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Marsalli M. et al. Análisis 
epidemiológico de lesiones 
de la selección chilena de 
rugby menores de 20 años.
Rev Chil Ort y Traum 2013; 
54(3): 105-111.

Injury epidemiologic analysis of the Chilean under 20 years-old rugby 
national team

Objective: The main objective of this study was to analyze the incidence, 
characteristics and follow up of the injuries recorded in Chilean Rugby 
National team under 20 years-old, during the period of preparation and 
participation in the Junior World Rugby Trophy (JWRT). Method: An in-
ternational consensus of rugby injury surveillance was used. Players were 
tracked and injuries registered during training sessions, training games 
and during two Junior World Trophies between the years 2008 and 2009. 
Results: 94 players participated in the study. There were a total of 70 
injuries. 75% of the players had at least one injury. 56% occurred during 
games played (77.2 /1000 player game hours) and 58% during the second 
half. 65.7% were contact injuries and the most common cause was a tackle 
(58%). The backs had a relative risk of 1.29 (IC 95%: 1.08 - 1.59). The 
most frequent type of injury was a ligament sprain. The body segment most 
affected was the shoulder/clavicle (21.4%). The median number of days 
lost because of an injury was 18 days. Conclusion: The injury rate was 
higher than those reported for other under 20 years-old teams, similar to 
adult professional teams. Also, it caused a high impact on the number of 
days lost. The first 2 months, the second half and the tackle concentrated 
the greatest number of injuries.
Key words: Injury Surveillance, Junior rugby, Rugby injuries.

Objetivo: El objetivo principal fue analizar la incidencia, características 
y evolución de las lesiones presentadas en la selección chilena de rugby 
menor de 20 años durante el proceso de preparación y participación en 
el campeonato mundial juvenil de rugby (CMJR). Material y método: 
Se utilizó el consenso internacional de vigilancia de lesiones para el 
registro de lesiones en el rugby. Se incluyeron todas las lesiones que 
provocaron al menos 24 horas de reposo deportivo. Los jugadores 
fueron evaluados y seguidos durante las sesiones de entrenamiento, 
partidos de entrenamiento y dos torneos mundiales juveniles en los 
años 2008 y 2009. Resultados: 94 jugadores participaron en el estu-
dio. Hubo un total de 70 lesiones. 75% de los jugadores tuvo al menos 
una lesión. 56% ocurrió durante un partido (77.2/1.000 horas jugador 

ABSTRACT

Resumen
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partido) y 58% de éstas fue durante el segundo tiempo de partido. 
65.7% de las lesiones fueron en situaciones de contacto, siendo el 
tackle la causa más frecuente (58%). Los backs tuvieron un riesgo 
relativo de 1.29 (IC 95%: 1.08-1.59). Las lesiones ligamentosas fueron 
el tipo de lesión más frecuente. El segmento corporal más afectado 
fue el hombro/clavícula (21.4%). La mediana de días perdidos por 
lesión fue de 18 días. Conclusión: La incidencia de lesiones fue 
más alta que lo reportado en otros equipos de la misma categoría, 
similar a equipos profesionales adultos. Además, tuvo un gran im-
pacto en el número de días perdidos por lesión. La mayor cantidad 
de lesiones ocurrió durante los primeros dos meses, el tackle y los 
segundos tiempos.
Palabras claves: Lesiones rugby, Rugby juvenil, Vigilancia de lesiones.

Introducción

El rugby es un deporte que ha tenido un gran 
desarrollo global en los últimos años y es uno 
de los tres deportes de contacto más populares 
del mundo(1-3). El crecimiento significativo en 
la participación y desarrollo de esta actividad 
es resultado, en parte, a la mayor cobertura 
mediática y el avance en la profesionalización 
del mismo(2,4,5).

Varios estudios han demostrado que el 
número de lesiones ha ido en aumento, espe-
cialmente tras la llegada del profesionalismo 
desde el año 1995(3,6,7). Estudios sobre la in-
cidencia, etiología y gravedad de las lesiones 
en el rugby se han hecho una necesidad para 
el desarrollo de estrategias de prevención de 
éstas. A la fecha, los datos en equipos juveni-
les son escasos. En el 2005, Brooks concluyó 
que un club profesional promedio en Inglaterra 
pierde el 5% de sus jugadores debido a lesiones 
ocurridas durante entrenamientos y un 18% por 
lesiones en partidos(8,9). Durante el campeonato 
mundial de rugby de menores de 21 años del año 
2001, Best reportó una incidencia de lesiones 
de 78/1.000 horas jugador partido, menor que 
lo descrito en el campeonato mundial adulto 
del año 2003 y 2007(4,10).

El objetivo principal de este estudio fue 
analizar la incidencia, características y segui-
miento de las lesiones ocurridas en el equipo 
nacional de Chile menores de 20 años durante 
los procesos de preparación y participación en 
dos campeonatos mundiales juveniles de rugby 

(CMJR). El objetivo secundario fue determinar si 
existen diferencias en las variables analizadas 
entre jugadores de diferentes posiciones en la 
cancha (backs vs forwards).

Material y métodos

Estudio de cohorte prospectivo. Fueron 
incluidas todas las lesiones del equipo de 
rugby chileno menores de 20 años ocurridas 
durante las fases de preparación y participa-
ción del CMJR en las versiones del año 2008 y 
2009. Durante ambos períodos, los jugadores 
entrenaron de forma exclusiva por el equipo 
nacional durante los 4 meses previos al inicio 
de cada uno de los campeonatos mundiales 
que se juega una vez al año. Mientras se llevó 
a cabo el estudio, se mantuvo el mismo grupo 
de entrenadores y régimen de entrenamiento 
durante los dos períodos.

Las definiciones y criterios de inclusión 
utilizados fueron publicados previamente en el 
consenso para estudios de lesiones asociadas 
al rugby, sugerido y proporcionado por la In-
ternational Rugby Board (IRB)(11). Según este 
consenso, se definió lesión como aquella que 
ocurrió durante una sesión de entrenamiento o 
partido, que hayan impedido al jugador volver a 
practicar actividades deportivas de forma normal 
por más de 24 horas desde ocurrida la lesión. Se 
consideró al jugador recuperado cuando volvió 
a entrenar o jugar de forma normal. Cualquier 
otra lesión posterior a la recuperación completa 
se consideró como una nueva lesión.
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La recurrencia se definió como toda lesión 
del mismo tipo y en el mismo sitio de una lesión 
previa que ocurrió después del retorno a las 
actividades deportivas normales. Se consideró 
exposición a un partido cuando el equipo jugó 
de forma competitiva contra otro equipo bajo 
la supervisión de un árbitro, durante el período 
de preparación y en los torneos.

El registro de lesiones fue realizado durante 
cada sesión de entrenamiento por dos miembros 
del equipo médico. Posteriormente, la informa-
ción fue entregada al médico jefe del equipo 
para realizar el seguimiento según necesidad.

Para la expresión de la incidencia de lesiones 
ocurridas en los partidos, se utilizó un índice que 
tiene como denominador 1.000 horas jugador 
partidos. El cálculo del tiempo de exposición de 
los jugadores durante los partidos fue basado 
en la cantidad total de minutos jugados por los 
15 jugadores que formaron el equipo en cada 
partido. Esto significa que en un partido de 
tiempo reglamentario (80 minutos), cada uno 
de los 15 puestos contribuye con 80 minutos 
de exposición. Por lo tanto, en cada partido 
reglamentario incluido, hubo una exposición 
total de 20 horas.

Se clasificó la gravedad de las lesiones 
según los días perdidos de práctica deportiva 
normal. Fueron consideradas lesiones leves 
las que perdieron ≤ 7 días, moderadas entre 8 
y 28 días y graves ≥ 29 días(11).

Se compararon los resultados de los forwards 
y los backs utilizando la prueba de Chi2 para 
variables nominales y la prueba de Wilcoxon 
para variables continuas. También se comparó 
el riesgo relativo de lesión entre ambos grupos. 
El análisis estadístico fue efectuado con el 
programa STATA 11.0.

Este estudio contó con la aprobación previa 
de la Federación de Rugby de Chile (FERUCHI) 
y el consentimiento de todos los jugadores que 
participaron.

Resultados

Características de los grupos
Durante los dos períodos de preparación 

para ambos CMJR, 94 jugadores fueron prese-
leccionados para iniciar en los entrenamientos: 

47 backs y 47 forwards. De los jugadores pre-
seleccionados, solo 26 fueron elegidos para 
participar en cada CMJR. La exposición total 
a partidos fueron 14 partidos de preparación 
(280 horas de exposición) y 8 partidos durante 
ambos CMJR (160 horas de exposición).

La edad promedio de cada jugador fue 
de 19.4 años (rango entre 18-20). La altura 
promedio del grupo fue de 179.2 cm (rango 
entre 167-199) y el peso promedio fue de 88.4 
kg (rango entre 64-107).

Frecuencia de lesiones

Hubo un total de 70 lesiones durante ambos 
períodos. 74.5% (70) de los jugadores tuvo al 
menos una lesión, 8.5% (8) tuvo al menos 2 
lesiones y 3.2% (3) al menos 3 lesiones. La 
distribución mensual de las lesiones tuvo una 
tendencia a disminuir a medida que se acercaba 
cada CMJR (Figura 1).

Figura 1. Distribución mensual de lesiones.

Según la posición de cada jugador, 51.4% 
(36) de las lesiones ocurrieron en los backs (89.1 
lesiones/1.000 horas jugador partido), mientras 
que el 48.6%(34) ocurrió en los forwards (66.8 
lesiones/1.000 horas jugador partido). El riesgo 
relativo de los backs de tener una lesión fue 
de 1.29 (IC 95%: 1.08 a 1.59) con respecto a 
los forwards.

Las recurrencias representaron el 21.4% 
(15) de las lesiones, con resultados similares 
entre forwards y backs (8 vs 7).



108

M. Marsalli S, et al.

Figura 3. Tipo de lesión.

Figura 4. Localización de lesión según segmento corporal.

Características de las lesiones

El 55.7%(39) de las lesiones ocurrió durante 
un partido (77.2 lesiones/1.000 horas jugador 
partido) y el 44.3%(31) en entrenamientos. Hubo 
una situación de contacto con otro jugador en 
el 65.7% (46) de las lesiones, dentro de los 
cuales el 69.6% (32) ocurrió durante un partido.

Se pudo identificar una situación causal de 
la lesión en el 68.6%(48) de los casos, de los 
cuales el 58.3%(28) ocurrió en una situación de 
tackle, siendo el tackleador el más comúnmente 
afectado (Figura 2).

Figura 2. Distribución de lesiones según mecanismo.

Lesiones ligamentosas fueron el tipo de 
lesión más frecuente, seguido por las lesio-
nes musculares (Figura 3). La localización 
más frecuente fue en la cintura escapular 
con un 21.4% (15); seguido por las lesiones 
en la cabeza y rodilla (Figura 4). Dentro de 
las lesiones de la cabeza, el 91.7% (11) ocu-
rrieron durante un partido. Las extremidades 
inferiores concentraron el 51.4% (36) de las 
lesiones, mientras que el resto ocurrió en la 
mitad superior del cuerpo.

El 59% (23) de las lesiones ocurrieron 
en los segundos tiempos de los partidos, 
versus un 41% (16) en los primeros tiempos, 
con una mediana de días perdidos por lesión 
de 8 y 13 días, respectivamente.

El número total de días perdidos por lesión 
durante el seguimiento en ambos períodos 
fue de 1.433 días, con una mediana de 18 

días (rango entre 2-94). El sitio de lesión que 
causó más días totales perdidos fue el hombro, 
con 380 días (mediana: 25 días), seguido de 
la rodilla, con 270 días (mediana: 35 días) 
y el tobillo con 182 días (mediana: 31 días).

El número de lesiones graves fue dismi-
nuyendo a medida que avanzaban los entre-
namientos y se acercaba el CMJR. Durante 
el primer mes, el 43% de las lesiones fueron 
graves, lo que disminuyó hasta el cuarto mes, 
donde hubo un aumento proporcional de las 
lesiones leves (Figura 5).

