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EDITORIAL

Grupo Pediátrico AO

La Sociedad Chilena de Ortopedia y Traumatología se nutre y fortalece con activida-
des que sus socios desarrollan en el país y en el extranjero; son innumerables los logros que
habría que señalar, no obstante en esta oportunidad solo informamos a la comunidad
científica de especialistas en Ortopedia y Traumatología de nuestro país, un hecho destaca-
do, ejemplo pionero en el mundo, que nos llena de satisfacción y orgullo, cual es la
organización en Chile del Primer Grupo Pediátrico AO.

La fundación AO desde sus comienzos hasta nuestros días, se ha identificado princi-
palmente con la osteosíntesis interna, aplicada mayoritariamente en la práctica de nuestra
especialidad a la patología del adulto. En su momento, a mediados del siglo pasado, dando
satisfacción a las necesidades obligadas por la segunda guerra mundial en Europa, la AO
genera cambios revolucionarios en la medicina del trauma, cambios que con el paso del
tiempo se han ido perfeccionando y que le otorgan, aún en nuestros días, el liderazgo que le
corresponde en la acción de recuperación de la función y estructuras del aparato locomotor
lesionado, así como también un importante lugar en el campo de la investigación, manten-
ción de bancos de datos de imágenes actualizado y educación del equipo médico especializa-
do.

Es necesario recordar que Chile fue líder en nuestro continente al organizar el primer
curso de Técnicas de Osteosíntesis AO en Latinoamérica (Dr. Sergio Reyes en el Instituto
Traumatológico de Santiago); ello nos demuestra cómo nuestro país ubicado entre los
pequeños de Latinoamérica por cantidad de habitantes y número de especialistas, ha sido
sin embargo, capaz de ir a la vanguardia y de la mano con los grandes adelantos que se
desarrollan en el mundo y que nos facultan y están destinados a mejorar nuestra calidad
técnica profesional.

En mayo del año 2001, iniciando el nuevo milenio, Chile vuelve a perfilarse como
ejemplo en la comunidad científica internacional, al dictarse en Santiago el primer curso
AO de técnicas quirúrgicas en el niño y adolescente. No fue fácil el camino para obtener las
autorizaciones y los implementos para llevarlo a cabo; sin embargo, el éxito local medido
con objetividad, mediante evaluación de los asistentes chilenos y de países vecinos, permitió
que los profesores extranjeros aconsejarán su repetición en otras latitudes.

Es así como durante el año 2002, se ha llevado a efecto el segundo curso, en Bogotá,
Colombia, cuna de la AOLAT, y surge así la esperanza de que se siga dictando en muchos
otros países, no solamente de habla hispana.

Intercambiando opiniones con los expertos del grupo pediátrico de la AO, se les ha
dejado ver la necesidad de ampliar los horizontes de la fundación AO, incluyendo a la
patología infantil en su campo de desarrollo futuro, no sólo en lo que atañe al trauma sino
también en la ortopedia; para tal efecto hemos acuñado una frase que dice que "Traumato-
logía es Ortopedia accidental o inesperada, o no planificada, y que a su vez Ortopedia es
Traumatología controlada, dirigida y planificada".

Con esto queremos decir que tanto en el Trauma como en la Cirugía reparadora del
aparato locomotor en adultos y niños, necesitamos los elementos de Osteosíntesis apropia-
dos para estabilizar los segmentos óseos que por uno u otro motivo han perdido el normal
alineamiento de sus ejes.

Rev Chilena Ortop y Traum 2001; 43: 115-116
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Los grandes adelantos tecnológicos en el campo de la Osteosíntesis no pueden perma-
necer ajenos a las necesidades que tenemos en cirugía reconstructora. Es en este ámbito de
nuestra especialidad, y me atrevo a decir que muy especialmente en la práctica pediátrica,
en donde mayores cambios surgirán en las próximas décadas.

Cómo desconocer, que con el uso de Osteosíntesis en forma racional, cuidadosa,
respetando las pequeñas grandes diferencias con el adulto, podríamos por regla general,
obtener una consolidación aún más rápida y de mejor calidad biológica sólo ayudando al
natural potencial osteogénico de los niños.

La técnica quirúrgica atraumática (mínimamente invasiva, protectora del periostio y
del foco de fractura, utilizando aleaciones metálicas y biomateriales inertes, resistentes y
estables), aconsejada en los últimos años por los especialistas en patología del adulto,
coincide con los principios básicos del enfoque que siempre hemos aprendido y enseñado
los que trabajamos con el niño y su esqueleto en desarrollo.

La selección y elección del mejor elemento de síntesis para cada paciente en particular,
sin duda no sólo dependerá de la calidad demostrada de los materiales de fabricación, sino
también de factores no posibles de ponderar fácilmente como por ejemplo la edad cronológica
y de la madurez óseo y psicológica del niño afectado, su escolaridad, su medio social y
grado de instrucción, el nivel laboral de los padres, la infraestructura y recursos del centro
de salud al que pertenecemos y la experiencia del cirujano tratante.

Dalia Sepúlveda A.

D. SEPÚLVEDA A.
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Nuestras Raíces

¿Sabía Ud. qué?

Marshall Urist fue uno de los más importantes investigadores del siglo pasado en lo que se
refiere a cambiar el concepto que sólo el tratamiento mecánico era el más importante en el
tratamiento de las lesiones traumatológicas y ortopédicas y que debía buscarse el "cómo y porqué"
de la regeneración ósea.

Nació Urist en Chicago en 1914 y desde 1937 se empezó a interesar en la regeneración ósea,
incluso antes de recibir su título de médico en 1941. Sirvió como médico militar en la II Guerra
Mundial y desarrolló una gran experiencia en tratamiento de las lesiones de cadera y extremidad
inferior sufridas en los campos de batalla. Se traslada más tarde a la Escuela de Medicina de la
UCLA, donde inicia los estudios en los que se refiere a la generación del tejido óseo, especialmente
a nivel molecular. Describe que si se toma un trozo de hueso desmineralizado y se implanta en un
bolsillo muscular de un animal, se formará un "osículo" de hueso. Observó que los trozos de hueso
desmineralizado se reabsorbían y luego se formaba nuevo hueso encima del anterior. Por eso,
planteaba que debía existir algo en el hueso que inducía y promovía la formación ósea.

En 1963, Urist aisla la BMP (bone morphogenetic protein) y 2 años más tarde publica su buen
documentado trabajo sobre la autoinducción ósea en la revista "SCIENCE".

Este trabajo fue seleccionado en 1997 por el "Instituto Nacional de Investigación sobre la Salud",
considerándolo una "landmark contribution to Science".

Urist publicó 415 trabajos y fue editor del "Clinical Orthopedics and Related Research" por 28
años, ubicándola entre las dos revistas más importantes de la especialidad en el mundo.

Era tal la pasión que sentía por estudiar el funcionamiento del tejido óseo, que la placa de su
automóvil tenía las letras B.O.N.E.

Víctor Mouat M.

Rev Chilena Ortop y Traum 2001; 43: 117
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Reemplazo de Fémur Total. A propósito de un caso

JOAQUÍN LARA G.*, LUIS MOYA C.**, JUAN MANUEL BREYER D.*** y MARCO CARRIÓN M***.

*  Médico Traumatólogo, Unidad de Ortopedia y Traumatología, Clínica Alemana de Santiago.
** Médico Traumatólogo, Unidad de Ortopedia y Traumatología, Hospital Experimental Padre Hurtado.
*** Médico Residente de Ortopedia y Traumatología, Pontificia Universidad Católica de Chile.

Los avances en las técnicas de reconstruc-
ción osteoarticular han permitido recuperar la
función de una extremidad que antiguamente
era amputada. En los casos donde el defecto
óseo es extenso, como en grandes tumores e
infecciones, la reconstrucción adquiere una alta
complejidad, teniendo como alternativas tera-
péuticas las prótesis de reconstrucción, alopró-
tesis y aloinjertos. En ocasiones, el compromiso
óseo es de tal magnitud, que se requiere el
reemplazo completo del hueso.

Se presenta el caso clínico de una paciente
con panosteomielitis crónica del fémur, que re-
quirió el reemplazo total del fémur, cirugía sin
precedentes en nuestro país.

En el año 1998 consultó en el policlínico de
cadera de la Pontificia Universidad Católica de
Chile una paciente de 72 años de sexo femeni-
no, diabética tipo II. En 1962, a los 36 años,
había sido sometida a una artroplastía parcial
de cadera por una fractura subcapital. Desde
esa fecha hasta el año 1995, se le practicaron 6
revisiones protésicas por sucesivos aflojamientos
asépticos.

En el año 1995, se diagnosticó una infección
periprotésica, que requirió el retiro de los
implantes. Desde esa fecha hasta 1998, la
paciente presentó numerosas reagudizaciones,
requiriéndose múltiples aseos quirúrgicos y tra-
tamiento antibiótico por tiempo prolongado.

Al momento de la consulta, luego de 3 años
de tratamiento, su patología infecciosa se en-
contraba aun sin control, presentando una

panosteomielitis crónica de fémur derecho y
una artritis séptica de rodilla ipsilateral.

Al examen físico, destacaba la presencia de
dos fístulas cutáneas en la región superolateral
e inferomedial del muslo y un acortamiento de
15 cm de la extremidad. En la radiografía se
observaba una pérdida completa del extremo
proximal del fémur hasta el istmo femoral. El
hueso remanente presentaba imágenes de
osteolisis, rarefacción y secuestros en toda su
estructura ósea (Figura 1). En los cultivos reali-
zados se identificó un Staphylococcus aureus
meticilino resistente y una Klebsiella sp.

Debido al inadecuado control de la infección
luego de 3 años de tratamiento médico-quirúr-
gico, al completo compromiso séptico del fé-
mur, a la extensa pérdida ósea y al rechazo por
parte de la paciente a la desarticulación, se
planteó como tratamiento el reemplazo total del
fémur por elementos protésicos.

El tratamiento quirúrgico contempló dos eta-
pas. En una primera cirugía se realizó un aseo
quirúrgico, que comprendió la resección de las
fístulas cutáneas y la exéresis completa del
fémur remanente. Se colocó un espaciador
metálico cubierto de cemento con antibióticos
(vancomicina-gentamicina), construido en base
a una prótesis de cadera, un clavo de Kuntscher
y el componente bicondíleo de una prótesis de
rodilla (Figura 2).

Luego de 4 meses de tratamiento antibiótico
y habiéndose observado la regresión clínica y
de laboratorio del proceso infeccioso (hemogra-

Rev Chilena Ortop y Traum 2002; 43: 118-122
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ma, VHS y PCR), se procedió a la colocación
de una prótesis total de fémur.

Se realizó un estudio radiométrico de las
extremidades inferiores, en base al cual se con-
feccionó el implante (Waldemar Link, Hambur-
go, Alemania). Se utilizó la prótesis modular
Endo-Model, de cromo-cobalto, compuesta de
un cotilo de polietileno cementado Nº 48, cabe-

za Nº 32, cuello de 135º de anteversión regula-
ble, vástago con espaciadores para la correc-
ción del largo de la prótesis y los componentes
femoro-tibiales tipo bisagra. Los componentes
fueron ensamblados durante la cirugía, ajustan-
do la anteversión y longitud, y fueron recubiertos
con cemento Palacos R-40 con gentamicina y
vancomicina (Figura 3). El tiempo quirúrgico

Figura 1 a-b. Radiografía de pelvis y fémur preoperatoria.

Figura 2 a-b. Componentes del espaciador metálico y su cobertura con cemento.

REEMPLAZO DE FÉMUR TOTAL. A PROPÓSITO DE UN CASO

Figura 1 b.
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fue de 3 horas y 30 minutos, con un sangrado
estimado de 1.100 ml. No existieron complica-
ciones en el intraoperatorio.

Al cuarto día postoperatorio se produjo
una luxación de la prótesis a nivel de la cadera,
por lo que fue necesario reintervenir a la pa-
ciente para aumentar en 2 cm el largo del
espaciador diafisiario y la retroversión en 20
grados. La paciente evolucionó en forma satis-
factoria sin nuevos episodios de luxación ni
otras complicaciones.

Luego de 2 semanas de reposo en cama se
permitió la deambulación con 2 bastones con
carga progresiva, llegando a deambular con 1
bastón a los 3 meses y con un realce del calza-
do de 4 cm.

A los 3 años y 4 meses de evolución
postoperatoria (Enero del 2002), no han apare-
cido elementos clínicos ni de laboratorio que
sugieran infección. La paciente se encuentra
en buenas condiciones, realiza actividades do-
mésticas sin dificultades y actividades extra-
domiciliarias con apoyo ocasional de un bastón
ortopédico. Ante esfuerzos mayores presenta
dolor leve y difuso de muslo, que no limita su
actividad. Los rangos actuales de movilidad de
la cadera son de 95º de flexión, 30º de abduc-
ción, 15º de rotación externa y 10º de rotación
interna. Score de Harris de 78. En la rodilla

presenta extensión completa y 90º de flexión.
Las radiografías no muestran imágenes de
osteolisis en el cotilo ni en la tibia.

DISCUSIÓN

La cirugía de reconstrucción articular ha
tenido un importante desarrollo en los últimos
años, buscando lograr no sólo un adecuado
control local de la enfermedad, sino la mejor
funcionalidad del segmento afectado. Los avan-
ces en los distintos implantes han permitido
reemplazar segmentos cada vez de mayor ta-
maño.

El reemplazo femoral total corresponde a un
procedimiento de salvataje, que utiliza un im-
plante femoral que incluye las articulaciones de
la cadera y la rodilla. Sus principales objetivos
son restaurar la integridad femoral con adecua-
da función y resultado estético, siendo una al-
ternativa a la amputación.

Buchman realizó el primer reemplazo femoral
total en 1952 en un paciente con enfermedad
de Paget, usando una prótesis de vitalium.
Engelbrecht en 1974, describió tres casos de
reemplazo femoral total, utilizando una diáfisis
de polietileno incorporado a una prótesis de
rodilla y cadera. En las últimas tres décadas, se

Figura 3. Fémur remanente resecado en el aseo quirúrgico.
Figura 4. Radiografía postoperatoria de la prótesis de
fémur total.

J. LARA G. et al
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han descrito cerca de 200 casos de reemplazos
femorales totales, con distintas técnicas quirúr-
gicas y resultados.1,2,3,4

Las indicaciones para una prótesis total
femoral son limitadas y altamente individualiza-
das. Se utiliza en aquellos pacientes con defec-
tos óseos importantes, donde una prótesis de
reconstrucción femoral proximal o distal no lo-
gra una adecuada fijación; se estima que si
existe más del 50% de pérdida de la longitud del
fémur, la viabilidad de una prótesis proximal o
distal es muy limitada.

Dentro de las principales causas de defec-
tos óseos extensos se describen los grandes
tumores malignos, recambios protésicos falli-
dos e infecciones osteoarticulares extensas (Ta-
bla 1). En el caso de los tumores, el aumento en
la sobrevida en base a mejorías de la quimio y
radioterapia, ha hecho necesario buscar alter-
nativas más funcionales a la amputación. En los
sucesivos recambios protésicos, la pérdida ósea
puede ser de tal magnitud que sea imposible
obtener una adecuada estabilidad para una nue-
va prótesis. En las osteomielitis crónicas exten-
sas, la gran extensión de la infección y la impor-
tante destrucción ósea (por los aseos quirúrgi-
cos y por la misma infección), generan un pro-
gresivo déficit óseo.4,5,6

Entre las contraindicaciones para el reem-
plazo femoral total se encuentran pacientes con
inadecuado estado neurovascular de la extre-
midad que limite su funcionalidad futura, mal
estado de las partes blandas que impidan la
adecuada cobertura de la prótesis, infección no
controlada y malas condiciones generales del
paciente para tolerar una cirugía mayor.

