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La Revista Venezolana de Ortopedia y Traumatología como órgano oficial de la 
Sociedad Venezolana de Cirugía Ortopédica y Traumatología —SVCOT—, de 
aparición semestral, publicará artículos de la especialidad o relacionados con 
ella, previa aprobación del Comité Editorial, que pueden ser de diverso tipo.

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN Y ARTÍCULOS ORIGINALES: Esta sección in-
cluye las investigaciones y trabajos inéditos que puedan ser de interés para los 
lectores de la revista. Las reglas de presentación de estos trabajos son las mis-
mas que rigen la literatura médica científica mundial, según el Estilo Vancouver 
del Comité Internacional de Editores de revistas médicas. Los detalles aparecen 
en el Reglamento de Publicaciones. No tener más de 20 referencias.

REVISIÓN DE TEMAS: Aquí se incluyen revisiones completas y exhaustivas de 
diferentes problemas con el fin de poner al día a los lectores. Siempre será por 
solicitud del comité editorial y las harán personas con experiencia en el área y 
de esta manera se aportará una abundante fuente de referencias bibliográficas 
actualizadas. No tener más de 50 referencias. 

ARTÍCULOS DE REFLEXIÓN: Documento que presenta resultados de investi-
gación desde una perspectiva analítica, interpretativa o crítica del autor, sobre 
un tema específico, recurriendo a fuentes originales.

COMUNICACIONES BREVES: Son notas cortas, donde se trata de dar una en-
señanza sobre un tema específico, comentar algún problema reciente o plan-
tear una inquietud. Esto incluye la vida y obra del algún destacado ortopedista. 
La bibliografía se debe limitar a un máximo de 10 citas.

REPORTE DE UN CASO DE INTERÉS: Documento que presenta los resultados 
de un estudio sobre una situación particular con el fin de dar a conocer las expe-
riencias técnicas y metodológicas consideradas en un problema específico. Se 
debe incluir una revisión sistemática comentada de la literatura sobre el tema.

DE LA LITERATURA MÉDICA: Son artículos de excepcional interés aparecidos 
en otras revistas. Siempre se mencionará que son una publicación previa, y se 
exigirá e incluirá el permiso del editor respectivo.

CARTAS AL EDITOR: Posiciones críticas, analíticas o interpretativas sobre los 
documentos publicados en la revista, que a juicio del Comité Editorial consti-
tuyen un aporte importante a la discusión del tema por parte de la comunidad 
científica de referencia. También puede ser una comunicación sobre algún ha-
llazgo importante. No debe tener más de 5 referencias.

VARIOS: En la revista se incluirán obituarios de traumatólogos recientemente 
fallecidos. Conferencias magistrales que a juicio del comité editorial deban ser 
difundidas. Expresión cultural de los miembros de la SVCOT, etc.

Los manuscritos deben prepararse de acuerdo a los Requerimientos Uniformes 
para el Envío de Manuscritos a Revistas biomédicas  (www.icmje.org/) desarro-
llados por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (N Engl J 
Med 1991; 324: 424-428). El envío del manuscrito implica que éste es un trabajo 
que no ha sido publicado (excepto en forma de resumen) y que no será envia-
do a ninguna otra revista. Los manuscritos aceptados serán propiedad de la 
Revista Venezolana de Ortopedia y Traumatología y no podrán ser publicados 
(ni completos, ni parcialmente) en ninguna otra parte sin consentimiento escrito 
del editor.

Los artículos son sometidos a revisión de árbitros experimentados. Los manus-
critos originales recibidos no serán devueltos. El autor principal debe guardar 
una copia completa. Los manuscritos deben ser dirigidos a:

Dr. Edgar Nieto
Editor de la Revista Venezolana de Ortopedia y Traumatología 
edgar.nieto@gmail.com
Dirección: Instituto Clínico Medico Quirúrgico. Av.5 No. 13-51. Mérida. 
Venezuela.

La Revista Venezolana de Ortopedia y Traumatología se reserva el derecho de 
publicar los artículos que lleguen al Comité Editorial. Se prohíbe reproducir el 
material publicado en ella, sin previa autorización por escrito. Los artículos que 
aparezcan en la revista son de exclusiva responsabilidad del (o los) autor(es) y 
no necesariamente reflejan el pensamiento del Comité Editorial. 

Del Trabajo
1.	La primera página debe llevar:

a)	el título del artículo en español y en inglés, que debe ser conciso, pero 
informativo;

b)	el nombre por el cual se conoce el autor principal y los demás autores, con 
su(s) títulos(s) académicos(s) más altos y su afiliación institucional;

c)	el nombre del (los) departamento(s) e institución(es) a que debe atribuirse 
el trabajo;

d)	nombre, dirección de correspondencia (calle, urbanización, barrio, có-
digo postal, ciudad, estado) y teléfono, fax y correo electrónico del autor 
responsable de la correspondencia sobre el manuscrito;

e)	nombre y dirección del autor a quien se debe dirigir para solicitar separa-
tas, o una declaración de que los autores no disponen de separatas;

f)	 la(s) fuente(s) de ayuda en forma de subvenciones, equipos, o drogas, o 
todos ellos; y

g)	en el caso particular de uso de medicamentos o dispositivos ortopédicos se 
debe dejar constancia, si el o los autores, son empleados, o guardan algún 
tipo de relación comercial, o científica, o de dirección, o asesoramiento, 
con la compañía que lo ha apoyado en el trabajo.

2.	Todas las personas designadas como autores deben cumplir los requisitos de 
autoría y todos los que cumplen dichos requisitos se deben enumerar. Cada 
autor debe haber participado suficientemente en el trabajo como para asumir 
responsabilidad pública por las partes del contenido que le corresponden. 
Uno o más autores deben asumir la responsabilidad por la integridad del 
trabajo en su totalidad, desde el inicio hasta el final del artículo publicado. 
Para ser considerado autor debe haber participado en la concepción o el 
diseño, o el análisis y la interpretación de los datos; debe haber participado 
en la elaboración del borrador o haberlo corregido; debe aprobar la versión 
final enviada a la revista y las correcciones subsecuentes.

3.	La segunda página debe contener el resumen y palabras clave; el resumen 
(máximo 150 palabras para los no estructurados o 250 palabras para los 
estructurados), debe indicar el diseño y objetivo del estudio o la investiga-
ción, la ubicación, los procedimientos básicos (selección de participantes o 
de animales de laboratorio; métodos de observación y análisis), resultados 
(dando datos específicos y su significado estadístico en lo posible) discusión 
y las conclusiones principales. Debe enfatizar los aspectos novedosos e im-
portantes del estudio o las observaciones. Debajo del resumen, los autores 
deben suministrar e identificar como tales de 3 a 10 palabras clave o frases 
cortas que ayuden a los catalogadores para la referencia cruzada del artículo 
y pueden ser publicados con el resumen. Se deben usar términos contenidos 
en la lista de Títulos de Temas Médicos (Medical Subject Headings, MeSH) 
del IndexMedicus; si aún no hay términos MeSH adecuados disponibles, se 
podrán utilizar los términos actuales. 

4.	En la introducción deberá indicar el propósito del artículo y resumir el razona-
miento para el estudio o la observación. De solamente las referencias estric-
tamente pertinentes y no incluya los datos o conclusiones del trabajo que se 
está presentando. 

5.	Los métodos deben describir claramente su forma de seleccionar los sujetos 
de observación o experimentales (pacientes o animales de laboratorio, inclu-
yendo controles). Identifique la edad, sexo y otras características importantes 
de los sujetos pero se omitirán nombres, iniciales o número de la historia o ex-
pediente. Identifique los métodos, equipos y aparatos, nombre y dirección del 
fabricante entre paréntesis y procedimientos en detalle suficiente para per-
mitir que otros investigadores puedan reproducir los resultados. Para el uso 
de fármacos se dará el nombre genérico, posología, vía de administración y 
dosis, así como los efectos adversos, conforme a la nomenclatura universal. 
Haga referencias a métodos establecidos, incluyendo los estadísticos. 

6.	Cuando el artículo que va a someter es sobre experimentos en seres huma-
nos, indique si los procedimientos usados se efectuaron de conformidad con 
las normas éticas establecidas por el comité responsable de experimentación 
humana (institucional o regional) y  con la Declaración de Helsinki de 1975, 
edición revisada en 1983. En todos los casos, se deberá adjuntar la aproba-
ción del comité institucional de ética en investigación. Si la investigación es 
en animales se ajustará a las normas y uso de animales de experimentación 
y laboratorio de acuerdo al “National Research Council”. 

7.	Describa los métodos estadísticos con detalle suficiente para permitir que un 
lector entendido con acceso a los datos originales pueda verificar los resulta-
dos. Siempre que sea posible, cuantifique los hallazgos y preséntelos con los 
indicadores apropiados para las mediciones de error o incertidumbre (tales 
como intervalos de confianza). Evite depender exclusivamente de pruebas 
de hipótesis estadísticas, como el uso de valores P, las cuales no expresan 
información cuantitativa importante. Discuta la elegibilidad de los sujetos ex-
perimentales. 

8.	Presente los resultados en una secuencia lógica en el texto, las tablas y las 
ilustraciones. No repita en el texto todos los datos de las tablas o ilustraciones; 
enfatice o resuma solamente las observaciones importantes. Cuando resuma 
los datos siempre incluya las medidas de variabilidad y el número de sujetos. 
Da la media y el rango —ejemplo 60 años (35,70)—, la media de la desvia-
ción estandard —59 años (DE 15)—. Porcentajes no deben ser usados si el 
tamaño de la muestra es menos de 100.

9.	Discusión. Enfatice los aspectos nuevos e importantes del estudio y las con-
clusiones que se derivan de ellos. No repita en detalle los datos u otro ma-
terial dados en las secciones de Introducción o Resultados. Incluya en esta 
sección las implicaciones de los hallazgos y sus limitaciones, incluyendo las 
implicaciones que puedan tener para investigaciones futuras. Relacione las 
observaciones con otros estudios relevantes. 

10.	 Enumere los agradecimientos a todos aquellos que hayan contribuido al 
estudio pero que no cumplen los criterios de autoría, tales como alguien que 
ha proporcionado ayuda puramente técnica, recolección de datos, asisten-
cia en la escritura, o un jefe de departamento que sólo ha dado su respaldo 
general. También hay que agradecer la ayuda financiera y de material. 

11.	 Las referencias deben ser numeradas consecutivamente en el orden en 
que se mencionan por primera vez en el texto (no por orden alfabético). 

Guía para la estructuración y envío de manuscritos a la 
Revista Venezolana de Ortopedia y Traumatología.

Actualizado a marzo de 2008
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Identifique las referencias en los textos, tablas y leyendas mediante números 
arábigos entre paréntesis. Las referencias citadas solamente en las tablas o 
figuras deben ser numeradas de acuerdo con la secuencia establecida por 
la primera identificación en el texto de cada tabla o figura. Los formatos a 
utilizar son los de la NLM en el Index Medicus. (www.nlm.nih.gov). 