El análisis comparativo completo entre 
de las distintas variables analizadas entre 
forwards y backs se pueden observar en la 
Tabla 1.
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dificulta la comparación de los resultados(3). 
Por ejemplo, Jakoet(12) y Bottini(13) definieron 
una lesión como cualquier situación que forzara 
al jugador a dejar el campo de juego, mientras 
que Lüthje(14) consideró que una lesión ocurrió 
cuando un jugador requirió atención médica. 
Consideramos que las definiciones utilizadas 
anteriormente no representaron una descripción 
adecuada de una lesión, ya que muchos de los 
casos incluidos no tendrían mayor repercusión 
en el jugador o en el equipo. Es por lo anterior 
que postulamos que la definición basada en un 
tiempo mínimo perdido por lesión (24 horas), 
es la que mejor representa a este tipo de es-
tudios. Los días perdidos son una evaluación 
objetiva para medir el impacto en el jugador y 
el resto del equipo.

Se obtuvo un índice global de 77.2 lesio-
nes/1.000 horas jugador partido. Esto es mayor 
que lo publicado anteriormente por uno de los 
autores de este estudio, en el reporte más gran-
de de lesiones realizado en torneos mundiales 
juveniles (57.2 lesiones/1.000 horas jugador 
partido) que incluyó a 941 jugadores de 35 
países, incluidas las lesiones del equipo chileno 
en aquellos torneos(15). El índice de lesiones en 
este estudio es similar a la estimación realizada 
en un meta-análisis de lesiones en el rugby 
profesional adulto realizado por Williams, que 
reportó un índice de 81 lesiones/1.000 horas 
jugador partido (63 - 105 IC 95%)(16). Estudios 
que demostraron tener un análisis de lesiones 
con las mismas características. Es importante 
considerar que 3 de cada 4 jugadores tuvieron 
al menos una lesión, lo cual dejó a los jugadores 
fuera de los entrenamientos por aproximadamente 
3 semanas por cada lesión. Adicionalmente, el 
21% de las lesiones fueron recurrencias, que 
provocaron la misma cantidad de días perdidos 
por lesión que una lesión nueva.

Se observó que la incidencia de lesiones 
disminuyó en forma constante con el pasar de los 
meses de preparación, lo cual fue interrumpido 
por un alza durante el período de participación 
en los CMJR, donde hubo 4 partidos de alta 
intensidad en un período de 2 semanas por 
torneo. Se plantearon diferentes hipótesis para 
este fenómeno, la cual tuvo una clara relación 
con la estrategia y diseño de los entrenamientos. 

Figura 5. Gravedad de lesión según mes de preparación 
y participación en el CMJR.

 Backs Forwards p

N° Lesiones  36 (51.4%) 34 (48.6%)
Días perdidos  12 20 0.101
(mediana) 

Lesiones    0.608
según tiempo     
 1er Tiempo 7 9
 2do Tiempo 13 9 

Actividad     0.978
 Entrenamiento 16 15
 Partido 20 19

Gravedad     0.339
 Leve 13 9
 Moderada 13 16
 Grave 8 11

Contacto     0.741
 No 13 11
 Si 23 23

Mitad del cuerpo    0.477
 Inferior 20 16
 Superior 16 18

Recurrencia     0.673
 No 28 25
 Si 7 8 

Tabla 1. Comparación entre características de 
lesiones de backs y forwards.

Discusión

La definición utilizada de lesión ha variado 
en los distintos estudios publicados, lo que 
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En este caso, pudo haber ocurrido debido a un 
mayor volumen de entrenamientos durante los 
primeros meses de preparación, lo cual ocurre 
con jugadores físicamente y técnicamente menos 
capaces en esa etapa. Además, notamos que a 
medida que se acercaba el CMJR, los jugadores 
estuvieron menos dispuestos a tomar riesgos que 
pudiesen terminar en una lesión. Cualquier lesión 
en los últimos meses podría haber significado no 
poder participar en el CMJR.

Los backs tuvieron un riesgo relativo mayor 
de lesiones durante los partidos que los forwards. 
En este último punto la literatura ha arrojado re-
sultados mixtos, se han visto trabajos donde la 
incidencia de lesiones es mayor en backs (1,10,17) y 
otros, mayor en los forwards (4,5,7,13). La alta espe-
cialización de los jugadores según su posición 
hace necesario una preparación específica de 
cada uno de ellos(18).

La situación de tackle fue la principal causante 
de lesiones, tanto para el tackleador como el ju-
gador tackleado, lo cual ya había sido reportado 
en otros estudios(2,5,6). El 59% de las lesiones 
ocurrió durante una situación de tackle, lo cual 
coincide con las cifras reportadas por Bathgate 
(58%)(5) y Jackoet (56%)(12). Garraway concluyó 
que los tackles a alta velocidad y los que ocurren 
detrás de la línea de visión del jugador tackleado 
tienen una mayor probabilidad de terminar en 
una lesión(19).

Las lesiones fueron más frecuentes durante 
los partidos disputados, especialmente en los 
segundos tiempos. Esto se podría explicar por 
las siguientes razones: (a) la aparición de fatiga 
hacia el final un partido, (b) una disminución del 
control de los movimientos y (c) un aumento en 
la intensidad del juego en partidos parejos para 
definir al ganador(4-6,13).

En base a todo lo descrito anteriormente, hace-
mos las siguientes recomendaciones: 1) Detectar y 
registrar lesiones previas en todos los jugadores. 
Es necesario incorporar una rutina de ejercicios 
personalizados para aquellos jugadores con an-
tecedentes de lesión, para intentar disminuir la 
probabilidad de recurrencia. 2) Los entrenamientos 

durante una pretemporada debiesen incluir 
sesiones para nivelar el estado físico y las 
destrezas técnicas de los jugadores, espe-
cialmente las situaciones de contacto como 
tackle. 3) Las situaciones reales de tackle 
debiesen ser evitadas durante las sesiones de 
entrenamiento y partidos hasta que se haya 
desarrollado una buena técnica de tackle en 
todo el equipo. 4) Se debe evitar una gran 
cantidad de partidos durante la pretemporada 
y debiesen ser de menor duración, para así 
evitar la exposición durante el período de 
mayor riesgo de lesiones.

Conclusión

La incidencia de lesiones en el equipo 
chileno fue más alta que lo reportado en la 
literatura para otros equipos de la categoría 
juvenil, asemejándose más a las estimaciones 
de equipos profesionales adultos de rugby. 
Este alto índice de lesiones tuvo un gran 
impacto en los días perdidos por lesión en 
los jugadores y en el equipo. Las lesiones 
ocurrieron con mayor frecuencia en: 1) los 
backs, 2) durante partidos, 3) durante los 
segundos tiempos y 4) en situaciones de 
contacto, especialmente en el tackle. El sitio 
más frecuente de lesión fue en la cintura 
escapular y el tipo más frecuente fueron las 
lesiones ligamentosas o musculares. No hubo 
diferencias significativas en las variables 
analizadas entre los backs y forwards.

En este estudio, destacamos aspectos 
de este deporte donde es necesario tomar 
medidas preventivas para reducir el riesgo 
de lesión. Considerar este tipo resultados, 
contribuyen a la planificación del número 
de jugadores requeridos por posición en 
las fases de preparación y participación en 
este tipo de torneos. Siguen siendo nece-
sarios más estudios para determinar cuáles 
son las medidas preventivas efectivas que 
podrían disminuir el número de lesiones en 
este deporte.
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Correlación entre diámetro y altura de la cabeza 
humeral: ¿Se pueden predecir las dimensiones en 
la población chilena?

Dres. Miguel Pinedo V, Vicente Gutiérrez B, Fernando Radice D, Enrique Guendelman S, 
Diego Edwards S. 

A linear correlation between humeral head diameter and height: Is it 
possible to predict dimensions in the Chilean population?

Objective: To assess the relationship between the diameter and height 
of the humeral head on the Chilean population. The hypothesis is that 
there would be a linear correlation between the two variables. Materials 
and Methods: This is a retrospective, descriptive, diagnostic assessment 
unit, type III level of evidence. Patient selection criteria: We assessed 
non-consecutive shoulder Computed Tomography series and shoulder 
intraarticular contrast method shoulder Computed Tomography (ArthroTAC), 
made in the radiology department, between May 2008 and June 2011. 
We excluded those exams with glenohumeral osteoarthritis, rotator cuff 
arthropathy, sequelae of proximal humerus fractures, tumors, and skeletal 
immature patients. Imaging analysis: With a multiplanar visualizator and 
Kodak® Carestream PACS v.11.0 software, we meassured the humeral 
height at the coronal plane, parallel to the cervical-diaphysial angle, and 
humeral head diameter from the superior articular limit to the medial shaft 
of the anatomical neck. Results: 60 patients met the inclusion criteria, 
of which 37% where female and 63% male. The average age of those 
tested is 37 ± 17.3 years old. The average diameter of the humeral head 
for the sample was 46.61 ± 4.12 mm. The humeral head height was on 
average 17.28 ± 1.89 mm. This gave a 2,7 times correlation between 
the diameter and height of the head, with a Pearson coefficient of 0.93. 
Discussion: Secondary to poor understanding of the glenohumeral 
anatomy, errors in the choice of the implant can determine long-term side 
effects. Finding a direct correlation of 2,7 times between the height and 
diameter of the humeral head, make us suppose that for each diameter of 
the humeral head there is one height, avoiding mistakes when choosing 
the right size of the humeral head. This optimizes shoulder arthroplasty 
reconstruction, reducing risks of serious complications, while improving 
functional outcomes. Conclusion: Based on the analysis, we found that on 
the Chilean population exists a direct and positive correlation between the 
diameter and height of the humeral head and the humeral head diameter 
corresponds to 2.7 times the height of it.
Key words: Diameter and height, Humeral head.
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Introducción

La artroplastía glenohumeral, es considerada 
hoy la alternativa definitiva para el manejo de la 
patología osteoarticular y también es utilizada 
para el manejo de la patología traumática de 
alto grado de la articulación del hombro, la que 
busca restablecer la funcionalidad, aliviar el 
dolor y conseguir mejoras para  la calidad de 

Objetivo: Evaluar en población chilena, la relación que existe entre el 
diámetro y la altura de la cabeza humeral. La hipótesis es que existiría una 
correlación lineal entre ambas variables. Materiales y Métodos: Estudio 
retrospectivo, descriptivo, de evaluación de unidad diagnostica, nivel de 
evidencia tipo III. Selección de pacientes: Se evaluaron las series no 
consecutivas de tomografía computada y tomografía axial computada 
con método de contraste intraarticular (ArtroTAC) de hombro efectuados 
en el servicio de radiología, entre mayo del 2008 y junio del 2011. Se 
excluyeron a aquellos exámenes con artrosis glenohumeral, artropatía 
del manguito rotador, secuelas de fractura de humero proximal, tumores 
y en pacientes con esqueleto inmaduro. Análisis de imágenes: Con el 
visualizador multiplanar y software Carestream PACS v.11.0 de Kodak®, 
se midió en el plano coronal del húmero proximal paralelo al ángulo 
cervicodiafisiario, la altura de la cabeza humeral y el diámetro de ésta 
desde el límite articular superior al borde medial del cuello anatómico. 
Resultados: 60 pacientes cumplieron con los criterios de inclusión, de 
los cuales, 37% de los estudios corresponden a pacientes de genero 
femenino y el 63% masculino. La edad promedio de los evaluados es de 
37±17,3 años. El diámetro promedio de la cabeza humeral para la mues-
tra fue de 46,61±4,12 mm. La altura de la cabeza humeral en promedio 
fue de 17,28 ±1,89 mm. Se obtuvo una correlación de 2,7 veces entre 
el diámetro y la altura de la cabeza, con un coeficiente de Pearson de 
0,93. Discusión: La mala comprensión de la anatomía glenohumeral, 
pueden condicionar errores en la elección del implante lo cual conlleva 
efectos secundarios a largo plazo. Al encontrar una correlación directa 
de 2,7 veces entre la altura y diámetro de la cabeza humeral en nuestra 
muestra, podemos suponer que para cada diámetro de la cabeza humeral 
existe una sola altura, evitando errores al momento de elegir el tamaño 
de la cabeza humeral. Esto permite optimizar la reconstrucción, obtener 
mejores resultados funcionales y disminuir el riesgo de complicaciones 
graves secundarias. Conclusión: En base al análisis, comprobamos que 
existe en la población chilena una correlación directa y positiva entre el 
diámetro y la altura de la cabeza humeral y que el diámetro de la cabeza 
humeral corresponde a 2,7 veces la altura de ésta.
Palabras clave: Cabeza humeral, Diámetro y altura.

vida del paciente(1). Con más de 50 años desde 
la introducción de la técnica por Kreuger(2) y 
Neer(3), se ha enfatizado en la importancia de 
replicar la anatomía tridimensional(1) normal de los 
componentes del humero proximal, con tomando 
mayor relevancia en lo que respecta en particular 
a la congruencia articular glenohumeral, para 
conseguir mejores resultados con las distintas 
generaciones de componentes articulares(8).