Para la planificación preoperatoria se debe
contar con radiografías de fémur y una
telerradiografía de extremidades inferiores para
definir el tamaño del implante y los ejes mecá-

nicos y anatómicos de la extremidad. Junto a
esto, se deberá asegurar el adecuado estado
neurovascular de la extremidad comprometida.

Existen diferentes modelos de prótesis de
fémur total. Los primeros implantes eran
unimodulares, los que no permitían modificar el
largo ni la anteversión. En las actuales prótesis
modulares, cada uno de los componentes (fé-
mur proximal, diáfisis y fémur distal), son en-
samblados durante la cirugía, con la posibilidad
de corregir el largo y anteversión de la prótesis.

En la cadera puede realizarse una hemi-
artroplastía (uni o bipolar) o una artroplastía
total y en la rodilla se utilizan artroplastías tipo
bisagra. A nivel proximal se recomienda reinser-
tar los músculos abductores en la prótesis. No
es necesario reinsertar los músculos extensores
y flexores de la rodilla, ya que éstos se adhieren
a la pseudocápsula periprotésica, permitiendo
una función satisfactoria. El mecanismo exten-
sor de la rodilla y su inserción en el tubérculo
tibial se mantienen intactos, al igual que el bí-
ceps femoral.1,4

Los resultados descritos en la literatura son
buenos y excelentes en su mayoría, teniendo en
consideración que muchos son reportes de ca-
sos aislados. Steinbrik reporta buenos resulta-
dos en la mayoría de 147 casos, con 33% de
revisión y 88% de preservación de la extremi-
dad a 90 meses.5 Ward describe función satis-
factoria en 16 de 19 pacientes (84%).4 No
existen trabajos que logren estimar el tiempo de
vida media de estas prótesis.3

El riesgo de infección es similar a otras
cirugías protésicas mayores, aunque en los ca-
sos donde existió infección previa, este riesgo
sería mayor. Los casos descritos con infección
del implante han sido de muy difícil manejo y en
muchos de ellos se llegó a la amputación. En
base a lo anterior, resultó fundamental en nues-
tra paciente haber realizado la cirugía en dos
tiempos, asegurando un adecuado control in-
feccioso previo a la colocación de la prótesis.
Los porcentajes de luxación de cadera son
cercanos al 10%, por lo que algunos autores
recomiendan realizar hemiartroplastías.4,5 Otras
complicaciones descritas son recurrencia
tumoral local, fractura de tibia proximal, dolor
patelofemoral, lesión de nervio peroneo,
etc.1,2,3,4,5

Tabla 1. Diagnósticos en reemplazo femoral total

! Tumores óseos
! Revisiones protésicas múltiples.
! Osteomielitis crónica
! Pseudoartrosis fallida a tratamiento
! Otros

REEMPLAZO DE FÉMUR TOTAL. A PROPÓSITO DE UN CASO
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Por todo lo descrito, el reemplazo femoral
total es una buena alternativa de tratamiento
para casos seleccionados, donde las técnicas
de reconstrucción más habituales no tienen ca-
bida y donde se busca evitar la amputación. Se
deberán tener presente las complejidades téc-
nicas del procedimiento, los costos elevados y
sus posibles complicaciones.
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Vertebroplastía: nuevas expectativas en el tratamiento
de fracturas vertebrales

RONALD SCHULZ I.*, NICOLÁS MACCHIAVELLO C.** y
CRISTIÁN BARRIENTOS M.**

ABSTRACT

Vertebroplasty: new perspective in the treatment of vertebral fractures

Vertebroplasty is a novel minimal invasive surgical procedure by which orthopaedic
cement is injected into a fractured or tumoral vertebra for relief of pain and or enhancement
of its mechanical properties. In this review we discuss the fundamentals, technique and early
results of this new procedure in the available literature.

Key words: Vertebroplasty, Kyphoplasty, Vertebral Fractures, Vertebral Osteoporotic
Fractures, Osteoporosis, Methyl methacrylate.

RESUMEN

La vertebroplastía corresponde a un procedimiento quirúrgico mínimamente invasivo de
reciente introducción, donde se inyecta cemento ortopédico en una vértebra fracturada o
tumoral, con el objeto de aliviar el dolor, así como aumentar su resistencia mecánica. En
este artículo se revisa la literatura disponible y se discuten los fundamentos, técnica y
resultados iniciales de este nuevo procedimiento.

Palabras claves: Vertebroplastía, Cifoplastía, Fracturas Vertebrales, Fracturas Verte-
brales Osteoporóticas, Osteoporosis, Metilmetacrilato.
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INTRODUCCIÓN

La vertebroplastía es un procedimiento rela-
tivamente nuevo, utilizado para el tratamiento
de las fracturas vertebrales osteoporóticas
(FVO), y algunos tumores vertebrales1-21. Con-
siste en la infiltración de cemento (metilmetacri-

lato) dentro del cuerpo de la vértebra enferma,
con el objetivo de aliviar el dolor y/o aumentar
la resistencia mecánica19, mejorando así la cali-
dad de vida de éstos pacientes. Actualmente se
la considera un procedimiento de bajo riesgo,
como lo demuestra la experiencia en Francia y
otros países europeos, donde se está llevando a
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cabo desde hace más de una década19,22-24. Es
así como desde su desarrollo a fines de los '80
en Francia ha tenido una rápida difusión por el
mundo. Actualmente es realizada por cirujanos
ortopedistas, neurorradiólogos, neurocirujanos
y radiólogos intervencionistas25.

El presente trabajo tiene por objetivo efec-
tuar una actualización de la literatura hasta la
fecha, así como proponer un protocolo de trata-
miento.

Fisiología y biomecánica

Los mecanismos mediante los cuales la
vertebroplastía reduce el dolor aún no han sido
esclarecidos. Probables explicaciones para este
fenómeno son la estabilización de la vértebra y
la eventual ablación de las terminaciones ner-
viosas libres debida al calor liberado durante el
fraguado del cemento26.

Desde el punto de vista biomecánico, distin-
tos estudios han demostrado que el relleno con
cemento aumenta la resistencia a las fuerzas
de compresión por sobre los valores fisiológi-
cos27,28,29. Heini, en un estudio experimental,
demostró que la inyección de cemento en vér-
tebras osteoporóticas sin fractura produce un
aumento de la rigidez y fuerza máxima antes
del colapso de, en promedio, 174% y 195%
respectivamente. Este efecto es mayor mien-
tras menor sea la densidad ósea de la vértebra.
En vértebras no osteoporóticas no se observa
un aumento significativo de la rigidez ni de la
fuerza máxima antes del colapso30. Aún faltan
estudios que permitan determinar si la vía
transpedicular es más segura, o si permite ma-
yor resistencia mecánica que otras; tampoco se
ha estudiado si es mejor usar una sola vía o dos,
ya sea pedicular o lateral31. Tampoco está cla-
ro si a mayor volumen de cemento es mayor la
resistencia que adquiere la vértebra, y si esto
tiene alguna relación con los resultados clíni-
cos. No está claramente determinado si au-
menta el riesgo de fractura en las vértebras
vecinas a la rellenada con cemento32, lo que
sería esperable por una reducción de la
compliance del segmento operado28. Grados et
al.23 encontraron que el riesgo de fractura en la
vecindad de una vértebra cementada es de 2,27
(intervalo de confianza 95%, 1,1-4,56), mien-

tras que en la vecindad de una vértebra no
cementada fue de 1.44 (0,82-2,25).

La alteración de la relación monómero/
polímero, utilizada para reducir la viscosidad y
así facilitar la inyección del cemento, podría
resultar en cambios en las propiedades
biomecánicas de éste, como lo demuestra el
estudio efectuado por Jasper et col.18. Sin em-
bargo, se desconoce si esto tuviese repercusio-
nes en los resultados clínicos, ya que se trata de
un estudio experimental.

Selección de pacientes y estudio
preoperatorio

En la actualidad no existe consenso sobre
los criterios de selección de los pacientes que
deben someterse a una vertebroplastía22,25. Al-
gunos autores estipulan que la vertebroplastía
debiera reservarse para enfermos con dolor
por fractura o tumor, que limite la movilidad y
sea refractario al tratamiento médico, en los
cuales se haya descartado otras causas del
dolor y la destrucción vertebral no sea dema-
siado extensa (conservando al menos un tercio
de su altura original), siempre teniendo en cuenta
la eventual necesidad de un tratamiento coadyu-
vante como radioterapia, instrumentación o
descompresión del canal22.

Para Tamayo-Orozco et al.33, en casos de
FVO se debe mantener un tratamiento multidisci-
plinario (analgesia, kinesiterapia, corset, eva-
luación por geriatría, etc.) por 4 a 6 semanas
antes de decidir usar la vertebroplastía.

Cyteval et al.34 utilizan este procedimiento
en pacientes con FVO de menos de un mes de
evolución, incapacitados de deambular por do-
lor y que requieren de narcóticos para el alivio
de éste.

Cortet et al.24 seleccionan a los pacientes
que presentan una o dos FVO responsables de
dolor severo (Escala Visual Análoga del dolor
de 50 mm o más), scores 3-4 ó 5 según la
escala de McGill-Melzack y un tiempo de evo-
lución de las molestias mayor a tres meses.

Para poder realizar una planificación pre-
operatoria adecuada debiera incluirse al menos
una radiografía en dos planos del segmento
afectado, así como una de columna total, y una
TAC de la zona comprometida6. Es importante
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nes del canal raquídeo (estenosado, invadido
por tumor, etc.)6. El uso del cintigrama óseo y
la resonancia nuclear magnética se reserva
para casos especiales35.

Técnica

La vertebroplastía se ha utilizado en la co-
lumna cervical, torácica y lumbar22. El procedi-
miento puede realizarse bajo sedación más anes-
tesia local, o bajo anestesia general36. Conside-
ramos prudente su realización en un pabellón
con todos los medios disponibles para resolver
una eventual complicación (Figura 1).

La inyección del cemento se puede realizar
a través de una punción percutánea por distin-
tas vías: directamente transpedicular11, postero-
lateral37, y anterolateral10,38 (Figura 2 y 3). Esta
última vía se utiliza para la columna cervical y
la unión cervicotorácica10,38. Tong et al.39 han
utilizado la vía transoral para los casos de
mieloma múltiple cervical alto.

El procedimiento se realiza bajo control
fluoroscópico o de TAC34. Algunos autores,
con el fin de disminuir riesgos, prefieren hacer
un abordaje quirúrgico con exposición del saco
dural para permitir un control directo de la
inyección de cemento, ya sea vía transpedicular,

considerar la extensión del colapso vertebral, la
localización y extensión de las lesiones líticas, el
grado de cifosis angular, la visibilidad, grado de
compromiso y características de los pedículos,
la presencia de expansión del tumor fuera de
las paredes del cuerpo vertebral y las condicio-

Figura 1. Procedimiento realizado en pabellón quirúrgico.

VERTEBROPLASTÍA: NUEVAS EXPECTATIVAS EN EL TRATAMIENTO DE FRACTURAS VERTEBRALES

Figura 2. Visión intraoperatoria de la vía percutánea transpedicular.



126

directa a través de la pared posterior de la
vértebra u otra40. Se recomienda la inyección
previa de medio de contraste hidrosoluble para
asegurar que el cemento no migre fuera del
cuerpo vertebral, ni al compartimiento intra-
vascular, con el riesgo de producir una embolia
pulmonar. En los casos de alergia a los medios
de contraste yodados, se ha utilizado como
trazador, en forma experimental, C02 y
gadopentato dimeglumina41. Algunos autores
también recomiendan aumentar la radioopacidad
del cemento agregándole Tantalio o Tungste-
no19,21, para determinar mejor su ubicación du-
rante el procedimiento.

La vertebroplastía puede ser combinada con
cirugía descompresiva y/o instrumentación de
la columna19,40,42. Boszczyk, Bierschneider y
Jaksche presentaron una novedosa variante lla-
mada vertebroplastía quirúrgica interlaminar (5th

Congress of the European Federation of Na-
tional Associations of Orthopaedics and
Traumatology, 2001). Este método permite la
descompresión raquídea en conjunto con la es-
tabilización vertebral a través de una laminotomía
microquirúrgica descompresiva a la que se aso-

cia la inyección bajo control fluoroscópico de
cemento en la vértebra afectada. Según los
autores, la principal indicación de este procedi-
miento sería el tratamiento paliativo en pacien-
tes con tumores o con colapso vertebral
severo.

Resultados publicados

No existen estudios prospectivos randomi-
zados y controlados a este respecto32,43. La
serie más grande es de 187 pacientes. Existe
un solo trabajo prospectivo, no randomizado ni
controlado, que evalúa los resultados de la
vertebroplastía en fracturas, con resultados alen-
tadores: disminución del dolor en un 53% según
la Escala Visual Análoga (p < 0,0005)24.

Entre un 60 a 100%1,8,11,15,20,21,22,32,36,44 de
los pacientes tratados con la vertebroplastía
presentan un alivio importante o total de su
dolor, un 32% refiere alivio moderado y 5% no
presenta variaciones, siendo los peores resulta-
dos los observados en casos tumorales1. Un
73% a 75% mantendría una mejoría estable en
un período de observación de 6 meses15,24,36.
No existiría relación directa entre el grado de
alivio del dolor y la extensión del relleno verte-
bral36.

Se ha sugerido que este procedimiento no
tendría buenos resultados en vértebras con co-
lapso de más del 65 al 70%, aunque dicho
problema se solucionaría con la utilización del
portal posterolateral en vez del transpedicular37.

Para la evaluación de resultados usualmen-
te se utiliza la escala visual-análoga de Huski-
sson. Sobre esta base Grados et al.23 observa-
ron una reducción del dolor de 80 mm ± 16 DS
a 37mm ± 24 DS. Se sabe que los resultados
son mejores en fracturas recientes, aunque tam-
bién existe alivio en fracturas antiguas que sean
responsables del dolor.

Cuando el dolor es poco localizable o existe
presencia de múltiples fracturas se recomienda
usar un cintigrama óseo y tratar las vértebras
hipercaptantes45, con lo cual se aseguraría la
reducción del dolor en al menos 3 puntos en el
93% de los casos45.

Algunos pacientes refieren alivio inmediato
del dolor, mientras que la mayoría reporta una
significativa reducción de sus síntomas dentro
de las 48 hrs que siguen al procedimiento22.

R. SCHULZ I. et al
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Muchos pueden iniciar sus actividades habitua-
les en forma inmediata. La duración de dichos
efectos puede extenderse por meses o años,
según la evidencia actualmente disponible22.
Sin embargo, no existen publicaciones de gran-
des cohortes con seguimientos a largo plazo.

Complicaciones

Existen reportes de complicaciones mayo-
res, principalmente de tipo neurológico, siendo
la más frecuente la compresión de alguna raíz
nerviosa por la filtración de cemento hacia la
forámina32, lo que se ha descrito en menos del
1% de los casos45, y en general respondería a la
infiltración local con anestésicos locales y
corticoides20,21. También se han reportado ca-
sos de embolia pulmonar por cemento22,46,47,
que se han tratado exitosamente con anticoagu-
lantes46,47. Otras complicaciones descritas son
extravasación del cemento al disco intervertebral
(Figura 4) o a tejidos blandos perivertebrales
(incluyendo el canal raquídeo), infección
(< 0,5%)10, déficit neurológico postoperatorio
(< 0,5%)10, disfagia15, y dolor radicular
postoperatorio (3,7%)10.