Artículo corriente en revistas: Numere los seis primeros autores seguidos de 
et al. si hubieran más: 

Lanes R., Lee P. A., Plotnick L. P., Kowarski A. A., Migeon C. J. Are consti-
tutional delay of growth and familial short stature different conditions? Clin. 
Pediatr. 1980 19:31–33.
Hirschhorn J. N., Lindgren C. M., Daly M. J., Kirby A., Schaffner S. F., Burtt 
N. P., Altshuler D., Parker A., Rioux J. D., Platko J., et al. Genome wide linka-
ge analysis of stature in multiple populations reveals several regions with 
evidence of linkage to adult height. Am. J. Hum. Genet. 2001 69:106–116.

Libros y otras monografías: 
Penning L. Functional pathology of the cervical spine: radiographic studies 
of function and dysfunction in congenital disorders, cervical spondylosis 
and injuries. Excerpta Medica Foundation, Amsterdam 1968.

Capítulo de libro:
Holick M. F. Vitamin D.: Photobiology, metabolism, mechanism of action, 
and clinical applications. In: Favus M. J., editor. Primer on the metabolic 
bone diseases and disorders of mineral metabolism. 4th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 1999.

Articulos en formato electrónico:
Morse S. S. Factors in the emergence of infectious diseases. Emerg Infect 
Dis [serial online] 1995 Jan-Mar [cited 1996 Jun 5]; 1(1): [24 screens]. Avai-
lable from: URL: http://www.cdc.gov\ncidod\EID\eid.htm.

Referencias como “comunicaciones personales” o “datos no publicados” no 
deben ser incluidos en la lista de referencias, pero pueden ser mencionadas 
en el texto entre paréntesis; ésto también aplica para trabajos presentados en 
congresos y no publicados, los cuales deben ser considerados como comuni-
caciones personales o datos no publicados. Trabajos que han sido aceptados 
para publicación pueden ser incluidos en la lista de referencia con el nombre 
de la revista y se agrega “en prensa”.

FORMA Y PREPARACIÓN DE MANUSCRITOS
1.	Se deben utilizar los siguientes requisitos para la presentación de manuscri-

tos: utilizar margen de 2,5 cms. en todas las partes del manuscrito, en papel 
bond blanco tamaño carta (21,5 x 28 cms.), a doble espacio, numeradas de 
manera consecutiva y el nombre del autor debe estar en cada una de las 
páginas. Comenzar cada sección o componente en página nueva; revisar la 
secuencia: página titular, resumen y palabras clave, resumen en inglés, tex-
to, agradecimientos, referencias, tablas (cada una en página aparte) y leyen-
das. El tamaño de las ilustraciones y fotografías montadas no debe ser mayor 
de 20,3 x 25,4 cms., si están incluidas en el CDRW deben tener 300 mega 
píxeles; anexar archivo de fotos aparte en JPG, incluir el permiso para repro-
ducir material publicado anteriormente o para usar ilustraciones que puedan 
identificar a seres humanos, incluir transferencia de derechos de autor y otros 
formularios, numere las páginas de manera consecutiva comenzando con la 
página titular. Coloque el número en la esquina superior o inferior derecha de 
cada página.

2.	Se deben entregar 2 copias del original del manuscrito en CDRW; formato 
Microsoft Word® o Adobe Acrobat® (pdf), letra tipo Arial 12 puntos. Al entre-
gar los CDRW’s, los autores deben: indicar claramente el nombre del archivo; 
indicar en la etiqueta del CDRW el formato del archivo y el nombre del mismo; 
dar información sobre el hardware y software usados. 

3.	Imprima cada tabla a doble espacio en una hoja de papel diferente. No 
entregue las tablas en forma de fotografías. Enumere las tablas de manera 
consecutiva en el orden en que fueron citadas por primera vez en el texto y 
suministre un título breve para cada una. Colóquele a cada columna un título 
corto o abreviado. Ponga las explicaciones en forma de notas al pie de la ta-
bla, no en el título. Defina todas las abreviaturas no comunes usadas en cada 
tabla, al pie de las mismas. Para las notas al pie use los siguientes símbolos 
y en esta secuencia: *, †, ‡, §, **, ††, ‡‡, §§. 

4.	Entregue el número solicitado de figuras. Las letras, números y símbolos de-
ben ser nítidos y parejos en todas partes y los suficientemente grandes para 
que, al ser reducidos para la publicación, cada uno siga siendo legible. Los 
títulos y explicaciones detalladas van en las leyendas de las ilustraciones, 
no en las ilustraciones en sí. Las fotos micrografías deben llevar marcas de 
escala internas. Los símbolos, flechas o letras de las mismas deben contras-
tar con el fondo. Cuando se utilizan fotografías de seres humanos, éstos no 
deberán ser identificables o la fotografía tendrá que estar acompañada de 
un permiso por escrito para usarla. Los estudios radiológicos de 5 x 7 cms. 
y 300 dpi (da un tamaño no comprimido de 500 kb), las proyecciones deben 
ser del mismo tamaño y densidad, detalles como el espacio articular debe 
estar al mismo nivel, se pueden asociar letras y/o flechas para resaltar lo 
que el autor desea y deben ser enviadas por separado. En el caso de cor-
tes histológicos se debe dejar constancia de la profundidad de la toma y la 
coloración empleada. Para la sumisión electrónica utilice un programa para 
los gráficos que pueda exportar el archivo Encapsulated PostScript (EPS). 
Un EPS debe contener siempre una vista previa en formato Tagged-Image 
File Format (TIFF) de las figuras. Al principio puede enviar sus gráficos en el 
archivo del procesador de textos, pero los EPS deben enviarse después de 
la aceptación. Evite los marcos alrededor de diagramas y uso de sombras 
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o perspectivas. Los símbolos deben ser constantes a través de una serie de 
figuras. Diversos tipos de líneas que conectan pueden también ser utilizados. 
La mínima amplitud de la línea es de 0,2 cms. (ejemplo 0,567 puntos). Haga 
los diagramas en blanco y negro, gris o colores pero evite los patrones com-
plejos. Los ejes deben ser iguales en longitud para que los diagramas sean 
cuadrados. Cada eje se debe etiquetar horizontalmente con una descripción 
de la variable que representa. Los ejes no se deben extender más allá del 
número pasado y nunca terminar en punta de flecha. Si un eje no es continuo, 
esto se debe indicar por una interrupción claramente demarcada. Los textos 
deben estar en Arial o Helvética, tamaño 14. Los dibujos o los gráficos de 7 
x 7 cms. con 600 dpi de resolución mínima. El tamaño del archivo será 600 
KB pero puede ser comprimido sin pérdida de la calidad. Las figuras digita-
lizadas deben tener una resolución mínima de 600 dpi que se relaciona con 
el tamaño final de la figura, para medio tonos digitales 300 dpi es suficiente. 
Las ilustraciones a color como RGB (8 bits por canal) en formato TIFF.

5.	Leyendas para las ilustraciones. Imprima las leyendas para las ilustraciones 
usando doble espacio, comenzando en una página aparte, con números 
arábigos correspondientes a las ilustraciones. Cuando se utilizan símbolos, 
flechas, números o letras para identificar partes de las ilustraciones, identifi-
que y explique cada uno claramente en la leyenda. Explique la escala interna 
e identifique el método de coloración de las foto-micrografías. 

6.	Unidades de medición. Las medidas de longitud, peso, altura y volumen 
deben ser registrados en unidades métricas (metro, kilogramo o litro) o sus 
decimales múltiplos. Las temperaturas se deben dar en grados centígrados 
y las presiones arteriales en milímetros de mercurio. Todos los valores hema-
tológicos y de química clínica se deben registrar usando el sistema métrico 
de acuerdo con el Sistema Internacional de Unidades (Internacional System 
of Units, IS).

7.	Abreviaturas y símbolos. Use solamente abreviaturas estándar. Evite abre-
viaturas en el título y el resumen. El término entero al cual corresponde una 
abreviatura debe preceder su uso por primera vez en el texto, a menos que 
se trate de una unidad estándar de medición. Al final debe colocar la lista de 
abreviaturas empleadas.

8.	Envío del manuscrito a la revista. Envíe un original y dos copias en CDRW. 
Coloque las fotografías dentro de un sobre de papel grueso por separado. 
Los manuscritos deben ir acompañados de una carta de presentación firma-
da por todos los coautores. Esta deberá incluir:
a)	información sobre cualquier publicación anterior o duplicada o entrega en 

otra parte de cualquier porción del trabajo;
b)	una declaración de que todo el manuscrito ha sido leído y aprobado por 

todos los autores, que se han cumplido los requisitos de autoría;
c)	el nombre, la dirección y el número telefónico del autor responsable de la 

comunicación con los demás autores acerca de la revisión y aprobación 
final de las pruebas. La carta también incluirá cualquier otra información 
adicional que pueda ser de ayuda para el editor, tal como el tipo de artículo 
en una revista en particular que el manuscrito representa y si el (los) autor 
(es) está (n) dispuestos a asumir el costo adicional de reproducir las ilus-
traciones a color. Igualmente deberá incluir que no tienen conflictos de in-
tereses con la publicación del artículo y que no esta en consideración para 
ser publicado en otra revista. Los autores deben remitir por internet el texto 
del artículo en formato Word y las fotos separadas en formato jpg. Igual-
mente la carta de autorización de publicación en formato Adobe Acrobat 
(pdf) o Microsoft Word®.

9.	El Comité Editorial recomienda incluir referencias de autores venezolanos 
que hayan publicado en revistas nacionales o extranjeras sus trabajos e 
investigaciones sobre el tema. A partir de este momento para las citas de 
referencias, la abreviatura de la Revista Venezolana de Ortopedia y Trauma-
tología es Rev. Ven. Or. Tra.

10. Si el manuscrito no es aceptado para publicación, en el momento oportuno 
se le hará saber al autor y desde eses momento cesa toda la propiedad que 
por derechos de autor ha cedido a la Revista Venezolana de Ortopedia y 
Traumatología.