Resumen
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Distintos estudios, han estudiado la biome-
tría del humero proximal en vivo y por medio 
de reconstrucciones tridimensionales, para 
obtener mejorías en los abordajes quirúrgicos 
y tratamientos, los que ha largo plazo se han 
traducido en amplias mejorías para los segui-
mientos funcionales gracias a la restauración 
de la anatomía(1,4,5,8,10). De la misma forma en 
que ha avanzado la técnica quirúrgica, es lo 
que ocurre con el manejo y preparación pro-
tésica, donde la tomografía computada (TC) 
ha contribuido en el manejo y estudio de la 
superficie articular(6,8). 

Distintos trabajos han atribuido la falla 
precoz del tratamiento de reemplazo articu-
lar del hombro a la incongruencia entre los 
componentes articulares y de reemplazo, y a 
lateralizaciones excesivas del húmero proximal 
en el caso de que la cabeza humeral resulte 
demasiado grande. Estos aspectos, pueden 
condicionar la falla de la osteosíntesis de las 
tuberosidades por tensión excesiva en el caso 
de una artroplastia por fractura, o a la lesión 
del manguito rotador en caso de artroplastia 
por enfermedad degenerativa articular, entre 
otras(7). Esta posibilidad además aumenta si 
la cabeza implantada queda muy por encima 
de la tuberosidad mayor, determinado por un 
error en la elección del tamaño del implante(8). 

Siendo así, es que toma importancia cono-
cer las relaciones de los elementos del humero 
proximal, que traduciéndolas de la imagenología 
al campo operatorio, puedan plantear una mejor 
preparación prequirúrgica. Es entonces que, 
evitando una mala elección del implante que 
condicione una relación no anatómica entre 
la altura y el diámetro de la cabeza humeral 
determinando una incongruencia entre el radio 
de curvatura de la cabeza humeral y la conca-
vidad glenoidea, podemos evitar a largo plazo 
un desgaste acelerado o aflojamiento precoz 
del componente glenoideo(8). 

El objetivo de este trabajo es evaluar, en 
población chilena, la relación que existe entre 
el diámetro y la altura de la cabeza humeral, La 
hipótesis es que existiría una correlación lineal 
entre ambas variables, lo que traduciría que 
para cada diámetro existe una sola posibilidad 
de altura de cabeza humeral. 

Material y métodos

Trabajo retrospectivo, descriptivo, de 
evaluación de unidad diagnóstica, nivel de 
evidencia tipo III(9). 

Selección de pacientes

Para nuestro trabajo, se evaluaron las series 
no consecutivas de TAC y tomografía axial com-
putada con método de contraste intraarticular de 
hombro (ArtroTAC). Como criterios de selección 
(Tabla 1) de la muestra, se seleccionaron de 
la base de datos imagenológicos del Servicio 
de Radiología a aquellos exámenes de TAC o 
ArtroTAC de hombro efectuados entre mayo 
del 2008 y junio del 2011 y que presentaran 
esqueleto maduro. Se excluyeron a aquellos 
exámenes en cuya anatomía se demostrara 
patología deformante de la cabeza humeral, 
es decir, todos aquellos exámenes en donde 
existiera artrosis glenohumeral, artropatía del 
manguito rotador, secuelas de fractura de hu-
mero proximal y tumores. También se excluyen 
pacientes con esqueleto inmaduro. En base a 
lo anterior se estableció una muestra de casos 
no consecutivos de un total de 60 exámenes. 
Para esta no se realizo un calculo de potencia 
muestral específico.

Criterios de inclusión Criterios de exclusión

TAC o Artro TAC  Esqueleto inmaduro
de hombro

Disponibilidad de Artrosis glenohumeral 
imágenes DICOM 

Esqueleto maduro Artropatía del manguito  
 rotador

 Fractura de Hill-Sachs
 (Calandra III)20

 Tumores del húmero 
 proximal

 Secuelas de fractura
 del húmero proximal

Tabla 1. Criterios inclusión y exclusión.
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Análisis de imágenes

Las reconstrucciones multiplanares de 
la cabeza humeral obtenidas con las técni-
cas de TAC y/o ArtroTAC para las series no 
consecutivas de pacientes evaluados, fueron 
analizadas con el visualizador de imágenes 
DICOM Carestream PACS v 11.0 de Kodak que 
permite realizar reconstrucciones multiplana-
res. Con el visualizador multiplanar (MPR) se 
estandarizó para las imágenes, la medición en 
el plano coronal del húmero proximal, paralelo 
al ángulo cervicodiafisiario, a nivel del centro 
de la cabeza, la altura de la cabeza humeral 
y el diámetro de ésta desde el límite articular 
superior al  borde medial del cuello anatómico. 
Las mediciones fueron efectuadas por un solo 
traumatólogo, quien fue “ciego” para la selección 
de pacientes, sólo efectuando mediciones. Los 
valores obtenidos se registraron y tabularon en 
forma individual.

Análisis estadístico

El análisis estadístico de los datos demo-
gráficos de la muestra y los promedios de las 
mediciones realizadas de las reconstrucciones 
de la cabeza humeral de la muestra fue realizado 
en software Microsoft Excel. Los promedios 
de las mediciones efectuadas se señalan con 
desviaciones estándar, con la sigla “±”. Para 
estimar la correlación entre diámetro y altura 
humeral de la muestra se utilizo el coeficiente 
de correlación de Pearson entre las variables.

Resultados

60 pacientes cumplieron con los criterios 
de inclusión, de los cuales, 37% de los estudios 
corresponde a pacientes de genero femenino 
y el 63% masculino. La edad promedio de los 
evaluados es de 37±17,3 años (Tabla 2). 

El diámetro promedio de la cabeza humeral 
para la muestra fue de 46,61±4,12 mm. La altura 
de la cabeza humeral en promedio fue de 17,28 
±1,89 mm. Para los datos obtenidos se obtuvo 
una correlación lineal fuerte entre el diámetro 
y la altura de la cabeza con un coeficiente de 
Pearson de 0,93. Asumiendo esta correlación 

directa se estimó además que la relación entre 
el diámetro y la altura de la cabeza es de 2,7 
(re: D/h, Gráfico I), es decir, el diámetro de la 
cabeza humeral es 2,7 veces la altura de la 
misma. No se efectuó un análisis comparativo 
de correlación por género.

Edad    37 ± 17,32 años (17-60)

Género fem/masc 22/38 (37%-63%)

Diámetro cabeza  17,28 ± 1,89 mm
humeral   (14,03 - 21,33 mm)

Altura cabeza humeral 46,61 ± 4,12 mm 
   (38,40 - 54,63 mm)

Cociente diámetro/altura 2,70±0,66
cabeza humeral  (r= 0,93; 2,56-2,85)

Gráfico I.

Tabla 2. Demografía y análisis de la muestra 
imagenológica humeral.

Discusión

La comprensión tridimensional de la biometría 
glenohumeral, es objetivo para la reconstrucción 
protésica de la articulación glenohumeral(10), ya 
que va a ser el índice respecto a la elección 
del tipo, tamaño y posición de la prótesis a utili-
zar(11). Para los modelos de tercera generación 
protésica glenohumeral, se ha considerado la 
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importancia de estos principios, recreando la 
estructura y geometría del extremo proximal del 
humero, de manera de conservar la cinemática 
y cinética de la misma(12). 

Boileau y Walch(14) fueron pioneros en 
trabajar con la biometría del humero proximal 
y su aplicación a la cirugía protésica. En sus 
trabajos(13), plantean que, secundario a la mala 
comprensión de la anatomía glenohumeral, se 
pueden condicionar errores en la elección del 
implante y una posible incongruencia secun-
daria a este. Severt et al, en 1993(14), fueron los 
primeros en relacionar que la incongruencia 
entre componentes se debía a la alteración 
de la relación entre el radio de curvatura de la 
cabeza humeral y el componente glenoideo, 
tomando como referencias para sus mediciones 
las utilizadas en el presente estudio. Walch et al 
en 2002(15), demostró en un trabajo clínico, una 
relación linear entre la incongruencia de radio de 
la cabeza humeral y aparición de radioluscencias 
alrededor del componente glenoideo, donde se 
estableció que en la población estudiada sobre 
los 5,5 mm de radio de la cabeza humeral se 
observarían alteraciones radiológicas. La im-
portancia de esta incongruencia entre compo-
nentes, radica en que va implicar el fracaso del 
implante y condicionar sus efectos secundarios 
a largo plazo. Estos efectos comprenden las 
lesiones de partes blandas, principalmente del 
manguito rotador; falla de la reducción de las 
tuberosidades en instalación de componentes 
en fracturas de alto grado, lesiones óseas y 
cartilagíneas de la glenoides y aflojamiento 
del implante, entre otras(8). Desde el punto de 
vista de las partes blandas y manguito rotador, 
Harryman, demostró que alteraciones de solo 
5 mm en la profundidad del implante humeral, 
condiciona la perdida de la elevación entre 
20 a 30º por falta de activación del manguito 
rotador(16); Jobe para los mismos deltas de 
profundidad, demostró la perdida de 24º de 
excursión glenohumeral(17) y Boileau describe 
hasta un 4,6% de lesiones del maguito rotador, 
secundario a la mala elección del implante(8). 

Sobre las complicaciones óseas, desde los 
trabajos de Neer en 1970 para el uso de mate-
riales protésicos en el manejo de las fracturas 
de extremo proximal de humero de alto grado, 

que se toma en consideración la replicación 
tridimensional por su efecto sobre el canal 
medular y la reducción de las tuberosidades y 
la estabilidad de la osteosíntesis sobre ellas(18). 

Boileau et al(19), demuestra la importancia 
que toman ciertos factores de riesgo en la 
migración de las tuberosidades posterior a la 
hemiartroplastía por fractura, que en el caso del 
implante son el tamaño y el posicionamiento. En 
su serie, la tasa de falla en la osteosíntesis de 
las tuberosidades producto de la mala elección 
del implante es de un 4,3%(8). 

Siendo el primer trabajo en Chile que busca 
evaluar este tipo de correlación, es que interesante 
que al haber encontrado una correlación directa 
entre la altura y diámetro de la cabeza humeral 
en nuestra muestra estudiada, podemos suponer 
que para cada diámetro de la cabeza humeral 
existe una sola altura, con lo cual podemos evitar 
errores al momento de elegir el tamaño de la 
cabeza humeral. Esto permite optimizar la recons-
trucción anatómica del hombro por artroplastia y 
así disminuir el riesgo de complicaciones graves 
como el aflojamiento precoz del componente 
glenoideo, las lesiones del manguito rotador y 
la migración de las tuberosidades, mejorando 
a su vez los resultados funcionales. 

La relación de 2,7 entre el diámetro y la 
altura de la cabeza humeral permite que con 
solo conocer una de las dos variables se puede 
extrapolar la otra. Esto podría ser de gran utilidad 
en caso de fracturas del húmero proximal en 
que la cabeza humeral esté conminuta haciendo 
difícil la estimación del tamaño definitivo. 

El hecho que exista esta correlación lineal 
entre las dos variables permite reconocer cuales 
de las compañías ofrecen mejores alternativas 
al momento de elegir el implante para la po-
blación chilena.

Limitaciones

Las principales limitaciones del presente 
estudio radican en el tamaño muestral, para 
el cual no se efectuó un calculo de potencia 
muestral específico. Por lo anterior, no pode-
mos establecer una validez estadística segura 
para nuestros datos. Tampoco se realizó un 
análisis específico por genero entre las co-
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rrelaciones de diámetro y altura de la cabeza 
humeral, con lo cual se podrían ver modifica-
dos nuestros resultados dadas las diferencias 
fenotípicas entre ambos generos; aspecto 
que de todas formas no fue considerado, 
dado el objetivo de este trabajo en conocer 
si es posible establecer una correlación entre 
altura y diámetro humeral, más allá de sus 
índices de normalidad. Creemos que futuros 
trabajos deben establecerse evaluando los 
aspectos estudiados en el presente trabajo, 

separándolos por género y asignándoles un 
valor estadístico específico.

