la utilización de unas férulas dinámicas apoyadas 
en un kinetec para conseguir la mejor corrección 
del pie o facilitar un posterior tratamiento quirúr­
gico. 

A nuestro criterio deben proscribirse las anti­
guas ortesis de DB tipo II que incorporan una co­
rrea de tracción para el equinismo pues favorecen 
la aparición de falsas correcciones a nivel de la ar­
ticulación mediotarsiana y abocan al pie en me­
cedora de origen yatrogeno. 

Resultados 

En los casos menos severos, tipos 111 y IV de la 
clasificación de Dimeglio, pueden conseguirse ex­
celentes resultados con el tratamiento conserva­
dor, logrando una corrección clínica y radiológica 
completa así como una función normal del pie. 

En los casos más graves, tipo 11, el resultado va 
a depender de la eficiencia del especiali~a así co­
mo del propio pie y por tanto el_ tratam_Ien~o ~on­
servador puede contribuir a facil~ta_r º. d1smmu1r la 
necesidad de un tratamiento quIrurgIco. 

En otros casos el beneficio del tratamiento con­
servador es atenuar la rigidez de la deformidad Y 
facilitar una eventual corrección quirúrgica poste­
rior. 

Tratamiento quirúrgico 

La cirugía neonatal del pie equinovaro fue du­
rante un tiempo preconizada por la escuela fran­
cesa. Posteriormente, los trabajos de Dimeglio, en 
1977, y Epeldegui, en 1993, entre otros, ~an con­
tribuido a desterrar definitivamente los intentos 
de corrección quirúrgica precoz. 
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Esta demostrado que la fibrosis creada en la 
cicatriz operatoria y en las estructuras profundas 
tiene un efecto considerable en la recidiva casi 
constante de la deformidad, llevando así a una 
condición totalmente inversa a la deseada. 

La indicación de una tenotomía percutánea del 
tendón de Aquiles alrededor de los tres meses pue­
de ser considerada en aquellos pies que muestran 
una rigidez extrema y que no han experimentado 
una buena corrección del equinismo tras las ma­
nipulaciones y los yesos sucesivos o el ferulage. 

Un tratamiento quirúrgico de mayor enverga­
dura debe posponerse hasta pasados los 7 u 8 me­
ses de edad, para evitar así el efecto de fibrosis 
excesiva de las cicatrices observado antes de los 
tres meses. 

La indicación quirúrgica en el pie equinovaro 
se establece a partir de los seis meses en función 
de la corrección obtenida por métodos conserva­
dores y después de un análisis radiológico en pro­
yecciones dorsoplantar y perfil. 

Son criterios para la cirugía, la persistencia del 
equinismo con pliegue en el talón, la no correc­
ción de la supinación o la persistencia del adduc­
to. Estas deformidades presentes de forma aisla­
da o en conjunto revelan el fracaso parcial o total 
del tratamiento conservador. 

La radiología nos permite ver en la proyección 
de perfil un paralelismo claro entre los ejes del 
astrágalo y del calcáneo, y en la proyección dor­
soplantar una clara superposición de los ejes de 
estos mismos huesos en lugar de la divergencia 
esperada. 

El tratamiento quirúrgico debe ir encaminado 
a la corrección absoluta y total de todas las de­
formidades del pie en un sólo acto quirúrgico. La 
intervención se realiza por supuesto bajo anestesia 
general y con el apoyo de una anestesia caudal 
con bupivacaina, sus resultados en nuestras ma­
nos coinciden con los publicados por otros auto­
res (8, 9). 

En nuestro caso practicamos una liberación 
subastragalina completa siguiendo los criterio~ de 
Me Kay, Carroll y Viladot, sobre el desplazamien­
to de un teórico bloque calcáneo-pédico por d~­
bajo de otro bloque astrágalo-tibia!. Así una ve_z li­
berada por completo la articulación subastragahna, 
por sus caras interna posterior y externa, hacemos 
girar el pie, utilizando como eje el ligamento as­
trágalo-calcáneo interóseo, externamente ~asta 
realinear el escafoides con la cabeza del astragalo. 

Vías de abordaje 

El abordaje posterointerno preconizado clási­
camente por Codivilla, después modificado por 
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Turco ha sido y es universalmente aceptado y aun 
utilizado en diferentes medios con buenos resul­
tados. 

Se han descrito variaciones por diferentes au­
tores buscando evitar el efecto negativo de la re­
tracción cicatricial en una eventual recidiva de la 
deformidad. 

Pous y con él parte de la escuela francesa (Di­
meglio) preconizan la incisión posteroexterna pa­
ra un mejor abordaje del nudo posteroexterno. 

Otros autores, entre ellos el mismo Turco, pre­
conizan una doble incisión, paraaquílea interna y 
otra en la cara interna del pie. 

La incisión de Cincinatti, preconizada por Carroll 
y Crawford, ha sido muy controvertida en nues­
tro medio. Ofrece ventajas en cuanto al acceso 
posterior del pie pero algunos autores critican su 
utilidad o en sus manos no ha dado los resulta­
dos apetecidos. 

Por nuestra parte hemos adoptado este abor­
daje, desde 1994, con buenos resultados hasta el 
momento y considerando la técnica como eficaz 
desde todos los puntos de vista. No hemos en­
contrado complicaciones en cuanto al cierre cutá­
neo y nos ha permitido un acceso fácil y cómodo 
a todas las deformidades, permitiendo una co­
rrección completa en un sólo tiempo quirúrgico. 
La osteosíntesis con una sola aguja de Kirchnner 
para mantener la alineación del escafoides con el 
astrágalo nos ha permitido no forzar la dorsifle­
xión del pie en el postoperatorio inmediato y así 
evitar los problemas cutáneos precoces. 

La técnica quirúrgica realizada mediante este 
abordaje consta de tres tiempos definidos que 
constituyen un abordaje progresivo a todas las de­
formidades y pueden emplearse parcial o com­
pleta~ente en función de la gravedad del pie in­
terv~nido. En los pies menos severos puede ser 
sufic1ent~ con el tiempo posterior y en los pies más 
co~ple~os habrá que realizar todos los tiempos 
quirurgicos. Estos tres tiempos son: 

- Tiempo posterior. 
- Tiempo externo. 
- Tiempo interno. 

El tiempo posterior comporta una amplia cap­
s~lotomía posterior de las articulaciones tibiotar­
sian~ Y subastragalina, el alargamiento en z del 
tendon de Aquiles, así como el alargamiento en z 
del tendón del flexor del hallux. Puede comple­
mentarse con la desinserción de la musculatura 
corta plantar a nivel de su origen en la cara inter­
na del calcáneo (Figura 6). 

El tiempo externo consiste en la liberación del 
retináculo peroneo calcáneo que fija la vaina de 
los peroneos a la cara externa del ca lcáneo y la 
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Figura 7 

Tratamiento postoperatorio 

Tras el cierre de la piel sin tensión, o en caso 
de gran deformidad, puede conseguirse el cierre 
mediante plastia cutánea (10), se inmoviliza el pie 
operado mediante una férula posterior de yeso 
por el plazo de dos semanas. 

A las dos semanas se procede bajo sedación 
a cambio de yeso y cura de la herida, colocando 
un nuevo yeso con la rodi lla en flexión de 90º, el 
pie se colocara ya en posición de corrección cui­
dando de dejarlo en la máxima rotación externa po­
sible. Este yeso se mantendrá por lo menos durante 
un mes, a continuación se continua el tratamien­
to con una botina de yeso para deambulación has­
ta pasados los tres meses de la intervención: 

Una vez retirada la inmovilización, si el paciente 
inicia la deambulación y mantiene la posición de 
corrección no consideramos necesaria la utiliza-
ción de férulas nocturnas. . . 

En caso de un adducto residual leve ~ s1 ex!s­
te todavía una tendencia al varo del postp1e, se in­
dica la utilización de férulas nocturnas desrotato­
rias tipo Dennis Browne o Sabel. 

Procedimientos adicionales 

Pueden ser necesarios en caso de insuficiente 
corrección del pie o por recidivas parciales o tota­
les de la deformidad. 

Los más frecuentemente utilizados son la he­
mitransferencia del tendón del tibial anterior a ter­
cera cuña, la técnica de Dilwin-Evans p~ra la ar­
trodesis de la articulación calcáneo cubo1dea ~ _la 
resección en cuña del cuboides para la correcc1on 
del adducto residual. 
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Las osteotomías de calcáneo tipo Dwier pue­
den tener utilidad en casos de persistencia aisla­
da de una deformidad en varo del calcáneo. 

En otros casos si la recidiva es total puede ser 
necesario un nuevo abordaje completo, aunque 
las posibilidades de éxito disminuyen con el ma­
yor número de procedimientos quirúrgicos. 

En las fases de secuela y con el paciente pró­
ximo al final de crecimiento, una triple artrodesis 
puede conseguir dar al paciente un pie plantígra­
do e indoloro, funcionalmente aceptable aunque 
con movilidad restringida. 

Resultados 

La valoración clínica de los resultados es a me­
nudo subjetiva. Se han descrito diferentes méto­
dos de evaluación, unos más complejos que otros, 
verdaderos seores de puntuación pero tampoco 
comparables ni de fácil utilización. En unos se da 
valor al aspecto funcional, mient ras que otros pri­
man la corrección desde el punto de vista cos­
mético o radiológico. 

A lgunos autores refieren resultados que están 
lejos de la perfección, mientras que otros presen­
tan resultados excelentes en series cortas de ca­
sos. 

Los resultados son muy variables en función 
de las series y también según los tipos de pacien­
tes incluidos en la serie. Algunos autores preco­
nizan el tratamiento conservador a ult ranza y cri­
t ican la excesiva necesidad de cirugía en base a 
un incorrecto tratamiento manipulador o a la inex­
periencia durante el t ratamiento. Otros prefieren 
la cirugía reglada a un tratamiento largo incómo­
do y complejo no exento de yatrogenia como pue­
de ser el empeño en un tratamiento conservador 
en pies extremadamente rígidos. 

En nuestra serie el promedio de buenos y ex­
celentes resultados tras la combinación de t rata­
miento conservador y quirúrgico es aceptable y 
acorde con la mayoría de autores revisados ( 11, 
12). 

El volumen de pacientes atendidos en nuestro 
Servicio, las características de los pacientes que 
recibimos y los alrededor de 300 pacientes inter­
venidos creemos nos permiten adoptar una posi­
ción equilibrada en cuanto al tratamiento del pie 
equinovaro. 

Complicaciones 

Respecto del tratamiento conservador las com­
plicaciones más frecuentes son la falsa corrección 
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a nivel de la articulación mediotarsiana, con la apa­
rición del pie en mecedora yatrogeno, y la defor­
midad del astrágalo con aplanamiento de la cú­
pula astragalina como consecuencia de la excesiva 
presión ejercida en el período neonatal al realizar 
la manipulaciones (13). 

Respecto del tratamiento quirúrgico las com­
plicaciones más frecuentes son los problemas cu­
táneos con necrosis de la piel en abordajes pos­
terointernos muy angulares o tras suturas a tensión 
(10). 

Existe un riesgo de síndrome compartimental 
en el 40% de los pies operados según Hanlon y 
cols. (14). No hemos detectado ninguno en nues­
tra serie. 

Se han descrito necrosis avasculares del as­
trágalo en casos de liberaciones excesivas o no 
regladas. 

El desequilibrio muscular tras excesivos alar­
gamientos tendinosos puede ser visto tras cirugía 
radical abocando a sobrecorrecciones. 

La hipocorrección responde a liberaciones in­
suficientes, así como la sobrecorrección lo es a ex­
cesivas liberaciones. 

La recidiva ya se ha comentado como posible 
en todos los casos y debe ser prevenida median­
te ~n _correcto tratamiento postoperatorio y un se­
guImIento adecuado tras la cirugía. 

CONCLUSIONES 

A modo de conclusión podemos decir que al 
afrontar un estudio del tratamiento del pie zam­
bo, persisten enormes controversias en casi todos 
los ~spectos, la etiología, clasificación, tratamien­
to, cirugía y sobre todo en cuanto a valoración de 
los resultados: 

- Su incidencia en nuestro medio la hace una 
de las patología congénitas más frecuentes. 

- Hay un acuerdo unánime en cuanto a la ne­
cesidad de un tratamiento precoz y especializado. 
Inicialmente este tratamiento será siempre con­
servador. 

- La cirugía neonatal no t iene apenas defen­
sores en la actualidad. 

- El tratamiento quirúrgico, si es necesario de­
be plantearse más allá de los 7 u 8 meses. 

- La valoración clínica y radiológica de los re­
sultados obtenidos es difícil y controvertida. 

- El t ratamiento postoperatorio es importan­
te para conseguir un buen resultado funcional y 
estético a largo plazo. 

J. Escala 
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Pie cavo 

Servicio de Cirugía del Aparato Locomotor 
Hospital San Rafael. Barcelona 

El pie cavo es considerado clásicamente como 
aquella deformidad caracterizada por un aumen­
to de la bóveda plantar. 

La bóveda plantar constituye una estructura ca­
racterística del cuerpo humano, formada por cin­
co arcos longitudinales y cuatro arcos transversa­
les. Para Kapandji (1) la bóveda plantar es un 
«conjunto arquitectónico en el que se asocian ar­
moniosamente los elementos osteoarticulares, li­
gamentosos y musculares del pie (los tres, en ma­
yor o menor medida, mantienen la forma de la 
bóveda plantar). Gracias a sus cambios de cuNa­
tura y elasticidad, se adapta a las irregularidades 
del terreno». Se trata pues de una estructura di­
námica fundamental para la bipedestación y la 
marcha. El concepto de Paparella (2) (Figura 1a), 
que compara el pie a una hélice, aclara también 
muchos aspectos de la patología de la bóveda 
plantar. En el pie plano la hélice se «deshace», su­
pinando el antepie y pronando el retropie, al re­
vés de lo que ocurre en el pie cavo en el que la 
hélice se «retuerce» en sentido contrario. 

Es importante establecer las características de 
lo que podríamos considerar un pie normal, Y_ª 
que la definición «aumento exagerado de la b~­
veda plantar» es poco clara. Para nosotros un pie 
normal es aquel en cuyo fotopodograma A - A'= 
2 8- B' (Figura 1b). 

El ángulo de Moreau-Costa-Bartani t iene unos 
valores de 120130º y el ángulo astrágalo-calcáneo 
(ángulo de KITE) de 15-25º en las proyecciones ra­
diográficas de perfil y dorsoplantar respectiva­
mente (Figura 1c). Los arcos longitudinales de un 
pie normal van decreciendo progresivamente ?e 
18-25º para el primer radio hasta 5º para el quin­
to radio (Figura 1d). 