TRANSFERENCIA DE DERECHOS DE AUTOR A LA REVISTA
VENEZOLANA DE ORTOPEDIA Y TRAUMATOLOGÍA

Título del artículo
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El papel del editor de una revista acadé-
mica es tratar de recaudar de manera es-
crita toda la experiencia de cada uno de 
los miembros de su sociedad científica. 
Ello constituye un reto, puesto que no se 
nos ha educado para cumplir con tal ob-
jetivo y se prefiere en la mayoría de los 
casos la expresión oral, en cualquiera de 
sus manifestaciones. Este editor estima 
que los que deberían de dar el ejemplo, 
son los expertos profesores de los post-
grados o de las residencias asistenciales, 
para que de ser posible, sus alumnos lo 
tomen y se puedan multiplicar la publi-
cación de trabajos científicos en cada una 
de las revistas disponibles para tal fin en 
español, inglés o cualquier otro idioma. 
Se ve, sin embargo, una desidia en este 
sentido y se piensa que sea, porque en 
el momento oportuno el ítem de publi-
caciones no es tomado muy en cuenta, 
a la hora de los concursos para cargos 
públicos de atención médica, tal y como 

ocurre en otros países. Valga la pena re-
cordar que el único medio para que los 
servicios, unidades, cátedras, clínicas pri-
vadas, etc., sean reconocidas a otros ni-
veles es por los trabajos científicos que se 
publiquen. Esta Revista en muchos mo-
mentos ha suspendido su circulación por 
este motivo, pero desde hace más de 5 
años circula de manera regular, con sus 
dos números al año, con algunos altiba-
jos como la suspensión del Registro de 
la base de datos de LILACS, por razones 
desconocidas, y que ya se esta subsanan-
do. Se están haciendo todos los trámites 
correspondiente para la pertinentes para 
que la Revista sea incorporada al registro 
de Revista Científica del FONACIT y en la 
medida de las posibilidades a otras bases 
de datos. Seguimos a la espera de sus 
trabajos, para que en el mundo se sepa 
que en este país existen ortopedistas, con 
una experiencia equiparable a cualquier 
sitio del planeta.

El Editor. 

Editorial
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Nuestra experiencia en la microcirugía de las 
hernias discales lumbares: a propósito de 116 casos

Presentado en el XIV Congreso Uruguayo de Ortopedia y Traumatología 
del Uruguay en Montevideo, 14 de Septiembre de 2006

Dr. Víctor Grillé (Traumatólogo) **, Dr. Mario Lanterna (Neurocirujano) **

**	 Larrañaga 1142, Paysandú, 60000. Uruguay. Tel: 0598 72 22593 
victore1@adinet.com.uy.com. 

NUESTRA EXPERIENCIA EN LA MICROCIRUGÍA DE LAS HERNIAS DISCALES LUMBARES: A PROPÓSITO DE 116 CASOS

RESUMEN

Objetivo: Exponer nuestra experiencia sobre casos 
de hernia discal operados con técnica microquirúrgi-
ca. Material y métodos: Se estudiaron 116 pacientes 
operados entre los años 2002 y 2006. Resultados: El 
análisis de la casuística lo hicimos dividiéndola en 
dos grupos; uno global y otro con aquellos pacien-
tes que llevan más de un año de evolución. En esta 
última, 87 pacientes, se obtuvieron excelentes resul-
tados en 73 casos (84,88%), buenos en 8 (9,3%), re-
gulares en 5 (5,81%) y malos 0. Sumados los resul-
tados excelentes con los buenos arroja la cifra de 81 
que corresponde a 94,18% de logros satisfactorios. 
Complicaciones: Han estado dentro de las cifras re-
portadas por la literatura internacional. Las detalla-
mos y analizamos . Conclusiones: La microcirugía es 
una técnica que facilita el procedimiento, con mejor 
dominio de situaciones complejas, y ofrece mejores 
resultados que la cirugía convencional permitiendo 
además el acortamiento de tiempos de internación y 
la recuperación postoperatoria.
Palabras clave: microcirugía, hernia discal, columna 
lumbar.

SUMMARY

Objective: To expose our experience on cases of lum-
bar disc herniation treated with microsurgery. Material 
and methods: 116 patients operated between years 
2002 and 2006 studied.Results: The analysis of the 
casuistry we have done dividing it in two groups; one 
global and another one with those patients who take 
but of a year of evolution. In this last one, 87 patients, 
obtained excellent results in 73 cases (84,88%), go-
od in 8 (9,3%), regular ones in 5 (5.81%) and bad 
0. Added the excellent results with the good ones it 
throws the number of 81 that corresponds to 94.18% 
of satisfactory profits. Complications: They have been 
within the numbers reported by international literature. 
We detailed and analyzed them. Conclusions: Micro-
surgery is a technique that facilitates the procedure, 
with better dominion of complex situations, and offers 
better results than the conventional surgery allowing 
in addition to the shortening to times of internment 
and the postoperating recovery.
Key words: microsurgery, disk herniation, lumbar spi-
ne.

Dr. Víctor Grillé (Traumatólogo), Dr. Mario Lanterna (Neurocirujano). Nuestra experiencia en la microcirugía 
de las hernias discales lumbares: a propósito de 116 casos. Revista Venezolana de Cirugía Ortopédica y 
Traumatología / Vol. 40 / Nº 2 / Junio 2008.
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INTRODUCCIÓN

Las primeras publicaciones de microcirugía de her-
nias discales fueron hechas contemporáneamente por 
Caspar 19761,4, Yasargil2, 22 y Willliams21 en el año 1977 
y 78 respectivamente. Durante los años siguientes la 
técnica se ha difundido mundialmente existiendo una 
gran experiencia y literatura sobre ella.

En nuestro caso comenzamos a practicarla en el año 
2001 y la adoptamos como procedimiento habitual, 
siguiendo una disciplina uniforme y estricta en el cum-
plimiento de las etapas de la técnica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Casos estudiados

•	 Se estudiaron 116 casos tratados durante el pe-
riodo comprendido entre el comienzo del año 
2002 hasta mayo de 2006. 

•	 Abarca pacientes de los departamentos de 
Paysandú, Soriano y Salto.

•	 Las edades estuvieron comprendidas entre 19 
y 69 años con un promedio de 38. 

•	 Sexo: 71, 61,2 % fueron de sexo masculino y 
45, 38,8 % de sexo femenino. 

•	 Topografía: El espacio afectado fue L5-S1 en 66 
pacientes (56,9%), L4-L5 en 45 (38,8%), L3-L4 
en 3 (2,6%) y 1 en L2-L3 y otro en L1-L2 (repre-
sentando el 0,86%).

•	 60 fueron derechas (51,7%) y 56 izquierdas 
(48,3%).

Indicaciones

•	 La indicación surge siempre de la correlación 
entre la clínica y la imagenología.

•	 Nosotros usamos la, RNM, TAC y ocasional-
mente el estudio eléctrico.

•	 Siempre se llegó a la cirugía luego de agotar 
las medidas conservadoras por un plazo míni-
mo de tres meses. La espera por mas de este 
plazo expone al riesgo de dolor neuropático re-
sidual.

•	 Existen circunstancias en las que se debe ac-
tuar con celeridad Estos casos son los que 
presentan un síndrome de cola de caballo o 
cuando aparecen síntomas deficitarios espe-
cialmente motores.

Técnica quirúrgica

•	 Utilizamos siempre el intensificador de imáge-
nes para ubicar el espacio correcto insertando 
una aguja radio-opaca. 

•	 Se realiza una incisión cutánea de unos 2,5 
cms., longitudinal, a un través de dedo paralela 
a la linea media. 

•	 Utilizamos un separador de modelo Caspar 
complementándolo con un pequeño Hofman in-

sertado por fuera de las articulares y mantenido 
por un separador articulado de Leyla.

•	 A continuación se coloca el microscopio con 
lente de 300 o 350 mm.

•	 Exponemos la ventana interlaminar y lo volve-
mos a controlar con RX. 

•	 No realizamos una discectomía agresiva, con 
curetas, pero si resecamos todos los fragmen-
tos que las pinzas de disco puedan extraer9.

•	 Siempre realizamos maniobra de Valsalva 
para despistar roturas durales inadvertidas.

•	 A esta rutina se le agregan naturalmente los 
procedimientos que sean necesarios en casos 
que lo requieran como la foraminotomía, bús-
queda del forámen, etc. 

•	 Destacamos:
1)	 se realiza una laminotomía que incluye 

el borde de la misma llegando como 
mucho hasta el fin de la inserción del 
amarillo.

2)	 la resección de la articulares es parcial, 
generalmente 1/3 o menos de su parte 
interna sobretodo de la inferior.

3)	 la flavectomía económica y el mínimo de 
agresión a la grasa epidural.

4)	 la discectomía extrayendo los fragmen-
tos libres en forma cuidadosa pero sin 
curetear el anillo discal, y

5)	 el permanente control de los pasos qui-
rúrgicos con RX.

•	 Estas medidas son realizadas con el propó-
sito de crear la menor inestabilidad, el menor 
riesgo de fibrosis epidural y evitar el error de 
nivel. 

RESULTADOS

Seguimiento y clasificación
•	 Haremos dos evaluaciones: una global y otra con 

casos con un mínimo de un año de follow up.

Dr. Víctor Grillé, Dr. Mario Lanterna

Tabla nº 1
Número de Pacientes 116
Sexo - Masculino/Femenino % 61,2 / 38,8 %
Edad Promedio 38 años
Tiempo Preoperatorio 7 meses
Tiempo de Internación 1,3 días

Tabla nº 2. Topografía

Topografía Número de Casos Porcentaje

L5-S1 66 56,9%

L4-L5 45 38,8%
L3-L4 3 2,6%
L2-L3 1 0,86%
L1-L2 1 0,86%
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•	 Clasificamos los resultados de acuerdo al crite-
rio de Kawabata et al.16 en: excelentes cuando se 
logró la desaparición del dolor y de los síntomas 
sensitivos y motores dentro del año de evolución; 
buenos, neta mejoría sin incapacidad residual 
con síntomas sensitivo-motores mínimos; regular, 
síntomas residuales moderados (dolor tolerable) 
y signos moderados (hipoestesia, paresia com-
patible con actividad diaria) y malos, mejoría nula 
o deterioro (dolor intenso, parálisis o paresia mar-
cada). La aparición de complicaciones influye en 
la clasificación del resultado según su respuesta 
al tratamiento. 

Resultados

En la serie con más de un año de seguimiento los resul-
tados fueron: 
•	 Total 87 pacientes, se obtuvieron excelentes re-

sultados en 73 casos (84,88%), buenos en 8 
(9,3%), regulares en 5 (5,81%) y malos ninguno.

•	 Sumados los resultados excelentes con los 
buenos arroja la cifra de 81 que corresponde al 
94,18% de logros satisfactorios para nuestras ex-
pectativas.

•	 El promedio de meses de sufrimiento previo a la 
cirugía fue de 7.

•	 El tiempo de estadía sanatorial luego de opera-
dos fue de 1,3 días.

•	 Todos los pacientes pudieron deambular en las 
primeras 24 horas del post-operatorio.

Complicaciones

Las complicaciones fueron 2 roturas durales 1,72% su-
turadas sin secuelas; 4 infecciones superficiales 3,44% 
que curaron (todas por estafilococo aureus); 1 discitis 
0,86% que curó con busto de yeso y antiboticoterapia. 

Sobre el Síndrome de fallo de cirugía discal lumbar, 9 
casos 7,75%, existió un caso 0,86% de hematoma epi-
dural por caída de su altura a los tres días de operado 
que obligó a la reintervención por recidiva de la ciática 
y mejoró totalmente; una recidiva 0,86% en un paciente 
que volvió a sufrir a los pocos días de operado y fue 
reintervenido encontrándose un fragmento discal (visi-
ble en la RNM) con mejoría completa y dejamos para el 
final los 7 casos de fibrosis por ser la complicación mas 
numerosa y la que nos acarrea mas dudas de diagnosti-
co, etiopatogenia y prevención así como sus problemas 
terapéuticos.