Conclusión

En base al análisis, comprobamos que 
existe en la población chilena una correlación 
directa y positiva entre el diámetro y la altura 
de la cabeza humeral y que el diámetro de la 
cabeza humeral corresponde a 2,7 veces la 
altura de ésta.
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 RESUMEN

 ABSTRACT

Proteínas óseas morfogenéticas y células tronca-
les mesenquimáticas: Su rol en la osteogénesis 
inducida en un modelo animal de no unión

Bone morphogenetic proteins and mesenchymal stem cells: Their 
role in induced osteogenesis on a nonunion animal model

Objective: To macroscopically, histologically and radiologically eva-
luate the effect of bone morphogenetic proteins (BMP), demineralized 
bone matrix (DBM) and mesenchymal stem cells (MSC) in the induced 
bone healing of a nonunion animal model. Method: We used 8 New 
Zealand rabbits to reproduce nonunions and acute defect animal 
models. Two cm bone defects were created in both ulnas and divided 
in 4 groups (4 samples per group): Group 1: Control nonunion, Group 
2: Nonunion treated with (BMP+DBM), Group 3: Acute defect trea-
ted with (BMP+DBM), Group 4: Nonunion treated with (BMP+DBM) 
+ MSC. After 8 weeks under experimental conditions we evaluated 
the presence or absence of bone healing through palpation, X-rays 
and histology. Results: There was a trend towards more presence of 
bone bridges in groups 3 and 4 in all the evaluations. Group 3 showed 
a significantly higher histological bone consolidation than the other 
groups (p= 0.046). Conclusions: The use of BMP+DBM alone showed 
a weak potential of bone healing in this model. However, the addition 
of both BMP+DBM and MSC induced bone healing in a great number 
of the samples.
Key words: Bone morphogenetic proteins, Mesenchymal, Nonunion, 
Osteogenesis, Stem cells.
Level of Evidence: Experimental study.
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Objetivo: Evaluar macroscópica, histológica y radiológicamente el 
efecto de proteínas morfogenéticas óseas (BMP) y células troncales 
mesenquimáticas (MSC) en la consolidación ósea, en un modelo 
animal de no unión. Material y método: Estudio experimental en 
8 conejos New Zealand. Se reprodujeron modelos animales con 
defectos críticos agudos y de no unión de ulna. Se aislaron BMP, 
matriz ósea desmineralizada (MOD) y MSC que se aplicaron en los 
modelos animales descritos. Cuatro grupos de trabajo con 4 mues-
tras por grupo: Grupo 1: Control de no unión, Grupo 2: No unión + 
(BMP+MOD), Grupo 3: Defecto agudo + (BMP+MOD), Grupo 4: No 
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unión + (BMP+MOD) + MSC. Tras ocho semanas bajo condiciones 
experimentales se evaluó la reparación ósea  mediante radiología, 
palpación e histología en todos los grupos. Resultados: Hubo una 
tendencia a mayor formación de puentes óseos en los grupos 3 y 4 
en todas las evaluaciones. El grupo 3 tuvo significativamente mayor 
consolidación histológica que los otros grupos (p = 0,046). Conclu-
siones: La aplicación de matriz ósea desmineralizada con proteínas 
morfogenéticas óseas mostró un débil potencial de consolidación 
en este modelo experimental de no unión de ulna. Sin embargo, al 
adicionar además células troncales mesenquimáticas se logró la 
consolidación ósea en un porcentaje significativo de las muestras.
Palabras clave: Células troncales mesenquimáticas, Morfogenéticas, 
No unión, Osteogénesis, Proteínas óseas.
Nivel de Evidencia: Estudio Experimental.

Introducción

El tejido óseo es único en su capacidad 
de reparación, teniendo potencial de regene-
ración frente al daño estructural. El potencial 
de reparación óseo de una fractura es enorme, 
pero hasta un 5 a 10% de éstas pueden evolu-
cionar hacia un retardo en la consolidación o 
no unión(1). El término no unión se utiliza como 
un equivalente al concepto de pseudoartrosis, 
como se sugiere en la literatura reciente(2). El 
alto impacto funcional, mental, social y eco-
nómico que esto genera en los pacientes ha 
motivado el desarrollo de distintas estrategias 
de tratamiento que incluyen el uso de injerto 
de tejido óseo autólogo o de banco de hueso 
(aloinjerto), la fijación quirúrgica de la fractura 
o el aporte de factores biológicos, con el fin de 
lograr la consolidación ósea(2,3).

En la formación ósea ocurren 3 procesos 
paralelos que determinan el éxito del resultado: 
la osteogénesis, realizada por osteoblastos o 
células troncales mesenquimáticas (MSC), la 
osteoconducción que corresponde al “andamiaje” 
o molde del tejido óseo final, y la osteoinduc-
ción, que corresponde a la modulación del 
proceso por parte de citoquinas y otros factores 
biológicos en donde destacan las proteínas 
morfogenéticas óseas (BMP)(4).

Las BMP son factores de crecimiento que 
poseen potencial osteoinductivo demostrado. 
En los últimos años se han identificado más de 
20 tipos diferentes de BMP, siendo las BMP 2 y 
7 las más estudiadas ya que juegan un rol clave 

en la diferenciación celular a osteoblastos(5). 
Corresponden a proteínas hidrosolubles de 
bajo peso molecular que difunden fácilmente 
en los fluidos corporales siendo necesario 
contenerlas mediante una matriz portadora o 
“carrier”, para que tenga así un efecto localizado 
en el sitio óseo objetivo(6). Para su adecuada 
aplicación clínica se han utilizado diversos tipos 
de “carriers”, incluyendo matriz ósea desmine-
ralizada (MOD), fosfato cálcico, hidroxiapatita, 
polímeros sintéticos y naturales(7). Desde el 
año 2001 la FDA ha aprobado el uso clínico de 
BMP recombinante humana 2 y 7 para casos 
de fusión espinal, fracturas de tibia expuesta 
con fijación con clavo endomedular, cirugía 
maxilofacial y no unión de huesos largos(2,8,9).

Por su parte, las MSC han sido ampliamente 
estudiadas por su potencial osteogénico y en 
algunos centros ya son empleadas en pacientes 
como alternativa terapéutica en caso de grandes 
defectos óseos(4). Las MSC tienen el potencial 
para diferenciarse en diferentes líneas celulares 
incluyendo cartílago, hueso, tejido adiposo, ten-
dones y ligamentos(10). Se obtienen fácilmente 
desde la médula ósea y se pueden expandir en 
cultivo e inducir su diferenciación hacia un linaje 
deseado(11-13). Esta diferenciación se puede lograr 
con la aplicación de factores de crecimiento 
específicos(14). Las proteínas pertenecientes a la 
“superfamilia” del factor de crecimiento transfor-
mador beta (TGF- ), a la cual pertenecen las BMP, 
constituyen uno de los factores de crecimiento 
más importantes que inducen la diferenciación 
osteogénica de las MSC(3,15).
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Desde el punto de vista teórico, la combi-
nación de BMP con MSC para tratar defectos 
óseos, aparece como una atractiva estrategia 
biológica para lograr la consolidación. El obje-
tivo de este trabajo es evaluar macroscópica, 
histológica y radiológicamente el efecto de las 
BMP y MSC en la consolidación ósea, en un 
modelo animal de no unión. Nuestra hipótesis 
de trabajo es que el efecto osteoinductivo de 
las BMP y osteogénico de las MSC, en conjunto 
son capaces de inducir la consolidación ósea 
en este modelo animal.

Material y método

El trabajo se realizó en 2 fases: la primera 
consistió en la obtención de las BMP y las 
MSC. La segunda fase fue su aplicación en el 
modelo animal de no unión y la evaluación de 
los resultados macroscópicos, histológicos y 
radiológicos.

1era Fase: Extracción de BMP y demostración 
de su actividad.

Para la obtención de las BMP se empleó el 
protocolo de Bolander y cols, que obtiene matriz 
ósea desmineralizada a partir de segmentos 
diafisiarios de huesos largos de conejo(16). Pri-
mero se removieron los tejidos blandos de los 
huesos y se les realizó inicialmente un lavado 
con agua ultrapura y luego con una mezcla 
de cloroformo y metanol (1:1). Los huesos 
fueron secados a 37° y molidos hasta obtener 
un polvo fino que luego fue desmineralizado 
con una solución de ácido clorhídrico al 0,6 M. 
Posteriormente esta matriz desmineralizada fue 
disuelta en cloruro de guanidina al 4 M junto a 
inhibidores de proteasas, para separar las pro-
teínas óseas solubles del colágeno. Finalmente 
el precipitado se sometió a un proceso de diá-
lisis y se realizó liofilización para la extracción 
de las proteínas, las cuales fueron estudiadas 
mediante electroforesis observándose pesos 
moleculares acordes a los descritos para las 
BMP (~30 kD para BMP-2, 3 y 7) (Figura 1). La 
matriz ósea desmineralizada (MOD) obtenida 
desde los mismos huesos largos de conejo fue 
utilizada como “carrier” para poder aplicar las 
BMP en los modelos.

Figura 1. Imagen que muestra la electroforésis de 
proteínas realizada para confirmar el correcto aislamiento 
de proteínas morfogenéticas óseas. Se obtienen pesos de 
aproximadamente 30 kDa que corresponden a BMP-2, 3 y 
7, y 17 kDa que corresponden a subunidades monoméricas 
e inactivas, derivadas de las anteriores.

Figura 2. Fotografía histológica que muestra la formación 
de osículos subcutáneos (flecha negra) tras la inoculación 
de BMP en ratones BALB-C, confirmando así el efecto 
osteoinductor de estas proteínas.

Para demostrar la actividad de las BMP 
in vivo, éstas se implantaron en bolsillos sub-
cutáneos de ratones BALB-C, observándose 
histológicamente la formación de osículos sub-
cutáneos correspondientes a hueso heterotópico 
(Figura 2). Este procedimiento se ha realizado 
con anterioridad para demostrar la capacidad 
osteoinductiva de las BMP(17).
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Para el aislamiento y cultivo de las MSC 
autólogas se utilizó el protocolo descrito por 
Soleimani y Nadri(18) Se obtuvo 1 cc de médula 
ósea de cresta ilíaca, la cual se diluyó en so-
lución salina tamponada con fosfato PBS (1:1) 
y por gradiente de histopaque se separaron 
las células mononucleares. Luego se lavaron 
con PBS y se cultivaron en medio DMEM con 
5% de suero fetal bovino (SFB) y antibióticos, 
obteniéndose así colonias de MSC pluripoten-
ciales, que se amplificaron hasta obtener 106 
células para aplicar a cada muestra del estudio.

2da Fase: Aplicación en modelos animales
Se ha demostrado que el conejo es ade-

cuado para reproducir un modelo de no unión 
animal que se asemeje a una situación clínica(19). 
Se definieron cuatro grupos de trabajo de dos 
conejos cada uno (n= 4 piezas por grupo). Se 
intervinieron ambas ulnas en cada espécimen, 
mediante abordaje directo y resecando 2 cm 
de hueso en todo su espesor, incluyendo todo 
el periostio, desde el tercio medio diafisiario. 
Todos los procedimientos fueron realizados 
bajo anestesia general y con el uso de anti-
bióticos y analgésicos perioperatorios. Luego 
de 8 semanas en cautiverio en jaulas de 50 
x 50 cm y con condiciones de alimentación 
estándar, el modelo de no unión de ulna ya 
estaba instalado(20).

Grupos de Estudio

Grupo 1 (G1, n= 4): fue el grupo control que 
consistió en un modelo de no unión, sin inter-
vención. Los animales de G1 fueron sacrificados 
a las 8 semanas para su estudio.
Grupo 2 (G2, n= 4): una vez resecados los 2 cm 
de cada ulna, los animales fueron re-operados a 
las 8 semanas, certificándose bajo visión directa 
la no unión ya instalada. En ese momento se 
resecó el tejido fibroso presente, teniendo cuidado 
de no cruentar los bordes óseos, y los defectos 
fueron rellenados con una “pasta” de MOD con 
BMP. Luego de 8 semanas más, los animales 
fueron sacrificados para completar el estudio.
Grupo 3 (G3, n= 4): se resecaron 2 cm de la 
diáfisis de cada ulna recreando un modelo de 
defecto agudo y se trató inmediatamente con 

MOD y BMP, pero sin agregar MSC. Los ani-
males fueron sacrificados 8 semanas después 
para completar el estudio.
Grupo 4 (G4, n= 4): una vez resecados los 2 cm 
de cada ulna, los animales fueron re-operados 
a las 8 semanas, certificándose la no unión 
ya instalada. En ese momento se resecó el 
tejido fibroso presente, tendiendo cuidado de 
no cruentar los bordes óseos, y los defectos 
fueron rellenados con una “pasta” de MOD 
con BMP, embebida en 106 MSC. Luego de 8 
semanas más, los animales fueron sacrificados 
para completar el estudio.