En el pie cavo todos estos parámetros están al­
terados. En el F.P.G. A-A'siempre es menor que 
2 B - 8', el ángulo de Moreau-Costa-Bartani está 
aumentado y el de Kite se halla disminuido. Tam-
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Figura 1. «Pie normal». 

bién varía el valor del ángulo de verticalización de 
los metatarsianos con respecto al suelo, que pue­
d~n aumentar de forma global o sólo a nivel del 
primer radio. 

Desde siempre se ha relacionado al pie cavo 
con una afección neurológica, evidente en oca-

R. Viladot, J. C. González 

d 1 • cavo en la enfer-siones como en el caso e pie as frustres 
medad de Charcot-Marie-Tooth, o form . t· 

t os con unas caractens icas 
o menores en en erm d • • n exagerada ten-• 1 una su oracI0 , 
part1cu ares como d d los pies enuresis 
ciencia a garra de los de os e , 

noctutna, escolio_si~: etc. se corresponde con 
En nuestra op1rnon esto no mprobado como 

• hemos co ' 
la realidad, ya que h pies cavos no tienen 
otros autores, que m~~ os Eulry (3) revisó 4.688 
una etiología neurolo~~=-1982_1990. Sólo en 72 
pies cavos entre los ~n 

I 
ción con un proceso 

casos el pie cavo terna re ª d 1 53%. Braun 
, • 1 que correspon e a , º 

neurolog1co, o b .
0 

encuentra un 44,4¼ 
(4), en un excelente ;ae;J~ujeres, pies cavos de 
en hombres Y un 52 0 

d sin ningún tipo de re­
primero y seg~ndo f~afar también la frecuenci~ 
percusión funcional. e ecialmente en determI­
del pie cavo.en atleta~ e;pbaloncesto. Finalment~ 
nadas deportes, com de pie cavo-valgo descn­
recordemos el conceptodel examen de 1.500 pies 
to por Lelievre (5), q~~ de que el pie cavo es más 
cavos saca la conc!us1onno y que el retropie en ':'ª'­
frecuente que ~I pie P~~escencia constituye u~ tipo 
go de la infancia Y ~d inión que compartimos 
de pie plano evolutivo,_ op de estudio en nuestro 
(6) y que ha sid~ mo~ivo bservación de la ev~lu­
Servicio (7) mediante a o as a través de los anos 
ción de los f~topodog;f ::;,álisis de la marcha en 
en estos pacientes Y 
los mismos. 

ETIOLOGÍA 

uscular Pie cavo neurom 

. nes neurológicas provocan pa­
Múltiples af~IO 1 0 contractura del antago-

muscu 0 ·I·b • rálisis de un ltado un desequI 1 no cu-
d como resu 

nista, dan . ~ , . a es el pie cavo. . . . 
ya traducc1on chnic . s cavos en las parahs1s po-

Así encontram?s _pie secundarias a enferme­
liomielíticaS, espaStica\vas espinocerebelosas, 
dades heredodege~er~ h en la amiotrofia distal 
enfermedad de Fre:i~!

I
~~rie-Tooth, disrafias es­

progresiva de Cha_ ele) tumores medulares, 
. 1 s (mielomen1ngoc ' 

~Me _ 
miopatías, etc. . ncia hace unos anos la ma-

En nuestra ~xpeneos neurológicos corresp~n­
yor parte de pies c~~omielitis. Actualmente su in­

día a secuelas _de P t ha desaparecido, Y en la 
cidencia práct1cameno~entaje corresponde ª. tras­
actualidad el mayor:erativos y disrafismos (F1_gura 
tornos heredod~ge lio (8) estudiaron ~n~ sene de 
2). Florensa Y D1m~g ies cavos neurologIcos Y en-
103 niños afectos e p 

Pie cavo 

Figura 2. Pie afecto de en~nnedad de Charcot-Marie-T ooth. 
a) Aspecto clínico. b) Rad1ología. 

cuentraron como más frecuentes el di~rafismo en 
27 casos y la enfermedad Chareot-Mane-Tooth en 
21 casos. 

Ombredamme (9) nos explica gráficamente la 
aparición del pie cavo mediante su_ cl~sico fan~o­
mas construcción mecánica const1tu1da por pie­
zas ~rticuladas y mantenida por tirantes elásticos, 
que recuerda la forma de un pie nor~al (Figura 3;. 
Cualquier alteración en uno de los t irantes provo­
ca un claro desequilibrio del sistema. 
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No existe unanimidad entre los diversos auto­
res para explicar los diferentes desequilibrios. En 
ocasiones, la deformidad observada no tiene una 
causa clara (10). En la actualidad, la mayoría de 
autores coincide en que existe un desequilibrio 
entre musculatura intrínseca y extrínseca, que tra­
duce las alteraciones en la neurona motora supe­
rior y en la neurona motora inferior o del asta pos­
terior (11-13). 

Pie cavo esencial 

Para nosotros constituye la forma más fre­
cuente. Generalmente son asintomáticos y no pre­
cisan ningún tipo de tratamiento. Sin embargo, 
delante de un pie cavo es obligado un estudio neu­
rológ ico, ya que en ocasiones podemos encon 
tramos formas frustres de pies cavos neurológi­
cos. Recordemos también la asociación de pie ca­
~o c~n la escoliosis (14). En este grupo podremos 
1~clu1r también los llamados pies cavos hipertó­
nicos que encontramos en bailarinas y deportis­
tas (Figura 4). 

Otras causas 

Los pies cavos congénitos son muy poco fre­
cuentes. Se ha relacionado esta malformación con 
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Figura 4. Pies cavos hipertónicos Jugador profesional 
de baloncesto. 

una al!er~ción del desarrollo embrionario, de ma­
n~ra s1n:,Ilar a la teoría de Max Bohm (15), para el 
~le equino-varo congénito. El pie cavo constitui­
na una forma frustre del pie zambo. 
, Rosman _(16) publicó un trabajo en el que ha­

cia re_fe_renc1a a_tres niños afectos de pies cavos 
congen_rtos asociado a una sinóstosis entre el cuar­
to Y quinto metatarsiano. 

En nues~ro Servicio hemos recogido un caso 
co~~esp?nd1ente ª un síndrome de displasia teso­
me~ica ~ipo W~~ner con pies cavos palmípedos con 
poli y smdact1ha. 

1 
Dentro de est~ grupo podemos incluir también 

a_s secuelas de pies equino-varas congénitos y los 
pies artrogrifóticos. 

Las alteraciones y destrucciones osteoarticula-
res en el pie s d • • . ecun ano a reumatismos inflama-
:~ri:rs O de ~ausa traumática pueden también dar 

g ª un pie cavo. Con relativa frecuencia se en­
cue_nt:a es~a_deformidad en pacientes afectos de 
artnstIs cronica juvenil (17). 

La af t • • . ec acion de las partes blandas como ci-
catrices y que d d d d ma uras de la planta, la enferme-
ª d e Ledderhose o los procesos isquémicos 

pue en tamb· • • • 1en influir en la aparición del mismo. 

CLASIFICACIÓN MORFOLÓGICA 

En el plano sagital 

Pie cavo posterior o pie cavo talo 

El • . . cavismo se realiza a expensas del retropie 
~~IstIe~do el vértice a nivel de la articulación me­
t Itarsiana, dando la morfología del «pie en pis­
r~ ;:tor la gran verticalizacidn del calcáneo (Figu-

R. Vi/adot, J. C. González 

Figura 5a. Pie cavo posterior. 

. de la parálisis o insuficiencia 
Es consecuencia • • d 

del tríceps sural ~ª?~ unos años ~:~~
I
i:~~~ed: 

etiología poliom1ehtIca pero que . d • 
l.d d en lesiones e esp1-

presentarse en la actua 1 ª 
na bífida a nivel de L-5 Y _

5
-
1 
• r dante apareciendo 

Es clínicamente rnuv inva ~·va a nivel de la tu­
una callosidad muy demoStra 1 

berosidad del calcáneo. 

Pie cavo anterior 

ue la paleta rnetatarsal se 
En los casos_~n ql t 

O 
ie manteniéndose el 

equiniza en relac1on a r~ r a~i¿ulación de Lisfranc. 
ápex frecuentei:nente en 1~ icos y en los esencia­
Se da en los pies n~uroes ~e asocia a una actitud 
les. En muchas ocas1on ue viene dada por la hi­
en garrad~_ los dedos,r~eras falanges, mante­
perextensIon de la~ P en flexión forzada (Figu-
niéndose las segun as . 

ra 5b). . t al tiene lugar a nivel del pri-
Si la ca1da meta ar~ramos ante el llamado pie 

mer radio _no~ encon Es importante la influencia 
cavo antena~ int~~nodel primer radio en la apari­
de la verticahzacio~ secundario del que más 
ción del varo calcaneo Si la caída es global ten­
adelante ha_blarem~\cto simétrico o asimétrico 
dremos el PI~ ca~o .;n de los radios. 
según la verti~ahz~ci ·ta del pie cavo interna pa­

l a deform1d~? escr~na insuficiencia del tibial 
rece tener relacIon con 

anterior. 

Píe cavo mixto 

los dos pilares, antepie y retropie, 
En este caso . 
. . n de la deformidad. partIcIpa 

Pie cavo 

Figura 5b. Pie cavo anterior. 

Podemos encontrarnos con este tipo de pie al 
practicar un alargamiento excesivo del tendón de 
Aquiles en pies cavos anteriores de origen espás­
tico. 

En el plano frontal 

A nivel del retropie 

Cavo varo 

En el pie cavo neurológico es clásico el hallaz­
go de un varo de retropie, aunque en otras etio­
logías también puede encontrarse. Así clasificare­
mos esta desviación en primitiva o secundaria. 

El varo primitivo sería para Lelievre conse­
cuencia de una hipertonia de los músculos tibia­
les anterior y posterior. 

Pisani (18) y González Casanova (19) dan gran 
importancia al papel del sistema aquileo-<:alcáneo­
plantar, retraído en la patología del varo calcáneo. 

El varo secundario es consecuencia de una me­
canismo de compensación de la verticalización del 
primer metatarsiano. Siguiendo la representación 
gráfica de considerar el pie como una hélice, en 
el pie plano al pronarse el retropie, el antepie se 
supina, mientras en el pie cavo al pronarse en an­
tepie y descender el primer metatarsiano, el re­
tropie se coloca en supinación. 

Para diferenciar si se trata de un varo primiti­
vo o secundario es interesante el test de Coleman 
(20) o test de la tablilla que consiste en colocar el 
retropie sobre un plano rígido dejando libre el an­
tepie, con lo que se corrige el varo. En et Servicio 
esta exploración la realizamos con el paciente en 
decúbito prono con flexión de rodilla y la planta 
del pie al zénit. 
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En esta posición con comodidad se puede va­
lorar el grado de reductibilidad del calcáneo y ade­
más nos permite observar las hiperqueratosis y 
trastornos tróficos de la piel plantar. 

Cavo con talón recto 

Se presenta en las formas iniciales de pies ca­
vos, y en la mayor parte de pies cavos esenciales. 

Cavo valgo 

Como ya se ha comentado, para nosotros cons­
tituye una forma de pie plano. 

Se trata de un pie plano en fase evolutiva, don­
de el valgo de talón condiciona el ascenso del cu­
boides y del borde externo dando una imagen fo­
topodográfica típica. 

Se encuentra en adolescentes, especialmente 
del sexo femenino y está en relación en muchos 
casos con trastornos rotatorios de las extremida­
des inferiores, siendo el cavo valgo un mecanis­
mo de compensación de la tibia vara. 

A nivel del antepie 

El cavo anterior se encuentra en la mayor par­
te de los casos asociado a una garra de los dedos 
con afectación de la articulación metatarsofalán­
gica. 

Esta garra puede afectar al primer dedo o a to­
dos globalmente. El mecanismo de producción de 
dicha garra se explica de la siguiente forma. 

Normalmente la musculatura intrínseca flexio­
na las articulaciones metatarsofalángicas Y ex­
tiende las interfalángicas. Cuando se contrae, el 
flexor largo sobre el dedo extendido desliza la ca­
beza del metatarsiano hacia arriba e impide la caí­
da del antepie sobre el retropie. 

En ausencia de los lumbricales, al flexor largo 
lleva los dedos hacia la flexión y no sostiene las 
cabezas de los metatarsianos. 

CLÍNICA - EXPLORACIÓN 

En los pacientes que presentan pie cavo los 
motivos de la consulta pueden ser muy variados: 
alteraciones de la marcha, como marcha inestéti­
ca, inestable o invertida, problemas con el calza­
do como dificultad para calzarse, desgaste de la 
suela y el talón por la parte externa, deformación 
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precoz del calzado, inestabilidad del tobillo con 
tendencia a los esguinces de repetición, talalgias, 
que pueden observarse en deportistas con pies 
cavos, con o sin presencia de espolón calcáneo y 
metatarsalgias cuya localización puede ser varia­
da. 

El examen clínico del pie lo efectuaremos pri­
mero en descarga valorando el grado de desni­
velación de Lelievre (5), la presencia de hipergue­
ratosis plantares, la gibosidad dorsal y el grado de 
reductibilidad del pie. 

En carga valoraremos el ápex dorsal y el gra­
do de afectación que vendrá confirmado con el fo­
topodograma pudiendo distinguir en el mismo los 
clásicos primero y segundo grado según apoye o 
no el borde externo, y así mismo los clásicos apo­
yos de los acentuados pies neurológicos que dan 
diferentes formas: en virgula, simple apoyo del ta­
lón, del antepie, etc. 

Como se indicó anteriormente, el test de Cole­
man (20) puede ser útil para determinar si el varo 
calcáneo es primitivo o secundario. 

Terminaremos esta exploración clínica con un 
estudio de la marcha, que prácticamente no esta­
rá efectada en los pies cavos esenciales. La ines­
tabilidad y la inversión de la marcha nos pone so­
bre la pista de un pie cavo neurológico. 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 

Radiología 

. Se han deserito numerosos ángulos y proyec­
ciones para valorar la importancia del pie cavo. 
Nosotro_s habitualmente utilizamos las siguientes 
proyecciones: 

- Dorsoplantar. 
- Perfil en carga y en descarga. 

, En la primera se valora el ángulo astrágalo-cal­
caneo, Y en la segunda en carga, el ángulo de 
Moreau-Costa-Bartani y en descarga el grado de 
desnivelación y el ápex de la gibosidad. 