Todos fueron estudiados con RNM con contraste con 
Gadolinio a lo que se sumó la confirmación intraoperato-
ria en 5 de ellos que fueron reintervenidos.

Estos 7 casos significan un 6% lo que está dentro de los 
rangos de las estadísticas internacionales. 

Los síntomas reaparecieron en un promedio de 4,8 me-
ses; fueron reoperados 5 obteniéndose excelentes re-
sultados en 4 y regular en uno. 

NUESTRA EXPERIENCIA EN LA MICROCIRUGÍA DE LAS HERNIAS DISCALES LUMBARES: A PROPÓSITO DE 116 CASOS

En los dos casos no operados uno sufrió una evolución 
regular y la otra esta aún en tratamiento de prueba con 
Gabapentina sin decisión operatoria aún. 

Somos concientes que la RNM puede dar un falso po-
sitivo en fibrosis epidural si un fragmento discal, por 
recidiva, está rodeado por tejido reaccional que capta 
el contraste y lo oculta.

Hacemos notar que de los 7 casos en 6 los síntomas 
comenzaron antes de los 6 meses del postoperatorio 
y solo uno a los 13 meses. Este último fue uno de los 
reoperados y evolucionó bien.

No tuvimos, en nuestra serie, injurias de raíz, fístulas de LCR, 
lesiones vasculares o viscerales ni errores de disco.

Consideraciones sobre algunos aspectos
 
Tratamos de no resecar todo el ligamento amarillo, 
al que los estudios de diversos autores 8 le atribuyen 
gran importancia en la profilaxis de la fibrosis epidural, 
y tratar con cuidado la grasa epidural, cosa no siem-
pre posible.

Hay otro aspecto a contemplar y es la asociación de la 
hernia discal con una estenosis raquídea. Patología de 
pacientes mayores, en nuestra estadística se presentó 
en 7 casos, 6%, siendo el menor de 44 años. Promedio 
de 56 años. 

No tenían sintomatología ciática previa y aparentemen-
te no influyó en los resultados, pero no podemos sacar 
conclusiones de esta serie.

DISCUSIÓN

El diagnostico es clínico-imagenologico, la RNM es el 
estudio mas útil pero debe estar subordinada a la clí-
nica. 

Tabla nº 3. Clasificación según Kawabata et al.

Resultados
Excelente: no síntomas ni signos
Bueno: Neta mejoría sin incapacidad residual (déficit 
sensitivo mínimo o paresia mínima)
Regular: Síntomas residuales moderados (dolor tole-
rable) y signos moderados (hipoestesia, paresia com-
patible con actividad diaria y atrofia moderada)
Mala: Mejoría nula o deterioro (dolor mayor y parálisis 
o paresia marcada. Atrofia notoria)
Excelente 73 84,88%
Bueno 8 9,3%
Regular 5 5,81%
Mala 0 0%
Excelente + bueno 81 94,18%
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Hay una gran cantidad de técnicas de tratamiento; ci-
rugía convencional, endoscopía11, Laser percutáneo10 
etc. que dentro de sus indicaciones y en manos ex-
pertas e indicaciones prescisas rinden buenos resul-
tados. 

Con la microcirugía, hemos obtenido resultados satis-
factorios con una mínima agresión,  iluminación pro-
funda correcta, buena visualización (tridimensional) 
de las estructuras nerviosas y control del sangrado de 
venas epidurales, visión directa de la hernia (ya sea 
expulsa, contenida, migrada, etc.), espacio interver-
tebral, posibilidad de foraminotomía si hay estenosis 
sobreagregada y además la estabilidad vertebral no 
corre riesgos al respetar la integridad de láminas y  ar-
ticulares y  minimizar el daño muscular y ligamentario.

Produce pocas complicaciones, recuperación rápida 
y con internaciones cortas. 

CONCLUSIONES

La cirugía no es la primera opción en las hernias dis-
cales, con las excepciones señaladas de los síndro-
mes de cola de caballo y ciáticas paralizantes, sino 
que deben intentarse siempre los tratamientos conser-
vadores muchas veces exitosos y exentos de riesgo.

De la misma manera debe tenerse presente que la  in-
sistencia prolongada con éstos cuando no hay mejoría 
puede conducir a la producción de secuelas neuropá-
ticas de difícil solución. La mayoría de los autores de 
gran experiencia aconsejan no esperar más de tres 
meses, sobretodo si aparecen o se agravan signos 
deficitarios. 

Creemos que la microcirugía es la que abarca y solu-
ciona mejor los problemas que esta afección le pre-
senta al cirujano y  que brinda resultados iguales o 
mejores que las otras técnicas utilizadas.
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Tabla nº 4. Complicaciones

Rotura de duramadre 2 1,72%

Injuria de la raíz 0 0

Infección superficial 4 3,44%
Discitis 1 0,86%
Recidiva 1 0,86%

Hematoma epidural 1 0,86%
Fibrosis epidural 7 6%
Fístula de LCR 0 0%
Lesiones vasculares 0 0%
Errores de disco 0 0%
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Aspectos actualizados de la consolidación secundaria

Dr. Edgar Nieto Andueza*

RESUMEN

La consolidación es un proceso fisiológico complejo, 
que incluye la participación de células hematopoyéti-
cas e inmunes, asociadas a células precursoras y vas-
culares; incluye las llamadas Células Pluripotenciales 
Mesenquimales (MSCs), las cuales provienen del tejido 
circundante y la circulación. En esta revisión solo se ha 
enfocado la consolidación secundaria o endocondral y 
para efectos prácticos se ha divido en 7 pasos, enten-
diendo, que ellos ocurren de manera simultanea y no 
uno a continuación del otro. Se busca resumir como 
una serie de eventos moleculares, afectan a las célu-
las formadoras y destructoras de hueso y cartílago, a 
través de diferentes procesos tales como migración, 
proliferación, quemotaxis, diferenciación, inhibición y 
síntesis de proteínas extracelulares. Al entender de ma-
nera correcta esta participación molecular, se ha inicia-
do un paso importante en la búsqueda de elementos 
terapéuticos que permitan mejorar la consolidación y 
evitar sus complicaciones.
Palabras clave: Hueso, trauma, consolidación de las 
fracturas, molecular.

SUMMARY

The consolidation is a complex physiological process 
that includes the participation of hematopoyetic and 
immune cells, associated to precursory cells includes 
the so-called Mesenchimal Stem Cells (MSCs), which 
come from the surrounding tissues and the circulation. 
In this review has focused only secondary or endochon-
dral fracture healing and for all practical purpose has 
divide into 7 steps, meaning, that they occur simulta-
neosly and not one after the other. Wanted summarize 
as a series of molecular events, involving forming cells 
and destroy bone and cartilage, through different pro-
cesses such as migration, proliferation, quemotaxis, 
differentiation, inhibition and synthesis of extracellular 
proteins. By understanding of corrects way this molecu-
lar participation, has begun a mayor step in the search 
of therapeutic elements that allow to improve the conso-
lidation and to avoid their complications.
Key words: Bone, trauma, fracture healing, molecular.

Dr. Edgar Nieto Andueza. Aspectos actualizados de la consolidación secundaria. Revista Venezolana de 
Cirugía Ortopédica y Traumatología / Vol. 40 / Nº 2 / Junio 2008.

ASPECTOS ACTUALIZADOS DE LA CONSOLIDACIÓN SECUNDARIA

INTRODUCCIÓN

El siguiente trabajo es una revisión bibliográfica de los 
pasos relacionados con la consolidación secundaria 
y busca renovar conceptos publicados, de manera 
previa, en la extinta Revista del Hospital “San Juan de 
Dios” de Caracas1.

Un hueso fracturado puede recuperar su forma y fun-
ción original, porque la evolución ha proporcionado un 

mecanismo natural de cicatrización, expresado por 
una serie de eventos biológicos que envuelven seña-
les moleculares intra y extracelulares, que siguen una 
secuencia definida temporal y espacial. Se caracteriza 
por la formación de un callo externo, cuyo punto de 
partida es un tejido condroide, que a continuación se 
transforma en tejido óseo y al final, una vez estabilizado 
los extremos fracturados, se inicia la remodelación2.

El concepto de la consolidación, tal y como se cono-
ce el día de hoy, se basa por un lado en la estabili-
dad, parámetro, que no cubre todos los aspectos para 
entenderla a cabalidad, porque existen fracturas que 
consolidan sin ningún tipo de inmovilización (costillas 
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y clavículas), o con inmovilizaciones cortas (húmero y 
tibia) o graves fracturas del fémur sometidas en primer 
lugar a tracción y a continuación luego de la coloca-
ción de un yeso, llamado funcional (con rodilla y cade-
ra libre), se ponen a deambular3, 4. 

Es posible que el otro parámetro, la vascularización, 
aportada por los fragmentos y las partes blandas cir-
cundantes, sea de mayor importancia, porque se ha 
visto fallar la consolidación en huesos de muy pobre 
vascularización como el escafoides, astrágalo y cuello 
del fémur; o la seudo artrósis, que se ve luego del daño 
severo a las partes blandas alrededor de las fracturas, 
sea por el trauma o por procedimientos quirúrgicos, lo 
cual permite concluir: que es una traducción inequívo-
ca de la importancia del aporte vascular externo5, 6, 7.

Día a día se incrementan las investigaciones relacio-
nadas con las citoquinas, las prostaglandinas, los 
factores de crecimiento, péptidos de crecimiento os-
teogénico, la participación de células no osteogénicas 
en la osteogénesis, y es hacia la genética y la inmuno-
logía donde miran la mayoría de los estudios de este 
problema8. 

Es importante aclarar, que la consolidación, a pesar 
de tener un mecanismo básico similar a la cicatriza-
ción, conduce a un “tejido reconstituido” y no a una 
“cicatriz”9.

El objetivo de esta revisión es tratar de resumir la bi-
bliografía existente acerca de recientes avances en 
cada uno de los pasos de la consolidación secunda-
ria o endocondral (reparación por callo óseo), no se 
analiza, la primaria (cortical luego de cirugía), ni la di-
recta (reparación de defectos sin fase de cartílago) ni 
la secundaria a distracción. De la misma manera no 
se enfocará lo referente a los genes involucrados en 
cada uno de los pasos. La mayoría de los estudios 
consultados, concernientes a los pasos que sigue un 
proceso de reparación de la fractura, se han realizado 
en animales y no en seres humanos. La generalidad, 
luego de una osteotomía y no de una fractura, pero 
se piensa que ellos, son los que más se acercan a la 
realidad 10, 11.