La frecuencia global de complicaciones se-
ría de 1,3% en FVO, 2,5% en hemangiomas y
10% en metástasis vertebrales10.

Existen autores que han relacionado direc-
tamente la cantidad de cemento inyectado con
la tasa de infecciones, por lo que recomiendan
evitar su exceso8.

Figura 5. Zonas de Weinstein.

Con respecto a la extravasación del cemen-
to, Heini encontró experimentalmente que en
vértebras aisladas de cadáver existe hasta un
12% de filtración al canal raquídeo30. La salida
a tejidos blandos perivertebrales sería tan co-

VERTEBROPLASTÍA: NUEVAS EXPECTATIVAS EN EL TRATAMIENTO DE FRACTURAS VERTEBRALES

Figura 4. Radiografía que muestra extravasación de ce-
mento al disco intervertebral inferior a la vértebra interve-
nida.
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mún como en 72,5% según Cortet36, en cuya
serie hubo 21 de 37 casos de extravasación,
pero sólo 2 casos sintomáticos por radiculitis,
los que debieron ser resueltos en forma quirúr-
gica. En otra serie publicada el año 2000, la
filtración extraósea fue del 20%48, y ninguno de
los pacientes resultó sintomático. También se
ha comunicado cruralgia postoperatoria atribui-
ble a infiltración con cemento del psoas34. Este
tipo de complicación sería más frecuente en
pacientes con metástasis vertebrales4.

Perspectivas

Para el futuro se espera que esta técnica se
complemente con el desarrollo de cementos
osteoinductores28,42,49,50 u osteoconductores.
Ejemplos son el fosfato cálcico biodegradable y
los gránulos de coral49. Incluso algunos postu-
lan la utilización de este procedimiento en for-
ma profiláctica para casos de fracturas inmi-
nentes.

En conclusión, la vertebroplastía es un pro-
cedimiento que, llevado a cabo en pacientes
adecuadamente seleccionados, por un equipo
idóneo, en un servicio con los recursos técnicos
y humanos suficientes para enfrentar una com-
plicación, puede ser altamente eficiente y mejo-
rar notoriamente la calidad de vida de pacientes
afectados por lesiones vertebrales, con una baja
tasa de complicaciones en comparación con las
técnicas quirúrgicas tradicionales. Permite le-
vantar al paciente desde el mismo día del pro-
cedimiento, y requiere una hospitalización cor-
ta, eventualmente ambulatoria. Sin embargo,
faltan aún estudios metodológicamente adecua-
dos que permitan validar lo anterior en forma
definitiva.
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Manejo de las lesiones disruptivas en la
columna toracolumbar
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ABSTRACT

Management of the disruption injuries in the thoracolumbar spine

Thoracolumbar type B AO fractures are potentially unstable lesions caused by distractive
forces that produce anterior (B3) or posterior (B1 and B2) disruptive lesions depending on
the pillar where they act. Since 1995 in our hospital, type B fractures have been surgicaly
managed to assure spinal stability and to achieve a short work leave. Between January 1995
and July 2000, 41 patients with thoracolumbar type B1 and B2 fractures were operated; 36
men and 5 women; 15% presented neurological impairment at their hospital arrival. All were
managed by posterior approach: in B1 lesions reduction was carried out, followed by
instrumentation (one or two segments) with one-level fusion. In B2 lesions reduction and
two-level instrumentation without arthrodesis was perfomed with hardware removal when
consolidation was achieved. The average follow-up was 44 months. The patients without
neurological impairment begun to stand-up in an average of 4 days (2-16). Early complications
were present in 2 cases (4.8%): a superficial infection of the operative wound and an
hematoma of the bone-donor site (iliac crest). No patient presented neurological deterioration.
The patients went back to work in an average of 4 months. Our results confirm the
superiority of surgical management of disruptive thoracolumbar spine lesions, based on
quick return to work and a lower rate of complications. Our standard is the surgical
treatment of these lesions. We only recommend non-surgical treatment in type B2 fractures
with formal medical contraindication for surgery.

Key word: Thoracolumbar fractures, Disruptive lesions.

RESUMEN

Las fracturas toracolumbares tipo B de la clasificación AO son lesiones potencialmen-
te inestables causadas por fuerzas distractivas que producen lesiones disruptivas anteriores
(B3) o posteriores (B1 y B2) dependiendo del pilar en que actúen. Desde 1995 en nuestro
hospital se han manejado las fracturas tipo B en forma quirúrgica para asegurar la
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** Traumatólogo Hospital del Trabajador Santiago.
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estabilidad espinal y lograr una rápida reincorporación laboral. Entre Enero de 1995 y
Julio del 2000 se operaron 41 pacientes con fracturas toracolumbares tipo B1 y B2; 36
hombres y 5 mujeres; 15% presentaba compromiso neurológico a su ingreso. Todos fueron
manejados por vía posterior: en lesiones B1 se realizó reducción, instrumentación (mono o
bisegmentaria) con fusión monosegmentaria y en lesiones B2 reducción e instrumentación
bisegmentaria sin artrodesis con retiro de elementos de síntesis al alcanzarse la consolida-
ción. El seguimiento promedio fue de 44 meses. Los pacientes sin compromiso neurológico
iniciaron bipedestación en promedio a los 4 días (2-16). Complicaciones precoces se
presentaron en 2 casos (4.8%): una infección superficial de la herida operatoria y un
hematoma de la zona dadora de injerto. Ningún paciente presentó deterioro neurológico. El
reintegro laboral se logró en promedio a los 4 meses. Nuestros resultados avalan el manejo
quirúrgico de las lesiones disruptivas de la columna toracolumbar basado en un rápido
reintegro laboral y una muy baja tasa de complicaciones. Nuestra conducta es el tratamien-
to quirúrgico de estas lesiones y, el tratamiento conservador, sólo lo planteamos en
fracturas tipo B2 con contraindicación médica formal para la cirugía.

Palabras claves: Fracturas toracolumbares, lesiones disruptivas.

INTRODUCCIÓN

La estabilidad de la columna vertebral es
mantenida por la integridad del complejo osteo-
ligamentoso que la conforma. El compromiso
de uno o ambos de los elementos de este com-
plejo determina diferentes grados de inestabili-
dad espinal 1-5. Este concepto es esencial en la
selección del método de tratamiento de las frac-
turas toracolumbares.3,6-8

La clasificación AO (Figura 1) de las frac-
turas toracolumbares se basa en una concep-
ción biomecánica de la columna vertebral de 2
pilares, uno anterior de soporte de carga y otro
posterior que resiste las fuerzas tensiles. Den-
tro de esta clasificación las fracturas tipo B son
aquellas lesiones causadas por fuerzas
distractivas que producen lesiones disruptivas
anteriores o posteriores dependiendo del pilar

en que actúen. En los grupos 1 y 2 de las
lesiones tipo B las fuerzas distractivas produ-
cen lesiones disruptivas del pilar posterior,
transligamentosas o transóseas respectivamen-
te. En ellas el pilar anterior puede tener una
lesión compresiva Tipo A, cuando el centro de
rotación se ubica a nivel del muro posterior del
cuerpo vertebral, o disruptiva del pilar anterior,
cuando este centro se localiza a nivel o por
delante del ligamento común vertebral anterior
(LCVA). Las lesiones del grupo 3 del tipo B
son muy poco frecuentes y se producen gene-
ralmente a nivel del disco intervertebral. Pue-
den eventualmente comprometer los elementos
posteriores.3,4

Por definición las lesiones B1 y B2 ocasio-
nan inestabilidad en flexión. Cuando se asocian
a una lesión tipo A se agregan distintos grados
de inestabilidad a la compresión axial depen-
diendo de la intensidad del compromiso ante-
rior. Las lesiones tipo B3 ocasionan inestabili-
dad en extensión.

La cicatrización de los tejidos blandos (liga-
mentos y disco intervertebral) en las lesiones
tipo B1 resulta insuficiente para recuperar la
estabilidad del segmento espinal afectado y por
ello son todas de indicación quirúrgica; de lo
contrario resulta altamente probable que se pro-
duzca una inestabilidad crónica que conduzca a
deformidades tardías (cifosis postraumática)
con dolor y eventual compromiso neuroló-
gico1,3,5,7,9,10.

MANEJO DE LAS LESIONES DISRUPTIVAS EN LA COLUMNA TORACOLUMBAR

Figura 1: Clasificación AO de las fracturas toraco-
lumbares disruptivas tipo B.
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En las lesiones tipo B2 el compromiso es
preferentemente óseo, por lo tanto, la consoli-
dación de estas fracturas lograra per se, la
reestabilización del segmento comprometido3,7.

En el Equipo de Columna del Hospital del
Trabajador de Santiago, las lesiones tipo B las
consideramos de tratamiento quirúrgico, a no
ser que exista patología médica formal que la
contraindique. Las tipo B1 por las considera-
ciones hechas y las tipo B2 por los beneficios
que este tratamiento provee en términos de una
reincorporación precoz de los pacientes afecta-
dos a su actividades habituales. En las lesiones
tipo B3 el tratamiento debe ser quirúrgico por la
gran inestabilidad que producen. Sin embargo,
su escasa frecuencia hace que hasta la fecha
no hallamos tenido la oportunidad de observar
uno de estos casos y por lo tanto nuestras
conductas terapéuticas están únicamente den-
tro del marco teórico.

El objetivo de esta revisión es presentar los
resultados clínicos en el manejo quirúrgico de
las fracturas toracolumbares tipo B1 y B2 en
nuestro servicio.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó estudio descriptivo retrospectivo
de la revisión de los antecedentes clínicos e
imagenológicos de 41 pacientes con fracturas
toracolumbares tipo B1 y B2 de la clasificación
AO, operados por el equipo de columna del
Hospital del Trabajador de Santiago entre Ene-
ro de 1995 y Julio del 2000. El grupo de pacien-
tes estudiados corresponde a una población en
su mayoría joven, con una edad promedio de 33
años (17-67); 36 hombres (87,8%) y 5 mujeres
(12,2%).

Tabla 1. Mecanismo lesional

Mecanismo n  (41)

Caída de altura 26 (63,5%)
Accidente de tránsito   8 (19,5%)
Impacto directo   5 (12,2%)
Otro   2 (  4,8%)

Tabla 2. Lesiones asociadas: se presentaron en
26 casos (63,5%)

n

Fractura extremidades 13  (31,7%)
Politraumatizado   8  (19,5%)
TEC   6  (14,6%)
Traumatismo toracoabdominal   4  (10   %)
Otra lesión espinal   4  (10   %)

El mecanismo de lesión se expresa en la
Tabla 1. Las mayores frecuencias correspon-
dieron a caída de altura (63%) y accidente de
tránsito (20%). Un 63% de los pacientes
presentaba a su ingreso lesiones asociadas (Ta-
bla 2).

Todos los pacientes fueron estudiados
imagenológicamente con radiografía, tomografía
axial computada (TAC) y resonancia magnéti-
ca (RMI).

El segmento toracolumbar (T11-T12 a L1-
L2) fue el lesionado más frecuentemente (87,8),
seguido por el segmento lumbar en 7,3% y el
torácico en un 4,9%.

De acuerdo a la clasificación AO (Figura 1)
las lesiones correspondieron a: Tipo B1 en un
58,5% (24 casos) y tipo B2 en un 41,5% (17
casos).

El 15% de los pacientes en esta serie (6/41)
presentaba a su ingreso compromiso neurológi-
co: 2 medular completo, 3 medular parcial y 1
radicular.11,12

De acuerdo a la conducta del servicio a los
pacientes con compromiso neurológico que in-
gresaron antes de las 8 horas de evolución se
administró metilprednisolona según protocolo
NASCIS II.13,14,15

Todos los pacientes fueron operados por vía
posterior con el instrumental Universal Spine
System (USS, AO-SYNTHES), siguiendo los
algoritmos de tratamiento de las fracturas
toracolumbares disruptivas del equipo de co-
lumna de nuestro hospital (Figuras 4, 5, 6). En
las lesiones tipo B1 se realiza reducción e ins-
trumentación en compresión y lordosis (mono o
bisegmentaria) con artrodesis posterolateral
monosegmentaria del nivel afectado. En las
lesiones tipo B2 se realiza reducción e instru-
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mentación bisegmentaria sin artrodesis con re-
tiro de los elementos de síntesis en la mayoría
de los casos después de los 8 meses de evolu-
ción postoperatoria, una vez alcanzada la con-
solidación de la fractura (Figuras 2, 3 y 4).

En un 93% (38 casos) se utilizó instrumen-
tación pedicular. En 2 pacientes se realizo esta-
bilización con instrumentación mixta (ganchos
y tornillos pediculares) y en una paciente mujer

de talla baja y con pedículos, por su reducido
tamaño, no instrumentables, la cual presentaba
una fractura B1 del segmento T11-T12, se
realizó artrodesis instrumentada con ganchos
en compresión (Figura 2).

Se evaluaron los resultados clínicos de los
pacientes determinando la incidencia de com-
plicaciones, estadía hospitalaria, tiempo de re-
poso laboral y evolución neurológica. La conso-

Figura 2.- Fractura T11-T12 tipo B1 de la AO, Frankel E (A,B). RMI confirma lesión disruptiva del pilar posterior
(C). Se realiza reducción y estabilización posterior monosegmentaria con ganchos en compresión (D,E). Resultado
radiológico tardío posterior al retiro instrumental previa consolidación de la artrodesis (F).

MANEJO DE LAS LESIONES DISRUPTIVAS EN LA COLUMNA TORACOLUMBAR
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lidación se determinó en base a la opinión del
médico tratante respecto al paso de trabéculas
y maduración del injerto óseo intertransverso.

En 40 de los 41 pacientes se realizó segui-
miento clínico y radiológico periódico. Un pa-

ciente no fue seguido pues se trasladó a otro
centro asistencial posterior a su cirugía (fractu-
ra B1 con lesión medular completa). El segui-
miento promedio de los 40 pacientes restantes
fue de 44 meses (11-77).

B. MARRÉ P. et al

Figura 3. Fractura T12 tipo B2
de la AO, Frankel E (A,B). Re-
ducción y estabilización posterior
bisegmentaria sin artrodesis (C,D).
Paciente se reintegra a su trabajo a
las 10 semanas. A los 7 meses se
retira instrumental recuperando los
segmentos moviles (E).
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RESULTADOS

En los 41 casos el promedio de tiempo qui-
rúrgico fue de 195 minutos (60-360). En el 80%
de los pacientes (33/41) se realizó artrodesis
posterolateral con autoinjerto esponjoso más
“bone paste” de cresta ilíaca. En los 8 pacien-
tes restantes se realizó sólo la estabilización
con el USS sin efectuar artrodesis; todas estas
lesiones correspondían a fracturas transóseas
(B2). En ninguno de estos pacientes ocurrieron
complicaciones intraoperatorias.

El estudio radiológico postoperatorio demos-
tró una adecuada reducción y estabilización del
pilar posterior en todos los casos.