Para la valoración del varo de calcáneo utiliza­
mos una proyección axial en carga con la ayuda 
de una aguja de Kirsehner incorporada a la placa 
Y que pasa por el centro de la tibia. Es difícil ob­
tener datos objetivos de estas mediciones radio­
lóg icas. Mínimas alteraciones anatómicas o pe­
queños errores al realizar la prueba hacen variar 
los resultados obtenidos. La técnica de Meary (21) 
incorporando un alambre de acero maleable que 
bordea todo el talón puede tener su interés en de­
terminados casos. 

R. Viladot, J. C. González 

Exploración neurológica 

. • cavo es obligada Ante la presenc1? de U!) pie ocasiones para 
la visita de un ne~ro!ogo. ~~t~ e~ruebas como la 
llegar a un dia~no~tico_, so ICI ~lar y nerviosa, es­
electromiografía, biopsia muse 
tudio genético, etc. 

TRATAMIENTO 

. . - adolescente con pies 
Es primordial en el ninf Ydulto sin ninguna clí-

c~vos m~derados Y en t :igilancia exha~stivo, 
mea, realizar ~n _c~ntro is necesario ningun tra­
aunque en principio no 
tamiento. 

Conservador o incruento 

1. Fisioterápico 
·a en niños y adoles-• 1 ·mportanc1 . . Tiene especia I d ct'bles. su obJet1vo es • cavos re u 1 . . , d centes con pies das y evitar la apanc1on e 

elongar las partes blan 'bles Dentro de este con­
dedos en garra irreductd1 c··10· n de la marcha, ha-. . la ree uca texto incluiremos ·- descalzos sobre un sue-
ciendo caminar a los nmosl p'1e inicie el choque por . do que e lo liso, procuran 
el talón. 

2. Ortesis plantares 
. n apoyo retrocapital o 

Se utilizan plan~1llas ii disminuyen la presión 
en forma de corazonb q as metatarsales. Cuando 
ejercida sobre last:et~i pie la plantilla será com­
exista un varo de · a de base externa para 

d or una cun plementa ª P. . , n del mismo. 
corregir la supma~1oa uí las ortesis de silicona pa­

Podemos incluir I q dedos en garra. 
ra prevenir o tratar os 

3. Calzado . 
ue el calzado lleve un tacan 

Es recomendable _q adamente. El zapato debe 
de unos 2 cm aproximalta para permitir una am-

i Puntera d 1 • ser largo_ y a los dedos. En el caso e pie ca-
plia mov1hdad de utilizar un zapato con una pra­
vo talo se puede_ del tacón tipo Lowet, la eual 
longación postent uelo en la' fase de apoyo tien­
al contactar eon e _s 
de a equinizar el pie. 

Pie cavo 

4. Férulas nocturnas 

Especialmente indicadas en niños con pies ca­
vos con un potencial evolutivo importante. Al con­
feccionar la férula se debe corregir el varismo del 
retropie, si existe, y el cavo. También ti~ne su in­
dicación en algunos casos postoperatonos. 

5. Tratamiento podológico 

útil para el alivio de las hiperqueratosis plan­
tares dolorosas. Nunca deberá prescribirse la 
radioterapia, por el gran peligro de provocar ra­
diaciones en la planta del pie. Incluso la electro­
congelación o la ablación quirúrgica son poco re­
comendables, ya que estos tratamie~tos locales 
pueden dejar una cicatriz t~davía mas dolorosa 
que la propia hiperqueratos1s. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

El tratamiento quirúrgico se realizará sólo cuan­
do el incruento sea ineficaz. Constituye un grave 
error operar pies cavos con ligera alteración neuro­
lógica y sin ningún trastorno funci?nal, pu~~ lo que 
se ganaría en la forma se perdena en agilidad. 

La técnica estará en funciónn de la edad del pa­
ciente y la etiología del pie cavo. Existen n_umerosos 
procedimientos quirúrgicos, nosotros s?(º vamos 
a referirnos a los que habitualmente ut ilizamos. 

Intervenciones sobre partes blandas 

Las clásicas intervenciones utilizadas en el pie 
cavo sobre partes blandas son la sección de la apo­
neurosis plantar o intervención de St_eindler (22); 
la t ransposición del extensor pro~10 .del _dedo 
gordo al cuello del primer metatarsiano o inter­
vención de Jones (23); el trasplante_ del resto de 
extensores al cuello de los metatarsianos corres­
pondientes o intervención de ~amera (24); Y el 
alargamiento del tendón de A~u1le~ que nunca se 
efectuará en un pie cavo anterior sm haber corre-
gido previamente éste. . 

Estas técnicas, como los trasplantes tendino-
sos, pueden realizarse de manera aislada o aso­
ciadas a intervenciones sobre el esqueleto. 

Intervenciones óseas 

Las intervenciones artrodesantes tienen su in­
dicación en pies inestables, dolorosos y muy de-
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formados. En los demás casos será preferible rea­
l izar osteotomías respetando las articulaciones. 

Las osteotomías en el retropie pueden reali­
zarse según la clásica técnica de Dwyer (25) que 
permite una corrección del varo de calcáneo res­
petando la articulación subastragalina. 

Existen múltiples osteotomías a nivel del tarso 
medio descritas por diferentes autores. Tiene in­
terés el recordar la osteotomía propuesta por Japas 
(26) que publicó resultados satisfactorios en 12 de 
17 pacientes intervenidos en su primera revisión. 
Está indicada especialmente en pies cavos unila­
terales ya que no acorta el pie. 

La osteotomia artrodesis de Lisfranc (27), si­
guiendo los principios biomecánicos de De Don­
cker y Kobalsky (28), constituyen una alternativa 
a la artrodesis de dicha articulación, permitiendo 
la movilidad articular de la parte medias y lateral 
del antepie (Figuras 6a, by e). 

Las osteotomías de la base del primer meta­
tarsiano, aislada, como complemento de la inter­
vención de Jones (23), o como un segundo tiem­
po quirúrgico de una doble artrodesis, es una 
excelente técnica para evitar la hiperqueratosis en 
el apoyo de la cabeza del primer metatarsiano. 

o 

Figura 6. a) Osteotomía de las paletas medial y lateral. Artro­
desis de la paleta central. b) Radiología preoperatoria. e) Ra­
diología postoperatoria. 
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La doble artrodesis sigue siendo la técnica de 
elección en pies cavos gravemente deformados, 
generalmente de origen neurológico en los que el 
varo de talón esté presente. Como señala Dela­
goutte (29), los resultados de esta intervención en 
algunos casos de Charcot-Marie-Tooth, se dete­
riora con el tiempo, por lo que debe ser conside­
rada como una intervención de último recurso, 
cuando procedimientos más simples no han con­
seguido solucionar el problema (Figuras 7 y 8). 

Cuando el ápex se haya situado a nivel de la 
articulación de Chopart o Lisfranc su artrodesis se­
rá la intervención de elección. Sin embargo, he­
mos comprobado la gran dificultad de efectuar 
una artrodesis de Lisfranc consiguiendo una per­
fecta alineación metatarsal. 

Finalmente, en el tratamiento quirúrgico del pie 
cavo es importante corregir la garra de los dedos, 
que en muchas ocasiones constituye el problema 
más importante por el dolor y las dificultades que 
tienen los pacientes para calzarse (30). Las técni­
cas más habitualmente utilizadas son la simple te­
notomía de los extensores y las artroplastias o ar­
trodesis de las interfalángicas proximales o distales 
según los casos. 

R. Viladot, J. C. González 
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. 1 gía preopertoria. b) Radiología 

Figuras 7. ~) Ra 10 0 

postoperatona. 
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Diagnóstico de una lesión ósea solitaria 

Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla 

INTRODUCCIÓN 

. . solitarias son un motivo 
Las lesiones os~~~sulta en los Servicios de 

muy frecue~te d~ ía Ortopédica, por tanto de­
Traumatolo~1a Y Cirug studio mediante el diseño 
be sistemat1zar~e s_u e . tica con miras a una ac­
de una estrategia d1agnos 

titud terapéutica. . , de la radiología simple 
Desde la intro?ucc1oi~agen radiológica estu­

hasta nuestr~~ d1as, lae continua siendo esencial 
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en el diagnóstico de as econocimientos básicos 
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. ecialistas P 
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dquiridas se dividen en: 
• "d Las lesiones a . 1 . 0 adquIn a. , . infecciosas o esencia es, 

1 , • s traumatIcas, . ,,_ 
neop as1ca , upo diversas lesiones m"' 
. , d se en este gr . ) A e incluyen o . lo ía desconocida (1 . unqu 
tabólica~ Y _d~ etio d; parecer un campo muy a_m­
en un pnnc1p10 pue. t mática revisión de los d1fe-

• pida y sis e , u 
plio, una _ra . dialógicos nos acotara en m ~ 
rentes cnte:1~~ ra es diagnósticas y nos evocara 
cho las pos1~11idad de casos algunas lesiones con­
en un gran numero 

cretas. 

VARIABLES DIAGNÓSTICAS 

receptivo realizar ante t_o­
En primer lugar es, P.10' n ósea solitaria una h1s-

• on una es d . t 
do paciente ~ do los antecedentes e in e-
taria clínica, incluyen en físico completo y obtener 

, , un exam d 
res, as1 como diografías al menos en os pro-
unas buenas ra posterior Y lateral) (2). 
yecciones (antera 

Ruiz del Portal y Bermudo M. 
Sebastián Garrido E. 

Gallo Ayala J. M . 

En segundo lugar, hay una serie de variables, 
que debemos valorar para hacer un diagnóstico 
diferencial y tomar una decisión con respecto a la 
necesidad de estudios ulteriores. 

Forma de presentación 

La forma como se ha descubierto la lesión es 
importante, con frecuencia la lesión se descubre 
casualmente, en radiografías placticadas por otros 
motivos, generalmente un traumatismo, el pa­
ciente no ha tenido síntomas y, por lo tanto, sue­
len ser lesiones benignas e inactivas, por ejemplo, 
defectos fibrosos corticales, necrosis óseas asép­
ticas. En ciertas ocasiones se trata de variantes 
anatómicas o alteraciones del crecimiento. En otros 
casos se presentan como fracturas patológicas en 
pacientes previamente asintomáticos (quiste óseo 
esencial, condromas, fibromas no osificantes) y se 
deben diferenciar aquellas lesiones que precisan 
estudio y tratamiento, tras la consolidación de la 
fractura, de aquellas que no lo precisan (2). . 

En algunas lesiones, como el osteoma osteoI­
de, su forma típica de presentación clínica orien­
ta hacia el diagnóstico (dolor nocturno que cede 
con salicilatos). 

El dolor, los signos inflamatorios, junto a otr~s 
datos clínicos y de laboratorio, nos orientan hacia 
lesiones infecciosas y tumores malignos, estos úl­
timos suelen acompañarse de masas de creci­
miento rápido (osteosarcomas). 

Edad del paciente 

Es conocido que determinadas lesiones óseas 
se observan preferentemente en ciertas edades, 
lo cual, puede ser usado como criterio orientativo 
hacia el diagnóstico, sobre todo en lesiones con 
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similar apariencia radiológica y patrones histoló­
gicos parecidos pero que se dan en edades dife­
rentes (3). 

En general, podemos dividir el espectro de 
edades en cuatro grupos. El primer grupo com­
prende la primera década de la vida, en ella las le­
siones más comunes son las osteomielitis, el gra­
nuloma eosinófilo, metástasis de neuroblastomas 
o tumores de Wilms (sobre todo en el primer año 
de vida), fibromas no osificantes y defectos fibro­
sos corticales (2). 

El segundo grupo incluye la segunda década 
de la vida (hasta el cierre de los cartílagos fisa­
rios) y las lesiones más frecuentes son los quistes 
óseos, quistes óseos aneurismáticos, fibromas no 
osificantes, osteocondromas, encondromas, os­
teosarcomas, sarcomas de Ewing, osteomielitis, 
condroblastomas, fibromas condromixoides, os­
teoblastomas, displasias fibrosas y osteofibrosas 
(2). En general, los tumores benignos y lesiones 
pseudotumorales se presentan preferentemente 
en las primeras décadas de la vida, cualquiera que 
sea su estirpe histológica (3). 

El tercer grupo comprende la tercera década 
de la vida. En este grupo se observan tumores de 
células gigantes, fibrosarcomas, sarcomas de 
Ew ing. En el cuarto grupo, a partir de la cuarta dé­
cada, las lesiones más frecuentes son las metás­
tasis de carcinomas (2). 

Sexo 

Es un dato de escaso valor diagnóstico, hay tu­
mores que tienen una mayor incidencia según el 
sexo, por ejemplo, el osteosarcoma parostal es 
más frecuente en mujeres y el osteoma osteoide 
que es más frecuente en hombres (4). 

¿Es la lesión única o múltiple? 

Debe realizarse siempre un rastreo esquelét i­
co para determinar si la lesión es única o multiple, 
este dato nos reducirá en gran medida las posibi­
lidades diagnósticas, aunque hay enfermadades 
que pueden ser solitarias o m últiples como mie­
lomas o metástasis óseas (3). La gamm agrafía 
ósea ocupa aquí un papel principal, por su gran 
sensibilidad, aunque no está exenta de falsos ne­
gativos, su bajo coste y menor irradiación que el 
mapa óseo. 

Tamaño de la lesión 

En general, las lesiónes benignas suelen ser 
menores de 6 cm, y en su mayoría menores de 
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3 cm, por el contrario las lesiones malignas sue­
len ser mayores de 6 cm. Por ejemplo, en el estu­
dio de los tumores de estirpe cartilaginosa, el ta­
maño del tumor mayor de 8 cm nos debe hacer 
sospechar que puede ser un tumor maligno (3). 

Localización 

Debemos valorar en primer lugar, si la lesión 
es simétrica o asimétrica, existen lesiones como 
osteosarcomatosis juvenil y neuroblastomas me­
tástasicos que producen lesiones bilaterales y si­
métricas (3). 

En segundo lugar, debemos valorar, en qué 
hueso del organismo se encuentra la lesión, pues 
ciertas lesiones tienen predilección por ciertos hue­
sos, como los encondromas que se encuentran 
preferentemente en los pequeños huesos tubula­
res de las manos, a excepción de las falanges dis­
tales, los hemangiomas se presentan la mayoría 
de las veces en la columna, los cordomas son ca­
si exclusivos de clivus y sacro, los adamantoni­
mas son más frecuentes en tibia, los quistes óseos 
en _húmero, el osteoma osteoide en tibia y fémur, 
quistes epidemmoides en falanges distales. Por 
otra parte hay huesos como el esternón que sólo 
desarrollan casi exclusivamente tumores malig­
nos (3-5). 