El fenómeno de la consolidación
 
Es un evento biológico complejo que involucra la co-
ordinación de una variedad de diferentes procesos y 
desde el punto de vista histológico comprende:
1.	 La fractura por sí misma.
2.	 El tejido blando de granulación o consolidación 

temporal.
3.	 La sustitución de este callo por un hueso lame-

lar bien orientado, y
4.	 La formación de un hueso normal en su forma, 

por la remodelación.

Es un proceso de reparación con diferentes pasos 
que sigue una definida secuencia espacial, de algu-

na manera recapitula el proceso de desarrollo óseo, 
porque provoca migración, adhesión, proliferación y 
diferenciación de células mesenquimales pluripoten-
ciales9, 11, 12, 13, 14.

	 Para asegurar una consolidación eficiente es 
necesario tres pasos:
a)	 Que sea posible el reclutamiento de células me-

senquimales primitivas.
b)	 Que ellas sean susceptibles de ser moduladas, 

es decir, que estas células al ser activadas pue-
den realizar una actividad fisiológica diferente, 
transformarse por ejemplo en osteoprogenitoras 
(preosteoblastos). Este proceso de modulación 
ocurre en presencia de osteoinductores, como, 
factores genéticos, bioquímicos, mecánicos y 
biofísicos, capaces de diferenciar células ma-
dres en maduras o actuar sobre las ya diferen-
ciadas.

c)	 Que exista un medio de transporte, hueso au-
togénico o alogénico, un biomaterial sintético 
reabsorbible, o no, o una gelatina. En un hidro-
ambiente modulado ocurre la osteoconducción, 
que es el evento mayor final, al suministrarle a 
las células osteoprogenitoras, productoras de 
hueso, la facilidad de rellenar grandes defec-
tos, porque esta producción, se deposita con 
arreglo tridimensional. Los prototipos de las 
substancias osteoconductivas son el colágeno 
y la hidroxiapatita, componentes predominan-
tes de la materia ósea15, 16.

 
En resumen para que en la consolidación se pueda 
crear, una masa ósea competente, se necesita una 
superficie osteoconductiva y células osteoproductivas 
moduladas.

Este complejo episodio, involucra la coordinación de 
una variedad de procesos diferentes; con el fin de lo-
grar comprender los eventos que desarrollan, se han 
ordenado los pasos de la consolidación, de la siguien-
te manera:
1.	 Impacto.
2.	 Inducción.
3.	 Inflamación.
4.	 Tejido de granulación.
5.	 Callo blando.
6.	 Callo duro.
7.	 Remodelación.

Este esquema contará con la asociación a la histolo-
gía de los cambios bioquímicos, metabólicos, inmuno-
lógicos, biofísicos y bioeléctricos. Desde el punto de 
vista metabólico se representa como la yuxtaposición 
de dos fuerzas distintas: el anabolismo o formación de 
tejido y el catabolismo, remodelación ósea, la destruc
ción de lo inútil. Este concepto es ventajoso porque 
permite entender la reparación, como un todo, sin dar 
la falsa impresión, de etapas, que operan de manera 
independiente9, 17, 18. 
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1.	 Impacto. Es el momento de stress sobre el 
hueso y se lesiona el periostio, el endostio, los 
tejidos blandos adyacentes, incluyendo el su-
ministro vascular y las terminaciones nerviosas, 
concluye cuando la energía traumática se ha 
disipado por completo. Marca el inicio de pro-
ceso de reparación porque al perturbar o des-
truir algunas células, se está en capacidad de 
responder mejor a los mensajeros bioquímicos 
locales y sistémicos; o al morir las células, ellas 
descargan mediadores activos que sensibilizan 
a las situadas a su alrededor19. 

	 Todas las estructuras lesionadas producen fac-
tores de crecimiento, angiogenéticos y quemoa-
tractantes. Estos mediadores, son mitógenos, 
que guían a los precursores celulares locales 
a proliferar, a diferenciarse y organizar las célu-
las hijas. El grupo con participación mas activa 
y un papel regulatorio crítico, corresponde a la 
súper familia de polipéptidos, conocida como 
Factores Transformadores del Crecimiento Be-
ta (TGF-Beta)20.

2.	 Inducción. Con la hemorragia inicial, se crea un 
medio ácido e hipóxico, el coáglo hemostático 
funciona como un depósito de señales mole-
culares que incluyen quemoatractantes para 
las células inflamatorias. En esta matriz extra-
celular rica en fibrina se hacen presentes las 
plaquetas, se agregan y descargan mediado-
res activos como el Factor de Crecimiento De-
rivados de las Plaquetas (PDGF), al igual que 
otras como Factor de Crecimiento Epidermal 
(EGF), Factor Transformador del Crecimiento 
Beta (TGF-beta). Luego del impacto se forma el 
hematoma y se necrosan los extremos óseos21.

	 El PDGF parece estar implicado en la dife-
renciación osteogénica de las células me
senquimales, aunque este papel es polémico, 
porque hasta el momento no se ha aclarado la 
red de señalización y se presume sea por la vía 
genómica de los receptores que activan la ruta 
de tirosin-quinasa. Se presenta bajo dos for-
mas: la alfa y la beta; es posible que los efectos 
de PDGFR alfa sobre la diferenciación osteo-
génica sean muy sutiles y que la PDGFR beta 
podía representar una estímulo importante para 
la regeneración o la ingeniería de la consolida-
ción, en el sentido de promover la migración 
de células mesenquimales pluripotenciales. Es 
sintetizada por plaquetas, monocitos, macró-
fagos, células endoteliales y osteoblastos. Se 
relaciona de manera estrecha con el Factor de 
Crecimiento Vascular Endotelial (VEGF), ambas 
con similitudes estructurales, que indican una 
íntima analogía en su evolución, uno y otro son 
críticos en promover y reclutar células que per-
mitan la proliferación vascular22, 23, 24.

	 El Factor de Crecimiento Transformador beta y 
sobre todo el 3 (TGF-beta –3) y las metalopro-
teasas (MMP4 y MMP14) son moduladores de 
múltiples funciones en el desarrollo embriona-
rio, como reparación del tejido y morfogéne-
sis, immunoregulación, fibrosis, angiogénesis y 
carcinogénesis. En los mamíferos la mas emble-
mática  es la tercera isoforma de la subfamilia 
TGF-beta25.

	 La baja tensión de O2 del hematoma de las frac-
turas se mantendrá hasta que el tejido cartilagi-
noso se transforme en hueso. El estado inducti-
vo es corto, termina cuando las células inflama-
torias aparecen en el sitio de la fractura26. 

3.	 Inflamación. Ella se inicia 48 horas luego del im-
pacto y termina cuando el cartílago y el hueso 
aparecen. Esto se expresa,  en la clínica, con 
el inicio y desarrollo del edema y del dolor. Las 
células inflamatorias forman parte de la res-
puesta en la consolidación desde los estados 
mas precoces, pero su papel no ha sido muy 
bien estudiado, tal y como, ha sido realizado 
en la cicatrización. Aparecen de manera con-
secutiva neutrófilos, monocitos y linfocitos. Las 
más abundantes son polifomoronucleares, neu-
trófilos, macrófagos, monocitos, Linfocitos T y 
granulocitos los cuales migran en función inmu-
nológica de vigilancia y los Linfocitos T y los Ma-
crófagos/Monocitos, están presentes en la fase 
inicial y tardía de la consolidación, como fuente 
productora de factores de crecimiento27. 

	 Toda respuesta inmune, para un antígeno, re-
quiere que el sea procesado por una célula 
introductora y en el caso particular de las frac-
turas, es el macrófago, quien presenta en su su-
perficie antígeno HLA clase II. Este es reconoci-
do por los Linfocitos T, quien los activa y así se 
continúa con la respuesta inmune. Si existe de-
pleción de Linfocitos T, la consolidación es más 
lenta y débil que la normal. Los Linfocitos T son 
reclutados de manera selectiva en el hematoma 
y tejido de granulación, luego serán excluidos 
del área de formación del cartílago y hueso, pe-
ro están presente en el tejido fibroso de las frac-
turas que no consolidan y ponen sobre el tapete 
una pregunta ¿juegan los Linfocitos T un papel 
importante en las fallas de la consolidación?27.

	 Las células inflamatorias y sobre todo las del 
sistema inmunitario, además de los macrófa-
gos y las de origen mesenquimal presentes 
en el periostio, pueden controlar y coordinar la 
consolidación, por conducir a la quimiotaxis y 
al inicio de la respuesta proliferativa. Segregan 
moléculas que actúan como mensajeras entre 
las células, las citocinas o citoquinas. Las rela-
cionadas con la respuesta al trauma incluyen 
TNF-alfa, IL-1, IL-2 y IL-6, metabolitos del ácido 
Araquidónico que requieren de la actividad de 
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la ciclooxigenasa 2 (COX2) y la síntesis de oxi-
do nítrico (ON). Además, también se encuen-
tran elevación de los niveles séricos de factor 
de agregación plaquetaria y de la actividad del 
complemento después del trauma agudo seve-
ro y la hemorragia19.

	 Estas células inflamatorias tienen efecto sobre 
el hígado, incrementan la velocidad de sedi-
mentación, producen fiebre vía cerebro medio; 
y su efecto local consiste en: efecto quemo tác-
tico sobre otras células inflamatoria, estimula la 
síntesis de matriz extracelular, la angiogénesis, 
reclutar células fibrogenicas endogenicas, es-
timular la resorción ósea y atraer más linfocitos 
al sitio de la lesión. También inducen la atrofia 
muscular e incrementan la producción de Pros-
taglandinas E2 (PGE2) desde el músculo. Su 
pico de expresión se logra a las 24 horas, se 
reducen durante el período de formación del 
cartílago y se incrementa durante la fase de re-
modelación2, 18, 19, 28, 29.

	 La ínterleucina-1 (antes conocida como piró-
geno endógeno) es una sustancia liberada 
por monocitos y macrófagos y por células del 
sistema reticuloendotelial. Su activación deriva 
de la fagocitosis de desechos celulares e hís-
ticos, contacto con complejos inmunitarios o 
interacción con sustancias químicas, como las 
endotoxinas. Una vez liberada, circula hasta los 
diversos tejidos y tiene efectos intensos en el 
metabolismo del sistema reticuloendotelial, hí-
gado, cerebro y músculos estriados. Es la res-
ponsable de los siguientes resultados experi-
mentales:
a)	 El incremento de las mitosis en la médula 

ósea y el timo, luego de fracturas de tibia 
y fémur. Pero este incremento no ocurre 
si existe otro trauma en un intervalo me-
nor de 10 días, porque pareciera existir 
un periodo refractario. Este hallazgo ha 
estimulado a los cirujanos a tratar de 
resolver los multitrauma en una sola se-
sión.

b)	 Incremento de los osteoclastos en la me-
táfisis no dañada luego de la fractura.

c)	 Sus efectos descienden luego de limpiar 
y desbridar las partes blandas del sitio 
lesionado y fijar las fracturas28.