Luego de sacrificar los animales, se extra-
jeron ambos antebrazos de cada espécimen, 
preservando sólo la estructura ósea y se estudió 
la presencia y tipo de osteogénesis mediante 
3 métodos:
1. Palpación directa de puente óseo: se definió 

como puente óseo a la presencia palpable 
de hueso uniendo ambos extremos de la 
ulna. Se asignó arbitrariamente un puntaje 
a cada muestra de la siguiente manera: 
Puente óseo no palpable o ausente = 0 
puntos. Puente óseo palpable o presente 
= 1 punto (máximo de 4 puntos por grupo) 
(Figura 3).

2. Evaluación radiográfica de puente óseo: 
se definió como puente óseo radiográfico 
a la presencia de hueso uniendo ambos 
extremos de la ulna en la radiografía simple 
de cada muestra. Se asignó arbitrariamente 
un puntaje a cada muestra de la siguiente 
manera: Puente óseo no visible en la radio-
grafía= 0 puntos. Puente óseo visible en la 
radiografía= 1 punto (máximo de 4 puntos 
por grupo) (Figura 4).

3. Evaluación histológica: un patólogo califi-
cado evaluó cada muestra con tinción de 
H-E bajo microscopía simple, haciendo el 
diagnóstico cualitativo de consolidación 
(presencia de puentes óseos entre ambos 
extremos de la diáfisis de la ulna), no unión 
(ausencia de puentes óseos) o sinostosis 
(consolidación entre ulna y radio) (Figuras 
5 y 6).
Los datos fueron analizados mediante prueba 

de chi cuadrado y se consideró significativo a 
un valor de p < 0,05.
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Resultados

En la evaluación mediante palpación sólo 
los Grupos 3 y 4 presentaron puentes sólidos 
en algunas de sus muestras. Los puntajes 
respectivos por grupo fueron de G1:0, G2:0, 
G3:1, G4:2 siendo la diferencia entre grupos 
no significativa (p = 0,21). Para la presencia de 
puentes radiográficos se obtuvo una puntuación 
por grupo de: G1:0, G2:2, G3:2, G4:3, sin dife-
rencias significativas entre los grupos (p = 0,185). 
La presencia de no unión en la histología se 
observó en los siguientes casos por grupo: G1:3, 
G2:3, G3:0, G4:1, sin diferencias significativas 
entre los grupos (p= 0,07). Para la presencia 
de sinostosis se encontró en G1:1, G2:1, G3:3 y 

Figura 3. Imagen macroscópica de una ulna con defecto 
óseo consolidado después del tratamiento con BMP y MSC 
(A). La otra muestra exhibe un defecto ulnar persistente 
luego de 8 semanas de evolución (B).

Figura 4. Fotografía radiográfica axial de ulnas en que 
se aprecian muestras representativas con ausencia de 
puentes óseos (A), presencia parcial de puentes óseos 
(B) y defecto ulnar consolidado (C).

Figura 5. Imagen histológica del defecto óseo presente 
en el modelo de no unión en la ulna de un conejo New 
Zealand. Destaca la presencia de tejido fibroso obliterando 
el canal endomedular de uno de los extremos de la fractura 
no consolidada (flecha negra).

Figura 6. Gráfico que muestra la calificación histológica 
de las cuatro muestras de cada grupo.

A B

A CB
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G4:0 casos, sin diferencias significativas entre 
los grupos (p= 0,137). Finalmente, la presencia 
de consolidación histológica se observó en los 
siguientes casos por grupo: G1:0, G2:0, G3:1 
y en G4:3 siendo significativamente mayor el 
número de muestras consolidadas para el gru-
po 3, respecto de los otros grupos (p= 0,046).

Discusión

Un incremento en las lesiones por alta 
energía, secundarias a accidentes de tránsito 
y por armas de fuego, nos ha hecho enfrentar 
un número creciente de defectos óseos y sus 
complicaciones(21).

Las formas convencionales de tratamiento 
para defectos óseos o no uniones no son siem-
pre exitosas, pero un mejor entendimiento de la 
biología de la consolidación ósea en los últimos 
años ha favorecido un mejor enfrentamiento de 
estas lesiones(2,22). Escenarios clínicos como los 
nombrados son hoy en día manejados bajo el 
concepto “diamond”. Son cuatro los elementos 
que contribuyen a un resultado exitoso: estabili-
dad ósea, injertos óseos, factores de crecimiento 
y células mesenquimáticas. Este concepto acu-
ñado por Giannoudis y colaboradores enfatiza 
que los cuatro factores mencionados son igual 
de importantes para lograr la osteogénesis(23).

Para poder evaluar el efecto de cada uno 
de estos factores es que se han desarrollado 
modelos experimentales. Dentro de los modelos 
animales creados para diferentes escenarios 
clínicos, el modelo de no unión, tal como el 
utilizado en nuestro estudio, es comúnmente 
usado en investigaciones relacionadas a repa-
ración ósea. Este modelo se caracteriza por 
ser una forma simple de recrear una no unión 
ósea con escasez de células osteogénicas o 
con capacidad de diferenciación y un canal 
medular que se encuentra cerrado con un 
lecho de tejido fibroso cicatricial que impide la 
adecuada consolidación y sirve para evaluar las 
capacidades osteoinductivas, de osteoconduc-
ción y osteogénesis de factores de crecimiento 
y BMP asociados a injertos o a MSC(20).

Pese a que en este estudio no observamos 
una adecuada correlación entre la evaluación 
por palpación, radiográfica e histológica entre 

los grupos, sí hubo una tendencia en todos 
los métodos a favor de una mayor formación 
de puentes óseos en los grupos tratados con 
células (Grupos 3 y 4). Nuestra impresión es 
que el método más confiable de evaluación 
es la histología, donde se obtiene una visión 
muy precisa del defecto y permite diferenciar 
la presencia de tejido fibroso u óseo(19). Sin 
embargo, ésta es solo una impresión subjetiva 
y constituye una debilidad de nuestro estudio.

Se ha visto en modelos de ratas la formación 
de hueso en tejido extra óseo tras la inyección 
de BMP además de la estimulación de forma-
ción ósea en fracturas y modelos de fusión en 
columna a partir del uso de BMP(3-8,10,24). Nuestro 
estudio muestra que si bien las BMP tienen un 
rol en la consolidación ósea, su potencial es 
limitado en la ausencia de células. Esto podría 
deberse a un efecto quimiotáctico con un límite 
máximo de estas moléculas que se ve supe-
rado por un ambiente “biológicamente pobre” 
como es la no unión. Pese a esto, en algunos 
escenarios clínicos se ha recomendado el uso 
de BMP e injertos óseos como manejo inicial de 
ciertas fracturas, principalmente aquellas cuyo 
pronóstico es reservado y la probabilidad de 
cursar con complicaciones es alta(25). Nuestros 
resultados no avalan el uso aislado de BMP 
como única estrategia para el manejo de no 
unión. Más aún, recientemente se ha sugerido 
que las BMP podrían tener efectos adversos 
importantes por lo cual su uso en humanos ha 
sido puesto en tela de juicio(26).

Por otra parte, nuestro estudio mostró 
que la adición de MSC aumenta de manera 
significativa la capacidad de consolidación 
de este modelo de no unión, reforzando el 
concepto de que para lograr consolidación 
se debe considerar tanto la osteoconducción 
(MOD) como la osteoinducción (BMP) y la os-
teogénesis (MSC), confirmándose así nuestra 
hipótesis de trabajo(12,23). Resulta interesante 
que en ambos grupos, tanto en el grupo de 
defecto óseo agudo como en el grupo con 
MSC (grupos 3 y 4), la formación de hueso fue 
superior a los grupos 1 y 2, lo cual concuerda 
con la filosofía descrita previamente. Pese a 
esto, el número de muestras consolidadas 
fue significativamente menor en el grupo de 
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lesión aguda (n = 1) que en el grupo de no 
unión manejado con BMP y MSC (n = 3) y el 
grupo de lesión aguda presentó asimismo un 
mayor número de sinostosis (n = 3) que el 
grupo con MSC (n = 0). A nuestro juicio esta 
diferencia entre grupos podría explicarse por 
2 motivos: primero, que en el grupo con MSC 
se agrega una concentración mayor de MSC 
que las que se encuentran habitualmente en 
el hematoma de fractura presente en la lesión 
aguda, lo cual podría favorecer la consolida-
ción(12). Segundo, el hecho de que en el defecto 
agudo queda una comunicación directa entre 
el defecto ulnar y el radio podría favorecer la 
sinostosis en este grupo versus el grupo con 
MSC en que, pese a la remoción parcial del 
tejido fibroso presente en la ulna con no unión, 
el tejido remanente podría actuar como “muro” 
conteniendo el paso de trabéculas óseas desde 
la ulna hacia el radio.

Nuestro estudio sugiere que en el modelo 
de no unión animal las MSC juegan un rol 
importante en la reparación ósea mostrando 
muy buenos resultados. Estudios en ratones 
han demostrado resultados exitosos en el 
tratamiento de no unión al complementarlas 
con BMP y MSC(27-29). Pese a esto, aún que-
dan muchas interrogantes sobre la biología de 

las MSC, su capacidad para poblar el tejido 
huésped, el mejor método de implantación de 
las células, el uso de “carriers” y el beneficio 
del uso simultáneo de factores de crecimiento 
como las BMP. Estas incógnitas, sumadas al 
reciente reporte de posibles efectos adversos 
al utilizar MSC sugieren que aún falta mayor 
evidencia experimental antes de recomendar 
la utilización rutinaria de MSC en humanos(25).

Este estudio de suma a otros estudios 
clínicos en animales y en humanos que su-
gieren que el uso terapéutico de BMP y MSC 
es una alternativa terapéutica alentadora en 
situaciones de defectos óseos importantes. 
Los horizontes de su empleo en traumatología 
son amplios y debe generarse más evidencia 
que respalde su uso en distintas situaciones 
de la práctica clínica.

Conclusión

La aplicación de matriz ósea desmineralizada 
con proteínas morfogenéticas óseas mostró 
un débil potencial de consolidación en este 
modelo experimental de no unión de ulna. Sin 
embargo, al adicionar además células troncales 
mesenquimáticas se logró la consolidación ósea 
en un número significativo de las muestras.
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Hip fracture in Chile: An epidemiological approach

Objective: To Know the Incidence and epidemiology of hip fracture in 
Chile and compare it with international hip fracture reports. Methods: 
Retrospective revision of clinical files, hospital admissions and opera-
tive protocols of 938 patients with hip fracture diagnosis and treated 
in our hospital between January 2008 and June 2010. We evaluated: 
Number of patients with hip fracture diagnosis, distribution by sex, 
age, fracture localization, treatment, and intra-hospitalary mortality. 
Results: Between january 2008 and june 2010, 938 were treated for 
hip fracture (10,3% of total number of hospitalizations). 28% men and 
72% women; 9% younger than 60 years old and age average of 76 
years old. 63% were extracapsular fractures and 37% intracapsular. 
823 (87%) underwent surgical treatment; 66% osteosynthesis, 22% 
hip hemiarthroplasty and 12% total hip arthroplasty. 0,49% of surgical 
patients died, as well 17,28% of non-surgical patients died. Conclusion: 
The hip fracture occurrence in Chile, it’s very similar to the internatio-
nal incidence, being more frequent the extracapsular fractures, and 
in older patients.
Key Words: Epidemiology, Hip fracture, Incidence, Level of evidence: 
Level IV.
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Jiménez C, et al. Aproxima-
ción epidemiológica de las 
fracturas de cadera en Chile. 
Rev Chil Ort y Traum 2013; 
54(3): 126-130.Objetivo: Conocer la situación epidemiológica actual de la fractura de 

cadera en Chile, y comparar nuestra realidad con la reportada por la 
literatura internacional. Material y método: Revisión retrospectiva de 
fichas clínicas, protocolos operatorios, ingresos y egresos hospitalarios 
de 938 pacientes hospitalizados por fractura de cadera entre enero 
de 2008 y junio de 2010 en nuestra  institución. Se evaluó: Número 
de pacientes egresados con diagnóstico de fractura de cadera, dis-
tribución por género, edad, tipo de fractura, tratamiento realizado y 
mortalidad intrahospitalaria. Fueron excluidos pacientes con fractura 
en hueso patológico. Resultados: Entre enero 2008 y junio 2010, 
938 pacientes fueron hospitalizados por fractura de cadera (10,3% 
del total de hospitalizaciones). 28% de hombres y 72% de mujeres; 
9% en menores de 60 años, con un promedio de edad de 76 años. 
Sin predominio en la lateralidad. 63% correspondieron a fracturas 
extracapsulares y 37% intracapsulares. 823 pacientes (87%) recibie-

RESUMEN

ABSTRACT
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ron tratamiento quirúrgico; 66% fueron tratados con Osteosíntesis, 
22% con artroplastía parcial y 12% con artroplastía total de cadera. 
Fallecieron 0,49% de los pacientes operados y 17,28% de los no 
operados. Esto durante el periodo intrahospitalario, con un promedio 
de 22 días de hospitalización. Conclusión: La ocurrencia de fractura 
de cadera en Chile según resultados de este trabajo, concuerda con 
la epidemiología mundial, siendo más frecuente la fractura lateral y 
su presentación en adulto mayor.
Palabras clave: Epidemiología, Fractura de cadera, Incidencia, Nivel 
de Evidencia: Nivel IV.