En los 40 pacientes con evaluación comple-
ta, aquellos que no presentaban compromiso
neurológico o en que el compromiso neurológico
era incompleto, iniciaron su deambulación en
promedio a los 5,5 días (2-16). De este grupo,
los pacientes que iniciaron levantada entre el 8º
y 16º día presentaban lesiones asociadas que
interfirieron una levantada más precoz. El pro-
medio de estadía hospitalaria fue de 21 días (6-
180). Veintitrés de los 40 pacientes fueron da-
dos de alta dentro de las primeras 2 semanas
del postoperatorio. En el grupo sin compromiso
neurológico ni lesiones asociadas, los pacientes
se levantaron en promedio a los 4,4 días (2-16)
y su hospitalización fue de 13,5 días desde su
ingreso al hospital (6-26).

Se utilizó inmovilización externa simple: ba-
rra anticifótica o corsé de Jewet en 12 pacien-
tes. La indicación de este soporte externo fue
basada en la presencia de insuficiente stock
óseo o simplemente por aprehensión del ciruja-
no, en los primeros años de utilización de este
tipo de instrumentación.

En 2 pacientes se presentaron complicacio-
nes precoces (4,8%): uno presentó una infec-
ción superficial de la herida operatoria que se
resolvió en forma adecuada con curaciones y
terapia antibiótica; y el otro un hematoma en la
zona dadora de injerto óseo en la cresta ilíaca
posterior, el que se trató sin cirugía.

Complicaciones tardías fueron observadas
en un 7,3% de los pacientes (3/40): 1 caso que
evolucionó con una bursitis sintomática en rela-
ción al material de OTS y 2 casos con fractura
de un tornillo Schantz. Sin embargo, ninguna de

estas complicaciones determinaron resultados
clínicos desfavorables.

La consolidación radiológica de la artrodesis
y/o de la fractura se logro en promedio a los 3
meses (2-6). No se presentó ningún caso de
retardo o falta de consolidación.

En los 40 pacientes con seguimiento no se
observó deterioro de su condición neurológica
inicial a consecuencia de la cirugía. Los 3 pa-
cientes con lesión medular parcial (Frankel D)
presentaron mejoría neurológica evolucionando
a Frankel E; un paciente con lesión radicular se
mantuvo en Frankel D y un paciente con lesión
medular completa Frankel A se mantuvo sin
variación.

El reintegro laboral se logró en promedio a
los 4 meses (39/40 pacientes), a su mismo
puesto laboral. La Comisión de Pensiones e
Invalidez (COMPIN) otorga en 2 casos un
porcentaje de incapacidad de ganancia (22,5%
y 32,5%) secundario a sus lesiones asociadas y
en un caso una pensión de invalidez que corres-
ponde al paciente parapléjico.

El material de osteosíntesis se retiró en 13
pacientes, entre los 8 y 15 meses de evolución,
correspondiendo estos casos a lesiones tipo B2
o instrumentaciones bisegmentarias con fusio-
nes monosegmentarias.

DISCUSIÓN

Sir Frank Holdsworth1 en 1970 fue el prime-
ro en establecer la importancia del complejo
ligamentario posterior (CLP) en la estabilidad
biomecánica de la columna toracolumbar. Este
complejo esta compuesto por los ligamentos
supraespinoso e interespinoso, ligamentos ama-
rillos y cápsulas articulares zigoapofisiarias. Más
tarde, Whitesides9 definió el concepto biomecá-
nico de 2 columnas o pilares en la columna
vertebral, con un pilar anterior de carga (cuer-
po vertebral y disco intervertebral) y un pilar
posterior de tensión (complejo ligamentario pos-
terior). La literatura concuerda que aquellas
lesiones que comprometen este sistema
ligamentario posterior son inestables.3,5,7

En 1990, se presenta en la reunión de la
SICOT en Montreal una nueva clasificación de
las fracturas toracolumbares, basada en el con-
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cepto biomecánico de 2 pilares de la columna
vertebral sustentado por Whitesides desde 1977.
Esta clasificación es publicada por Magerl, Aebi
y cols en 19943 y constituye la base de la actual
clasificación AO de las fracturas toracolumba-
res. Dentro de esta clasificación las lesiones
disruptivas se agrupan en la fracturas Tipo B:
las que se subdividen en B1: disrupción poste-
rior discoligamentosa; B2: disrupción posterior
a través de elementos óseos y B3: disrupción
anterior a través del disco intervertebral.

Las fracturas B1 y B2 son secundarias a
fuerzas tensiles que producen lesiones
disruptivas de la columna vertebral determinan-
do una falla de la banda de tensión posterior y
por ende inestabilidad potencial del segmento
espinal lesionado, con riesgo de evolucionar
con deformidad, dolor y eventual compromiso
neurológico.

La experiencia adquirida en los últimos años,
asociada al progresivo conocimiento de la
biomecánica espinal de las fracturas toraco-
lumbares y al progreso de la tecnología imageno-
lógica, ha permitido un diagnóstico más preciso
que ha llevado a adoptar conductas terapéuti-
cas más agresivas para conseguir más rápidos
y mejores resultados.1,3,6,7,9 Este hecho resulta
especialmente relevante en aquellas lesiones
tipo B1, las que con alta frecuencia se asocian
a lesiones tipo A1 del cuerpo vertebral (fractu-
ras por acuñamiento). En ellas la presencia de
la lesión disruptiva de los elementos posteriores
es la que determina la indicación quirúrgica, ya
que si éstas se tratan en forma conservadora
con alta frecuencia conducirán a una deformi-
dad cifótica, frecuentemente dolorosa y ocasio-
nalmente condicionante de compromiso
neurológico.3,9 Es importante cuando el espe-
cialista se enfrenta a una fractura aparente-
mente inocente con acuñamiento del cuerpo
vertebral descartar lesiones disruptivas poste-
riores que determinen inestabilidad tardía. Para
ello el simple examen físico acucioso y la ob-
servación detenida de las radiografías del seg-
mento afectado pueden hacer el diagnóstico de
la lesión ligamentosa posterior. Al examen clí-
nico la presencia de un dolor puntual o un gap
palpable entre las apófisis espinosas son alta-
mente sugerentes de lesión de los elementos
posteriores. 3,7,10,17,18

El estudio radiológico nos acrecienta la sos-
pecha en forma indirecta de lesiones del com-
plejo ligamentario posterior al observar un au-
mento de la distancia interespinosa. Levine et
al19 observaron en 30 casos de luxación bilate-
ral facetaria en columna lumbar un incremento
de 10 mm de la distancia interespinosa en ra-
diografía anteroposterior al compararla con el
segmento adyacente sano. Neumann10 deter-
minó que el límite superior normal de diferencia
entre la distancia interespinosa de dos niveles
adyacentes es de 7-10 mm, dependiendo de la
edad y localización en la columna lumbar. Sin
embargo, la radiología convencional puede errar
en el diagnóstico de lesiones del CLP, porque
para tomar estas radiografías el paciente esta
en decúbito supino o lateral, posición en la cual
el segmento lesionado no esta sometido a carga
y puede presentarse parcialmente reducida.5,20

La resonancia magnética (RMI) sirve para
confirmar la impresión clínica. En nuestra ex-
periencia la consideramos necesaria ante la
sospecha de una lesión disruptiva con clínica y
radiología no concluyente.5,21,22 En la secuencia
T2 las estructuras ligamentosas se observan
con una señal negra. La pérdida de la continui-
dad o una señal hiperintensa de los ligamentos
indican disrupción del CLP. El uso de secuen-
cias T2 con supresión grasa (STIR) ha mejora-
do el diagnóstico de estas lesiones al suprimir
las señales altas producidas por el tejido adipo-
so normal. Lee, Kim et al5 evaluaron la exacti-
tud en el diagnóstico de lesiones disruptivas por
medio de la RMI ( T2 con supresión grasa)
comparando los hallazgos imagenológicos con
los intraoperatorios en 30 pacientes, encontran-
do una alta sensibilidad y especificidad, con
seguridad en el diagnóstico superior al 90%.

Por otro lado, en las lesiones tipo B2 la
disrupción posterior se verifica a través de los
elementos óseos. La consolidación de ellos res-
tituye la estabilidad de la banda de tensión
posterior y por consiguiente pueden ser trata-
das en forma conservadora con un corsé en
hiperextensión por plazos de 3 a 6 meses.3,16

Sin embargo, el prolongado tiempo de inmovili-
zación con un elemento tan limitante de las
actividades cotidianas como es un corsé, nos ha
llevado, en nuestro grupo de trabajo, a preferir
la reducción y estabilización quirúrgica de estas
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fracturas con fijador interno USS. No obstante
estar conscientes que esta conducta es bastan-
te agresiva, estamos convencidos que la mejo-
ría en la calidad de vida de nuestros pacientes
en término del rápido reintegro a sus activida-
des habituales justifican los costos y riesgos de
la cirugía. Esta indicación quirúrgica debe con-
siderarse como relativa. La consideramos sólo
para ser realizada por cirujanos experimenta-
dos en instrumentación pedicular y siempre que
se realice en el contexto de una infraestructura
de pabellón óptima, esto es monitorización
radioscópica de la instrumentación pedicular, o
sofisticados sistemas de cirugía asistida por
navegación computacional.

Diferentes estudios han demostrado que las
lesiones disruptivas posteriores se asocian a un
mayor compromiso neurológico de los pacien-
tes al ingreso.3,6,23 Hashimoto et al24 reportaron
que 74 de 112 pacientes con fracturas de co-
lumna presentaban disrupción posterior y que
en estos pacientes existía una tendencia a pre-
sentar mayor compromiso neurológico que las
fracturas sin disrupción. Kim, Lee et al23 deter-
minaron que la disrupción de los elementos
posteriores produce un mayor compromiso
neurológico inicial y que se podría esperar una
mayor posibilidad de recuperación neural.

DÉFICIT
NEUROLÓGICO

CIRUGÍA
PROGRAMADA

TRATAMIENTO
CONSERVADOR

PARCIAL O
PROGRESIVO

CIRUGÍA DE
URGENCIA

NO

B1 B3B2 NO

SI

< 8 hrs
NASCIS II

SI

Mager, Aebi y cols3 encontraron un 32% de
compromiso neurológico en fracturas
toracolumbares disruptivas tipo B de la AO. En
nuestra revisión sólo un 15% (6 casos) de los
pacientes presentaban algún grado de compro-
miso neurológico y en 3 de estos casos hubo
recuperación neurológica completa.

La vía de resolución quirúrgica de las lesio-
nes tipo B1 y B2 es posterior por medio de
reducción, estabilización en compresión y fu-
sión. Eventualmente, en caso de insuficiencia
del pilar anterior por lesión compresiva impor-
tante del cuerpo vertebral, planteamos la fusión
en 360º realizando una vía anterior en un segun-
do tiempo quirúrgico, para restaurar la resisten-
cia mecánica del pilar anterior. En general, en
las fracturas tipo B1 procuramos la fijación y
artrodesis monosegmentaria. En el caso que
realicemos fijación de dos segmentos y artro-
desis de un solo segmento, retiramos la instru-
mentación una vez lograda la consolidación. En
las fracturas B2 es conducta del equipo realizar
una estabilización transitoria con fijación
bisegmentaria, sin artrodesis y retiro de la ins-
trumentación una vez alcanzada la consolida-
ción de la fractura, nunca antes del octavo mes
postoperatorio.(Fig. 4, 5 y 6)

Esta conducta nos ha permitido un mejor

Figura 4:  Algoritmo de manejo de las fracturas toracolumbares tipo B.
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Figura 6:  Algoritmo de manejo de las fracturas toracolumbares tipo B2.

Figura 5: Algoritmo de manejo de las lesiones toracolumbares tipo B1.

CIRUGÍA
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INJERTO

TRANSPEDICULAR

FUSIÓN
ANTERIOR
(condicional)

VIA POSTERIOR

Reducción Fijador
Estabilización Interno
Descompresión?
Fusión monosegmentaria
(retiro instrumentación si
OTS bisegmentario)

{

CIRUGÍA

Vía posterior
Reducción
Estabilización Fij. Interno
Descompresión
Sin Fusión
Retiro instrumentación

{

TRATAMIENTO
CONSERVADOR

Corset en hiperextensión por
3-6 meses.
Plan Rh post inmovilización

DÉFICIT
NEUROLÓGICO

NOSI

Corset sólo si hay contraindicación médica para la cirugía

manejo de enfermería y confort del paciente,
disminuyendo el tiempo de reposo en cama. De
esta forma se favorece la rehabilitación precoz.
Los pacientes sin lesión neurológica comienzan
bipedestación y marcha en promedio al tercer
día postoperatorio. En un plazo semejante los
pacientes con déficit neurológico se integran a
sus programas de rehabilitación global. Con
todo esto se reduce el tiempo de incapacidad y
se logra un pronto reintegro laboral.

En cuanto a las complicaciones nuestra se-
rie muestra una tasa bastante baja, 4.8%: 1
infección superficial (2.4%) y 1 hematoma en
la zona dadora de injerto, ambas resueltas sin
cirugía. En esta serie no encontramos casos de
tornillos mal posicionados, ni faltas de consoli-
dación. La literatura reporta incidencias de in-
fección entre el 1% y el 8.6% y de tornillos mal
posicionados mayores al 10% en series de
instrumentaciones pediculares.6,25-28
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CONCLUSIONES

Al decidir la conducta terapéutica en las
lesiones disruptivas de la columna toracolumbar,
es importante considerar que éstas se presen-
tan fundamentalmente en una población joven,
que nos exige un rápido y eficiente reintegro al
mundo productivo. Para superar este desafío
desarrollamos un enfrentamiento agresivo al
problema, adoptando el tratamiento quirúrgico
para las lesiones tipo B1 y B2 de la clasifica-
ción AO. El tratamiento conservador de estas
lesiones, específicamente las de tipo B2, lo
reservamos sólo para aquellos pacientes que
presenta alguna contraindicación médica for-
mal para la cirugía.

El análisis retrospectivo de esta serie de 41
pacientes nos permite reafirmar nuestra con-
ducta, basados en el pronto reintegro de los
pacientes a sus actividades habituales, con una
muy baja tasa de complicaciones, todas ellas de
resolución simple y no secuelantes.
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Tratamiento artroscópico
de la Rodilla del Saltador

DAVID FIGUEROA P.*, RAFAEL CALVO R.* y RODRIGO MARDONES P.**

ABSTRACT

Artroscopic treatment of Jumper's Knee

Patellar tendonitis can be considered as an overload lesion in athletes. Anatomical
pathology reveals focal degeneration and microtearing at predisposed areas near the
insertion of patellar tendon. Magnetic resonance and ultrasonography were very important
in the diagnosis phase The prognosis and treatment are dependent of the stage of the
affection. We present a prospective rewiew of 13 cases of jumper’s knee, treated with
arthroscopic technique after failure of a conservative treatment. Eleven/twelve patients,
returned to full activities without restrictions, one is aching in heavy sports. We recommend
this arthroscopic procedure according to our excellent results.

Key words: Knee, patella, sports, tendonitis.

RESUMEN

La rodilla del saltador puede considerarse como una lesión por sobreuso en atletas.
La anatomía patológica revela degeneración focal y microrupturas en áreas predispuestas
cerca de la inserción del tendón patelar. La resonancia magnética y ecografía resultan de
gran importancia en la fase diagnóstica. El pronóstico y tratamiento varían de acuerdo al
estado de la afección. En este estudio presentamos una revisión prospectiva de 13 casos de
rodilla del saltador en 12 pacientes, tratados con técnica artroscópica después de fallar el
tratamiento conservador de al menos 3 meses. Once/doce pacientes regresan a actividad
deportiva completa sin restricciones. Uno persiste con dolor en el deporte. Recomendamos
el tratamiento artroscópico de ésta patología, en pacientes con falla de tratamiento médico,
de acuerdo a los excelentes resultados obtenidos en nuestro grupo.