	 El factor de necrosis tumoral (TNF-alfa) (caquec-
tina) es producida por los macrófagos. Induce 
la secreción de IL-1, promueve el reclutamiento 
de células mesenquimales, induce la apoptosis 
de condrocitos hipertróficos, durante la osifica-
ción endocondral y estimula la función de los 
osteoclastos. Su ausencia provoca retraso de la 
resorción del cartílago mineralizado y de esta 
manera no se forma hueso nuevo. El nombre de 
factor de necrosis tumoral se debe al hecho de 
que esta linfocina provoca necrosis hemorrági-

ca tumoral. Además, de que podría ser la causa 
principal de la emaciación que acompaña a en-
fermedades crónicas y cánceres30, 31.

	 Los Factores de Crecimiento dependiente de 
los Fibroblastos (FGFs), es una familia, que 
consiste de nueve polipéptidos relacionados 
de manera estructural, los mas abundantes son 
el ácido y el básico. Su acción es ejercida vía la 
tirocin-quinasa. Sintetizadas por monocitos, ma-
crófagos, células mesenquimales, osteoblastos 
y condrocitos. Juega un papel de importancia 
en la angiogénesis y mitogénesis de células 
mesenquimales. El FGF-beta es expresado por 
los osteoblasto y es más potente que el FGE-
alfa32.

	 En resumen estas citoquinas tienen efecto que-
mo táctico sobre otras células inflamatorias, 
estimulan la síntesis de matriz extracelular, es-
timulan la angiogénesis y reclutan células fibro-
génicas al sitio de la fractura. Regulan la forma-
ción endocondral de hueso y la remodelación2. 

	 Del Ácido Araquidónico se derivan los cuatro 
grupos principales de eicosanoides: prosta-
glandinas, prostaciclinas, tromboxano y leuco-
trienos. Las prostaglandinas han sido objeto 
de estudios in Vitro o en vivo para determinar 
su papel en el metabolismo y en la reparación 
ósea. Ellas son ácidos grasos, formados a partir 
de precursores fosfolipidicos de la membrana 
celular. Tienen efecto sobre los cambios vascu-
lares y la proliferación de células osteogénicas 
jugando un papel muy importante en la res-
puesta fisiológica y patológica del esqueleto. 
Son potentes agonistas y pueden estimular o 
inhibir la resorción y la formación ósea, tal como 
ocurre con la Prostaglandina E2. Este efecto es 
por replicación y diferenciación de precursores 
de osteoblastos y osteoclastos y es mediado, 
por lo menos en parte, por el monofosfato de 
adenosina 3’5’33, 34. 

	 Los eicosanoides tienen especificidad hística. 
Por ejemplo, el endotelio vascular convierte al 
ácido Araquidónico de forma principal en pros-
taciclina (PG2), mientras las plaquetas lo trans-
forman sobre todo en tromboxano (TxA2). La 
producción de prostaglandinas es regulada por 
las fuerzas mecánicas, citoquinas, factores de 
crecimiento y hormonas sistémicas. Ellas pue-
den amplificar su propia producción. Su regu-
lación esta asociada con marcados cambios en 
la Prostaglandina G/H sintetasa inductible33.

	 La producción de prostaglandinas es contro-
lada por las ciclooxigenasas COX-1 y COX-2. 
Ambas son encodadas por dos genes. La COX 
1 es una enzima constitutiva y mantiene la ho-
meostásis de las prostaglandinas para el cuer-
po total y de manera específica para el estóma-
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go, mientras que la COX2 actúa desde el punto 
de vista genético como respuesta al estrés (es 
inductiva) y responsable de la elevada produc-
ción de prostaglandinas durante la inflamación. 
El papel de estas enzimas en la remodelación 
ósea ha sido expuesto en estudios recientes, en 
ratas con deficiencia genética de ambas isofor-
mas. También se ha demostrado que se requie-
ren, en los detritos de la fractura, para inducir la 
osteoclastogénesis. Al inhibirlas a ambas, se re-
duce la producción de prostaglandinas, porque 
previene la conversión de ácido Araquidónico 
en PGG2 el precursor de la PGH2. La COX-2 
es una señal crítica en el periostio, porque ac-
túa sobre células progenitoras periósticas para 
la iniciación eficiente de la consolidación endo-
condral e intra membranosa35, 36.

	
	 El óxido nítrico, es un radical libre, con efecto 

vasodilatador, producido en condiciones fisio-
lógicas normales por el endotelio de todos los 
vasos sanguíneos, sintetizado de la L-Arginina, 
por la sintetasa del oxido nítrico (NOSs). Exis-
ten tres formas de sintetasa que se expresan de 
manera constitutiva: neural (nNOS), la endotelial 
(eNOS) y la inductible (iNOS). El estímulo prima-
rio para la producción de óxido nítrico, es con 
frecuencia el stress generado por la fuerza de 
fricción secundaria al flujo de sangre a través 
de los vasos sanguíneos. Por un mecanismo 
establecido, se producen de manera regular 
pequeñas concentraciones de óxido nítrico por 
las células endoteliales, neutrofilos y neuronas, 
lo cual parece desempeñar un importante pa-
pel en el control local del flujo sanguíneo y de 
la presión arterial. De la misma manera el oxido 
nítrico (NO) es producida por los osteoblastos 
y osteocitos, en respuesta al estrés mecánico 
sobre el hueso, que origina incremento del flujo 
de liquido intracanalicular y por efecto paracrino 
estimula la osteoblasto génesis y esta seria una 
de las razones por la cual se pierde hueso en el 
reposo o la ingravidez19, 37. 

	 Los macrófagos producen factores de creci-
miento, y de manera especial, el transformador 
beta (TGF-b) y el derivado de las plaquetas 
(PDGF), ellos son importantes reguladores de 
la proliferación y diferenciación celular así co-
mo la síntesis de matriz extracelular, durante 
la consolidación. El TGF-beta, descargado por 
las plaquetas, es una superfamilia que incluye 
la proteína Morfogenética del hueso (BMP), el 
factor de crecimiento transformado beta (TGF-
beta), factores diferenciadores del crecimiento 
(GDFs), activinas, inhibinas e inhibidores de la 
sustancia Mulleriana, por lo menos 34 miembros 
han sido identificados en el genoma humano2. 

	 En experimento se han encontrado los siguien-
tes hallazgos:

a)	 La TGF-beta se localiza durante las tres 
fases celulares criticas de la consolida-
ción: iniciación de la reparación, condro-
génesis y formación ósea.

b)	 Estimula la expresión celular fenotípica y 
la proliferación del callo de fractura in Vi-
tro.

c)	 Estimula in vivo la proliferación de células 
mesenquimales y se diferenciación tanto 
en osteoblastos como en cóndroblastos, 
con la síntesis subsiguiente de cartílago y 
matriz ósea.

d)	 Aparte de estimular la proliferación celu-
lar estimula la síntesis de BMP.

e)	 Estimula a los osteoblastos y sus precur-
sores a sintetizar colágeno tipo I, proteí-
nas no colágenas como osteopontinas, 
osteonectina, proteoglicanos y fosfatasa 
alcalina. Se necesitan más estudios pa-
ra elucidar el mecanismo de regulación 
y estabilización de la TGF-beta en con-
diciones fisiológicas y de consolidación, 
con el objetivo de proporcionar produc-
tos terapéuticos para solucionar las con-
diciones patológicas2, 38. 

	 En los estudios experimentales, realizados des-
de 1965 por M. Urist, se encontró que cuando 
se colocaba hueso liofilizado en contacto con 
0.6 N-Acido Hidroclorídico, las células mesen-
quimales perivasculares eran inducidas a dife-
renciarse en cartílago y hueso. El mismo autor 
en 1979 reportó el aislamiento de una proteína 
de bajo peso molecular, osteoinductiva, hidro-
fóbica y la denominó Proteína Morfogenética 
del Hueso (BMP). Ella tiene actividad mitogena, 
de diferenciación, quemotáctica y osteolitica. 
Las células osteoprogenitoras, mesenquimales, 
osteoblastos y condrocito la producen para un 
efecto paracrino sobre vecinas o un efecto auto-
crino39. 

	 Se han identificado más de 20 BMP, las cuales 
han sido divididas en por lo menos 4 grupos, to-
das han sido incluidas en la superfamilia TGF-B 
menos la BMP-1. Ellas inducen una secuencia 
de eventos para la condro-osteogenesis, que 
incluye la quemotaxis, proliferación y diferencia-
ción de células osteoprogenitoras, angiogénesis 
y síntesis controlada de la matriz extracelular. 
Su efecto regulatorio depende del tipo de célula 
blanco, su estado de diferenciación, la concen-
tración local de los ligandos peri celulares y la 
interacción con otros factores. El hallazgo de 
que el hueso es un almacén para los factores de 
crecimiento y que las células óseas lo producen 
y responden a los mismos, sugieren que ellos 
son un potencial determinante en la formación 
local del hueso2, 40, 41. 

	 Los Factores de Crecimiento Insulino Depen-
dientes (IGFs) tienen dos formas el IGF-I (o 
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somatomedina-C) y el IGF-II (factor de creci-
miento esquelético). Son elaboradas por la ma-
triz ósea, células endoteliales, osteoblastos y 
condrocitos. Su acción biológica es modulada 
por una proteína ligadora (IGFBP). La IGF-I pro-
mueve la formación de matriz ósea (colágeno I 
y proteínas no colágenas) por los osteoblastos, 
es mas potente que la IGF-II42. 

	 En el hematoma se hacen presentes células 
mesenquimales embrionarias y pluripotentes, 
que tienen la capacidad de transformarse tanto 
en osteoblasto como en fibroblastos, de acuer-
do al inductor que esté presente. En la serie 
de estudios histológicos usando anticuerpos 
monoclonales, se ve como las células mesen-
quimales migran entre las miofibrillas hacia la 
región fracturada. Ellas junto con las células 
inflamatorias forman el tejido de granulación. 
Durante este período aparecen los ostoclastos 
que comienzan a remover el hueso necrótico 
en la denominada etapa catabólica43. 

 
4.	 Tejido de granulación. Las células que migran 

para el sitio de la lesión son pluripotenciales y 
se les conoce como “células madres” y tienen 
la capacidad de auto renovarse por un proce-
so de división celular asimétrica. Ellas produ-
cen un exudado que promueven la migración, 
mitosis y diferenciación de otras, se conocen 
como  mesenquimales progenitoras (MCSs) y 
es el punto de partida para la diferenciación 
condro-osteogénica. Las progenitoras tienen 
limite finito en su capacidad para auto reno-
varse y de manera general pueden originar un 
fenotipo mas diferenciado. No se tiene cono-
cimiento acerca de todos los constituyentes 
de este exudado, se sabe que es rico en hia-
luronidato, el cual se activa cuando se agre-
gan y promueven la migración y proliferación 
de las mensenquimales y endoteliales. Existe 
fibronectina que persiste hasta el periodo de 
inducción del tejido óseo. Una malla de fibrina 
resultado de la coagulación del plasma. Este 
tejido de granulación es el autentico blastema 
de la consolidación18.