Introducción

La fractura de cadera es la causa más 
común de hospitalización en los servicios de 
urgencia traumatológicos en el mundo y es 
considerada actualmente una de las principales 
causas de morbilidad asociada y mortalidad 
temprana en el paciente adulto mayor. Esto ha 
originado muchos intentos por tratar de reducir 
su ocurrencia y disminuir su severidad y compli-
caciones; algunas medidas con más éxito que 
otras. Sin embargo, la literatura es concluyente 
al señalar que esto no está sucediendo de for-
ma suficientemente rápida o universal, como 
para reducir los costos humanos y sociales 
proyectados para los próximos años a raíz de 
esta patología(1).

Aproximadamente 86.000 fracturas de cadera 
suceden al año en Reino Unido, cifras globales 
reportaron en 1990 un número aproximado de 
1,7 millones de fracturas de cadera al año en 
el mundo y existen diversas tendencias que 
sugieren una estimación de entre 7 y 21 millones 
de fracturas de cadera al año para el 2050(2).

Si bien es por todos conocido que el riesgo 
de fractura aumenta exponencialmente con la 
edad junto con otros factores(2), la epidemiolo-
gía de este diagnóstico se basa en la literatura 
internacional, ya que en Chile actualmente no 
existe un estudio estadístico ni epidemiológico 
reciente sobre la población afectada por este 
cuadro, salvo datos aportados indirectamente 
por trabajos cuyo objetivo central es otro.

Por este motivo en opinión de los autores 
es muy importante conocer la realidad actual 
de la situación epidemiológica de la fractura de 

cadera en Chile, y comparar nuestra realidad 
con la reportada por la literatura internacional 
respecto a edad, género, tipo de fractura, tra-
tamiento y mortalidad. En este contexto, hemos 
decidido iniciar esta estrategia en el Instituto 
Traumatológico de Santiago, siendo uno de los 
centros asistenciales con mayor volumen de 
pacientes traumatológicos en el país. Con esta 
iniciativa buscamos plantear la posibilidad de 
estimular la formación de un Registro Nacional 
de Fracturas de Cadera, para poder contar con 
cifras nacionales concretas que nos permitan 
una mejor comprensión de la patología, sus 
factores de riesgo, evolución y complicaciones; 
en post de una mejor prevención, manejo y 
evolución de la misma.

Material y método

Mediante información extraída de fichas 
clínicas, protocolos operatorios, registros de 
ingresos y egresos hospitalarios, se estudió de 
manera retrospectiva un total de 938 pacientes 
hospitalizados con diagnóstico de fractura de 
cadera entre enero de 2008 y junio de 2010 
en nuestro hospital. Como filtro diagnóstico se 
usó la clasificación CIE-10: fractura del cuello 
de fémur (S720), fractura pertrocanteriana 
(S721) y fractura subtrocanteriana (S722). 
Fueron incluidos los pacientes con diagnóstico 
y tratados por fractura de cadera que contaran 
con un registro clínico completo, que incluyera 
género, edad, tipo de fractura de cadera, tipo de 
tratamiento efectuado y condición al egreso. No 
fueron incluidos en este estudio los pacientes 
con diagnóstico de fractura en hueso patológico.
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Figura 1. Distribución de pacientes con fractura de cadera 
dentro del total de pacientes hospitalizados en Instituto 
Traumatológico de Santiago. Período enero 2008 - junio 2010. 

Figura 2. Incidencia de la fractura de cadera en los años 
estudiados.

De acuerdo a los datos revisados se obtuvo 
información relacionada con:
•	 Número	de	pacientes	egresados	con	diagnós-

tico de fractura de cadera dentro del universo 
de pacientes egresados por otras causas

•	 Distribución	por	género
•	 Distribución	por	edad
•	 Tipo	de	fractura	de	cadera
•	 Tipo	de	tratamiento	realizado
•	 Tipo	de	intervención	quirúrgica	realizada
•	 Mortalidad	intrahospitalaria.	

Resultados

De un universo de 9.058 pacientes hospita-
lizados durante el periodo analizado, 938 fueron 
hospitalizados con diagnóstico de fractura de 
cadera, lo que representa un 10,3% del total 
(Figura 1).

Figura 3. Distribución etaria  en pacientes con fractura 
de cadera.

Edad: En la muestra estudiada se observa 
el claro predominio que tiene la fractura de 
cadera entre los pacientes de la tercera edad, 
siendo la principal causa las caídas a nivel en 
el domicilio del afectado, representando estas 
un 93%, un 2% sin el antecedente de un trauma 
aparente, 2% caídas de altura y 3% en accidente 
de tránsito, principalmente atropellos.

Los mayores de 60 años, representan un 
91% del total de los pacientes afectados. Sin 
embargo, un no despreciable 9 % corresponde 
a pacientes de 60 años o menos (Figura 4).

Fueron excluidos los pacientes con diagnós-
tico de fractura de cadera en hueso patológico, 
los cuales correspondieron a 5 pacientes el año 
2008, 3 pacientes el año 2009 y 2 pacientes 
el año 2010.

La incidencia de la fractura de cadera va en 
aumento año a año y en la figura 2 se puede 
apreciar una proyección de la incidencia en los 
años estudiados.

Género: De 938  pacientes hospitalizados 
con diagnóstico de fractura de cadera, un 28% 
correspondió a hombres y un 72% a mujeres, 
lo cual representa una proporción aproximada 
de 2.5 mujeres por cada hombre afectado 
(Figura 3).
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Del total de pacientes afectados, 24 son 
menores de 35 años, lo que equivales a un 
2,5% del total. Las causas de las fracturas de 
cadera en menores de 35 años son: 67% debido 
a accidente de tránsito, un 10% secundario a 
herida a bala y un 23% debido a caída de altura.

Tipo de fractura: Los datos muestran pre-
dominio de las fracturas laterales con respecto 
a las fracturas mediales, representando estas 
63% y 37% respectivamente (Figura 5).

Mortalidad: 18 pacientes fallecieron durante 
la hospitalización, lo que equivale a un 2% 
del total de pacientes analizados. La estadía 
intrahospitalaria promedio de los pacientes fa-
llecidos fue de 22 días, en gran medida debido 
a la dificultad de obtener cupos disponibles en 
otros centros y el tipo de fractura más frecuente 
en ellos fue la fractura lateral, representando 
un 68%. Las causas de muertes corresponden 
principalmente a descompensación de patologías 
de base como  insuficiencia cardíaca, diabetes 
mellitus, insuficiencia renal y cuadros respira-
torios, no habiendo alcanzado estos pacientes 
a ser trasladados a otro centro. De estos, un 
78% corresponde a pacientes no operados (14 
pacientes) y un 22% a pacientes operados (4 
pacientes). La mortalidad intrahospitalaria en 
pacientes no operados es 3.5 veces superior a 
la mortalidad de los pacientes operados.

Discusión

A nivel global y nacional la transición de-
mográfica tiende al envejecimiento poblacio-
nal, lo cual resulta de alto impacto en materia 
social y económica. Este cambio repercute en 
forma importante en nuestro ámbito, al ser la 
fractura de cadera, junto a otras, una patología 
que predomina en el grupo más longevo de la 
población. Al comparar los datos recogidos 
en este trabajo basados en nuestra realidad, 
con los datos generales reportados por la lite-
ratura internacional, queda de manifiesto que 
en ambos escenarios la fractura de cadera es 
una importante causa de hospitalización en 
los servicios de traumatología, representando 
en nuestro centro más de un 10% del total de 
hospitalizados. Nuestra realidad concuerda 
además con la literatura internacional en cuanto 
a la distribución por género y edad, siendo 
una patología que predomina en el grupo más 
envejecido de la población (con un 91% en 
mayores de 60 años) y en el género femenino 
(relación Hombre/Mujer aproximada de 1:2.5). 
Asimismo, una mayor presencia de fracturas 
laterales y, por ende, mayor resolución quirúrgica 
por medio de OTS que de artroplastías y mayor 
mortalidad en el grupo no operado que en el 
grupo operado; esta elevada cifra de fracturas 

Figura 4. Mortalidad intrahospitalaria.

No se observó un significativo predominio 
en cuanto a la lateralidad de las fracturas de 
cadera, siendo levemente más afectada la 
cadera derecha con un 50,6%.

Tipo de tratamiento: 87% de los pacientes 
con diagnóstico de fractura de cadera fue ma-
nejado en forma quirúrgica, correspondiendo 
a 823 pacientes. Un 9% no fue sometido a 
intervención quirúrgica por el no otorgamiento 
del pase anestésico debido a comorbilidades 
(35%), consolidación de la fractura (30%), de-
cisión de la familia debido a condición previa 
de postración del paciente (30%) y pacientes 
Testigos de Jehová que rechazaron la cirugía. En 
un 4% de los pacientes no se logró determinar 
el manejo efectuado ya que fueron trasladados 
a otros centros.

La información obtenida con respecto al tipo 
de intervención quirúrgica realizada muestra 
claramente que la reducción y osteosíntesis es 
la técnica más utilizada con un 66%, seguida 
por el uso de prótesis parcial con un 22% y 
luego por prótesis total de cadera con un 12%.
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laterales en nuestra casuística contrasta con 
reportes de distribución cercanos al 50% entre 
fracturas mediales y laterales(2). La mortalidad 
intrahospitalaria fue de un 2%, cifra inferior a 
la reportada en algunas publicaciones extran-
jeras, las cuales oscilan entre 4%(3) y 6.8%(4). 
Al respecto, cabe señalar que nuestro Instituto 
no cuenta con Unidad de Paciente Crítico, por 
lo tanto, dichos pacientes deben ser traslada-
dos a otros centros, lo que puede representar 
un sesgo en cuanto a la menor mortalidad 
intrahospitalaria obtenida en nuestro estudio.

Basándonos en los datos obtenidos y al 
mismo tiempo en la falta de bibliografía a nivel 
nacional, creemos que resultaría de utilidad la 
implementación y mantención de un registro 
nacional de fracturas de cadera, para poder 
determinar la real magnitud del problema y 
que a su vez permita tomar medidas de salud 
publica, con el objetivo de educar a la pobla-
ción y a los profesionales de la salud haciendo 
hincapié en la importancia de las medidas de 
prevención buscando disminuir la ocurrencia de 

este cuadro, y también medidas a destinadas a 
preparar a los centros hospitalarios ante esta 
creciente demanda. Con el objetivo descrito, 
en nuestro centro, se ha comenzado a crear 
un registro local de fracturas de cadera. Al 
mismo tiempo, es deseable que otros centros 
hospitalarios se unan a esta tendencia para 
lograr así tomar futuras acciones.

Conclusión

La epidemiología actual de la fractura 
de cadera en Chile, según los datos obte-
nidos en este trabajo, concuerda en termi-
nos generales con la epidemiología a nivel 
mundial. Basándonos en la proyección del 
aumento progresivo de la incidencia de esta 
patología, al igual que en el resto del mundo, 
creemos que es importante crear y mantener 
un registro de fracturas nacional para poder 
determinar la real magnitud del problema y 
tomar así medidas destinadas a prevenir y 
tratar el problema.
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Primary total hip arthroplasty: Epidemiology, early mortality and 
5-year survival.