Palabras claves: Rodilla, rótula, deporte, tendinosis.

* Servicio de Traumatología Clínica Alemana, Santiago.
** Departamento de Ortopedia y Traumatología. Escuela de Medicina. Pontificia Universidad Católica de Chile.
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INTRODUCCIÓN

En 1973, Blazina define el término Jumper’s
Knee como una forma genérica de expresar el
dolor en el tendón patelar1. Esta patología se
produciría más frecuentemente en aquellos de-
portistas que realizan alguna actividad que re-
quiere rápida extensión o flexión excéntrica de
la rodilla. Se presenta con edema y molestias
localizadas en la porción central de la inserción
del tendón patelar adyacente al polo inferior de
la rótula (Stanish, Carvin, 1984 ).7

El diagnóstico diferencial debe plantearse
con otras patologías de presentación similar
como Sinding-Larsen-Johansson descrito en
1921, patología que corresponde a una condrosis
del polo inferior de la rótula y que se da espe-
cialmente en jóvenes adolescentes. Otras pato-
logías que deben diferenciarse son: síndrome
de Osgood Schlatter descrito en 1903 como
una condrosis del tubérculo tibial anterior tam-
bién en adolescentes, la condromalacia patelar
y los síndromes de dolor anterior de rodilla
dentro de los que englobamos el termino de
disfunción patelofemoral, la bursitis prepatelar
o infrapatelar cuya diferenciación clínica es en
general difícil. Por esto, habitualmente utiliza-
mos apoyo de imágenes. Existen dentro de este
diagnóstico diferencial, otros síndromes, pero
de menor prevalencia como: el síndrome de
plica y la Hoffitis (proceso inflamatorio del
cuerpo de Hoffa).

La rodilla del saltador se clasifica del punto
de vista clínico en 4 etapas progresivas, de
acuerdo al grado de severidad, (Blazina, 1973,
Tabla 1).1

Las fuerzas biomecánicas que se ejercen
sobre el tendón patelar varían de acuerdo a la
actividad física realizada, factor importante a
considerar dentro de la etiopatogenia de esta
patología (Tabla 2).

Se postula que el stress crónico con sobre-
carga del tendón produciría microdesgarros de
éste, lo que explicaría la patogenia de esta
lesión.

No obstante existe otra teoría, la más acep-
tada, denominada teoría del pellizcamiento. Esta
teoría plantea la existencia de un conflicto de
espacio entre las fibras profundas del tendón
patelar proximal y la porción lateral de la tróclea
femoral cuando la rodilla se extiende completa-
mente. Para otros el impingement es del polo
inferior de la patela en el tendón cuando la
rodilla se flecta (Johnson 1996)3,5. Esta última
explicaría el sitio donde se ubica la lesión
degenerativa y por qué la cirugía de escisión del
polo inferior es beneficiosa.

Estudio imagenológico

El estudio clínico de esta patología se com-
plementa con imágenes. La radiología aportaría
muy poco, sobretodo en los estadios precoces,
no obstante se ha comprobado una longitud
mayor de la patela en estos pacientes y un
índice de Salvati aumentado en un 25% de los
pacientes. La imagen radiológica tardía mues-
tra edema de tejidos blandos, reacción perióstica,
calcificación del tendón patelar y elongación
del polo inferior de la rotula.

Sin duda la ecografía ha demostrado mayor
sensibilidad que la radiografía simple en el diag-
nostico de esta lesión, siendo la técnica más
aceptada por su menor costo, disponibilidad y
ausencia de radiación, teniendo como desven-
taja sólo el ser operador dependiente. Muestra
un engrosamiento del tendón y una ecogenicidad
heterogénea clasificándose en 3 grupos de
acuerdo a la severidad. (Tabla 3)

La resonancia magnética (RM) también tie-
ne un rol importante en el diagnóstico. Esta
permite un excelente contraste de los tejidos

Tabla 1.

I Dolor sólo después deporte
II Dolor al comienzo del deporte. Desaparece con

calentamiento y reaparece con fatiga
III Dolor constante en reposo y actividad
IV Ruptura del tendón patelar

Tabla 2. Fuerzas biomecánicas sobre el tendón
patelar

  8.000 N aterrizaje de un salto
  9.000 N corriendo rápido
14.500 N competitivo levantamiento pesas
     500 N caminando normal

TRATAMIENTO ARTROSCÓPICO DE LA RODILLA DEL SALTADOR
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Tabla 3.  Clasificación ecográfica

Grado I Menor 10 mm lesión del tendón
Grado II 10 a 20 mm
Grado III Mayor de 20 mm

blandos, con definición anatómica y provee in-
formación sobre otras estructuras con la con-
secuente cooperación con el diagnóstico dife-
rencial. Habitualmente se observa un proceso
inflamatorio superior, posterior y central del
tendón en más del 50% de los casos. También
se ve engrosamiento del tercio superior y au-
mento de la intensidad intraligamentosa en se-
cuencias corta y larga TE. La rodilla del salta-
dor puede ser clasificada también según los
hallazgos encontrados en la RM (Tabla 4).

La histopatología de estas lesiones muestra
inflamación crónica, degeneración mucoide,
necrosis fibrinoide o proliferación sinovial den-
tro de la inserción patelar5.

El tratamiento de esta lesión es generalmen-
te conservador, con resultados favorables, re-
servando la alternativa quirúrgica para pacien-
tes con mala respuesta a éste.

El tratamiento quirúrgico se plantea espe-
cialmente en aquellos casos de dolor persisten-
te que interfiere en las actividades de la vida
diaria, siendo la mayor motivación ganar el
nivel previo de actividad deportiva.

El tratamiento quirúrgico abierto se basa en
la escisión de aquella zona afectada del tendón
asumiendo la restitución ad integrum en un
periodo de 8 a 12 meses.

El tratamiento artroscópico es una excelen-
te nueva alternativa, que permite realizar el
mismo procedimiento pero a través de peque-

ñas incisiones, con todos los beneficios que la
cirugía mínimamente invasiva plantea6.

Nuestro grupo de trabajo comenzó a reali-
zar el tratamiento artroscópico de ésta patolo-
gía hace 4 años.

El objetivo de éste estudio es analizar en
forma prospectiva un grupo de pacientes en los
cuales hicimos la liberación artroscópica del
tendón patelar en su inserción proximal, anali-
zando los resultados del punto de vista de la
técnica quirúrgica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudiamos 12 pacientes con 13 rodillas que
se presentaron con dolor persistente localizado
en el polo inferior de la rótula con la actividad.
Uno de ellos bilateral, 10 hombres y 2 mujeres.
Promedio de edad de 29,7 años (16-38). Todos
fueron tratados previamente con tratamiento
conservador al menos 3 meses. Todos estaban
involucrados en actividad deportiva al momento
de la lesión (Tabla 5). Se reportan sólo aquellos
pacientes que requirieron de cirugía. Se inter-
vienen quirúrgicamente sólo aquellos pacientes
que se quejan de dolor persistente que interfie-
re con las actividades de la vida diaria. Sin
embargo, la motivación real para la cirugía fue
la posibilidad de volver a la actividad deportiva
prelesional.

Los síntomas estaban presentes en un pro-
medio de 18 meses pre operatorio (rango 6-36).

Todos los casos fueron intervenidos
quirúrgicamente por el mismo cirujano, llevan-
do a cabo una técnica artroscópica. El prome-
dio de seguimiento fue de 24,3 meses (rango 6
a 48).

En 10 pacientes se hizo resonancia magnéti-
ca mostrando cambios locales en el tercio

Tabla 4. Clasificación resonancia magnética

Grado 0 Apariencia normal del tendón
Grado I Aumento en señal en menos del 25% del

corte axial del tendón.
Grado II Aumenta en señal entre 25% a  50% en

corte axial del tendón.
Grado III Aumenta en señal ocupando más del 50%

del ancho del tendón en corte axial
Johnson, 1996

Tabla 5. Nivel de actividad deportiva previa
a la lesión

Sexo Deporte No Rodillas

Hombre fútbol 4
Hombre trote 2
Mujer volleyball 2
Hombre basketball 5 (1 bilateral)

D. FIGUEROA P. et al
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proximal del tendón en todos ellos. En los otros
3 casos se realizó una ecografía que mostró un
ecogenicidad heterogénea y engrosamiento del
tendón patelar.

Técnica quirúrgica

Realizamos una artoscopía diagnóstica de
rutina. Se debrida el tejido blando de la superfi-
cie retropatelar del tendón, para visualización
directa del tendón rotuliano y de su inserción en
el polo inferior de la rótula. Usamos los accesos
habituales de una artroscopía quirúrgica, requi-
riendo además en la mayoría de los casos un
portal accesorio supero medial o supero lateral.
El shaver se coloca directamente sobre la su-
perficie inferior del tendón orientando el corte
hacia el polo inferior de la rótula. Entonces
removemos la inserción de partes blandas rese-
cando un área aproximada de 10 mm. Además
se remueve 5 mm del polo inferior de la rótula.
Dejamos drenaje por 24 horas.

La rehabilitación post operatoria incluye car-
ga y movilidad de acuerdo a tolerancia

El reforzamiento muscular comienza al quin-
to día post operatorio. Después de 6 semanas
se comienza actividad deportiva inicial como
bicicleta y natación. En general, el regreso a
actividad deportiva total no se recomienda an-
tes de 3 meses del procedimiento artroscópico.

RESULTADOS

Todos los pacientes estaban en etapa III de
Blazina al momento de la cirugía. La tabla 6
muestra los criterios aplicados para resultados.
Usamos la escala de Martens5. De acuerdo a
éste rating 11 de 12 pacientes o 12 de 13
rodillas estaban excelentes al momento del se-
guimiento, con marcada mejoría de los
síntomas.Todos ellos hacían actividad deporti-
va en el mismo nivel prelesional. Un paciente
tenía resultados buenos, y se quejaba de dolor
sólo en actividad deportiva. El promedio de
retorno a actividad deportiva fue de 3,6 meses
(rango 3- 6).

En 8 pacientes se realizó estudio histológico
del tejido resecado mostrando hallazgos de teji-
do de degeneración mucoide y proceso infla-
matorio crónico en el tendón.

DISCUSIÓN

El dolor crónico en el tendón patelar puede
ser una condición incapacitante y progresiva
para aquellos pacientes involucrados en depor-
tes fuertes. Estudios biomecánicos recientes
han demostrado un número de factores que
pueden ser responsables del inicio de los sínto-
mas. Entre, éstos las condiciones de sobrecar-
ga y el pellizcamiento en la inserción del polo
inferior de la patela que lleva a inflamación y
microrupturas en éste sitio, serían los factores
más importantes1,5.

El diagnóstico se hace por la clínica, predo-
minando los síntomas del paciente; sin embar-
go, la ecografía y la resonancia magnética son
claves en localizar la zona de cambios2,3.

Inicialmente el dolor comienza sólo con acti-
vidad deportiva, pero puede avanzar gradual-
mente llegando a ser intolerable incluso en el
reposo. Hasta este momento, el tratamiento es
sólo conservador, quedando bien definidos 3
fases (aguda, rehabilitación, y retorno a activi-
dad deportiva)7.

Cuando el tratamiento conservador falla, pro-
bablemente es porque los cambios locales son
crónicos en el tendón patelar. Es sólo en este
caso en que el tratamiento quirúrgico tiene ca-
bida. Todos los pacientes tratados fueron refe-
ridos después de haber fracasado el tratamien-
to conservador, y el largo tiempo de evolución
en éste sentido viene a confirmar la naturaleza
de la lesión.

El tratamiento recomendado de esta patolo-
gía de acuerdo a cada etapa clínica pudiera
resumirse de la siguiente manera.

TRATAMIENTO ARTROSCÓPICO DE LA RODILLA DEL SALTADOR

Tabla 6. Distribución de los pacientes de acuerdo a
Score de Martens

Excelente Sin síntomas residuales 11/12
Bueno Marcada mejoría de los

síntomas. Capaz de continuar
con deportes en el mismo nivel   1/12
Alguna rigidez inicial o ligero dolor
con actividad deportiva

Pobre Dolor residual que interfiere   0/12
con actividad deportiva del paciente
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cuando se compara con cirugía abierta, aunque,
no tenemos un grupo control.

Los resultados comparativos a largo plazo
de series abiertas o artroscópicas son similares
mostrando éxitos cercanos al 90%, diferen-
ciándose exclusivamente en la menor morbilidad
y vuelta a actividad deportiva más rápido en
aquellos pacientes operados por vía artros-
cópica.2,6

En resumen, la rodilla del saltador puede
llegar a ser una condición incapacitante en per-
sonas que practican deportes fuertes. Cuando
el tratamiento conservador no es efectivo, el
tratamiento quirúrgico por vía artroscópica ha
dado los mejores resultados, permitiendo a los
pacientes un rápido retorno a la actividad de-
portiva sin complicaciones6.
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ETAPA I

!!!!!  Adecuado calentamiento
!!!!!  Hielo después actividad
!!!!!  AINE
!!!!!  FST
!!!!!  Soporte elástico o brace patelar

ETAPA II

!!!!!  Igual que en I
!!!!!  Calor antes actividad
!!!!!  Reposo

ETAPA III

!!!!!  Igual que II pero período más prolongado
!!!!!  No inmovilizar
!!!!!  Si falla tratamiento conservador considerar trata-
miento quirúrgico

ETAPA IV

!!!!!  Reparación primaria del tendón

El tratamiento artroscópico que usamos se
basa en la resección del tendón y excisión
parcial del polo inferior de la rótula.

Las ventajas que representa en relación a la
técnica abierta, quedan de manifiesto al anali-
zar los resultados, permitiendo cirugía
ambulatoria, sin uso de inmovilización. Nues-
tros pacientes fueron rápidamente a rehabilita-
ción, y el retorno a actividad deportiva es más
rápido que el reportado en cirugía abierta. Al-
gunos autores reportan vuelta a la actividad
deportiva tan rápida como 6 semanas, no obs-
tante preferimos proteger al paciente al menos
3 meses2,4,5,6. Nuestros excelentes resultados,
soportan la idea de las ventajas de ésta técnica

D. FIGUEROA P. et al
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INTRODUCCIÓN

La patela es una parte integral del mecanis-
mo extensor y debe ser preservada siempre
que sea posible. La patelectomía es un procedi-
miento antiguo y simple, considerado de último
recurso, cuando ya todas las opciones de trata-
miento han sido agotadas. Sus efectos en la
función de la rodilla han sido motivo de contro-
versia.

Dentro de las indicaciones de patelectomía
están las fracturas conminutas de patela, artrosis
patelofemoral, dolor anterior de rodilla,
luxaciones recurrentes, infecciones, tumores, y
artritis reumatoídea11. La patelectomía conven-
cional, en artrosis de rodilla, ha mostrado resul-
tados regulares a largo plazo en cuanto a dolor,
deterioro de la función y cambios degenerativos
en la rodilla1,2.

Dentro de la revisión hecha por los autores,
no existen casos descritos en la literatura de
patelectomía artroscópica.