En tercer lugar, valorar la localización dentro 
del hueso, tanto en el plano longitudinal como en 
el transversal. Por ejemplo, los osteosarcomas son 
lesion~s metafisarias mientras que los sarcomas 
de Ew ing suelen ser diafisarios en las lesiones de 
o~igen cartilaginoso, las lesio~es epifisarias su­
giere~ co_ndroblastomas mientras que lesiones 
metaf1sanas sugerirán un fibroma condromixoi­
de~: Los tumores de células gigantes suelen ser 
ep,f1sometafisarios. En el plano transversal lesio­
nes c?mo el defecto fibroso cortical y el osteoma 
osteo1de son lesiones corticales. Los quistes óseos 
son de localización central en el hueso, los quis­
tes aneurismáticos son, sin embargo, excéntricos, 
los osteocondromas tienen una localización pa­
roStaI (Figura 1) (3). 

Existe una tendencia de los tumores malignos 
a desarrollarse cercanos a la rodilla, donde se en­
cuentran los cartílagos más fertiles del organismo. 

Apariencia radiológica 

, L~ apariencia radiológica de la lesión (radiolo­
g1~ s_,mple) continua siendo hoy un criterio diag­
nost ico fundamental, a pesar de la introducción 
de otras técnicas rad iológicas en las últimas de-

M. Ruiz del Portal, E. Sebastián, J. M. Gallo 
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e una reacción lítica es más 

t mient ras qu . , 
portan e, 1 hueso cortical, mas compac-
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Diagnóstico de una lesión ósea solitaria 

GEOGRÁFICO APOLILlADO 

INFILTRANTE 

Figura 2. Tipos básicos de imágenes destructivas que pue­
den verse en las lesiones óseas. A: patrón geográfico; B: 
patrón moteado o apolillado; C: patrón infiltrat ivo o per­
meativo. 

to, una reacción blástica será igualmente más fá­
cilmente detectable en el hueso esponjoso; y de 
ello se deriva que la pérdida ósea será antes de­
tectada en hueso cortical que en hueso esponjo­
so donde hace falta una pérdida del 30-50% de 
la¡ t rabéculas para que se t raduzca radiológica­
mente, aunque se puede detectar antes en la gam­
magrafía ósea (1 , 4). 

Osteolisis pura 

Es difícilmente detectable cuando afecta a la 
médula ósea de un hueso largo, sin embargo es 
fáci lmente detectable en hueso cortical. Cuando 
afecta principalmente a hueso esponjoso es más 
difícilmente detectable, existen unos criterios clá­
sicos que Lodwick denominó como: geográfico, 
apolillado o moteado y permeativo o infiltrativo 
(Figura 2) (1, 4, 5). 

En el patrón geográfico existe una destrucción 
ósea uniforme, con bordes nítidos entre el hueso 

101 



MAPFRE M EDICINA, 1997; Vol. 8, Supl. V 

Figura 3. Imagen radiológica de un fibroma condromixoi­
de de metáfisis distal de tibia. Patrón de destrucción geo­
gráfica, se observa la imagen en sacabocado típica de es­
tas lesiones, abombamiento y ruptura de la cortical y borde 
escleroso alrededor de la lesión. 

sano y la lesión. Esta imagen se observa en le­
siones de crecimiento, lo suficientemente lento, 
para dar tiempo a la destrucción total de hueso en 
la zona de la lesión, lo cual indica un bajo grado 
de agresividad (Figura 3). 

En el patrón apolillado o moteado se obseNan 
múltiples focos de tamaño irregular, generalmen­
te confluentes, entre las que quedan islotes de 
hueso parcialmente destruido, no se puede defi­
nir claramente la zona trancisional entre huesosa­
no y afectado, la cortical suele estar debilitada, es 
de mayor agresividad que el patrón geográfico y 
en él es frecuente la fractura patológica (Figura 4). 

El patrón infiltrativo o permeativo es el produ­
cido por innumerables focos mínimos de osteoli­
sis, por lo que no es posible establecer una fron­
te ra entre hueso sano y afectado, las lesiones 
muchas veces se extienden más allá de lo radio­
lógicamente visible y, por tanto, a veces es difícil 
percibir la lesión. Este patrón se ve en los proce­
sos muy agresivos como los sarcomas y es pro­
ducto de un crecimiento muy rápido, que no da 
tiempo a la destrucción ósea (1, 4) (Figura 5). 

Combinando estos patrones radiológicos con 
otras variables como la presencia o no de escle­
rosis perilesional, afectación del hueso cortical, etc. 
Lodwick estableció una clasificación de los grados 
de agresividad radiológica, muy importante a la 
hora de decidir la actitud diagnóstica y terapéuti­
ca. Posteriormente, Madewell establece unas li­
geras variaciones en esta clasificación (Figura 6) 
(1, 4). 

- Grado IA: Destrucción geográfica con bor­
de escleroso, cortical intacta o penetrada parcial­
mente, en general representan lesiones benignas 
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Figura 4. Metástasis múltiples en fémur de un cardinoma 
de mama. Patrón de destrucción moteado o apolillado con 
fractura patológica. 

de_creci':1iento lento, entre las que se encuentran 
qu_istes oseas, encondromas, fibromas condromi­
X01des, ab~ceso de Brodie, displasia fibrosa. El gro­
sor del anillo escleroso varía de una lesión a otra 
Y corresponde con una adaptación mecánica a la 
tr~nsmisión de fuerzas por la zona perilesional 
(Figura 7). 

- Grado IB: Destrucción geográfica sin borde 
escleroso son les·, , . . . . , ones mas agresivas y es el pa-
tron t1p1co de los t . . . umores de celulas gigantes, tam-
bi~n puede verse en algunos f ibromas condromi­
xoides, condrosarcomas y mielomas (Figura 8). 

- Grado IC: Destrucción geográfica con bor­
des mal definidos Y ruptura cortical total corres-
ponde 1 • • ' a es1ones mas agresivas y puede obser-
~arse en algunos tumores de células gigantes, 

ste_osarcornas, fibrosarcomas, condrosarcomas 
Y m1elornas (Figura 9). 

M. Ruiz del Portal, E. Sebastián, J. M. Gallo 

E . 9 en fémur proximal. Patrón 
Figura 5. Sarcoma ~e t: límites de la lesión son difíci­
infiltrativo o permeativo. 
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Lodwick. 
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apolillado, en el t
1
_1P0 y tambien las osteomielitis 

los tumores ma ,gnos 

(Figura 10). . Corresponde al patrón in~iltrativo 
- Gra?o E. encuadran aquí la mayona de tu-

o permeat1~0, se nque también procesos me-
ares malignos, au . 5) 

m , . . flamatorios (Figura • tabol1cos e in 

Esclerosis puras 

. , n más infrecuente, en el hueso 
Es ~na re~ii~ºcará un relleno de los espacios 

esponJoso p I dando el típico aspecto marfile­
entre !rabecu as en el hueso cortical, dado lo com-
- mientras que • • · no, asible este tipo de les1on, sino que 
pacto, no es P 
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PATRONES LÍTICOS 

Tipo 1: GEOGRÁFICO 

i ~ 

Borde IA cambiante Borde 18 cambiante 
(rotura de la cortical) (rotura de la cortical) 

ESPONJOSA CORTICAL 

Tipo 11: MOTEADO 

Borde 18 cambiante 
(transición a 11) 

Tipo 111: PERMEATIVO 

Figura 6. Diagrama esquemático de los diversos patrones 
líticos de destrucción, causados por las diferentes lesiones 
óseas. Las flechas en la Figura indican los márgenes tran­
cisionales más frecuentemente observados. La trancisión 
a un tipo de margen menos definido o el cambio a un pa­
trón de destrucción más avanzado indica una lesión más 
agresiva y posiblemente maligna. (Madewell, Ragsdale, 
Sweet. Radiologic and pathologic analysis of solitary bone 
lesions: Part 1, Interna! margins. Radio/ Clin N Amer. 1981; 
19: 715-748). 

se produce una aposición de nuevo hueso, pro­
vocando así un engrosamiento de la cortical. Su 
estudio es más interesante en el periostio (Figu­
ra 11) (1). 

Reacciones mixtas 

Es lo más frecuente, es la combinación de os­
teolisis y esclerosis y según esta combinación se 
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Figura 7. Encondroma de la falange media de un dedo de 
la ma~o, con fractura patológica. Corresponde a un patrón 
geografico con borde escleroso tipo IA. La matriz tumoral 
da una imagen arenosa característica de las lesiones carti­
laginosas poco avanzadas. 

graduan los patrones radiológicos de agresividad, 
como ya hemos visto (Figura 12) (1). 

Reacción perióstica 

Es uno de los criterios más importantes para 
definir la agresividad radiológica de la lesión, pa­
ra que llegue a ser visible en la radiografía debe 
mineralizarse, lo que requiere un tiempo aproxi­
mado de entre diez días y tres semanas. Se pue­
den dividir en reacciones periósticas continuas y 
discontinuas (Figura 13). 

Entre las reacciones continuas se distinguen 
aquellas en las que se destruye la cortical subya­
cente Y en las que esta cortical se conserva. Entre 
las primeras que se denominan «en cascara» se 
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Figura 8. Tumor de células • • 
ximal de tibi·a c . gigantes epifisometafisario pro-

. orrespond1ente a u t • • 
borde escleroso y bien d t· .d . n pa ron geografico sin 

e 1ni o t ipo 1B. 

deben a una dest •• 
que predomina rucc1on ost~~clástica endostal 
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como condrosarcoma ignos de crecimiento lento 

L mas. 
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de subdividirse en-~!~-de b~J~ agresividad y pue­
van en fracturas o~e 

1~ª ~?hda, como se obser­
nulomas eosinófilos ;7~eht1s, hemorragias Y gra­
crónicos varicos •. 0 1 a ondulada, en procesos 
monar. Sólida e~r l_infe~e_ma, osteoartropatía pul­
de (Figura 

11 
). ptica ti pica del osteoma osteoi-
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. M' 
1 

en pelvis grado IC de Madewell o lt de 
Figura 9. 1e orna ' 1 d f 
Lodwick. Patrón geográfico sin borde escleroso, ma e J-

nido con ruptura de la cortical. 

Las reacciones periósticas di~continuas son 
, t·1vas de procesos malignos Y en ellas 

mas suges • • 1 d e d . . . tres tipos· el tnangu o e o man, 
distinguimos • d b . , multilaminada o en «bulbo e ce o-
la reaccIon t .0. n espiculada. En ellas es carac e-
lla» y la reacc1 d 
rístico la falta de est?bilidad, pues pue en cam-

. el curso de d1as o semanas. . . , 
b1ar en. . lo de Codman es una denommac1on 

El tnangu • 
, . ue corresponde a un levantam1ento_~e-

clasica, q . , n extraósea de la lesIon, 
. . t' por la progres10 

nos ico tanto en lesiones malignas como be-
y se observaontra de lo que se creyó durante mu­
nignas~ en cno debe selecionearse como luga'. de 
c~os ~nos, o contiene células lesionales (F1gu­
b1opsia pues n 

ra 14). . . multilaminada o «en bulbo de cebo-
Reaccion , • d ·t· 

St
a por capas concentncas e os1 ,ca-

lla» compue 
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F~gura 10. Radiografía de una pieza de resección quirúr­
gica corres~ondiente a un osteosarcoma de húmero pro­
ximal. Patron moteado o apolillado compuesto por múlti­
ples focos de osteolisis. Grado II de Madewell o 111 de 
Lodwick. 

ción por fuera del córtex e indica una una gran ac­
tividad, puede darse en fracturas en el caso de los 
niños y osteoartropatía pulmonar, pero es muy 
característicos de procesos benignos como el gra­
nuloma eosinófilo y malignos, como el sarcoma 
de Ewing (Figura 15). 

Reacción espiculada, que puede presentar di­
versas variantes, en sol naciente, en cepillo, etc., 
aunque puede verse en procesos benignos, esto 
es excepcional y su sola presencia nos hara sos­
pechar que estamos ante un proceso tumoral ma­
ligno (Figura 16). 

Por último se pueden presentar reacciones pe­
riósticas complejas y combinadas que casi siem­
pre traducen tumores malignos sobre todo en ca­
sos de osteosarcomas (Figura 14) (4, 5). 
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Figura 11. Reacción ósea de tipo escleroso, correspon­
d iente a un osteoma osteoide de diáfisis tibia!. La señal co­
rresponde al «nidus». Se observa reacción perióstica con­
tinua sólida elíptica. 

Abombamiento cortical 

Algunas lesiones de crecimiento lento, que se 
desarrollan lo suficiente para destruir la cara en­
dostal del hueso, se formará nuevo hueso en la 
superficie periostal intentando mantener la inte­
gridad ósea. Esta lesión traduce un crecim iento 
lento, casi siempre benigno, cuanto más gruesa 
se conserve la cortical, mayor será la respuesta 
perióstica y por lo tanto el crecimiento habrá si­
do más lento, indicando menor agresiv idad. El 
«abombamiento cortical» se puede ver en lesio­
nes como f ibromas no osificantes, fibromas con­
dromixoides, encondromas, quistes óseos y quis­
tes aneurismáticos o displasias fibrosas (Figura 
17) (4). 
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Figura 12. Defecto fibroso cortical. Patrón geográfico con 
borde escleroso grado IA. Reacción ósea mixta la más fre­
cuente; osteolisis centra l y esclerosis periféric;. 

Matriz lesiona/ 

Lo~ !u~ores y lesiones pseudotumorales pue­
den ~ividirse en productoras y no productoras de 
ri:,a~nz. La matriz puede definirse como la sustan­
cia_ intercel~lar producida por las células mesen­
qu~males e incluye tejido osteoide condroide mi-
xo1de 1 • ' ' . Y co ageno. Lesiones no productoras de 
matr_iz son por ejemplo, quistes óseos, tumores 
de celulas gigantes O sarcomas de Ewing (Figura 
8) (3, 4, 6). 

E~tre las lesiones productoras hay dos tipos de 
matr~z ~ue son identificables radiológicamente: la 
matriz ose~ Y _la cartilaginosa (Figura 18) (3, 7). 