	 Vale la pena hacer un aparte e indicar que el 
término Progenitor de Tejido Conectivo, re-
conoce que las células que de él se derivan, 
no es una población pura y uniforme porque 
incluyen células madres pluripotentes que se 
pueden activar y tiene capacidad de auto re-
novarse. Se pueden diferenciar en hueso, te-
jido fibroso, grasa, músculos, cartílago y pe-
ricitos. Incluso algunos estudios con respecto 
a la capacidad osteogénica de los adipocitos 
derivados de la médula ósea son contradicto-
rios en el sentido que la puede incrementar, la 
puede descender y no se han demostrado los 
marcadores de superficie característicos de 
las células progenitoras osteoblásticas 44.

	 Típico del exudado es la nueva formación de 
vasos por brotes. Pero se requiere que existan 
células muertas, mastocitos, glóbulos rojos y 
plaquetas, que de alguna manera, son señales 
orgánicas especificas que estimulan el endote-
lio vascular, para que proyecte su citoplasma y 
se inicie el proceso de reduplicación y migra-
ción. Estos nuevos vasos, con cualidades es-
pecíficas, tienen la habilidad de: adherir a dife-
rentes tipos de células recién nacidas; llevarlas 
a través de la membrana basal de endotelio, al 
sitio necesario, en la zona de reparación. En las 
preparaciones histológicas se pueden ver como 
corren paralelos uno a otros y perpendiculares 
a la fractura45.

	 La llegada de células inmunológicas al tejido 
de granulación, reparador de las fracturas, ha 
sido estudiada con técnicas inmunohistoquí-
micas. Aparte de los diferente Linfocitos T se 
encuentran células antigénicas como las trans-
portadoras de molécula LA (HLA-DR, en huma-
nos) sobre todo la de la Clase II que es el mayor 
complejo de histocompatibilidad. De manera 
normal la molécula es presentada por Linfocitos 
B y Células Dendríticas, pero luego de ser acti-
vadas por un antígeno foráneo y por los Linfoci-
tos T27. 

	 Las Células Dendríticas, derivadas de la médu-
la ósea, son poderosos mediadores de la res-
puesta inmune y pueden regular la inmunidad 
innata y la adquirida. Internalizan antígenos 
y los procesan, los presentan como péptidos 
derivados en un complejo histocompatible, 
para ser reconocidos por las Células T. Están 
relacionadas con los macrófagos provenientes 
de la medula y el Leucocito Pasajero que es la 
principal presentadora de antígeno (la de ma-
yor significancia en los transplantes)46. 

	 El tejido de granulación por su bajo pH, baja 
tensión de 02 y su riqueza en enzimas proteolíti-
cas es un medio ideal para activar TGF-beta, el 
cual a su vez estimulará los osteoblastos. En el 
tratamiento conservador, existe un estímulo per-
manente para que ocurra la migración celular y 
la formación de nuevos vasos. Los pequeños 
movimientos entre los huesos, genera estímulos 
bioeléctricos y la descarga de Prostaglandinas 
E2 y Factores de Crecimiento. En un medio am-
biente con todas las características señaladas 
con anterioridad un estado cartilaginoso co-
mienza.

5.	 Callo blando. Existen  respuestas diferentes a 
nivel del tejido blando externo, el periostio, la 
cortical y la medula ósea y cada una de ellas 
participara de manera significativa en la conso-
lidación de acuerdo a la velocidad, capacidad 
de llenar espacios y tolerancia a los movimien-
tos. En este estadío el defecto a nivel de la frac-
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tura esta muy vascularizado y con un incremen-
to de células precursoras47.

	 Las células mesenquimales precursoras  pluri-
potentes (MCSs) se pueden diferenciar en car-
tílago, hueso y en tejido fibroso. Ellas proceden 
de la capa mas interna del periostio (cambium), 
de los vasos del sistema haversiano, de las cé-
lulas endosteales, de las indiferenciadas de la 
medula ósea y las del tejido blando adyacente a 
la fractura. Debajo del periostio aparece nuevo 
hueso contiguo al defecto; y los cóndroblastos, 
reemplazan el estroma fibrovascular por con-
droide; en la clínica  el estado de callo blando 
es marcado por una reducción significante del 
dolor, del edema y cesa la movilidad en los ex-
tremos óseos48.

	 En estudios experimentales se ha observado 
como, en el día tercero, se comienza a formar 
el callo perióstico. En este momento las células 
mesenquimales detienen su migración, obtie-
nen inhibición por contacto, se condensan en 
los extremos óseos desprovistos de periostio o 
en la cápsula fibrosa del callo periostico y en 
el día quinto ocurre la primera formación de 
cartílago. La diferenciación, tiene procedencia 
externa, pero ella comienza en el centro de la 
perdida de sustancia. El callo periosteal y su 
membrana fibrosa crece solo un periodo limi-
tado (8 o 9 días) y se detiene esperando por 
la maduración del cartílago, es decir hasta que 
esté mineralizado14, 48, 49, 50.

	 Entre los días 9 y 11 un lecho capilar crece 
a través de la membrana fibrosa del perios-
tio hasta el cartílago y se inicia la osificación 
encondral. Es la osificación encondral quien 
inicia el puente sobre la fractura, y no el ca-
llo perióstico, bajo dos formas un callo externo 
(sobre las corticales) y uno interno (en las cor-
ticales). La condrogénesis ocurre con nuevos 
condrocitos diferenciados, los cuales maduran 
en una matriz alargada y así el callo blando, es 
reemplazado por cartílago que une la pérdida 
de sustancia49. 

	 La opinión general en la literatura acerca de 
la ocurrencia de cartílago en el callo, es por 
el bajo PO2, y a un suministro sanguíneo que 
se torna deficiente, porque el tejido de granu-
lación crece muy rápido. Una vez que  se ha 
diferenciado produce una sustancia que repe-
le los vasos y por otro lado, por la alta presión 
hidrostática que posee, comprime los existen-
tes. Este cartílago, si existe movimiento entre 
los extremos fracturados, es necesario desde 
el punto de vista mecánico50.

	 Se discuten diferentes factores como mecá-
nicos, eléctricos y humorales que pueden ser 
los que inducen a las células mesenquimales 

pluripotentes para diferenciarse en cartílago 
y al final en hueso. Es cierto que el hueso es 
influenciado por los factores físicos, pero ello 
solo ocurre en los límites del potencial gené-
tico de las células, en el sitio de reparación y 
que para que ocurra la inducción y decisión de 
formación de nuevo tejido, la interacción mole-
cular es decisiva. En este sentido las Proteínas 
Morfogenéticas del Hueso (BMP) son potentes 
factores de diferenciación osteocondrogenicos 
y ello ha sido demostrados en ratones trans-
genicos (BMP-2+/- y BMP6-/-) en los cuales la 
osificación endocondral, pero no la intramem-
branosa, fue detenida luego de fractura femo-
ral51, 52.

	 El movimiento entre los fragmentos es el punto 
de partida para que las células mesenquimales 
migren desde los músculos vecinos y vasos, al 
igual que las inflamatorias con antígenos pre-
sentes. La formación de cartílago comienza en 
los puntos estables y en los extremos óseos y 
se ensancha hacia a fuera. Este ensanchamien-
to le confiere al hueso una propiedad mecánica 
que le incrementa la fortaleza por arriba de los 
niveles previos a la fractura. La visco elasticidad 
del callo (debido a su contenido del cartílago) 
hace la consolidación posible, aun soportando 
peso53.

	 En resumen, el callo primario de respuesta, no 
es más que la proliferación de un comité celu-
lar, tanto en endostio como en el periostio, que 
produce hueso membranoso en el periostio, de 
corta duración. Por otro lado el callo inductivo 
o externo, se deriva del tejido circundante for-
mado por células mesenquimales pluripotentes 
con potencial condrogénico, que en su momen-
to serán estimuladas para que formen hueso en 
onda endocondral. Es conocido que la cantidad 
de cartílago es mayor en animales pequeños 
que en los grandes. El colágeno tipo III que está 
presente en el área de células mesenquimales 
es cambiado a tipo II en el cartílago diferencia-
do. Hasta ahora se conocen las respuestas ce-
lulares en periostio y en el canal medular, pero 
poco a nivel cortical12, 13, 53.

6.	 Callo duro. Los osteoblastos sintetizan una nue-
va matriz ósea, ellos están localizando adyacen-
tes al sitio de la fractura y debajo del periostio 
proliferado. El hueso formado, en onda, lo hace 
sin la intermediación de cartílago, en un proceso 
que culmina en la formación de hueso lamelar, 
que de alguna manera recapitula la osificación 
intramembranosa. El área subperióstica de for-
mación determina el origen del callo duro. Sin 
embargo, en fracturas inestables con defectos, 
la formación de vasos óseos es detenida o limi-
tada y las células progenitoras mesenquimales 
toman la ruta endocondral54, 55.
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	 Por otro lado ocurre la osificación endocondral, 
en una transición de diferentes tipos de tejidos. 
Los condrocitos hipertrofiados son invadidos 
por vasos sanguíneos y células multinucleadas, 
especializadas en la resorción celular, como los 
osteoclastos y condroclastos. El callo blando o 
cartilaginoso es convertido por osificación en-
docondral, en hueso ondulado, cuando finaliza 
este proceso se considera que la fractura esta 
consolidada, pero, es la cantidad de cartílago 
y la duración de la fase cartilaginosa, quienes 
determinan en cuanto tiempo ocurrirá la conso-
lidación de los huesos largos. La formación de 
hueso endocondral ocurre vía capilares que se 
originan del tejido circundante y del periostio, 
es muy similar a lo que ocurre a nivel de la zona 
de crecimiento de los huesos longitudinales. La 
arquitectura del hueso trabecular en onda refle-
ja la nueva orientación de los capilares creado 
durante el proceso. Por ser una secuencia bien 
programada algunos autores han sugerido que 
la remoción de los condrocitos, en esta etapa, 
obedece una secuencia de muerte celular pro-
gramada18, 49, 56, 57. 

	 El cartílago se forma en un medio avascular y 
el hueso en un medio vascularizado, pero los 
vasos juegan un papel mucho mas importante 
que la de suministradores de sangre en el sitio 
de la reparación. En un estudio con microsco-
pio electrónico, se evidenció en las etapas pre-
coces del callo duro, que células endoteliales, 
reticulares y mesenquimales polimórficas, pu-
dieran estar interrelacionadas con algunas os-
teoprogenitoras y transformarse en osteoblas-
tos58.