El objetivo de nuestro estudio es presentar
el caso de una paciente con artrosis patelo-
femoral a la que se realizó una patelectomía
total artroscópica como alternativa terapeútica.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 64 años, portadora de
Diabetes Mellitus e hipertensión arterial en tra-
tamiento, operada el año 1997 de una artro-

Patelectomía total artroscópica en artrosis
patelofemoral: A propósito de un caso clínico

RAFAEL VEGA M. y CLAUDIO MORAGA H.

* Pontificia Universidad Católica de Chile.

plastía total de la rodilla derecha, de la que
evolucionó favorablemente. Consultó a comien-
zos del año 2000 por dolor patelar izquierdo,
cuyo estudio demostró una artrosis patelofemo-
ral avanzada (Figuras 1, 2 y 3). Se trató medica-
mente con AINE, kinesiología y modificación
de actividades, evolucionando con dolor y ma-
yor impotencia funcional de la rodilla izquierda,
por lo que se decidió tratarla quirúrgicamente.
Dado dificultades económicas de la paciente
para una nueva artroplastía, se decidió en conjun-
to con la paciente, un procedimiento artroscópico
de aseo articular y patelectomía artroscópica.(7/
11/00).

Técnica quirúrgica

En decúbito dorsal y con utilización de man-
guito de isquemia, se realizó artroscopía por
portales convencionales infrarotulianos antero-
lateral y anteromedial, confirmando lesión
avanzada del cartílago articular patelar (exposi-
ción hueso subcondral) y en menor grado de la
tróclea femoral. No presentaba lesión meniscal
ni de ligamentos cruzados. Utilizando los porta-
les accesorios suprarotulianos medial y lateral,
y con la ayuda de equipo motorizado manual
(fresa redonda y resector de acromion), se
resecó progresivamente toda la rótula, conser-
vando el aparato extensor en su totalidad.

Luego de un aseo riguroso y eliminación de
los restos óseos, se liberó la isquemia, dejando
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Figuras 1 y 2. Rx AP y LAT rodilla izquierda.

un drenaje articular por 24 horas. Se colocaron
puntos de piel en los cuatro accesos, cubriendo
la rodilla con un vendaje elástico.

La paciente fue dada de alta al día siguiente,
permitiendo la deambulación con 2 bastones y
carga parcial según tolerancia. El control
radiológico postoperatorio se puede ver en las
Figuras, 4, 5 y 6.

Luego del retiro de puntos a los 12 días,

inició fase de rehabilitación por 15 sesiones,
logrando funcionalidad completa e indolora a
los 2 y medio meses (Figura 7).

La evaluación objetiva con la escala del
HSSK (Hospital for Special Surgery Knee
Surgery) mostró un aumento de 34 puntos
preoperatorio a 85 puntos en la evaluación post-
operatoria. Al aplicar la escala de Lysholm, se
observó una mejoría de 25 a 41 puntos.

R. VEGA M. y C. MORAGA H.

Figuras 3. Rx rótula izquierda.
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Figura 4 y 5. Rx AP y LAT rodilla izquierda postoperatoria.

DISCUSIÓN

La patela es un hueso sesamoídeo, cuya
función principal es transmitir las fuerzas gene-
radas por el cuadriceps hacia el ligamento
patelar y aumentar el momento extensor de la
rodilla, a través del desplazamiento anterior de
la unidad tendón patelar cuadriceps2,3,4.

La discusión respecto a su importancia en la
función de la rodilla comienza a principios del
siglo veinte. Brooke en 1937 demostró experi-

mentalmente que la patelectomía no afectaba
la función extensora de la rodilla. En 1942,
Bruce y Walmsley concluyeron que la patela
era importante y que su resección llevaría a
cambios degenerativos. Kaufer en 1971, demos-
tró su importancia en los últimos 60° de exten-
sión, y encontró que su resección podría dismi-
nuir la eficiencia del cuadriceps en un 30%3,12.

Estudios experimentales por Bruce y Walms-
ley2 (1942), Cohn (1944), y Garr, Moskowitz y
Davis (1973) sugirieron la aparición de cambios
degenerativos en rodillas post patelectomía en
conejos1. De Palma y Flynn3 (1958) y De Pal-
ma, Sawyer y Hoffman (1963) demostraron en
estudios en perros que la resección total o
parcial de la patela producía artrosis progresi-
va.2,3,4

La primera patelectomía en artrosis de rodi-
lla, está descrita por Ludlof en 1925.

Haggart (1940, 1947) reportó 30 casos de
patelectomía en artrosis con buenos resultados
a 7 años. Boucher3 (1958) reportó buenos resul-
tados en 76 pacientes sobre 50 años. Haliburton
y Sullivan (1958), y Geckeler y Quaranta3 (1962)

Figura 6. Rx axial rótula izquierda postoperatorio.

PATELECOMÍA TOTAL ARTROSCÓPICA
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presentaron buenos resultados en más del 75%
de sus casos1,8.

Pocos estudios a largo plazo de artrosis
patelofemoral y patelectomía se encuentran en
la literatura1, muchos de estos son de la década
de los 60 y 70, previo al uso de la prótesis de
rodilla y artroscopía.

El estudio de Ackroyd y Polizoydes en 19781,
es el único con 81 pacientes y un seguimiento
clínico y radiológico promedio de 6,5 años, mos-
trando 53% de buenos resultados, 50% de los
casos con debilidad durante la extensión de
rodilla, y estableciendo que el único factor de
mal pronóstico era una artrosis difusa de la
rodilla grado III o IV de Kullgren y Lawrence10.

El estudio de Lennox et al es el único que
analiza la función de rodilla a largo plazo, con
22 pacientes, y seguimiento promedio de 19
años, demostrando 54% de resultados satisfac-
torios, un 25% de disminución del nivel de acti-
vidad durante su seguimiento y una diferencia
significativa en pacientes que presentaban dis-
minución de fuerza cuadricipital en relación a
aquellos que no la presentaban2.

Los problemas descritos luego de una
patelectomía son:

1.- El aumento de 14%, en la reacción tibiofe-
moral y un 250% en la fuerza tangencial de la
articulación tibiofemoral5,6.

2.- Se requiere de al menos, un 30% más de
fuerza del cuadriceps para una extensión com-
pleta3.

Figura 7. Rodilla derecha: Prótesis total rodilla. Rodilla
izquierda: Patelectomía artroscópica.

3.- Deformidad tipo Butonniere, como con-
secuencia del desgaste entre tendón cuadriceps
y cóndilos femorales7.

4.- Inestabilidad anterior, por pérdida de su
función aparentemente estabilizadora y debili-
dad en la extensión de rodilla4.

5.- Subluxación lateral de la unidad tendón
patelar cuadriceps, debido a la mayor fuerza
que se necesita para compensar el menor brazo
de palanca7.

6.- Menor estética8.
La gran ventaja de la técnica artroscópica

descrita en este caso, es que se deja intacta el
aparato extensor (la unidad tendón patelar
cuadriceps), no requiriendo de procedimientos
complejos de reparación o reconstrucción del
aparato extensor, y su período de inmoviliza-
ción postoperatorio, con la consiguiente atrofia
por desuso y menor fuerza del tendón cuadrici-
pital para lograr la extensión de rodilla1,2.

Además, presenta ventajas cosméticas evi-
dentes, ya que sólo presenta las incisiones de
los portales artroscópicos. No presenta limita-
ción de la flexión de la rodilla, como aquella
descrita en las reparaciones transversales
postpatelectomía9.

Respecto a la fuerza requerida para la ex-
tensión, en nuestro caso no fue posible evaluar
en forma más objetiva que el examen físico; sin
embargo, la fuerza no mostraba diferencias
mayores respecto a la contralateral (operada
de artroplastía de rodilla).

Durante el seguimiento la paciente no ha
presentado subluxación lateral del aparato ex-
tensor o deformidad en butonniere de la rodilla.

La paciente fue interrogada, respecto a cuál
de los dos procedimientos realizados en sus
rodillas se sentía más satisfecha, y si se tuviera
que operar de lo mismo, cuál procedimiento se
volvería a hacer, respondiendo en ambas a
favor del procedimiento artroscópico de patelec-
tomía.

Podemos decir entonces que, en aquellos
pacientes con artrosis patelofemoral fundamen-
talmente, y cambios mínimos degenerativos
tibiofemoral (grado I o II de Kullgren y
Lawrence), con patología asociada importante,
o que tengan dificultades económicas serias
que impidan una colocación de prótesis de rodi-
lla, la patelectomía artroscópica es una opción

R. VEGA M. y C. MORAGA H.
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válida dentro del arsenal terapéutico para la
patología degenerativa de rodilla.
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CASO CLÍNICO

Hombre de 40 años, sin antecedentes
mórbidos de importancia, que sufre traumatis-
mo directo (puntapié) en la cara medial del
tobillo izquierdo durante actividad deportiva. Per-
manece con dolor local y claudicación leve de
la marcha, por lo que cinco días después con-
sulta en servicio de urgencias. Al examen físico
se observó equímosis sobre el maléolo tibial
izquierdo y dolor a la palpación en dicha zona.

El rango de movilidad del tobillo estaba conser-
vado y no se encontraron otros signos patológi-
cos.

Se realizó el estudio radiográfico del tobillo
izquierdo en proyecciones ántero-posterior, la-
teral y oblicua y pierna izquierda ántero-poste-
rior y lateral (Figuras 1 y 2).

Con las imágenes presentadas,
¿Cuál es su hipótesis diagnóstica?
¿Cuál es el pronóstico de esta lesión?
¿Cuál sería su conducta?

(Ver solución en pág. 165)
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Figura 1. Radiografías oblicua y lateral de tobillo izquier-
do.

Figura 2. Radiografías ántero-posterior y lateral de pierna
izquierda y acercamiento que muestra parte de las diáfisis
tibial y fibular en proyección lateral.
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Reparación de Lesiones Osteocondrales, inducidas en
Cabeza Femoral de Perro Mediante el uso
de Cultivo de Condrocitos
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ABSTRACT

Induced full thickness chondral lesions in canine femoral heads treated by
chondrocytes culture technique

Rational treatment for cartilage damage in patients includes a lot of procedures.
However most of them does not promote cartilage repair. The use of in vitro autologous
chondrocyte transplantation under a periostal patch, has demonstrated excellent clinical
improvement in patients treated for osteochondral lesions. Most of articles show application
of these technique in the knee, ankle and glenohumeral joints, nevertheless we have not seen
studies of cartilage repair techniques applied to the hip joint. As we can see, the hip with a
weight bearing spherically surface, and a wide range of motion, has special mechanical
properties very different to other joints. The main objective of this paper was to evaluate the
results of different techniques of cartilage repair applied to the hip joint. We evaluate the
use of autologous chondrocyte transplantation under a periostal patch, the importance of
the periostal patch as a protector flap, and we compare this technique also with the use of a
fibrin clot as a protector one. We used 24 hips in dogs. We did a chondral lesion of 1 cm2

(20% to 25% of the femoral head) and from this lesion we cultived the chondrocytes. We
divided the hips in 3 groups of 8 each one: Control (without treatment), heterologous
chondrocyte transplantation with a fibrin clot, and heterologous chondrocyte transplantation
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under a periostium patch. We observed the microscopic results of each group at 12 weeks of
follow up. Hematoxilin-Eosin staining was done, and surface electronic microscopy was
utilized. Results: Control lesions did not repair. Lesions treated with chondrocyte trasplantation
with fibrin clot had variable results. In the best results of this group we observed a stable
fibrocartilage tissue. The use of a periostium patch, significatively improve the microscopic
and histological results. All of this lesions were completed covered. In the histological
analysis we observed mainly cartilage tissue with some focal areas of fibrous tissue. In
conclusion, the results of the heterologous chondrocyte transplantation technique, under a
periostium patch in the femoral head of dogs, are comparable to the results of this technique
applied to chondral knee lesions. The result is a stable cartilage-fibrous tissue. We suggest
the use of this technique for treating full-thickness chondral lesions in the femoral head,
specially those caused by trauma.

Key words: Chondrocytes culture, periostal patch, fibrin clot, cartilage repair, osteo-
chondral lesions, dog’s femoral head, microscopic analysis.

RESUMEN

Dentro de las alternativas de reparación de lesiones condrales, la regeneración de
cartílago hialino sigue siendo la solución ideal. Lamentablemente ésta aún no ha sido
posible. El uso de condrocitos cultivados ha mostrado tanto experimental como clínicamente
resultados promisorios. Las líneas de trabajo en este sentido han sido básicamente orienta-
das a articulaciones como la rodilla, el tobillo y la gleno-humeral. No se conoce de estudios
de técnicas de regeneración condral aplicados a la cadera. Como articulación de carga
esférica y con amplio rango de movimiento pose propiedades biomecánicas que la distin-
guen de otras articulaciones. El objetivo del presente trabajo es evaluar los resultados y
potenciales usos que las distintas técnicas de regeneración condral tendrían en esta
articulación, usando el método de condrocitos cultivados transplantados bajo parche de
periostio. Paralelamente se evalúa la importancia del uso de parche de periostio como
protector y coadyuvante de los condrocitos cultivados y se compara este con el uso de
coagulo de fibrina. Se utilizaron 24 caderas de perro. A cada una de ella se le fabricó una
lesión condral de espesor total de 1 cm2 (20%-25% de cabeza femoral). De estas lesiones se
cultivaron condrocitos. Las caderas fueron divididas en tres grupos de 8 caderas cada uno:
control (sin tratamiento), cultivo de condrocitos heterólogos bajo coagulo de fibrina y
cultivo de condrocitos bajo parche de periostio. Se evaluó resultado macroscópico y
microscópico de cada grupo a las 12 semanas post tratamiento. Se realizaron tinciones
histológicas de Hematoxilina-eosina, así como microscopía electrónica de barrido. Resulta-
dos: Las lesiones control no repararon y las lesiones tratadas con cultivo de condrocitos
cubiertas con coágulo de fibrina tuvieron resultados variables. Aún así, los mejores
resultados de este grupo presentaron un tejido fibrocartilaginoso estable. La adhesión del
parche de periostio mejora significativamente los resultados macroscópicos e histológicos.
Todas estas lesiones cubrieron completamente el defecto en área y espesor. La histología
mostró un tejido de predominio cartilaginoso con algunas áreas fibrosas. En conclusión: La
técnica de trasplante de condrocitos heterólogos cultivados bajo un parche de periostio en
cabeza femoral de perro, es homologable en resultados a su utilización en lesiones de
rodilla. Produce un tejido cartilaginoso-fibroso estable. Se plantea esta alternativa de
tratamiento para lesiones condrales de espesor completo en cabeza femoral, principalmente
de origen traumático.

Palabras clave: Cultivo de condrocitos, periostio, coagulo de fibrina, reparación de
cartílago, lesiones osteocondrales, cabeza femoral de perro, microscopía óptica.
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INTRODUCCIÓN

El cartílago articular presenta una capaci-
dad limitada de reparación. El uso de injerto de
condrocitos previamente cultivados como téc-
nica de reparación de cartílago articular de
rodillas ha demostrado resultados promisorios,
lo que ha sido validado en modelos animales y
humanos1-5,7,8,12-16,19,33. Sus ventajas, frente a
otras técnicas, son: el permitir tratar defectos
de mayor área y profundidad, no generar
morbilidad de zona dadora e inducir el desarro-
llo histológico de cartílago hialino símil1,2,3,5,7-9,13-

15. Las desventajas mencionadas entre sus de-
tractores incluyen la dificultad técnica, el no
tener una clara demostración de que este cartí-
lago hialino símil perdure en el tiempo y resulta-
dos variables con respecto a la integración del
implante, tanto en sus bordes como en su base,
donde se relaciona con el hueso
subcondral10,16,17,20,26,31.