La matriz osea puede formarse directamente 
de matriz osteoide, que es la formación de hueso 
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REACCIONES PERIÓSTICAS 

CONTINUAS INTERRUMPIDAS 

CORTICAL CORTICAL 
DESTRUIDA CONSERVADA 

> ~=O~ COOMN 

'~/~)" s~~ ~ ~ 
CÁSCARA LOBULADA IÁMINA SIMPLE ANGULO DE CODMAN 

'°"u'~ "" _t~i, 
y TRABECULACIÓN , PIEL DE CEBOLLA• ~ 
EN , POfy\PAS DE ~ • 

JABON• -
ESPICULAS ESPICULA 
PARALELAS 

COMPLEJAS 

ESPICULAS EN 
,SOL NACIENTE, 

REACCIONES 
COMBINADAS 

. es uernático de las diferentes reac-
Figura 13 •. _Di~grama fl~chas en el esquema indican que 
ciones penosticas. ~as ueden evolucionar a interrum­
las reacciones continuas P 

II 
Sweet. Radiologic and pa­

pidas. (Ragsd~le, Ma1ewe bine lesiones. Part 11: Periosteal 
thologic analys!s of ~oN1taJmer: 1981; 19: 749-783). 
reactions. Radio/ Clm • 

blastos tumorales, por forma­
tumoral por _o~teo por formación encondral. Su 
ción _met_aplas1_ca _Y ica uede variar desde el as-

apanenc1<~v~i~~o~~~eril~do», refleja pequeñ_~s de­
p~c~o de . . distribuidos por toda la les1on, lo 
pasitos calc1cos n displasias fibrosas y osteo­
cual es frecuente e a «lesión de marfil» (Figura 
bl t mas hasta un . . . 

as O ' d I ar la formacIon osea encon-
16)_ En segun ° ~Íos 'y arcos, por último, la for­
dral !?.rmando ~n~etaplásica que dan imágenes 
macIon turnara los 

O 
en parches densos (4, 7). 

punteadas, en floc_u munes de matriz osteoide 
Las formas ma~s~~osarcomas, que producen 

se encuentr~~ en_ón densas, esclerosas con pe­
zonas de os1f1cac1 de bordes mal defini-

. b algodonosas 
quef,a~ ~u e~. os matriz osteoide neoforma-
dos. s, ident1f1cam aún más sugestivo de este 
do fuera del hueso, es 

tumor (Fig~ra ~~il~~-inosa es similar_ a la f?r':1~-
La matriz e ondral la apariencia rad1ologI-

ción de hues? ene on la ~volución, durante la cal­
ca se ~~rrela?Iº;ªe~ es «arenosa» (Figura 7), si es 
cific~c1on la im ~<floculas», si es confluente, dan­
puntiforme o en 

Diagnóstico de una lesión ósea solitaria 

Figura 14. Imagen radiológica de un osteosarcoma de fé­
mur distal. Se observa un patrón mixto de lisis y esclero­
sis, la presencia de una reacción perióstica combinada don­
de coexisten imágenes espiculadas «en cepillo »y en «sol 
naciente», triángulo de Codman. Se observa la extensión 
a partes blandas, lo cual supone una ruptura de la cortical. 

do posteriormente, cuando se ha formado hueso, 
imágenes en arcos y anillos (4, 7). 

Hay lesiones, que presentan un patrón mixto, 
productoras y no productoras de matriz, como el 
lipoma osificante, o mezcla de diferentes patrones, 
por ejemplo el osteocondroma. 

Por último la formación de hueso reactivo, que 
es producido por células normales y que refleja 
un crecimiento lento de la lesión, es posible ob­
servarlo tanto en lesiones tumorales como en in­
flamatorias crónicas (3). 

Efecto sobre el cartílago 

El cartílago, tanto articular como fisario, se com­
porta como barrera (Figura 16), aunque no in-
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Figura 15. Proyecciones radiológicas anteropostrior y la­
teral de fémur distal de un niño, donde se observa la ima­
gen de una reacción perióstica en «bulbo de cebolla» co­
rrespondiente a un granuloma eosinófi lo. Este t ipo de 
reacción perióstica no es siempre indicat iva de un proce­
so maligno, aunque es muy característica también del sar­
coma de Ewing. 

franqueable, para diversas lesiones, sobre todo 
neoplásicas; sin embargo, en lesiones de tipo in­
feccioso suele verse una rápida destrucción del 
cartílago, orientándonos hacia el diagnóstico (3, 
4). 

Extensión 

Las lesiones infecciosas suelen afectar grandes 
segmentos, al propagarse rápidamente por la me­
dular, los tumores suelen ser más focales, auque 
sus límites sean difíciles de precisar, sobre todo 
en tumores malignos (estadios II y 111 de Lodwick). 
La presencia de masa de partes blandas que se 
asocia a una lesión ósea suele suponer una rup­
tura cortical, indicando casi siempre lesiones ma­
lignas, aunque también es posible en lesiones in­
fecciosas (4). 

Otras técnicas de imagen 

Las imágenes radiográficas, aunque funda­
mentales en el diagnóstico de una lesión ósea so­
litaria, ha de completarse en muchas ocasiones 
con las nuevas técnicas de imágenes, la tomo­
grafía axial computerizada (TAC) y la resonancia 
magnética (RM). 

Tomografía axial computerizada 

El uso de la TAC tiene su aplicación clínica, en 
la localización de ciertas lesiones de difícil acceso 
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Figura 16. Osteosarcoma de radio distal, en el que se ob­
serva una _matriz ósea que nos da una imagen «marfileña», 
una reacc • • • • ion penost1ca en «sol naciente» y triángulo de 
~odman. En esta imagen podemos observar como el car-
t ilago de • • crec1m 1ento supone una «barrera» aunque tem-
poral Y nunca infranqueable, a la progresió~ tumoral. 

ª la radi9logía convencional, nos permite conocer 
su tamano Y densidad, la extensión dentro del hue­
so Y fue~a de él , permite elegir el lugar idóneo de 
una posrble biopsia, planificar el tratamiento y de­
tectar recidivas (8). 

Resonancia magnética 

La RM nos aporta imágenes anatomofisiológi­
fªs Y ~u ~~solución es superior a la TAC en la di-

d
erenciacion de tejidos blandos y en su capacidad 
e produ • • • . cir 1magenes en cualquier plano aunque 

tiene peor d. • · . ' . 1scnm1nac1on en el hueso. Nos per-
mite determinar con gran exactitud la extensión 
de la 1 • • esion, tanto en el hueso como fuera de él, 

M. Ruiz del Portal, E. Sebastián, J. M. Gallo 

F• 17 Quiste óseo aneurismático de tercer metacar-igura . b b . 
piano, en esta imagen se observa un gran «a om amien-
to cortical» que llega a la destrucción. A pesar ?e ~e_r una 
lesión histológicamente benigna, la,imagen r~d1olog1ca es 
agresiva. Patrón IC de Madewell o II de Lodw1ck. 

lo cual tiene importantes im~licaciones terapéuti-

1ª 
cirugía reconstructiva y de salvamento 

casen ¡· · d 
d . mbros en los tumores ma 1gnos, sien o por 

e m1e RM I d • • 
tanto la principal indicació~ de la e esta 1aJe 
de los tumores óseos, mal!gnos, detecta la pre-

. de «skip» metastas1s, su gran capacidad 
senc1a , . dºf . ..d 
d d. ·minación es ut1I para I erenc1ar teJI os 

e ,sen • · , · 1 
Patológicos la ca ractenzac1on t1su ar se 

sanos Y ' 
t Con el uso de un contraste como el ga-aumen a , d . 

l. · Aunque no es un meto o que permita do in10. . 
1
. . . 

n dianóstico h1sto ogIco, a veces sug1e-efectuar u , . 1 1 . 
d. gnóstico espec1f1co, va ora a presencia 

re un 'ª 1 1 1 • • 1 
d a Y hemorragia, eva ua a re ac1on con as 

de e em 1 • • • • 1 
t as neurovasculares, a Invas1on art1cu ar 

est ruc ur . • p d 
1 rt'lago de crec1m1ento. ue e usarse para y de ca 1 • • • 

1 
1 respuesta a la qu1m1oterap1a y para a 

valorar a • d 1 • , de metástasis en caso e que a gam­
deteccion 
magrafía sea equívoca (2, 9). 

Gammagrafía 

rafía ósea nos traduce la situación 
La ~~mmaf te.ido óseo en el momento del es­

metabolica de J ba diagnóstica que no tiene es­
tudio, ~s una prue nos aporta información acer-
pecificidad ~

1
~J;J'de la lesión, y sobre todo nos 

ca de la actrvi 
I 

xtensión de la lesión en el or­
permite conocer ade lesiones múltiples o metás­
ganismo en caso e ositiva en caso de lesiones 
tasis. En ge~eral ~s ps El mieloma y el granulo-

'

. infecciosa • , . .d 
ma 1gnas e . 1 lesiones con mas inc1 en-
ma eosinófilo son _as s (2). Todos los pacientes 
cía de f~l~?s neg~~v~esentar más de una lesión, 
con pos1b1hdades ~ rastreo isotópico (Tc-99m). 
deben someterse a u 
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Figura 18. Diagrama de los distintos patrones de matriz 
osteoide mineralizada. 1. Aumento de densidad, sólida, de 
bordes bien definidos. 2. Imagen nubosa. 3. Lesión marfi­
leña. La matriz controide mineralizada ofrece los siguien­
tes patrones: 4. imagen punteada, arenosa; 5. imagen flo­
cular; 6. imagen en arcos y anillos. 

Pruebas de laboratorio 

En general, las pruebas de laboratorio obteni­
das de sangre periférica tienen un valor limitado 
en el diagnóstico de lesiones óseas. La velocidad 
de sedimentación globular (VSG) se eleva tanto 
en lesiones infecciosas como en ciertas lesiones 
malignas, como el sarcoma de Ew ing y en otras 
muchas lesiones permanece normal. 

Los niveles de fosfatasa alcalina se eleva en 
más de la mitad de pacientes con osteosarcomas. 
En pacientes con picos muy elevados debe con­
siderarse la posibilidad de osteosarcomas multi­
céntricos o enfermedad de Paget. 

Las concentraciones de calcio sérico y de fós­
foro inorgánico en sangre debe determinarse en 
pacientes con lesiones osteolíticas, así como la ex­
erección renal de calcio. 

La detección de catecolaminas en sangra y ori­
na es útil en el diagnóstico de matástasis de neu­
roblastomas en los niños. 

La presencia de immunoglobulinasen la im­
munoelectroforesis en pacientes con mieloma y 
la detección de antígeno prostático específico en 
sangre periférica en pacientes con carcinoma me­
tastásico de próstata, son las pruebas de labora­
torio con más especificidad diagnóstica (2). 

La biopsia 

La biopsia es el último paso en el diagnóstico 
de una lesión ósea solitaria. La punción biopsia 
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percutánea es un procedimiento rápido y seguro, 
que debe utilizarse siempre que sea posible. Es 
positiva entre el 85 y el 95%. Se realiza bajo ra­
dioscopia, habiendo eligido previamente el lugar 
de punción, teniendo en cuenta tanto la localiza­
ción de la lesión y las estructuras que se han de 
atravesar con el trocar, así como la vía de abor­
dage quirúrgico, en casos de tumores malignos 
(3). 

ALGORITMO DIAGNÓSTICO 

Sobre la base de la sintomatología clínica, la 
edad del enfermo y la apariencia radiológica se 
puede establecer un algoritmo diagnóstico, en la 
práctica nos podemos encontrar ante una de es­
tas situaciones: 

1. El aspecto radiológico es el de una lesión 
benigna e inactiva, cuya imagen es diagnóstica y 
sobre la que no hay que intervenir, en este caso 
están los fibromas no osificantes, ciertos osteo­
condromas, el callo perióstico de una fractura he­
matomas periósticos calcificados, miositis ~sifi­
cant_es circunscritas. La biopsia no es útil y no 
precisan tratamiento quirúrgico, estas lesiones só­
lo precisan observación, esta observación debe 
ser hecha en unidades especializadas y con expe­
riencia (10). 

2 La lesión es de aspecto benigno y se sospe­
cha qu~ p~ede ser activa, debe realizarse una gam­
magraf1a osea y TAC o RM y puede requerirse una 
biopsia al término de estos estudios. 

3. La lesión es altamente sospechosa de ser 
un tumor primario maligno, osteosarcoma sar­
coma de Ewing, condrosarcoma. Se debe re~lizar 
una evaluación completa previa a la biopsia, in­
cluyendo rastreo isotópico del esqueleto, pruebas 
de laboratorio, TAC y RM. 

4. La lesión es aparentemente un mieloma o 
un carcinoma metastásico, en tal caso se debe 
com pletar el estudio incluyendo gammagrafía 
ósea. lmmunoelectroforesis, radiografías de tórax, 
TAC de tórax y abdomen y programar una biop­
sia (Figura 19) (1 1). 
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La osteitis postraumática 

Unidad de Sépticos Aparato Locomotor 
Hospital Universitario La Fe. Valencia 

RESUMEN 

Se pretende en el capítulo de esta mo~~a ~esal,tar la in~­
portancia que tiene la osteítis postraumahca en cirugia ortope-

dica y traumatología. . , 
Especialmente dirigido a los Jovenes o~topedas se resume 

nuestra experiencia sobre 268 fracturas abiertas tratadas con 
fijador externo y 12.412 fracturas cerradas de los huesos l~rg°:'. 

Se revisan los tratamientos empleados en las oste~smtes1s 
. ,. ladas y los resultados obtenidos en nuestra Umdad de 
m,ec H ·1 1 U • s·t ·o La Sépticos del Aparato Locomotor del ospt a mver t an , 

Fe de Valencia. 

1 b I V 
• 1,1.r.ecci6n osteoarlic11/ar, os1eiris pos1m11111á1ica. 

Pa a ras e a e. u• 

INTRODUCCIÓN 

L st itis postraumática es probablemente tan 
. ª 0 

ªorno la misma humanidad; el resto hu-
antigua c . . . h 

ma·s primItIvo, el temur del omnbre de 
mano d ... d d 
J d U

nos 500.000 años e antIgue a , ya pre-
av~ e 1- • d ·ertas alteraciones pato ogIcas que pue en senta cI • . t rse como secuela de fractura pos1ble-

1nterpre a . . • • 
mplicada por osteItIs postraumattca. 

mente co . • 
En el espacio extraterre_stre, existen aguieros 

1 Pso
s de matena, resultados de fuer-

negros, coa b' ·t t r·,as capaces de hacer que o Jetos que 
zas gravI a o • d • 

dan desaparecer s,n eiar rastro. 
aparecen pue • f • . érald (1) describe a las in ecc1ones en _or-

Fdi~g orno el «agujero negro de la ortopedia» 
tope Ia c • f • . pacientes con In eccIones muscu-
y asi vemos en d 

1 
·t· as que los síntomas pueden esapa-

loesque e ic ' • 
mpletamente durante largo tiempo, para 

recerco • 
1 Pa

recer sin saber exactamente por que, 
vo ver a a . 