Objective: To describe the epidemiology, postoperative mortality and  
5-year survival in patients undergoing primary total hip arthroplasty. 
Patients and methods: Retrospective descriptive study of a series of 
679 primary total hip arthroplasties (627 patients). We recorded age, 
body mass index (BMI), comorbidities (ASA score) and laterality. We 
calculated the rate of early postoperative mortality, annual and 5-year 
survival. Data were processed with software STATA12. Results: Of the 
627 patients, 63% were women and the average age was 61,5 ± 13,8 
years (20-88). Regarding the operated side, 52% was left. The average 
BMI was 27,6 ± 4,4. The early postoperative mortality (less than 90 
days) in our series was 0.6% for patients aged 65 years and 0% to less 
than 65 years, with an overall mortality of 0,3%. The 5-year cumulative 
mortality for the group over 65 years was 11,2% and 4,1 % for those 
under 65 years, with an annual mortality rate of 2,2 %. Conclusions: 
The mortality rate associated with primary total hip arthroplasty in our 
series is low and comparable with international statistics.
Key words: Anesthesia, Hip arthroplasty, Mortality.

Objetivo: Describir la epidemiología y mortalidad post-operatoria en 
pacientes operados con artroplastía total de cadera primaria. Pacientes 
y métodos: Estudio descriptivo-retrospectivo de una serie de 679 artro-
plastías totales de cadera primaria (627 pacientes). Se registró la edad, 
índice de masa corporal (IMC), comorbilidades (ASA) y lateralidad. Se 
calculó la tasa de mortalidad post-operatoria precoz, anual y de sobrevida 
a 5 años. Se procesaron los datos con software STATA12. Resultados: 
De los 627 pacientes, el 63% fueron mujeres; la edad promedio fue 
de 61,5 ± 13,8 años (20 - 88). Respecto al lado intervenido, un 52% 
fue izquierdo. El IMC promedio fue de 27,6 ± 4,4. La mortalidad post-
operatoria precoz (menor a 90 días) en nuestra serie fue de 0,6% para 
pacientes mayores de 65 años y de 0% para menores de 65 años, con 

 ABSTRACT

 RESUMEN
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Introducción

La artroplastía total de cadera (ATC) es una 
cirugía reconstructiva frecuente a nivel mundial 
de alta efectividad en pacientes adultos mayo-
res, especialmente mujeres, con menos de 1% 
de mortalidad(1,2). El objetivo es tratar el dolor y 
recuperar la funcionalidad, mejorando la calidad 
de vida con una relación de costo-efectividad 
adecuada(3,4). El “Registro de Artroplastías de 
Noruega” reporta una mortalidad postoperato-
ria global inmediata de 0,41% a los 20 días y 
0,75% a 60 días(5). La “Sociedad de Cadera” en 
Estados Unidos reportó una mortalidad global 
de 0,24% a 30 días y 0,55% a 90 días(6). La 
combinación de mejores técnicas quirúrgicas 
y mejor cuidado peri-operatorio han llevado a 
una disminución de la mortalidad en la cirugía 
de ATC. En Chile existe poca información sobre 
las tasas mortalidad en cirugía reconstructiva 
de cadera.

El objetivo de este estudio es describir la 
epidemiología y mortalidad post-operatoria 
precoz, al primer y quinto año en pacientes 
intervenidos por artroplastía total de cadera 
primaria entre enero del año 2004 y diciembre 
de 2006 en nuestra institución.

Pacientes y métodos

Estudio descriptivo-retrospectivo de los 
pacientes intervenidos con artroplastías totales 
de cadera primaria (753 cirugías) en el período 
2004 - 2006. Se revisan las fichas clínicas, los 
datos de pabellón y la ficha electrónica mediante 
el código de procedimiento de ATC.

Los pacientes fueron evaluados en el preope-
ratorio por el mismo anestesiólogo, registrándose 
sexo, edad, índice de masa corporal (IMC), 

comorbilidades, escala de riesgo ASA, latera-
lidad y exámenes de laboratorio. Los criterios 
de inclusión fueron pacientes adultos sometidos 
a ATC por coxartrosis durante el período de 
tiempo descrito, que cumplieron con el período 
de seguimiento de cinco años. Se excluyeron 
aquellos pacientes sin evaluación preoperatoria 
completa, información incompleta o mal registro 
de RUT y/o de su número de ficha clínica (74 
pacientes) y aquellos operados por segunda vez 
del lado contralateral (52 pacientes) de manera 
que se analizan finalmente 627 pacientes.

Todos los pacientes fueron intervenidos 
con anestesia regional y en todos se realizó 
tratamiento profiláctico de enfermedad trom-
boembólica con heparina de bajo peso mole-
cular durante la hospitalización, indicándose 
continuar el tratamiento en su domicilio con 
antitrombínicos durante 30 días. La mortalidad 
y causa de muerte se determinó con informa-
ción proporcionada por el Registro Civil. Se 
calculó la tasa de mortalidad postoperatoria 
precoz (MPOP) a los 90 días; mortalidad anual 
(MA) y mortalidad a 5 años (M5). Se realizó 
el análisis según edades (menores de 65 y 
mayores de años). 

Para el procesamiento de los datos se utilizó 
el software STATA12.

Resultados

Del total de 627 pacientes incluidos, el 63% 
fue de sexo femenino y la edad promedio fue 
de 62 años. La comorbilidad más prevalente 
fue hipertensión arterial, presente en un 45% 
de los pacientes (Tabla 1).

Dentro del período de 5 años de seguimiento, 
se producen 50 fallecimientos con una morta-
lidad acumulada a 5 años de 8,4% (Figura 1).

una mortalidad global de 0,3%. La mortalidad acumulada a 5 años 
para el grupo mayor de 65 años fue de 11,2%, con una tasa anual 
de 2,2% y de 4,1% para los menores de 65 años. Conclusiones: La 
tasa de mortalidad asociada a artroplastia total de cadera primaria 
es baja en nuestra serie y comparable con cifras internacionales.
Palabras clave: Anestesia, Artroplastia de cadera, Mortalidad.
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La MPOP fue de 0,6% para pacientes ma-
yores de 65 años y de 0% para menores de 65 
años (mortalidad global de 0,3%).

La mortalidad acumulada a 5 años (M5) 
para el grupo de mayores de 65 años fue de 
11,2% (tasa anual de 2,2%) y de 4,1% para los 
menores 65 años (Figura 2).

GÉNERO 
Femenino 63%
Masculino 37%
Edad 61,5 ± 13,8 años (20-88 años)
IMC 27,6 ± 4,4

LATERALIDAD
Derecha 48%
Izquierda 52%
 
COMORBILIDADES
Hipertensión Arterial 45%
Diabetes Mellitus 9,6%
Artritis Reumatoidea 4,1%
Sin antecedentes 30%

Figura 1. Mortalidad global acumulada a 5 años.

Figura 2. Mortalidad acumulada anual en mayores de 65 
años vs menores de 65 años.

En el grupo de mayores de 65 años, que 
incluye 340 pacientes (54% de la muestra), hay 
38 fallecidos a los 5 años (11,17%). El total de 
fallecidos a 1 año es de 7 (tasa de mortalidad 
al año de 2,1%). Respecto a mortalidad precoz, 
a los 30 días, sólo hay un paciente fallecido de 
80 años de edad (Tromboembolismo pulmonar)  
y entre 31 y 90 días sólo 1 paciente de 80 
años fallecido por muerte súbita a los 70 días. 
Otros cinco fallecidos en el primer año por 
complicaciones derivadas de sus patologías 
preexistentes.

En el grupo de menores de 65 años (287 
pacientes, 46% de la muestra) hay 12 fallecidos 
a los 5 años (4,1%) y ningún fallecido antes de 
un año.

Tabla 1. Datos epidemiológicos

Discusión

La ATC es el procedimiento quirúrgico que 
revolucionó el tratamiento de la artrosis de ca-
dera al mejorar la calidad de vida de los adultos 
mayores en forma rápida y efectiva(7). Se estima 
que sólo en Estados Unidos anualmente se 
realizan más de 200 mil ATC(8). Sin embargo, a 
pesar de su gran éxito no se encuentra exenta de 
complicaciones(9). El “Registro de Artroplastías 
de Noruega” (67.548 ATC intervenidas entre 1987 
y 2000) reporta una mortalidad postoperatoria 
global inmediata de 0,41% a los 20 días y 0,75% 
a 60 días(5). La “Sociedad de Cadera” en Estados 
Unidos (7.478 ATC intervenidas entre 2000 y 
2006) reportó una mortalidad global de 0,24% 
a 30 días y 0,55% a 90 días(6). Además, se ha 
descrito un aumento de la población de adultos 
mayores que al 2011 sería de 1 millón 700 mil 
personas en Chile, lo que equivale a un 10% 
de la población (DEIS, 2010), lo que asociado 
a la importante prevalencia de la patología 
osteoarticular, que se estima en alrededor de 
un 20% en este grupo etario, hace que la ATC 
sea uno de los procedimientos más frecuentes 
en la ortopedia actual(1).

En Chile, en el año 2006 se realizaron un 
total de 1.412 ATC en mayores de 65 años en 
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el sector público y privado, según cifras de 
egresos hospitalarios del Ministerio de Salud(1). 
Probablemente, los mayores estudios de segui-
miento sean los registros sueco y noruego(10,11). 
En Suecia, el promedio de edad de los pacientes 
que son sometidos a artroplastía es de 70 años, 
siendo mayor al promedio de nuestro estudio. 
Sin embargo, nuestra casuística incluye una 
población de pacientes menores de 65 años 
afectados mayormente por displasia no tratada 
en la infancia.

En relación al sexo del paciente, en la litera-
tura se describe una mayor proporción de ATC 
en el género femenino, lo que también ocurre 
en nuestra casuística(10).

En nuestra serie no hubo mortalidad intra-
operatoria o post-operatoria inmediata. El 
primer fallecimiento ocurrió a los 7 días de 
postoperatorio y se trata de un paciente de 80 
años que fallece por una embolía pulmonar. 
El siguiente fallecimiento corresponde a una 
paciente de 80 años que fallece a los 70 días 
de operada en su domicilio y que registra 
como causa de defunción “muerte súbita”. 
El resto de los cinco fallecidos en el primer 
año lo hacen por complicaciones derivadas 
de cáncer, neumopatías y otras derivadas de 
sus patologías metabólicas y cardiovasculares 
preexistentes, presentándose la misma situa-
ción con los fallecidos en el segundo año y 
siguientes, lo que concuerda con lo reportado 
en la literatura(6).

El trombo-embolismo venoso es una com-
plicación que puede llevar a la muerte después 
de la artroplastia total de la cadera y a pesar de 
presentar una baja incidencia, no deja de ser 
un problema. Este riesgo de trombosis venosa 
profunda, y por ende de embolía pulmonar, pue-
de ser reducido con un manejo peri-operatorio 
óptimo y con tratamiento profiláctico específico. 
La mortalidad por trombosis venosa y embolía 
pulmonar secundaria representa un 0,3% de 
nuestra casuística y constituye la única causa 
de muerte postoperatoria precoz (antes de 
90 días).

Nuestra mortalidad postoperatoria precoz es 
de 0,3%, comparable con 0,75% del Registro de 
Artroplastías de Noruega y con el 0,55% del estudio 
de “Sociedad de Cadera” en Estados Unidos(5,6).

La tasa global de mortalidad en el primer 
año de la ATC en nuestra casuística es de 11,2 
por mil habitantes en el primer año, cifra que 
dobla la mortalidad general en Chile (5,8 por 
mil habitantes). Sin embargo, los pacientes 
fallecidos sólo fueron del grupo mayor de 65 
años y la tasa de mortalidad de los mayores 
de 60 años en Chile es de 11,3 por mil (INE 
2001-2002), similar a nuestra muestra mayor 
de 65 años. 

En el análisis del grupo mayor de 65 años 
(340 pacientes con 7 fallecidos), la tasa de 
mortalidad para este grupo (20,5 por mil ha-
bitantes) se compara favorablemente con la 
tasa de mortalidad en Chile (23 por mil) entre 
65 y 70 años.

Nuestro estudio muestra resultados similares 
a los reportados en la literatura. Los pacientes 
intervenidos de ATC tienen una mortalidad 
menor que la de la población general, pese a 
que en los primeros 60 días hay una mortalidad 
mayor(12). La mortalidad sería similar después 
de 5 años de realizada la ATC(13).