La articulación de la cadera se ve frecuen-
temente comprometida por procesos degenera-
tivos, displásicos, vasculares o traumáticos que
dañan el cartílago articular. En etapas avanza-
das, la alternativa terapéutica para estas lesio-
nes es limitada, optándose por la artrodesis
(fijación de la articulación) o la artroplastía
(recambio articular protésico). Sin embargo, no
existen técnicas en esta articulación que plan-
teen la reposición de cartílago articular en la
zona dañada.

No existe evidencia experimental ni clínica
publicada que permita predecir los resultados
de las técnicas biológicas descritas previamen-
te, en la articulación coxofemoral. Esta posee
un comportamiento biomecánico distinto a la
rodilla porque representa una superficie prácti-
camente esférica, soporta mayor carga por uni-
dad de superficie y presenta mayor rango de
movilidad.

Con el fin de evaluar si estos resultados son
extrapolables a la cadera se plantea el uso de
aloinjerto de condrocitos cultivados en lesiones
osteocondrales experimentales de cabeza
femoral de perro.

El uso de trasplante de condrocitos previa-
mente cultivados representaría una alternativa
terapéutica a las lesiones osteocondrales de
cabeza femoral, permitiendo el desarrollo de un

tejido histológico morfológicamente similar al
cartílago hialino. Su eventual aplicabilidad en
lesiones osteocondrales traumáticas focales o
en defectos condrales secuelares post necrosis
avascular de la cabeza femoral la transforman
en una alternativa potencialmente superior al
reemplazo de cadera en pacientes selecciona-
dos.

Los objetivos del presente trabajo son: eva-
luar aspectos morfológicos e histológicos del
reimplante de condrocitos heterólogos cultiva-
dos in vitro en defectos experimentales en
cabeza femoral de perros adultos; evaluar el rol
del vehículo transportador en esta técnica (gel
de colágeno) y el efecto de su asociación con
coágulo de fibrina o parche de periostio, nor-
malmente descritos en la literatura como
sellantes del implante1,4,5,14.

MATERIAL Y MÉTODOS

Obtención de la muestra y cultivo

Se utilizaron perros adultos de peso 35kg en
promedio. Las muestras de cartílago articular
de cabeza femoral de perros adultos se obtu-
vieron mediante artrotomía, abordaje anterior
transpectineo diseñado por el autor y luxación
anterior de la articulación, bajo condiciones es-
tériles estándares y anestesia general (Figura
1). Las lesiones generadas fueron de espesor
completo con exposición de hueso subcondral y
en promedio de 1cm2 lo que representa 15-
20% de la cabeza femoral. Las lesiones gene-
radas en la toma de muestra se utilizarón como
grupo control (8 caderas/4 perros).

Se toman los explantes de cartílago obteni-
dos de lesiones en cadera, los que se lavan en
solución estéril de PBS 1X (80 gr de Na Cl, 2 gr
K Cl, 2 gr KH2PO4 y 16 gr Na2 HPO4 x H2O.
Se lleva a 1 litro con agua tridestilada PBS
10X) 3 a 4 veces.

Luego se cortan en pequeños trozos de 1
mm2 promedio y se ponen a cultivar en placas
de 24 pocillos nunc por 7 a 10 días en medio
DMEM con 10% de Suero Fetal Bovino con
antibióticos y antimicóticos.

Se extraen las células que se han expandido
(condrocitos expandidos) por este período con

REPARACIÓN DE LESIONES OSTEOCONDRALES
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Tripsina -EDTA Gibcobrel al 0,5% en PBS 1X,
se centrifugan las células obtenidas a 800 rpm
por 10 minutos y se cultivan en frascos nunc de
75. Se utiliza medio F12 de Ham suplementado
con penicilina G (100 UI/L), Sulfato de
estreptomicina (10mg/L) y suero ovino fetal
(FCS) al 10% obteniéndose una celularidad
aproximada de 2,65 por 106 células/ml.

Se toma un mililitro para sembrar cada com-
partimento de la placa de cultivo múltiple,
incubándose a 37 °C en ambiente 5% CO2/
95% aire ambiente. Se cambia la mitad de
medio de cultivo cada dos días, evaluándose la
vitalidad durante el proceso según morfología
celular.

Una vez obtenida la suspensión de condro-
citos (cuarta semana), se homogeneiza 9 volú-
menes de esta con 11 volúmenes de solución
colágena. Esta última se obtiene utilizando 8
volúmenes de solución colágena de cola de rata
(0,45% en 0,001 M ácido acético), un volumen
de medio de Ham F12 concentrado 10 veces,
un volumen de FCS y un volumen de buffer de

reconstrucción (5,6 grs de NaOH, 22 grs de
NaHCO3 y 48 grs de HEPES por litro) que son
mezclados a 0 °C.

El preparado de condrocitos en gel colágeno
disponible para implante posee una consisten-
cia densa-gelatinosa lo que facilita su manipula-
ción (Figura 2B).

Lesión-Reimplante

Se utilizarón 24 caderas (12 perros) dividi-
das en 3 grupos.

Grupo A
Grupo control. Ocho caderas. Se realizó

abordaje quirúrgico descrito, con luxación ante-
rior de la cabeza femoral. Se realizó en zona
para central de carga lesión de 1cm2 de espe-
sor total (hasta hueso subcondral). No se relle-
nan los defectos, se procede a reducir la cadera
y al cierre capsular con posterior re-inserción
del músculo pectíneo en su borde ilíaco (Fi-
gura 1).

R. MARDONES P. et al

Figura 1. Abordaje anterior (A), luxación anterior y lesión en
grupo control. (B y C)
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Grupo B
Condrocitos cultivados en gel colágeno con

parche de fibrina. Ocho caderas. Bajo el mis-
mo abordaje anterior se realizan las lesiones de
espesor total descritas de 1 cm2 promedio, se
seca el área de sangrado sub-condral y se
deposita la suspensión de condrocitos prepara-
da según protocolo y transportada en gel
colágeno de rata. Se espera 10 minutos para
acomodación del implante sobre la superficie
dañada por decantación. Finalmente se sella la
superficie con coagulo de fibrina activado in
situ mediante mezcla de fibrinógeno y trombina
(obtenido del banco de sangre de nuestro Hos-
pital) (Figura 2).

Grupo C
Condrocitos cultivados en gel de colágeno

con parche de periosteo. Ocho caderas. Sobre

el animal receptor y previo al abordaje de la
cadera se realiza incisión sobre cara supero
anterior de la tibia obteniendo amplia exposi-
ción ósea, se extraen dos muestras de periostio
de 1,5 x 1,5 cms con preservación de la capa
“cambium”, se limpian en su superficie exter-
na y se mantienen en solución fisiológica. Se
practica abordaje de cadera descrito y lesión
condral según protocolo. Se recorta implante
de periostio autólogo como una fina membrana,
obtenido del tercio proximal de la tibia derecha
en su cara medial, y se posiciona sobre la lesión
con su cara interna (capa cambium) mirando
hacia el hueso subcondral. Dicho parche es
suturado en sus cuatro esquinas y bordes cen-
trales mediante suturas prolene 9-0 que se pasa
bajo visión microscópica sobre el cartílago arti-
cular adyacente. Previo al cierre del último
borde se coloca implante de condrocitos culti-
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vados en su matriz de gel colágeno de rata. Se
completa el cierre de la capa perióstica, se lava
con suero fisiológico y se procede a la reduc-
ción y cierre del abordaje (Figura 3).

Los animales fueron sacrificados a las 12
semanas, tiempo en el que los implantes debie-
ran encontrarse incorporados según las obser-
vaciones realizadas por el equipo investigador
en el desarrollo de cultivo y alotrasplante de
condrocitos en rodillas de conejo5.

Las muestras fueron analizadas según el
protocolo de análisis morfohistológico desarro-
llado por el grupo investigador5,6.

Protocolo análisis morfohistológico5,6: Para
cada uno de estas muestras se realizarán análi-
sis macroscópicos (tamaño real, porcentaje de
compromiso articular y profundidad). 7/8 cade-
ras de cada grupo fueron fijadas en parafina o
criopreservadas para su posterior corte fino y
tinción bajo técnicas especificas de colágeno
(hematoxilina-eosina, Van Gieson) para visión
microscópica tradicional. La cadera restante
de cada grupo se conservó para secado en

punto crítico y análisis con microscopía de ba-
rrido previo baño en sales de oro, para visión de
relieve y análisis de la superficie.

RESULTADOS

Grupo A

En nuestro grupo control observamos que el
tiempo quirúrgico promedio para abordaje bila-
teral e inducción de lesión con toma de muestra
para cultivo fue de 2 horas (rango 1:30 hrs-4:00
hrs). Hubo una lesión de rama anterior de arte-
ria femoral que fue reparada in situ sin conse-
cuencias posteriores. En la evaluación al tercer
mes, no se observó mecanismo reparativo en
ninguna de las caderas (0/8), con gran exposi-
ción de hueso subcondral a la macroscopía. En
la microscopía óptica se observó una base muy
delgada de tejido fibroso rodeado de grandes
áreas de exposición de hueso subcondral. No
hubo en el periodo de seguimiento realizado
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Figura 3. Retiro de par-
che de periosteo desde ti-
bia de perro (A). Sutura
microquirúrgica de peri-
osteo sobre lesión condral
aguda (B). Implante de
condrocitos bajo parche
de periosteo (C). Cierre
de parche de periosteo
(D).
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progresión macroscópica de la lesión. Sin em-
bargo, los bordes de esta se mostraban irregu-
lares y con tendencia a la fibrilación. Con el
abordaje realizado que incluyó luxación anterior
controlada de cabeza femoral y por ende, sec-
ción de ligamento redondo no se observaron
evidencias de necrosis avascular en ninguna de
las caderas.(Figura 4)

Grupo B

En el grupo condrocitos cultivados transpor-
tados en gel colágeno con parche de fibrina
observamos que el tiempo quirúrgico promedio
para cada animal (2 caderas) fue de 3 horas
(rango 2:30 hrs-4:30 hrs). No existieron compli-
caciones peri operatorias.

En el análisis macroscópico de estas cade-
ras observamos que 3/8 caderas mostraron en
la macroscopía del tercer mes una cobertura
parcial de la lesión la que bordeaba el 50% de la
superficie dañada, con áreas de cobertura de
espesor completo, asociada a una pequeña área

de cobertura de menor espesor y otras en que
definitivamente observamos exposición de hue-
so subcondral. La microscopía de estas cade-
ras mostró la presencia en zonas reparadas de
un cartílago fibroso hialino con abundante
celularidad de morfología mixta con presencia
variable de condrocitos y células fibroblasto
símil. Se observó también en las áreas de expo-
sición ósea, una imagen similar a las observa-
das en los controles, pero de menor cuantía,
con sólo una delgada capa de tejido fibroso que
cubría el hueso subcondral, el que no superaba
el 25% del área de la lesión. La tinción de Van
Gieson mostró una importante cantidad de teji-
do fibrocartilaginoso.

Otro grupo de caderas (3/8) mostraban a la
macroscopía una cobertura de toda el área de
superficie de la lesión con un tejido enrojecido
en relaciona al cartílago normal (blanquecino).
La microscopía óptica de estas últimas mostra-
ba un tejido condrofibroblástico con una amplia
cobertura ósea sin exposición de hueso
subcondral pero con un espesor de este neofibro-
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cartílago francamente menor al cartílago nor-
mal (60%). Sin embargo, los bordes de la lesión
se observaban en buen estado y la adherencia
de este tejido fibrocartilaginoso al tejido recep-
tor era evidente y no se observaron áreas de
no-unión en la base del neotejido. Destacaba
nuevamente hipercelularidad y presencia de cé-
lulas mixtas (condrocito-fibroblasto). Las cade-
ras restantes (2/8) mostraron una cobertura
total de la lesión tanto en su área de cobertura
(100% del área) como en el espesor o profundi-
dad de la lesión (cobertura de espesor comple-
to). Se observa a la macroscopía un ligero
cambio de color en la superficie articular con
respecto al normal (Figura 5-D) que demarca
el límite del implante, el cual se encuentra in-
corporado en forma completa. La histología
muestra áreas de abundante celularidad con

aspecto hialino en algunas áreas y sectores
predominantes de grupos celulares condro-
fibroblásticos y presencia hacia la base de la
lesión, de células fibroblasto-símil. No existen
zonas de falta de adherencia hacia la profundi-
dad sub-condral. Sin embargo existen bordes
donde se observo falta de adherencia al cartíla-
go articular receptor (bordes de la lesión). La
microscopía electrónica muestra grandes áreas
cubiertas y alteraciones en el borde de la lesión
en forma de pequeñas grietas (Figura 5)

Grupo C

Condrocitos cultivados en gel colágeno bajo
parche de periostio: El tiempo quirúrgico pro-
medio para cada animal (2 caderas) fue de 4
horas (rango 3 hrs-5:30 hrs). Un animal murió
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Figura 5. Resultado Con-
drocitos con fibrina. Grupo
coágulo de fibrina, lesión
inicial (A). Resultado de
cobertura total área parcial
(B), 3/8, 37,5%. Resultado
de cobertura parcial en área
total (C), 3/8, 37,5%. Re-
sultado de cobertura y área
total (D), 2/8, 25% y su
correspondiente correlación
radiológica (E) de tejido
fibrocartilaginoso.
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por un accidente anestésico y fue reemplazado
por un nuevo ejemplar. Una de las caderas de
este grupo mostró al tiempo de revisión signos
clínicos y macroscópicos sugerentes de una
artritis séptica sub aguda por lo que fue elimina-
da del análisis final. El grupo restante de 7
caderas con parche de periostio más condrocitos
cultivados mostró un 100% (7/7) de reparación
macroscópica de la lesión, tanto en cobertura
como en extensión. Esta cobertura se presento
en dos patrones. El primero con cobertura total
de la lesión (3/7) pero con pequeñas áreas de
adelgazamiento en espesor de este neo cartíla-
go que representaban áreas de excepción; el
otro (4/7) con un espesor más homogéneo de
cobertura completa sin áreas de adelgazamien-
to en espesor pero con deficiencias en la inte-
gración de los bordes de la lesión (Figura 6-B).
La histología de este grupo muestra un tejido
neocartilaginoso con células condrocito-símil
agregadas en algunas zonas como grupos
policelulares con abundantes núcleos y extensa

matriz rodeando la distribución celular. La can-
tidad de células tiende a ser menor que la
esperada en el cartílago hialino normal en algu-
nas zonas. No obstante la distribución espacial
de estas células a ratos forma empalizadas de
condrocitos agregados en forma columnar muy
similar al cartílago hialino normal con alta pre-
sencia de matriz condroídea (Figura 6-D). Ha-
cia la cara articular de este neocartílago se
observa una delgada capa de tejido fibroso que
en la tinción Van Gieson demuestra su carácter
fibroso diferente al resto del tejido, lo que de-
biera corresponder al remanente de periostio
instalado como coadyuvante (Figura 6).

DISCUSIÓN

Nuestro modelo control nos recuerda que
las lesiones de cartílago articular no poseen
mecanismos reparativos eficientes y más aún
en lesiones de tamaño importante como éstas,
aunque se genere exposición de hueso subcon-
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dral (que homologado a la técnica de micro-
fractura eventualmente permitiría un proceso
reparativo cicatrizal)7-11,18. Se observa un in-
tento de cobertura de tejido originado en células
totipotenciales provenientes del hueso subcondral
que sin embargo, es insuficiente. El destino
final de estas caderas es la artrosis precoz.