. de un tratamiento correcto. 
desr~~= Unidad de Sépticos del Hospital Univ~r­
. . L Fe hemos tratado, desde 1973, 4.630 in-

sitano a I t . del aparato locomotor, o que represen a 
fecc,ones . 1 e 
el 

1
,3% del total de pacientes tratados en e entro 

Cervelló López S. 

de Rehabilitación de este Hospital, sobre un total 
de unas 300.000 historias clínicas. Este porcenta­
je disminuye al apartar de esta estadística a los 
parapléjicos no quirúrgicos y a los pacientes de 
los servicios de maxilofacial, plástica y grandes 
quemados, quedando la cifra de infecciones siem­
pre aproximadamente en un 0,6 a un 0,8%. 

Dentro de la Comunidad Valenciana el 0,09% 
de los pacientes presenta una infección osteoarti­
cular. 

Hemos realizado un estudio sobre 12.412 frac­
turas revisadas en tres años (de 1990 a 1992) y la 
tasa general de las osteitis postraumáticas en frac­
turas cerradas tratadas con osteosíntesis es de 
1,76% en el Hospital la Fe de Valencia y, en el mis­
mo período de tiempo, Nordon y Gillespie (2), en 
Nueva York, dan una tasa del 1,5% de osteitis pos­
traumáticas en las fracturas de huesos largos tra­
tadas con osteosíntesis. 

Es esta cifra de 1,76 % la que hemos de con­
seguir rebajar, llegando en un futuro próximo a 
conseguir que la Traumatología llamada «calien­
te» (las fracturas en general) alcance cifras no su­
periores al 0,5-1%, que son las que manejan ac­
tualmente en cirugía ortopédica los países más 
desarrollados. 

En cuanto a los porcentajes de osteitis pos­
traumáticas e infección en las fracturas abiertas, 
las cifras se ajustan a las estadísticas de Gustilo 
(3) que van del 2% en los traumatismos grado I al 
10-25% en las fracturas grado 111. 

Se suele admitir que la diferencia entre los con­
ceptos de osteitis y osteomielitis es de localización. 

Las osteomielitis afectan a toda la medular de 
un hueso (casi siempre) por causas tan diversas 
como la inmunodeficiencia, la transmisión hema­
tógena de una infección a distancia o la transmi­
sión directa de la infección postquirúrgica de un 
clavo a toda la luz de la medular de un hueso lar-

go. 
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Las osteítis postraumáticas suelen estar locali­
zadas a fragmentos óseos poco o nada vasculari­
zados donde asientan y colonizan los gérmenes y 
donde los antibióticos no alcanzan dosis bacteri­
cidas. Aunque estos focos de osteitis puedan ir 
desde los pequeños fragmentos en forma de se­
cuestros a nivel del foco de una fractura osteo­
sintetizada a los grandes fragmentos desvitaliza­
dos de una fractura bifocal grado II o 111. 

También se integran entre las osteitis postrau­
máticas las complicaciones de las osteosíntesis en 
cirugía ortopédica reglada. 

Se hace tan grande este capítu lo de la espe­
cialidad que ha nacido a su sombra una verdade­
ra «ci rugía séptica». Nombres como Fitzgerald, 
Patzakis (4), Gustilo y Gillespie en Estados Unidos 
y cirujanos como Klemm, Burri (5), Jenny, Martini, 
Evrard, Fernández-Sabaté, etc. en Europa son re­
ferencias obligadas en el conocimiento de las os­
teít is. 

Como dice Lotart-Jacob (6) en su libro La in­
fección ósea postraumática, desde hace 20 años 
aparecieron nuevos procedimientos que han ve­
nido a tentar a los cirujanos como «cantos de si­
rena», la técnica de Papinau (¿qué es el Papinau?), 
los injertos vascularizados, el método de llizarov ... 

Después llegó la decepción, la esponjosa de­
saparecía, los fijadores circulares se toleran mal 
en muchos casos y los injertos supuran o se ne­
crosan. Por ello, a muchos cirujanos ortopédicos 
que practicamos cirugía séptica vuelven a seduci­
nos algunos métodos, muchos de ellos muy clá­
sicos, que no son los más brillantes, pero que son 
los más apreciados por los enfermos porque tie­
nen una cualidad común: fiabilidad. 

La repercusión inmediata de la infección es el 
aumento de los días de hospitalización que pasa 
de una media de cuatro a seis días en las osteo­
síntesis no infectadas a 30 o más días en las in­
fectadas. Por ello, en los hospitales terciarios de­
ben existir servicios o unidades de Sépticos del 
rato locomotor, donde las infecciones de los hue­
sos se t raten de entrada y no const ituyan un ta­
pón en las listas de espera. 

Además es injusto que a un paciente que se le 
ha infectado, la osteosíntesis, o la prótesis a me­
nudo yatrogénicamente, se le castigue teniéndo­
le escondido en una sala limpia y poniéndol e el 
último del parte quirúrgico diario. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Nuestra casuística ha sido de 12.412 fracturas 
revisadas en tres años. Realizamos el estudio en 
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la Unidad de Sépticos de Aparato Locomotor del 
Hospital Universitario La Fe de Valencia, un hos­
pital terciario, que cubre un sector de población 
incluyendo el área urbana de 500.000 habitantes, 
Y pensamos que nuestras observaciones poco pue­
den variar de otros grandes hospitales con secto­
rizaciones parecidas. Las fracturas de los huesos 
largos representan el 63,6 % del total de las frac­
turas que ingresan en nuestros hospitales. 

Dentro de las fracturas de los huesos largos el 
85% fueron cerradas y el 15% abiertas. 

En nuestro país hay más fracturas en varones 
que en mujeres, un 20% más, en esto se diferen­
cia de estudios foráneos, y siempre se explica dan­
do ª. entender que todavía nuestras mujeres no se 
han incorporado en igualdad de condiciones al de­
porte, al volante y sobre todo y desgraciadamen­
te al mundo del trabajo. La edad media es menor 
de 65 años o lo que es lo mismo la osteitis pos­
traumática se presenta en plena edad laboral. 

El po_rcentaje de osteítis postraumáticas con­
secuencia de osteosíntesis en fracturas cerradas 
es de! 1,75~o, siendo esta cifra algo superior a un 
estudio realizado por Gillespie (7) en la Universidad 
de Pensi_lvania que daba cifras general es del 1,50% 
e~ la misma época (años 1990-1992) y en un si­
milar grupo de enfermos. 

En cuanto a las osteítis postraumát icas en las 
fractura~ abiertas, el porcentaje se ajusta las cifras 
de Gustilo que dan un 2% de osteítis en las frac­
turas grados I a un 25% en las grados lllc. 

Debemos analizar las osteítis en ambos gru­
pos, las que proceden de las fracturas abiertas y 
las que son consecu • d 1 . . . . encia e as osteosintes1s. 
DeJan~o b1~n sentado, desde un principio, que las 
complicaciones de las osteosín tesis de cadera 
n~nca ent~a_n en estos estudios, porque la patolo­
g1a trau~at1ca de la cadera de adulto d 1 • -
no son s1em r . . y e anc1a 

et 
. . P e por su propia importancia y ca-

ra enst1cas especiale • 1 . . 
d 1 . . s, capitu os bien diferenciados 

e a patologia septica osteoarticular. 

Osteitis postraumát· 
(Figura 1) icas en las fracturas abiertas 

Todas las fractura bº 
rasgos fundamenta le! ª ie~as presentan cuatro 
t ratamiento. que sirven como pauta de 

En primer lugar 1 300 
tas se present 'f Yo_de las fracturas abier­

En segunda~ en os politraumatizados. 
turas abiertas 

O 
ug~r, el rasgo esencial de las frac­

riables de da -codns1
1
ste e~. que existen grados va-

En t 
no e os te11dos blandos 

ercer lugar I f . • . 
d . ' ª ractura abierta es una hen-a contaminada p t k. • ª za is, en 1974, revela un ere-
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. D 115 1 20'¼ de las fracturas grados lllb y e pro-
Figura 1. e a O 

• . 

ducen una osteitis postraumat1ca. 

• 0 del 60-70 % en las fracturas 
cimiento bactenan . 

. 1 momento del ingreso. . 
abiertas en e I ar las fracturas abiertas requ1e-

En cuarto ug , . 
• to de urgencias. 

ren tratarn1en biertas fueron clasificadas por 
Las ~ractur~;;7 en tres grados según el tipo 

Caucho1x, en . ne'a de destrucción osteornus­
de apertura cuta 

1
Y969 Gusti lo y Anderson (3) 

M • tarde en ' d cu lar. as ' d 111 en subtipos a, by e, y es-
subdividen el gra O 

• rnos con esos términos. 
de entonces nos rnan~Ja país escribir de fracturas 

No deb_ernos en es \ rueta (8), que fue el pri­
abiertas, sin recordar a e·todo biológico» de t ra-

bl cer un «rn · mero en esta e b·iertas con su trabaJo 
. 1 fracturas a 

tarn1ento de as tes fractures de guerra pu-
Tractament act~al de Medicina Catalana en 1938. 
blicado en la revista La (9_ 11 ), llamada de los 

. • a de Trueta . b , e 
Esta tecnic 

O 
de la herida con Ja on ~ _c_ -

cinco puntos (lavad des macerados, exc1s1on 
pillo, incisión de los bor obertura con gasas Y co­
de los tejidos rnuertos, c do) estaba incluida en el 

eso cerra f locación de un Y só con mucha recuen-
manual de la OTAN Y se u 
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cia hasta la guerra del Vietnam y con extraordi­
narios resultados. 

En la actualidad, la fijación externa es el méto­
do de elección inmediato en el tratamiento de las 
fracturas abiertas en sus grados II y 111, ya que pue­
de estabilizar la fractura y al mismo tiempo per­
mite el cuidado de las partes blandas lesionadas. 
Esta técnica, como cualquier ot ra, presenta una 
serie de ventajas e inconvenientes. 

Corno ventajas podemos subrayar, la rapidez 
en el tratamiento con una pérdida hernática míni­
ma, la movilización precoz de las articulaciones y 
la posibilidad de modificar la reducción sin alterar 
apenas el montaje. 

Como inconvenientes señalaremos la posibili­
dad de infección u osteolisis en el trayecto de las 
fichas, la aparatosidad y poca tolerancia de algu­
nos montajes y la posible movilidad inadecuada 
del foco de fractura. 

Los primeros fijadores externos eran estructu­
ras aparatosas que pretendían conseguir una ri­
gidez máxima a nivel del foco de fractura (mon­
tajes transfixiantes, dobles cuadros, est ruct uras 
triangulares ... ). 

Pero desde los t rabajos de McKibbin (12), en 
1970, en los que se establece que para la consoli­
dación ósea no se precisa de un ambiente bio­
rnecánico rígido, los fijadores externos y la filoso­
fía misma de las osteosíntesis, del t ipo que sean, 
evolucionan de la rigidez a la elast icidad, obte­
niéndose además callos periósticos de fractura en 
períodos más cortos de tiempo. 

Lo primero que debe hacer cualquier Servicio 
0 Unidad de Traumato logía ante una fractura 
abierta, es elegir un fijador externo y ser fiel al 
mismo. 

Podemos elegir en síntesis, entre dos grandes 
modelos, los fijadores de aros o los de barra. 
Nosotros, desde 1971, elegimos para la Unidad de 
Sépticos los fijadores de barra_ monolaterales y 
contra viento y marea permanecimos fieles a ellos. 
Tarea que no fue fáci l si consideramos que atra­
vesamos las épocas t riunfales, primero de la es­
cuela de Montpellier con sus fijadores t ransfixian­
tes y de doble cuadro y después la fi losofía de 
ll izarov, Bastiani y Monticelli. 

Pero m is fracturas consolidaban y mis pseu­
doartrosis se unían en plazos iguales con méto­
dos que cualquiera de los residentes podía reali­
zar en puertas de urgencias. 

No estuvimos solos, ni mucho menos, uno de 
los maestros de la Traumatología española publi­
ca en la revista de nuestra sociedad en el año 1986 
un artículo (para nosotros excepcional) que se ti­
tula «Sobre el aumento de versatilidad y amplia­
ción de posibilidades de un fijador externo mQ-
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nolateral en Traumatología y Ortopedia» (Prof. J. 
Cañadell). 

Hoy en día debemos plantearnos también, si 
el fijador externo lo empleamos como tratamien­
to provisional o definitivo. 

Cuando se controla la infección y se produce 
la cobertura de las partes blandas de entrada, se 
puede en el plazo de dos o tres semanas retirar 
el fijador externo y sustituirlo por alguno de los 
modernos clavos de que disponemos, sin fresar, 
macizos, acerrojados, etc. El inconveniente es que 
este método no se puede practicar más que en 
aquellos hospitales que disponen de traumatólo­
gos y cirujanos plásticos en las puertas de Urgen­
cias. 

Desde 1970 hemos colocado 268 fijadores ex­
ternos a pacientes con una edad comprendida en­
tre los 14 a 77 años, siendo la edad media de 36 
años. 

Ha habido una relación de tres varones por ca­
da mujer a los que se les ha colocado estos dis­
positivos. 

Los accidentes de tráfico han originado el 87% 
de los casos. 

De estos 268 fijadores externos, 227 se han co­
locado en fracturas abiertas contaminadas o in­
fectadas y 41 en pseudoartrosis infectadas. 

Las fracturas se agruparon en un 50% de gra­
do 111, un 23% grado II y un 20% en fracturas ce­
rradas que presentaron osteítis postraumáticas por 
clavo endomedular o por placas en antebrazo y 
que tuvimos que retirar la osteosíntesis recurrien­
do al fijador externo para mantener el principio in­
mutable en la curación de la fractura infectada o 
no, que es la estabilización. 

Osteitis postraumáticas en las fracturas cerradas 
tratadas con osteosíntesis 

Las mal llamadas osteosíntesis menores 
(Figura 2) 

El uso de clavos de Steiman en las tracciones 
como medio de tratamiento temporal de algunas 
fracturas de huesos largos o incluso como t rata­
miento de algunas otras (técnica de Esex-Lopresti 
en el calcáneo) puede producir focos limitados de 
osteolisis con supuraciones reiterativas, sobre to­
do cuando se colocan los clavos con motores a al­
ta velocidad sin manorreductor (los clásicos ber­
biquís de Hoffman son el método idóneo para 
introducir clavos manualmente). El tratamiento es 
sencillo, consiste en la extracción del clavo y el le­
grado del foco. A pesar de todo ello no es infre­
cuente ver una fractura curada y un foco de su-
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Figura 2. Osteítis postraumáticas por tornillos. Secuestros 
en corona o en anillo. 

puración, mínimo pero molesto en el lugar don­
de colocamos la tracción. 

Del mismo modo, los tornillos cuando se in­
fectan, producen unas osteitis postraumáticas li­
mitadas a la rosca del tornillo y en algunas oca­
siones aparecen pequeños secuestros llamados 
«en corona» o «en anillo». 