Los buenos resultados de la cirugía de ATC 
en nuestro estudio sugieren que los avances 
en las técnicas quirúrgicas, anestésicas y de 
rehabilitación han contribuido a disminuir la 
mortalidad en pacientes cada vez más an-
cianos y con más comorbilidades. Entre los 
factores que podrían explicar la baja tasa de 
complicaciones se podría mencionar que lo 
procedimientos fueron realizados en un centro 
con alto volumen de consulta, especializado 
en ortopedia, que cuenta con cirujanos y 
anestesiólogos expertos en artroplastías(14,15), 
lo que ha permitido una menor mortalidad, 
una mejor recuperación funcional y un alta 
precoz, lo que indirectamente disminuye la 
mortalidad(16).

Conclusiones 

Nuestro estudio muestra que la artroplas-
tía total de cadera realizada con las técnicas 
quirúrgicas modernas es un procedimiento 
asociado a baja mortalidad. La tasa de mor-
talidad asociada a la ATC primaria es baja en 
nuestra serie (0,3%) y comparable con cifras 
internacionales.
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Hereditary Multiple Osteochondromatosis: Characterization of 
our patients

Objective: Characterize epidemiology of patients with hereditary multiple 
osteochondromatosis. Materials and Methods: A retrospective study 
was performed reviewing patients records with the diagnosis from the 
regional tumor registry from January 1970 to December 2012. A total of 
33 patients were registered according to complaint, gender, location and 
progression to chondrosarcoma. Results: 60% of patients were female. 
78,7% of patients consulted in the first two decades of life. The main 
primary symptom was swelling. The most commonly affected segment 
was bilateral distal femur, with degeneration to chondrosarcoma in 2% of 
the cases. Discussion: Our sample matches with the literature regarding 
gender and age of most frequent consultation. Malignant degeneration 
to chondrosarcoma is less than described.
Key words: Chondrosarcoma, Osteochondroma, Osteochondromatosis.

Objetivo: Determinar las características epidemiológicas de los pacientes 
con  osteocondromatosis múltiple. Materiales y método: Se realizó un 
estudio retrospectivo de corte transversal revisando del registro regional 
de tumores de pacientes diagnosticados desde enero 1970 a diciembre 
2012. Con un total de 33 pacientes que se registraron de acuerdo a motivo 
de consulta, sexo, ubicación y evolución a condrosarcoma. Resultados: 
El 60% de los pacientes fue de sexo femenino. Un 78,7% de los pacientes 
consultan en las dos primeras décadas de vida. El principal síntoma de 
comienzo fue aumento de volumen. La metáfisis femoral distal fue el 
lugar más comúnmente afectado. Evolución a condrosarcoma en 2%. 
Discusión: Nuestra muestra coincide con la descripción que existe en 
la literatura respecto a sexo y edad de mayor consulta. La evolución a 
condrosarcoma es menor descrito.
Palabras clave: Condrosarcoma, Osteocondroma, Osteocondromatosis, Tumor.

Introducción

El osteocondroma es una proyección ósea 
en forma de capuchón cartilaginoso en la su-

perficie externa del hueso. 
Aproximadamente 15% de los pacientes con 

osteocondromas tienen lesiones múltiples, con 
una incidencia de 1: 50.000 de osteocondroma-
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tosis múltiple hereditaria en algunas series. La 
mayoría de los osteocondromas son asintomá-
ticos, nunca se encuentran y muchos de los que 
se descubran nunca se escinden, de modo que 
la real incidencia es mucho mayor que aquellos 
indicados para casos quirúrgicos(1). 

La osteocondromatosis múltiple hereditaria 
es un desorden autosómico dominante que se 
transmite por ambos padres(2,3), causada por 
una mutación en gen de la Exostosina-1(EXT-1) 
o el de la Exostosina-2(EXT-2). En el 70% de 
los pacientes existe el antecedente familiar y 
un 30% corresponde una mutación genética 
espontánea(1).

La primera descripción de un paciente con 
ostecondromatosis múltiple fue hecha por Hun-
ter en 1786. En 1814, Boyer publica la primera 
descripción de una familia con osteocondroma-
tosis. El término exostosis múltiple fue dado a 
esta condición por Virchow en 1876, pero fue 
Ehrenfried que reportó 12 casos y revisó la 
literatura en 1915 y 1917, proponiendo el término 
condrodisplasia hereditaria deformante. Actual-
mente el término más comúnmente utilizado 
es “Osteocondromatosis Múltiple Hereditaria”. 

Respecto a sus características epidemioló-
gicas, en una serie publicada de 63 pacientes 
hubo una pequeña predilección por el sexo 
masculino pero estudios recientes no han 
encontrado predominancia sexual(4,5).

En más del 80% de los pacientes la edad de 
inicio es antes del término de la primera década(6).

Los osteocondromas pueden existir en 
cualquier hueso en el cual se desarrolla la 
osificación encondral. Ocurre generalmente en 
la región metafisiaria de los huesos largos(1). 
Siendo el sitio más común de aparición la región 
metafisiaria de fémur distal, húmero proximal, 
tibia y fíbula proximal. La aparición en huesos 
planos es menos común con la mayoría de los 
casos en el ílion y la escápula(2).

La mayoría de las lesiones pueden ser 
asintomáticas y ser un hallazgo incidental(7). 
La presentación más común es una masa 
dura palpable de larga evolución. En algunos 
casos se presenta por síntomas relacionados a 
complicaciones secundarias como obstrucción 
mecánica, bursa formada sobre el osteocon-
droma, fractura en la zona de la lesión. En 

osteocondromas pediculados se puede producir 
fractura de la base secundario a un trauma, 
problemas de tejidos blandos como daño en 
tendones, nervios o vasos sanguíneos(7,5).

En adultos existe el riesgo de evolución a 
condrosarcoma. El riesgo exacto de cambio 
condrosarcomatoso en estos es desconocido 
debido a factores de selección relacionados a la 
indicación de cirugía en los pacientes individuales 
con tumores benignos o sospecha de malignos y 
la falta de seguimiento desde el nacimiento hasta 
la muerte en un grupo grande de pacientes(1).

Objetivos

El objetivo de este trabajo es presentar 
características epidemiológicas de la osteocon-
dromatosis múltiple hereditaria diagnosticados 
mediante biopsia entre enero de 1970 y diciem-
bre de 2012.

 
Materiales y métodos

Se realizó un trabajo retrospectivo descriptivo 
de corte transversal.

Para esto se hizo una revisión de la base 
de datos computacional del Registro Regional 
de Tumores Óseos de Valdivia seleccionando 
las fichas de tumores con diagnóstico de os-
teocondroma y osteocondromatosis desde enero 
de 1970 hasta diciembre de 2012. Encontrando 
un total de 210 pacientes diagnosticados como 
osteocondroma, de los cuales 33 se definen 
con diagnóstico de osteocondromatosis múltiple 
hereditaria. Se registraron en planilla Excel los 
datos de edad del diagnóstico, motivo de consulta, 
sexo del paciente, tiempo con molestias, patología 
concomitante, ubicación de osteocondromas 
al momento de diagnóstico con radiografías, 
complicaciones y evolución a condrosarcoma.

Resultados

La edad de los pacientes varía desde 1,5 
años el menor hasta una paciente registrada 
con 83 años en su primera consulta. Siendo 
el mayor porcentaje en la primera década de 
vida como se observa en el gráfico (Figura 1). 

Respecto al sexo 20 pacientes (60,6%) eran 
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de sexo masculino y 13 pacientes (39,4%) eran 
de sexo femenino.

El motivo de consulta fue 9 pacientes (27,2%) 
sólo por aumento de volumen; 3 pacientes (9%) 
sólo por dolor y 17 pacientes (51,5%) por dolor 
asociado a aumento de volumen; de los 33 
pacientes 4 fueron asintomáticos. 

Al momento de la consulta el tiempo con 
molestias fue: <1 semana en 2 pacientes, 15 
pacientes entre los 1 y 6 meses, 8 pacientes 
entre 1 y 3 años con molestias, 5 pacientes con 
molestias entre los 4 y los 7 años y 3 pacientes 
consultaron por molestias de más de 10 años 
de evolución. 

Del total de pacientes solo 2 de ellos te-
nían patologías concomitantes siendo uno un 
hipotiroidismo y otro paciente que presentaba 
una cardiopatía.

Los lugares más comúnmente afectados 
fueron metáfisis distales de huesos largos 
como se puede observar en la tabla (Figura 
2). Respecto a las lesiones en huesos planos 
4 pacientes presentaban lesiones costales; 6 

Figura 1. Edad v/s número de 
pacientes.

Figura 2. Ubicación de 
osteocondromas según 
segmento.

 Distal Proximal

 Unilateral Bilateral  Unilateral Bilateral

Radio  4  8  0  1
Fémur  4  16 0  9
Peroné 0  2  0  3
Humero  1  1  2  15
Tibia  3  6  1  15

en escápula y 4 pacientes en pelvis específi-
camente en alas ilíacas y ramas iliopúbicas.

Un paciente presentó evolución a condro-
sarcoma. Que se originó de un osteocondroma 
de fémur proximal (Figuras 3 y 4).

Discusión

La edad de diagnóstico en más del 80% de 
los casos se describe antes de la primera década 
de vida(6). En nuestra serie, si bien, se concentra 
en la primera década de vida, se diagnostican 
a menos del 50% de los pacientes a esta edad, 
concentrando a un gran porcentaje también en 
la segunda década de vida. Lo que se puede 
deber en parte a ruralidad de los pacientes que 
generalmente tienen consultas tardías.

En trabajos antiguos publicados por Shapiro(6) 
se describió predominancia por el sexo masculino 
que fue descartado en trabajos posteriores pu-
blicados por Wiklund y Porter(4-6), nuestro trabajo 
mostró una proporción de 1,5: 1 respecto a hom-
bres y mujeres apoyando los trabajos iniciales.
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Caracterización de pacientes con osteocondromatosis hereditaria múltiple

Dentro de los hallazgos físicos, el más común 
y muchas veces el único suele ser una masa 
palpable, según datos publicados por la Clínica 
Mayo(1). En nuestra serie el motivo de consulta más 
común fue aumento de volumen lo que coincide 
con lo descrito en la literatura.

Los lugares más afectados al momento del 
diagnóstico descritos son las metáfisis de los 
huesos largos, siendo fémur distal bilateral el 
lugar más común, húmero proximal, tibia y fíbula 
proximal. La aparición en huesos planos es menos 
común, con la mayoría de los casos en el íleon y 
escápula(8). De los 33 pacientes analizados: 16 de 
ellos presentaban lesión en fémur distal, seguido 
por húmero proximal y tibia proximal con 15 casos 
cada uno. Presentación en huesos planos se dió 
en mayor cantidad en pelvis con 6 pacientes que 
corresponde al 18% de total de pacientes.

El 2% que evolucionó a condrosrcoma, co-
rresponde a un paciente cuya primera consulta 
fue a los 6 años por dolor y aumento de volumen 
de la rodilla izquierda. Se mantuvo en controles, 
hasta que en marzo de 2011 con 23 años de edad, 
presenta molestias en fémur derecho, se realizó 

radiografía de control que hace sospechar lesión 
maligna. Se decide realizar biopsia que confirma 
condrosarcoma de fémur proximal derecho por lo 
que se programa cirugía resectiva y prótesis en 
abril de 2011. Un 2% no entra en el rango descrito 
en otras publicaciones, donde los rangos común-
mente mostrados de evolución a condrosarcoma 
son bastante amplios y más altos; van desde 
un 6% hasta valores sobre el 30%. Garrison y 
colaboradores encontraron que el 27,3% de los 
pacientes con osteocondromas múltiples que 
experimentaron cirugía tenían condrosarcomas 
secundarios. Un estudio posterior de Ahmed y 
colaboradores encontraron incidencia de 36,3%(1). 
En nuestro caso el porcentaje obtenido es del 
total de pacientes con el diagnóstico y no sólo 
de los que se sometieron a cirugía por lo que 
puede haber resultado mucho más bajo que las 
presentadas en otras publicaciones.

Sin embargo, estas cifras publicadas probable-
mente son una exageración debido a los factores 
de selección. Los pacientes con lesiones malignas 
secundarias tienen mucho más probabilidad de 
buscar atención médica(1).
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Figuras 3 y 4. Condrosarcoma de 
fémur proximal derecho en paciente 
con osteocondromatosis múltiple.
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