La asociación de células condrales heterólo-
gas cultivadas en una matriz de colágeno de
consistencia gelatinosa selladas con coágulo de
fibrina mostraron una efectividad parcial; aun
así todos los grupos tratados mostraron resulta-
dos efectivamente superiores a los controles
con reparación parcial versus ninguna. El he-
cho de que en 2/8 lesiones se observara una
cobertura macroscópica completa de la lesión,
nos plantea que de mejorar la capacidad de
adherencia de este gel y el evitar que la movili-
dad articular lo desprenda antes de su integra-
ción podría mejorar nuestros resultados. La
facilidad del método de aplicación directa de las
células cultivadas en gel colágeno y el sello de
coagulo de fibrina tienen como atractivo el per-
mitir un procedimiento completamente artros-
cópico. Sin embargo, esto se contrapesa con la
falta de estabilidad existente en los condrocitos
implantados. Debido a la exigencia normal a la
que fueron sometidos estos implantes en el post
operatorio se plantea la posibilidad de que en
nuestros resultados de espesor o área parcial 6/
8 hayan perdido en forma mecánica gran parte
del implante.

Tal vez la asociación de reposo estricto por
el período de 4 semanas demostrado como el
tiempo necesario para la incorporación estable
del implante podría mejorar estos resultados.
Sin embargo, diversos estudios han demostrado
que la inmovilización produce atrofia del cartí-
lago articular y resultados francamente inferio-
res cuando se ha comparado in vivo con el uso
de movimiento pasivo continuo. Se perdería
entonces el estímulo condrogénico que genera
el movimiento y la presión hidráulica del líquido
articular sobre los implantes.(7,8,9,10,18,24,25).

Lo anterior se ve reforzado al analizar el
grupo parche de periostio donde el 100% (7/7)
presentó cobertura macroscópica completa de
la lesión. Si bien técnicamente es más difícil, el
parche de periostio aporta un soporte mecánico
estable para la implantación celular.

O’Driscoll ha demostrado la capacidad
condrogénica del parche de periostio10,17,20,-

22,24,25,30, sin embargo, para tener un resultado
aplicable clínicamente como el obtenido en este
grupo, él ha necesitado aplicar estimulantes
mecánicos y biológicos al periostio asociado a
un meticuloso manejo de la capa “cambium” de
este, lo que no se utilizó en este trabajo. Así
podemos concluir que el resultado de este
grupo no es sólo por efecto directo del tejido
periostal si no por el aporte de células totí
potenciales subcondrales y tejido condroídeo de
nuestros cultivos. Aun así sabemos que para
determinar el efecto sobre nuestros resultados
del parche de periostio es necesario tener un
grupo control periostio propio.

El excelente resultado macroscópico obte-
nido en el grupo parche periostio, independiente
del número de variables involucrado en el, ge-
neran una inquietud positiva y cierta en su
aplicabilidad clínica.

En relación al análisis histológico, se obser-
va en aquellas caderas que macroscópicamente
mostraron reparación completa (2/8 en grupo
fibrina y 7/7 en grupo periostio) la histología no
correspondió a un cartílago hialino puro. En el
primer grupo (2/8 del Grupo B) se observa
abundante celularidad fibrocartilaginosa de pre-
dominio fibroso y en el segundo (7/7 Grupo C)
se observan áreas cartilaginosas predominan-
tes en una estructura global fibrocartilaginosa,
con zonas en que es posible observar células de
claro aspecto condroídeo. El hecho de contar
con células heterólogas cultivadas para los im-
plantes, y no autólogas, tal vez explique las
diferencias en cuanto a la calidad histológica
menor de nuestros grupos en relación a la re-
portada en trasplantes autólogos1,2,13,15, a pesar
de que diversos autores han destacado la in-
cógnita en relación a la calidad condroídea final
de este implante y su degeneración fibrosa en
el mediano/largo plazo12,13,14,27.

A pesar de esto la diferencia entre nuestros
grupos tratados en ambos grupos y los contro-
les es notable. Entendiendo la necesidad de
aumentar los estudios en la búsqueda de mejo-
rar la calidad de esta técnica antes de intentar
su aplicabilidad en humanos, pensamos que se
abre tanto una aplicabilidad a nivel nacional de
la técnica como una alternativa de aplicación
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de las distintas técnicas de ingeniería en tejido
sobre la articulación de la cadera, no descrita
previamente.

Como un aporte destacable resaltamos que
el modelo en caderas de perro presentado des-
cribe un nuevo abordaje (ventral) para la ciru-
gía experimental de esta articulación con un
bajo riesgo de luxación (0/24).

La posibilidad de desarrollar técnicas que
permitan obtener células de un individuo y su
posterior reproducción con el fin de obtener
tejidos viables autotransplantables ha represen-
tado en las últimas dos décadas un interesante
aporte en la búsqueda de la reparación de teji-
dos incapaces de regenerarse efectivamente.
El cartílago en este sentido resulta ser dentro
de la ortopedia el tejido que más podría benefi-
ciarse de estas técnicas. Urist et al da el primer
paso al descubrir la presencia de una proteína
capaz de diferenciar tejido en progenitores óseos
u cartilaginosos. En 1989 Wakitani3 publica sus
primeras aproximaciones a la técnica y desa-
rrollo del cultivo de condrocitos. Cinco años
mas tarde Brittberg1 presenta la primera casuís-
tica con un seguimiento clínico de al menos 10
años. Paralelamente Sean O’Driscoll desarro-
lla el concepto de regeneración cartilaginosa
mediante el uso de progenitores de cartílago
derivados del tejido periostal, el cual al ser
cultivado y estimulado en laboratorio plantea
promisorios resultados experimentales pero aun
sin informes sobre su aplicabilidad en pacien-
tes10,17,20,21,22,24,25,30. Tom Minas populariza el
método en Estados Unidos y posteriormente la
primera serie de pacientes fracasados en 1999
postulando la dificultad técnica que la cirugía
conlleva26. El año 1999 se presenta en el Con-
greso Chileno de Ortopedia y Traumatología el
primer acercamiento experimental a la técni-
ca5.

El desarrollo de células condrales en labora-
torio para su posterior implante dentro de una
matriz biológica o sintética sigue evolucionan-
do. A las alternativas de cultivo de condrocitos,
células pericondrales28,29 y periostales se agre-
gan ahora el desarrollo de cultivo de células de
médula ósea y precursoras madres (stem-cells)
buscando su posterior diferenciación a
condrocitos en laboratorio previo a su implante,
con el objetivo de mejorar la calidad y pureza
del tejido final23,31,32,33.

Durante el desarrollo de nuestro estudio ob-
servamos que es posible desarrollar una técni-
ca de este nivel en el medio nacional.
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En las radiografías de tobillo y pierna iz-
quierda, en el tercio distal del peroné, en situa-
ción lateral y anterior se observa un engrosa-
miento de la cortical, de densidad homogénea,
de contornos ondulados, que no se asocia a
alteraciones del canal medular. No se observan
calcificaciones en las partes blandas adyacen-
tes. En base a estos hallazgos se plantea el
diagnóstico radiológico de melorreostosis de
peroné izquierdo.

El paciente consultó en otro centro para una
segunda opinión, donde fue evaluado con
cintigrafía ósea con Tc99, que mostraba capta-
ción localizada a nivel de los dos focos de
hiperostosis del peroné y en la tibia distal, sin
compromiso de otros huesos. Se solicitó una
resonancia magnética de la pierna que demos-
tró el engrosamiento de la cortical del peroné
con leve disminución del diámetro del canal
medular, detectando además la presencia de
una fractura oculta del maléolo tibial. La biop-
sia abierta del peroné confirmó el diagnóstico
de melorreostosis.

La melorreostosis es una displasia esclero-
sante del hueso, clasificada dentro del grupo III
o displasias mixtas, que afecta predominante-
mente la osificación intramembranosa1,2. Fue
descrita en 1922 por Léri y Joanny3, y desde
entonces, tan sólo un poco más de 400 casos
han sido publicados4. Su prevalencia se ha esti-
mado en 0,9 casos por millón5. Su nombre viene
del griego melos = miembro y rhein = fluir, y
significa una “formación de hueso que fluye por
una extremidad”. El caso más antiguo encon-
trado corresponde a la fíbula de un esquimal
fallecido hace 1.500 años, cuyo cadáver quedó
sepultado en el hielo6.

Afecta por igual a ambos sexos y suele
manifestarse durante la niñez. El 40-50% de los
casos se manifiesta antes de los 20 años7.
Puede comprometer únicamente a un hueso,
como en el presente caso (monostótica o forma
frustrada), a un miembro (monomélica) o múlti-
ples huesos (poliostótica). Es más frecuente en
las extremidades inferiores que en las superio-
res y raramente puede incluir columna o crá-
neo.

Clínicamente puede ser asintomática y de-
tectada como hallazgo radiográfico o expresar-
se dentro de una amplia gama de contracturas
de partes blandas, deformidades de las extre-
midades y rigidez articular, o como dolor difuso.
Se ha reportado tanto acortamiento como alar-
gamiento de la extremidad comprometida8,9.
Algunos casos se asocian con esclerodermia
lineal, osteopoiquilosis, osteopatia striata, neuro-
fibromatosis, esclerosis tuberosa y hemangio-
mas7. Se asocia a malformaciones vasculares
en un 5-17% de los pacientes, generalmente en
la misma área comprometida por la displasia
ósea10,11, así como también a alteraciones cutá-
neas tales como pigmentación o fibrosis.

En las radiografías se observa una caracte-
rística hiperostosis ondulante periférica (cortical)
en uno o más huesos, que se asemeja a la cera
derretida que gotea por un costado de una vela,
de lo que deriva su nombre. Suele afectar un
solo lado de los huesos tubulares. El canal
medular puede estar disminuido de tamaño o
incluso obliterado por el compromiso
endosteal7,8,12. En niños predomina la osifica-
ción endosteal sobre la hiperostosis cortical9.
La tomografía computada y la resonancia mag-
nética muestran con claridad la hiperostosis
cortical, el porcentaje de compromiso del canal
medular y las masas de partes blandas cuando
están presentes12. La cintigrafía ósea muestra
aumento de la captación del radiofármaco en
las zonas comprometidas13.

El examen microscópico revela trabéculas
engrosadas y alargadas formadas por sistemas
de Havers normales. Los espacios medulares
contienen tejido fibroso y se puede encontrar
focos de osificación endocondral o intramembra-
nosa8. Se han reportado dos casos de asocia-
ción con procesos malignos en un hueso afec-
tado por melorreostosis, un osteosarcoma y un
fibrohistiocitoma maligno14,15, pero no se puede
asumir causalidad.

Su causa es desconocida, y no se ha encon-
trado un patrón hereditario. Por su distribución,
se ha sugerido que existe una alteración de uno
o múltiples esclerotomas a nivel de los nervios
sensitivos16,17. Por la asociación con malforma-
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ciones vasculares se ha propuesto la presencia
de un defecto localizado en la embriogénesis
del sistema vascular y esquelético8.

En el presente caso, por ser una melorreosto-
sis monostótica, sin compromiso articular,
asintomática, detectada en forma incidental en
un paciente adulto, la probabilidad de progre-
sión es muy baja. Si el paciente permanece
asintomático y sin cambios al examen físico, el
control clínico y radiográfico periódico a inter-
valos anuales podría ser suficiente.
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La Revista Chilena de Ortopedia y Traumato-
logía es el órgano oficial de publicaciones de la
Sociedad Chilena de Ortopedia y Traumatología.

Las publicaciones pueden ser de diferentes
tipos como: Artículos originales por trabajos de
investigación, o experiencias clínicas que ema-
nan de la práctica médica; conferencias sobre
un tema de actualidad; miscelánea, en que se
incluyen casos clínicos de difícil diagnóstico,
notas sobre historia de especialidad y cartas al
director.

Se publicarán 4 volúmenes al año y la revista
se reserva la propiedad de los contenidos que en
ella se publiquen, no pudiendo reproducirse sin
autorización escrita del editor responsable.

El comité editorial se reserva el derecho de
aceptar o rechazar los trabajos enviados para su
publicación.

Los trabajos deben regirse por las siguientes
normas:

1) Carta formal firmada por todos los autores,
donde se explícita que el material enviado no ha
sido publicado en otra revista o publicación de
índole científica, chilena o extranjera. Así mis-
mo, que los autores mencionados en el artículo
han leído y aprobado éste y son plenamente
responsables de la información que en él se en-
trega. Cada autor se entiende que puede presen-
tar y defender ante un auditorio cada uno de los
aspectos relacionados con el trabajo.

Si un estudio ha implicado sujetos humanos,
debe explicarse, en hoja separada, que esas per-
sonas han recibido la información completa so-
bre ese estudio y lo han aprobado formalmente.

2) Original en español en hoja tamaño carta, a
máquina con doble espacio, letra tamaño 12 y 4
cm. de margen izquierdo, acompañado de 2 co-
pias en manuscrito y una en diskette.

3) La extensión máxima son 10 páginas. Un
número mayor de éstas debe ser autorizado pre-
viamente por el editor.

A continuación el texto con el siguiente orden:
4) En la 1ª página, separada, se escribirá el

título del trabajo, los nombres del o los autores,
máximo 6, con la inicial del segundo apellido.
Además el lugar de trabajo y la profesión, direc-

ción postal, fono y fax. Indicar si hubo financia-
miento para el trabajo o no.

En la 2ª página, título del trabajo en inglés y
resumen en español y en inglés, de no más de
150 palabras. Además las palabras claves (key
words) en inglés.

Introducción con los propósitos claros y pre-
cisos por lo que se realizó el estudio.

Material y método: descripción clara del ma-
terial de estudio con los métodos que se usaron
para ello.

Resultados: presentados en una secuencia ló-
gica igual que las tablas e ilustraciones.

No repetir en el texto los datos de las tablas
sino enfatizar lo más importante.

Conclusiones o discusión: destaque lo nove-
doso e importante.

5) Tablas: dactilografiadas en hojas separadas
y enumeradas en forma consecutiva con núme-
ros árabes. Cada una con su título descriptivo.
Solo líneas horizontales en el encabezamiento o al
pie de ellas.

6) Figuras e ilustraciones: con tinta china o
con computadora con impresora a tinta o láser.
Fotografías en papel brillante. Las radiografías
en positivo, igual. Tamaño 7,5 por 10,5. El nú-
mero de fotografías no mayor de 8. Las fotos a
color son por cuenta del autor. Las imágenes
digitalizadas deben contener al menos 300
dpi. Deben venir en archivos independientes,
los gráficos deben entregarse originales impre-
sos, y en lo posible con sus coordenadas numéri-
cas adjuntas.

Deben llevar el nombre del autor en el dorso
además del número correspondiente en árabe y
una marca adecuada indicando la dirección de la
fotografía. En hoja aparte irá la leyenda de cada
una de ellas que se debe explicar por sí solas.

7) Bibliografía: debe hacerse en orden de
aparición en el texto, siguiendo la nomenclatura
internacional: apellido seguido de las iniciales de
los nombres de los autores, título del artículo,
título abreviado de la publicación, año, volumen
y página inicial y final. En el caso de textos:
autores, título en idioma original, ciudad, edito-
rial, año y página.
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