Son infecciones bien limitadas y su tratamien­
to sencillo es de muy buen pronóstico. 

Osteítis postraumática consecuencia de 
osteosíntesis-placa (Figura 3) 

En las Unidades de Sépticos, debido a su es­
pecialización, la obligación es casi siempre «rizar 
el rizo», es decir debemos tratar una osteosíntesis 
infectada procurando que se cure la infección y 
que se salve la osteosíntesis, de manera que el tra­
bajo de nuestros compañeros no haya sido estéril. 

El 66% de las osteosíntesis infectadas son pla­
cas. Presentan sin ninguna duda estos tipos de os­
t~o~íntesis r:17ás complicaciones que ninguna otra, 
s1 bien es cierto que es más fácil su tratamiento 
en virtud de _la localización de la infección que pro­
vocan (por eJemplo, no vemos las pandiafisitis que 
aparecen en los clavos endomedulares.) 

Las osteosíntesis de las fracturas diafisarias me­
diante placas, cuando la fractura ha consolidado 
Y no_s_ vemos obligados a retirarlas debido a un; 
o_s_te1t1s, presentan un fenómeno de espongioliza­
c1on en la zona de apoyo de la placa, que deja un 
hueso extremadamente frági l en el que pueden 
presentarse fracturas por fatiga. 

Dentro de las placas infectadas hemos visto 
do~ ~ran~es grupos, las infecciones precoces y las 
ostItIs residuales. 

S. Cervelló 

Figura 3. Osteítis postraumática por placa en antebrazo. 

d Os encontrarnos con infecciones pre-Cuan o n , 
formación de abscesos y fistulas, en 

coces con 1 I·d . , 
, d, d tiempo en los que a canso I acIon 

Peno os e • · bl 
h ª1•Izado si la osteosintesIs es esta e, no se a re , 

la conservarnos siempre,- . . . , 
l. os una cirugIa tumoral de la infecc1on 

Rea izarn • bl d 1 • . 1 tornías exeresIs en oque e a cIca-
c~n fistu e~ de la; partes blandas afectadas y eli­
tn~, ex_~re~! todos los fragmentos óseos desvita­
r:17inac1on . ndo drenajes en cada plano. 
hzados, deJa n antibioterapia parenteral sobre 

Actuamos co ltivos negativos podemos man­
cultivo Y s~b~e cu ia oral hasta t res meses o más. 
tener la ant1bioterap ontrolada la infección, pue-

De e~ta rnaner: h~ ocurre, en un 20% que que­
de ocurr'.r, Y de he_d I Y el foco de osteitis se en­
de una fistula res• ~a la placa y en los orificios de 
cuentra en el lecho e 

O 
impide la consolidación. 

los tornillos. Pero es:~:ndo obtengamos la conso-
En estos _ca~o~, a se extraen las placas, se le­

lidación rad1olog1c_/ se obtiene de esta mane-

gra el foco_~~ ~:w~i~~:a. Cuando la osteosínte_sis 
ra la curac10. table se debe retirar el material, 
infectada es mes ' 
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limpiar el foco y estabilizar la fractura con una nue­
va osteosíntesis o con un fijador externo. Hay opi­
nion es encontradas en este aspecto. Lo más se­
guro es la fijación externa,c alocar sobre el lecho 
limpio de una placa infectada una nueva placa pue­
de ser peligroso. A menudo el criterio se funda en 
la experiencia o en el dominio de una técnica. 

En los casos en que de entrada vemos osteo­
síntesis infectadas con focos de osteítis, en frac­
turas ya consolidadas, se extrae el material,s e lim­
pia el lecho y mediante una operación sencilla la 
mayoría de los casos se resuelven perfectamente. 

Los períodos de inmovilización postquirúrgi­
cos vendrán dados por la mayor o menor espon­
giolización que los metales hayan producido en la 
cortical del hueso afecto. Pero, curada la infección 
hay en el mercado multitud de ortesis funciona­
les de todo tipo que hacen al paciente más lleva­
dera su recuperación. 

Osteítis postraumáticas consecuencia de 
clavos endomedulares (Figura 4) 

El problema de los clavos endomedulares in­
fectados es un apartado muy importante a tener 
en cuenta en el estudio general de la patología in­
fecciosa de las osteosíntesis, debido a que es sin 
duda la osteosíntesis más frecuente, en cualquie­
ra de sus variedades, que s colocan en todos los 
Servicios de Traumatología para el tratamiento de 
las fracturas diafisarias de los huesos largos, y más 
ahora que algunos servicios lo han incorporado 
en el tratamiento de determinadas fracturas abier­
tas. 

En los años ,1980-1981 realizamos una revisión 
de 200 clavos de Kuntscher colocados en nuestro 
Servicio y se obtuvo un 2,4% de infecciones (to­
dos ellos a cielo cerrado). Recordemos que ya en 
la introducción decíamos que ahora la tasa es del 
1,7 %. En general, cuando un clavo se infecta pre­
senta una de estas dos formas clínicas: 

1. Unaa infección genera lizada grave, la lla­
mada pandiafisitis de todo el segmento. 

2. Una infección limitada al foco de fractura. 
Son 106 hematomas infectados a nivel foco de 
fractura que forman abscesos localizados y que a 
través del ánima del clavo suelen seguir dos ca­
minos, o abrirse en pequeñas fístulas a nivel del 
foco formando osteítis limitadas a pequeños frag­
mentos o bien ascender hasta la entrada del cla­
vo fistulizándose a nivel del abordaje quirúrgico 
primitivo. 

Ante un clavo infectado nos podemos encon­
trar con una infección temprana o tardía. 
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Figura 4. Osteít is postraumática por clavo en t ibia. 

Cuando un clavo se infecta de forma precoz, 
es decir dentro de las tres primeras semanas de 
la intervención, si el clavo es estable se instaura 
un tratamiento de lavado-drenaje. Si es inestable, 
se retira el clavo, se fresa la medular y se coloca 
un clavo un número mayor o un clavo macizo (ti­
po Colchero, Brooker, etc.). 

Últimamente hay muchos clavos macizos que 
se recomiendan para el enclavamiento en Urgen­
cias de las fracturas abiertas tipos I y 11. 

Es necesario detenerse un momento en lo que 
es la técnica del lavado-drenaje en la actualidad. 
El tratar las infecciones de los huesos mediante 
irrigación con antisépticos es ya muy antiguo, se 
inició con el sistema Dakin-Carrel a base de hipo­
clorito, la finalidad era mantener el foco aséptico 
mediante irrigación contínua con antisépticos. El 
inconveniente que tenía el método de Dakin-Carrel 
es que el hipoclorito alteraba el tejido de granula­
ción. Actualmente el lavado-drenaje tiene sólo una 
misión de arrastre, se aspira a una presión cono­
cida y usamos el lactato-Ringer. 
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El lavado-drenaje se usó durante un tiempo 
con detergentes (Willeneger) pensando empírica­
mente que estos jabones disolverían los lípidos 
de la membrana microbiana convirtiendo a los 
gérmenes en esferoblastos indefensos ante los 
leucocitos. También se usaron antibióticos con la 
misma intención. Todo ello, claro está, antes que 
Cristina nos descubriera que los gérmenes pose­
en una extraordinaria coraza que se denomina gli­
cocalix (13). 

Ambas cosas quedaron sobradamente de­
mostradas como ineficaces y que lo único real­
mente demostrable (y poco) era la labor de arras­
tre de detritus y en algunas cavidades la formación 
de tejido de granulación. 

Con estos métodos de tratamiento y al ex-traer 
el clavo y fresar la medular cuando se consigue la 
consolidación la infección se reduce al 0% 

RESULTADOS 

Con el fijador externo en el tratamiento de 
las fracturas abiertas contaminadas 

Con el método empleado en el tratamiento de 
las fracturas abiertas (fijadores externos) hemos 
obtenido unos resultados que se pueden resumir 
en un 85% de consolidación global y un 15% de 
fracasos. 

. _Estos fracasos se reparten en consolidaciones 
v1c1?sas, retardos de consolidación y pseudoar­
tros1s. 

El seguimiento medio ha sido de 18 meses con 
un rango que oscila entre 20 y 60 meses. Dentro 
de I?~ buenos resultados persistieron un 20% de 
oste1t1s p~straumáticas residuales que curaron con 
~na ~edia de 1,5 a 2 intervenciones simples de 
limpieza Y p~q~~ñas secustrectomías, a menudo 
restos ?e pnm1t1vas fracturas abiertas multifrag­
mentanas. 

En el t ratamiento de las placas infectadas 

Con las técnicas ex • puestas, en las placas in-
fectadas se han obtenido el 98 5% d b 
sultados d , o e uenos re-'ª menu O ese 1,5% restante se presen-
ta en aquellas ºsteosíntesis de difícil acceso 
(algunos cotilos o fracturas humerales) que no 
pueden ser extraída 1 • s por os graves riesgos que 
ello conlleva O b. , , 1en en aquellas placas, que aun 
~e ponen, ta~ grandes, que su extracción deja prác­
t icamente sin stock óseo el segmento. 
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En el tratamiento de los clavos infectados 

Con los métodos descritos se obtienen el 100% 
de buenos resultados. Sólo fracasan aquellos cla­
vos que no pueden ser extraídos. 

DISCUSIÓN: ASPECTOS ECONÓMICOS DE 
LAS INFECCIONES EN CIRUGÍA ORTOPÉDICA 

En la mayor parte de los países europeos y en 
un gran número de países del mundo, las fractu­
ras de los huesos largos son tratadas quirúrgica­
mente, mediante la reducción a cielo abierto o ce­
rrado, seguida de la estabilización mediante 

osteosí ntesis. 
En general, los resultados funcionales ~e las 

fracturas tratadas quirúrgicamente, son mas su­
periores a los de las tratadas ortopédicamente. 
Cuando se operan, estas fracturas, el ti~~po de 
hospitalización se acorta, los gastos medicas se 
reducen y el confort para el_ paciente ~u menta, 
pU:}S mueve libremente el miembro lesionado: 

Pero todo esto desparece cuando surge la in­
fección, la necrosis séptica lleva a la apert~ra de 
la herida y al desmontaje de la osteos1ntes1s que 
ya no cumple su función. 

En 1976, Klemm y Junhams (14) (Tabl_as I y 11) 
publicaron un análisis del costo de tratamiento de 
las indemnizaciones legales de un grupo de pa-
. ntes con fracturas diafisarias femorales y ti-

cie h b. d .d 
b

. les (las más comunes), que a 1en o s1 otra-1a t • f • • 
tadas quirúrgicamente, presen a una in ecc1on 

nd
aria. y lo compararon con aquellos pa-secu . 1. . , 

cientes que no sufrieron ninguna comp 1cac1on 

postquirúrgica. . 
En la evaluación se co~s1deraban, el c~ste de 

la hospitalización, el tratam1en~o amb~latono y l_as 
indemnizaciones legales por incapacidad funcio-

nal.Estas cifras corresponden a casos de_ fracturas 

l
. das De diez fracturas de femur que 

no comp ica • • , 1 1 d . n hasta que se les dio e a ta pasaron 
se pro uiero 

95 
días pero cuando surgió la as-

mas o menos ' • 1 475 d' . . mática esta cifra llego a os 1as. 
te1t1s Pºst~i-u d nueve casos sin complicaciones 

En_ lad t1 ~a, c~ración era de 77 días, si surgía la 
~I per~~ o e levaba a 419 días (Tabla 1). 
infecc1on se e h blan de costes medios, estos 

Cuando s~ ª astos debidos a hospitalización, 
compren?en os g bulatorio y a los aparatos orto­
al tratamiento am 
pédicos utilizad~:-bla de indemnizaciones com­

Cuan?o se invalidez funcional, se calcula en 
pensatonas por sobre la base de una esperan­
marcos alemanes 

. La osteítis postraumática 

TABLA l. Duración media de hospitalización 
en el curso de los cinco primeros años 

después del accidente 

Fracturas de fémur 
(10 casos) 

Fracturas de tibia 
(9 casos) 

Sin osteítis Con osteítis 
postoperatoria postoperatoria 

95 días 475 días 

77 días 419 días 

TABLA 11. Coste medio del tratamiento en 
38 casos de fracturas de diafisis tibia! y 

femoral con o sin osteitis postraumática 
(en marcos alemanes DM) 

Fracturas de fémur 
(10 casos) 

Fracturas de tibia 
(9 casos) 

Sin osteítis 
postoperatoria 

38.120 DM 

56.299 DM 

Con osteítis 
postoperatoria 

290.712 DM 

269.868 DM 

• za de vida de 71, 1 años y con un aumento anual 
del 8%. 

En resumen, la media de todos los gastos, in­
cluidas las indemnizaciones compensadoras por 
incapacidades funcionales son en una fractura de 
tibia sin osteítis de 55.263 marcos alemanes y con 
ostitis postquirúrgicas estas cantidades se elevan 
a 289.804 marcos alemanes (Tabla 11). 

Una ostéosíntesis infectada en el Hospital Uni­
versitario La Fe cuesta en términos generales 
817.500 pesetas frente a las 163.500 de las no in­
fectadas. 

Súmenle por un momento, la nueva osteosín­
tesis que se pone, el recambio del clavo, el fijador 
que sustituye a una osteosíntesis inestable, el gas­
to antibiótico y sobre todo la prolongación en el 
tiempo de baja laboral. 

CONCLUSIONES 

1. Todos los que dedicamos nuestro queha­
cer a esta especialidad debemos ser conscientes 
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que la osteit is postraumática existe y está presente 
en nuestros Servicios. Ocultarla o menospreciar­
la no conduce a nada. 

2. El mejor método para el tratamiento de la 
osteitis postraumática es su conocimiento y para 
ello, como dice Burri: «un traumatólogo debe sin­
tetizar una fractura cuando su propia estadística 
le demuestre que el resultado quirúrgico es me­
jor que el ortopédico, que el número de infeccio­
nes es pequeño y que, en el caso de que se p re­
senten sepa controlarlas y solucionarlas». 

3. Declarada infección osteoarticular el t rata­
miento a elegir es, desde E. Letournel (15), «la ci­
rugía tumoral» de la m ism a. N inguna infección 
declarada con cultivo positivo cura con la simp le 
medicación, en estos casos la ant ibiosis aislada 
puede converti r en crónicas infecciones curables 
con cirugía en plazos breves de t iempo. 

4. Todas las osteosíntesis estables deben con­
servarse, porque la infección no impide la conso­
lidación y el mejor ejemplo son las osteit is pos­
traumáticas de columna que acaban curando 
todas, sin aparecer pseudoartrosis si la instru­
mentación ha sido estable y adecuada. 

5. La mejor técnica que existe en el tratamien­
to de la infección osteoarticular es siempre el 
«abordaje precoz». Con esta técnica se obtienen 
de entrada hasta el 70% de buenos resu ltados, 
quedando un 304 de osteitis crónicas que deben 
ser tratadas y cuya cifra por sí sola explica el por 
qué de llamar a la infección postquirúrgica «la más 
grave complicación de la Cirugía Ortopédica». 
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REVISTA MAPFRE MEDICINA 

Normas para la publicación de artículos 

La revista MAPFRE MEDICINA es una publicación de 
periodicidad trimestral, que es órgano de expresión de la 
FUNDACIÓN MAPFRE MEDICINA, aunque está abierta a 
la publicación de trabajos de autores ajen.os.ª la en!idad. 

La revista publica artículos sobre las sIguIentes areas: 

• Traumatología y Cirugía Ortopédica. 
• Rehabilitación. 
, Medicina Cardiovascular. 
, Medicina Preventiva. 
, Medicina Clínica y del Trabajo. 
• Gerencia Hospitalaria. 

SECCIONES 

Los autores que deseen colaborar en algunas de las 
secciones de la revista pueden enviar sus aportaciones (por 
triplicado) a la redacción ?: la misma,_ entendién?ose_ que 
ello no implica la aceptacIon del trabaJo, que sera notifica-
da por escrito al autor. , . . 

El Comité Editorial podra rechazar, sugerir cambios o 
llegado el caso, realizar modificaciones, en los tex_tos r~ci­
bidos; en este último caso, no se alte~ara_ el c~nterndo cien­
tífico, limitándose únicamente al _estilo hterar!º· 

Se entiende que una vez publicado ,un articulo en I~ re­
vista, la propiedad del COf?YrifJ,ht pasara ~ ser de I~ revista, 
debiéndose solicitar autonzacIon por escr!to a la m1s~a pa­
ra proceder a su reproducción e~ cualquier otro ,medio. En 
estos casos, la revista informara al autor del articulo. 

1. Editorial 

Trabajos escritos por encargo del_ Comité Editorial, o 
bien, redactadas por alguno de s~s m8,efm1b· ros. 

Ext • • . No debe ser superior a o I0s mecanogra-
ens,on. . 1. f' d b t 

fiados a doble espacio; la b1b Iogra ,a no e e con ener una 
cifra superior a 1 O citas, 

2, Originales 

, 1 ideración aquellos trabajos, no edita-
Tendr~n ta cons . emitidos simultáneamente a otra 

dos anteriormente, ni r obre investigación, epidemiolo­
publicación, qu~ ver

I
7e_n 

5 
diagnóstico o terapéutica, den-

gía fisiopatologIa, e ,mea, • ·dad 
, d fi ·d con antenon • 

tro de las áreas e ,~, ªJ no superar las 20 páginas me-
Texto: Se recon:11en a d ble espacio, con 60 caracte­

canografiadas (30 lineas a o 

res por línea). . cifra máxima de 6 tablas. 
Tablas: Se acon~~r u~~ecuada una cifra inferior a 8. 
Figuras: Se cons1 era ·able no superar las 50 citas. 
Bibliowa!ía: Es aco~s~lcarán para valorar la aceptación 
Los crrtenos que, se I Pr·,gor científico metodológico, no-

' 
rt'culos seran e • · , de os a , d . d I trabaJ·o concisión exposItIva, as, 

vedad trascen encIa e , 
como '1a calidad literaria del texto. 

3, Revisión 

Serán trabajos que versen sobre algunas de las áreas 
declaradas anteriormente, encargados por el Comité Edito­
rial, o bien, remitidos espontáneamente por el autor, cuyo 
interés o actualidad aconsejen su publicación en la revista. 

En cuanto a los límites de extensión, se aconsejan los 
mismos definidos para los artículos originales. 

4. Comunicación breve 

Esta sección permitirá publicar artículos breves, con ma­
yor rapidez. Ello facilita que los autores presenten obser­
vaciones, resultados iniciales de investigaciones en curso, 
e incluso realizar comentarios a trabajos ya editados en la 
revista, argumentando de forma más extensa que en la 
sección de cartas al Director. 

Texto: Hasta un máximo de 8 folios, con las mismas ca­
racterí5ticas definidas. 

Tablas y figuras: Hasta un máximo total de 4. 
Bibliografía: Hasta 15 citas, 

5, Imagen diagnóstica 

En esta sección de la Revista se presentarán casos clí­
nicos singulares en los que la imagen sea resolutoria. Pa­
ra ello, se aportarán una, o como máximo dos imágenes, 
de un paciente o una zona del mismo (ECG, Rx, TAC, RM, 
ecografía, espectro electroforético, etc.), con expresividad 
clínica por sí misma diagnóstica, de cualquier rama de la 
Medicina y acompañada de un breve comentario fisiopa­
tológico y/o clínico en relación con la imagen y entidad no­
sológica del caso. La extensión será menor de 15 líneas 
mecanografiadas a doble espacio. 

Esta página se ~mitirá junto a otra, de presentación, 
con la siguiente información: 

• Título: diagnóstico en español que sugiere la imagen. 
• Nombre completo de los autores con la máxima ca­

lificación académica o profesional de los mismos. 
• Centro de trabajo de los autores. 
• Dirección para correspondencia y teléfono. 

6. Correspondencia 

Esta sección publicará la correspondencia recibida, que 
no necesariamente debe hacer mención a artículos ya edi­
tados en la revista, siempre que guarde relación con las 
definidas en la línea editorial. 

En caso de que se realicen comentarios a artículos pu­
blicados anteriormente, se remitirá dicha correspondencia 
al primer firmante del artículo, para posibilitar una contra­
arguementación, teniendo en cuenta que si en el plazo de 
un mes no se recibe una respuesta, se entenderá que el/los 
autores del artículo objeto de correspondencia, declinan 
esta posibilidad. 

En cualquier caso, el Comité Editorial de la revista po­
drá incluir sus propios comentarios. 
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Las opiniones que puedan manifestar los autores aje­
nos al staff editorial en esta sección, en ningún caso serán 
atribuibles a la línea editorial de la revista. 

Extensión. Texto: Como máximo 3 folios, bibliografía 
incluida, hasta un total de 5 citas. No se adjuntarán tablas 
ni figuras. 

7. Noticias 

Esta sección dará difusión a las actividades de la Fun­
dación MAPFRE-MEDICINA. 

8. Agenda 

Estará abierta a publicar notas de actividades científi­
cas, que puedan tener interés para los lectores. 

9. Literatura médica 

PRESENTACIÓN DE ARTÍCULOS 

1. Normas generales 

1.1. Numere todas las páginas del texto, bibliografía in­
cluida. 

1.2. Numere las tablas en latinos, presentando en ca­
da página una sola tabla, junto con el título de la tabla y 
explicación de las abreviaturas empleadas. 

1.3. Numere las figuras en arábigos, según las siguien­
tes instrucciones: 

, Dibujos y esquemas: la calidad debe ser excepcional. 
Indique la numeración, así como la situación mediante una 
flecha orientada hacia el margen superior. 

, Fotografías en papel: haga constar en una etiqueta 
adhesiva que situará en el dorso de la figura, el número de 
la misma, así como la indicación de cuál es el lado supe­
rior de la figura, mediante una flecha. 

, Diapositivas: indique sobre el marco de las mismas, 
mediante un rotulador adecuado (indeleble) o bien con una 
etiqueta adhesiva, el número y lado sup~rior de la misma. 
A continuación introdúzcalas en las ho¡as de almacena­
miento disponibles en el comercio, de forma que se evite 
en lo posible el extravío de las mismas: 

1.4. Pies de figuras: Presente en ho¡a aparte, todos los 
textos explicativos de las figuras, numerados igualmente. 

1.5. Inicie cada sección del artículo en hoja aparte. Pa­
ra los artículos originales, éstas son: resumen, introduc­
ción, material y métodos, resultados y discusión. s~. reco­
mienda que el autor se responsabilice de la traduccIon del 
Resumen/Abstract, así como de la selección de las Pala­
bras Clave/Keywords, que se presentarán junto al res~men. 

1.6. Envíe tres copias completas (texto e ilustraciones) 
del articulo. 

2. Página de presentación 

La primera página del artículo aportará la siguiente in­
formación: 
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• Título en castellano y en inglés. 
• Nombre completo de los autores, con la máxima ca­

lificación académica o profesional de los mismos. 
• Centro de trabajo de los autores. 
• Autor que se responsabi liza de la correspondencia, 

con la dirección de envio. 
• Titulo abreviado del artículo, en no más de 40 letras, 

para la paginación. 
• Número total de páginas del artículo. 
• Número total de tablas. 
• Número total de figuras. 
Al enviarnos el artículo, compruebe que estos tres últi­

mos items coinciden con el material que nos envía. 

3. Resumen y Palabras Clave (Abstract, Keywords) 

Presente en página aparte la versión en castellano y en 
inglés. Se recomienda encarecidamente cuidar la ortogra­
fía y síntaxis de la versión anglosajona, para evitar ulterio­
res correcciones. 

Las Palabras Clave deben estar referenciadas en la lis­
ta del Medica/ Subjet Headings del fndex Medicus; se de­
ben aportar en número de 3 a 10. 

La extensión del resumen en castellano no debe exce­
der de 200 palabras. El contenido debe incluir la siguiente 
información: 

- Objetivos del estudio. 
- Procedimientos básicos empleados (selección de po-

blación, método de observación, procedimiento analítico). 
- Hallazgos principales del estudio (datos concretos y significación estadística). 

. - Conclusiones del estudio, destacando los aspectos mas novedosos. 

4. Partes del texto 

4.1: Introducción. Presentará los objetivos del estudio, 
resumiendo los razonamientos empleados, citando única­
mente l~s referencias necesarias y sin realizar una revisión 
exhaustiva del tema. No deben incluirse las conclusiones del trabajo. 

. 4.2. Material y métodos. Debe describir el procedi­
miento de selección de la población estudiada. Igualmen­
te, se debe proporcionar la suficiente información como 
~ara que el ~studio pueda ser reproducido por otro inves­
t1~_ador, ello incluye la descripción de métodos, identifica­
c,on de aparataje empleado (con nombre comercial, códi­
go Y marca dE;I _fabricante), fármacos y productos químicos 
(nombre genenco, dosis y vías de administración), así co­
mo todos l?s procedimientos seguidos. 
. Se cons,d~ra a_consejable emplear las unidades de me­

dida reconocida~ I~ternacionalmente, para lo cual se pue­
de consultar la sIgU1ente referencia· Ann fntern Med. 1987· 106: 114-129. • • • ' 

Ética del es~udio: En_ los estudios con población huma­
na_. ?ebe .e~pec1ficarse sI se realizó con aprobación del Co­
mite de ~!1ca, o en concordancia con los principios de la 
Decla_rac1on de Helsinki (1975, 1983). 

_C~lculos estadísticos: La descripción de los métodos es­
tad1st1cos debería permitir a un lector que tuviera acceso a 
los datos originales comprobar los resultados del estudio. 

4.3. Resultados: Los datos del texto no deben repetir 
íntegramente los datos de las tablas o gráfi~o~; deben re­
sumirse los aspectos más destacados, enfat1zandol?s. 

4.4. Discusión: Deben destacarse los as~ectos mas no!­
vedosos del estudio, así como las conclus1o_nes ~ue_de el 
se extraen. Igualmente, se comentarán_ las 1mpl1_cac1ones 
derivadas de los hallazgos y sus l!mit~c1ones, as, ?orno la 
trascendencia para futuras investIgacIones. Relacione los 
resultados con los de otros estudios, contrastando los ob-
jetivos iniciales con los datos finales. d . . 

4.5. Agradecimientos: En el epígrafe de agra ec1m~en­
tos uede mencionar a todas aquellas personas o ~nt,?_a­
de~ ~ue de alguna forma hayan colaborado a la reahzac1on 
del estudio pero sin que pueda otorgárseles una plena au-
toría sobre el mismo. 

5. Bibliografía 

. . están redactadas en concordancia Las siguientes normas I National Library of Medí-con el formato empleado por ª. 
cine de EE UU en el ,ndex Med,cu\ es imprescindible pa-EI cumplimiento de estas norma_ 

1 
• t . . . d lquier traba¡o en a rev1s a. rala pubhcacIon e_cua . 

1
. ' fi s de forma correlativa a) Numere las citas bib iogra ,ca 

a su aparición en el texto. vistas citadas deben estar abre-
b) Los nombres de_ las re do en lndex Medicus (con-

viados siguiendo el estilo ~mdplead s en lndex Medicus, en sultar la lista de revistas in exa ª ' 
el ejemplar de enero). ·t bibliográficas las refe-c) No son válidas como c, as ' 

Instrucciones para los autores 

rencias del tipo «observación no publicada», o «comuni­
cación personal». 

Las comunicaciones escritas, pero no publicadas, pue­
den citarse únicamente en el texto, entre paréntesis. 

Los artículos aceptados para publicación, pero no edi­
tados todavía, pueden incluirse entre las citas bibliográfi­
cas, expecificando la revista y añadiendo entre paréntesis 
«en prensa». 

Los artículos enviados a una revista, sin que exista to­
davía confirmación de su aceptación, pueden ser citados 
únicamente en el texto, acompañando la frase «observa­
ción no publicada» entre paréntesis. 

d) Ejemplos de citas bibliográficas: 

Revistas 
Autor(es) (apellidos e iniciales del nombre). Titulo del 

articulo. Nombre de la revista. Año; volumen: páginas ini­
cial y final. 

Libros: 
1. Autor personal: 
Autor (apellidos e iniciales del nombre). Título del libro. 

Ciudad de editorial. Editorial. Año; páginas inicial y final. 
2. Capítulo del libro: 
Autor(es) del capítulo (apellidos e iniciales del nombre). 

Título del capitulo. En: Autores del libro (eds.). Título del li­
Qt:Q. Ciudad de editorial. Editorial. Año; páginas inicial y fi­
nal. 

3. Libro de Congresos: 
Autor(es) (apellidos e iniciales del nombre). Título del 

artículo. En: Título del libro de reunión. Ciudad de edición. 
Editorial o editor del libro. Año; páginas inicial y final. 

• 
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(1 1 por 4 cm) sobre el condilo medial _f~moral antes ~e la impla_ntación de los condrocitos. La fotografí_a_n.º_ 2 muestra 
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las flechas.Una nueva intervención fue necesaria después de 46 meses, por causa de traumatismo rotuliano 
sin ninguna relación con la implantación de condrocitos. 
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