	 La proliferación de osteoblastos periostales 
ocurre de manera muy rápida luego de la frac-
tura, con la presencia de vasos que crecen 
desde la musculatura hacia el periostio, porque 
cuando estos vasos son cortados, la prolifera-
ción perióstica no aparece o es mínima. Cuan-
do se han cultivado paredes de arteria aorta se 
ha encontrado que endotelio contiene un factor 
de crecimiento, Factor de Crecimiento Vascular 
Derivado de las Células Endoteliales (VEGF), 
que evidencia una vez la relación que existe 
entre vascularizacion y consolidación .Dos vías 
regulan de manera separada la angiogénesis: 
la del VEGF y la de la angiopoietina. El VEGF 
es esencial para la neo angiogénesis y los mitó-
genos específicos para las células endoteliales, 
mientras que la angiopoietina 1 y 2 se relaciona 
con la formación de grandes vasos y sus ra-
mas59, 60.

	 Los factores beta y derivados del crecimiento 
estimulan a los osteoblastos a sintetizar colá-
geno tipo I y osteopontina, una proteína que 
aumenta la fijación de células que reabsorben 
hueso. Además existe un tipo de osteoblasto 

que produce hueso en onda y otro hueso la-
melar, con una matriz osteoide completamente 
diferente. Estudios histomórficos han revelado 
que si solo los osteoblastos preexistentes tu-
vieran que actuar para consolidar un fractura 
del fémur, el proceso tomaría entre 200 y 1000 
años. Esto se debe al hecho de lo corto de su 
vida funcional (2 o 3 meses) y para que pueda 
existir una exitosa y pronta consolidación se ne-
cesita que se incremente, esto hace obligatorio 
la presencia de mecanismos mediadores, que 
puedan estimular el reemplazo de los exhaus-
tos osteoblastos, por nuevos, durante el proce-
so de consolidación61, 62.

	 Luego de sintetizada la matriz comienza la mi-
neralización. En este momento la Interleucina I 
estimula a las células cartilaginosas para que 
segreguen proteasas y fosfatasas. Las pro-
teasas degradan el colágeno y así preparar la 
matriz para la calcificación; mientras que las 
fosfatasas proporcionan el Ion fosfato, que pre-
cipita el calcio entregado por las mitocondrias 
del condrocito hipertrófico y origina el cartílago 
calcificado. No puede existir el depósito de cal-
cio, si el colágeno no es modificado de manera 
bioquímica. Concluye unas semanas después 
con la formación del callo de fractura, es po-
sible diagnosticarlo en las radiografías por su 
contenido en calcio, tiene una duración entre 4 
y 16 semanas. Su ocurrencia es más lenta en 
adulto que en niños y en hueso cortical que en 
esponjoso; y su orientación de forma usual ig-
nora la dirección del peso y fuerzas mecánicas 
locales14. 

	 Fallas de la consolidación, puede que sean 
debidas a anormalidades en el proceso activa-
ción-organización-diferenciación, más que por 
tratamientos inadecuados o fallas en los osteo-
blastos existentes. Los mediadores son impor-
tantes para decir, cuantos osteoblastos (más 
que osteoclastos), se deben presentar en el sitio 
de la fractura, es decir, si falla este mecanismo 
fallará la consolidación. En otras palabras una 
fractura que consolida con cuatro veces más 
callo, que otra similar, es porque ha producido 
más capilares, osteoblastos y células de sopor-
te, que trabajan mas rápido en el evento final62. 

7.	 Remodelación. Cuando se termina la formación 
del callo duro, la resorción ósea y la remodela-
ción vagan en la superficie cortico-endosteal y 
perióstica, será muy completa en niños y ado-
lescentes pero nunca en adulto. Se cambia el 
hueso en onda en hueso lamelar, al reempla-
zarlo se trasforma en un elemento que desde el 
punto de vista mecánico es capaz de soportar 
las cargas y finaliza removiendo el callo dentro 
de la cavidad medular para permeabilizarla. En 
la resorción intervienen las proteínas no coláge-
nas osteocalcina y osteopontina; la Interleucina 
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I y el factor estimulador de colonias de macró-
fagos (M-CSF). En el proceso de consolidación, 
la remodelación ocurre en dos etapas, una para 
remover el callo blando cartilaginoso y la otra el 
callo óseo duro61, 63.

	 Este proceso es factible realizarlo gracias a la 
llamada Unidad Básica Multicelular de Remo-
delación (BMU) que consiste en un mecanismo 
mediador particular que contiene células, ma-
terial intercelular y capilares, todos organizados 
en tiempo espacio y comunicados entre si61. 

	 La BMU produce en primer lugar osteoclastos y 
condroclastos que se encargan de remover el 
tejido duro preexistente, a continuación se ha-
cen presente los osteoblastos que se encargan 
de producir nuevo hueso, en una secuencia es-
tereotipada, resorción-formación, que consume 
3 o 4 meses por BMU. Hoy en día no se sabe, 
con exactitud cual es la señal que en un mo-
mento determina que el cartílago mineralizado 
se transforma en hueso en onda y éste en lame-
lar. Pareciera que los osteoclastos que reabsor-
ben hueso en onda, dejan una señal bioquími-
ca, que le suministra instrucciones a un deter-
minado tipo de osteoblasto para que produzcan 
hueso lamelar 43. 

	 El proceso de remodelamiento a nivel esponjo-
so conduce a la orientación de las trabéculas, 
para que sean capaces de soportar cargas me-
cánicas. El estímulo proviene de los músculos, 
al recuperar la actividad física17, 62.

Cuando se ha tratado de adaptar el conocimiento de 
los pasos del proceso de consolidación a los proce-
dimientos terapéuticos, se ha generado una contro-
versia entre tratamiento incruento y la experiencia con 
nuevos métodos quirúrgicos. Las escuelas que defien-
den el tratamiento incruento señalan que el objetivo es 
mantener la configuración externa del miembro, pre-
venir que los fragmentos óseos se muevan de manera 
exagerada y por el contrario mantengan discreta movi-
lidad, se froten entre ellos y generen estímulos bioeléc-
tricos, repitan el daño inicial y mantengan el exudado 
hasta que las señales moleculares de las partes blan-
das cesen64, 65. 

	 Los defensores del tratamiento incruento seña-
lan que cuando se usan procedimientos invasivos, se 
pierde el suministro vascular y que para ganar esta-
bilidad, han pasado muchos años para conseguir un 
implante que llene las altas demandas de seguridad y 
que garanticen la inmovilidad absoluta en el foco de 
fractura. Terminan señalando que la fijación interna al-
tera la consolidación natural de manera significativa, 
con poco callo y proliferación de osteoblastos y una 
exagerada remodelación66. 
Hoy en día se ha iniciado una corriente intermedia, es 
decir, intervenir de manera quirúrgica la fractura pero 
respetando la consolidación natural y ello es posible 

con el enclavamiento endomedular. Con la destruc-
ción del canal medular y parte de la cortical, con el 
fresado, se estimula el medioambiente para la pene-
tración vascular y la osteogénesis periostal, se descar-
gan factores de crecimiento desde el hueso y si a esto 
se suma el apoyo precoz los resultados han mostrado 
ser superiores67.

En los casos de fracturas muy complejas se ha pre-
conizado la asociación del tratamiento quirúrgico, con 
“reducción indirecta” o la llamada “placa biológica” o 
“cirugía invasiva mínima”, que no es más que la cirugía 
diferida para luego de 10 días de haber ocurrido la 
fractura, en el momento en que el tejido de granulación 
se está preparando para transformarse en callo blan-
do. El cirujano al colocar el implante respeta las partes 
blandas y el foco de fractura, al distraerlo y restaurar la 
longitud, de esta forma estimula de manera secunda-
ria el tejido blando circundante, se reinicia la descarga 
de mediadores bioquímicos y este ha proporcionado 
resultados clínico radiológicos muy alentadores68.

La transformación del conocimiento de los paso de la 
consolidación ha sido base para identificar una serie 
de factores, que en un tiempo muy corto permitirá en-
contrar alternativas terapéuticas para problemas de 
patología del esqueleto relacionados o no con las frac-
turas.
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GONARTROSIS POR OCRONOSIS ALKAPTONURICA: REPORTE DE UN CASO Y REVISIÓN DE LA LITERATURA

RESUMEN

La Ocronosis alkaptonurica es una rara enfermedad 
autosómica recesiva del metabolismo de la tirosina 
y fenilalanina, caracterizada por una triada de ori-
nas oscuras (Alkaptonuria), coloración negruzca de 
tejidos conectivos (ocronosis) y degeneración ar-
ticular en adultos jóvenes (artritis ocronotica)1, por 
deficiencia del la 1,2 dioxigenasa homogentísica, 
produciendo la acumulación del Acido Homogentí-
sico (HGA). De tratamiento poco efectivo tanto con 
Vitamina C como con Nitisinone, aunque este último 
inhibe síntesis del HGA. Se hace el reporte de una 
paciente femenina de 53 años, con gonartrosis bila-

teral severa a predominio izquierdo, sin antecedentes 
patológicos conocidos, que durante la artroplastia se 
evidenciaron lesiones negruzcas en todo el cartílago 
articular, por lo que se tomaron muestras para anato-
mía patológica que reportaron lesiones sugestivas de 
artritis ocronótica. Posteriormente se evidencia orinas 
oscuras a la exposición al aire libre, artropatía dege-
nerativa no limitante en esqueleto axil y parentesco 
de consanguinidad tanto de sus abuelos como de su 
padres. Se hace este reporte por ser el primer caso 
registrado en la literatura nacional, además de su ex-
cepcional frecuencia. 
Palabras clave: Alkaptonuria, ocronosis, artritis ocro-
nótica, ácido homogentísico.

REPORTE DEL CASO

Paciente femenina de 53 años de edad, mestiza, eva-
luada en la consulta de Traumatología de Hospital Dr. 
Luis Salazar Domínguez, por cuadro de gonalgia pro-
gresiva y bilateral de 2 años de evolución a predominio 
izquierdo, que se exacerba a la marcha, limitando la 
misma, con sensación de bloqueo de ambas rodillas 
y que en los últimos meses no responde al tratamiento 
convencional con AINES, y sin antecedentes de impor-
tancia. Al examen físico articular de ambas rodillas se 
evidencia en un ligero aumento de volumen periarticu-
lar a predominio izquierdo; en la rodilla izquierda con 
flexión limitada a 130°, extensión limitada a 160°, y la 
rodilla derecha con flexión limitada a 100° y extensión 
máxima de 180°; resto del examen físico general sin 
evidencia de alteraciones. En las proyecciones radio-
gráficas de ambas rodillas en apoyo anteroposteriores 
y laterales se aprecia una artrosis grado IV (figura nº 1) 
femororrotuliana y femorotibial, con abundantes calcifi-
caciones ovaladas dispersas sugestivas de osteocon-

dromatósis primaria, con predominio de las lesiones 
en la rodilla izquierda. Perfil reumatológico negativo.

Se realiza cirugía de reemplazo articular, inicialmente 
de la rodilla izquierda con el diagnóstico de Osteoar-
tritis Degenerativa Primaria; durante el acto quirúrgi-
co se evidencia superficie articular irregular, friable, 
fragmentado, con áreas de coloración negruzca y 
bordes externos grisáceos, (figura nº 2), los meniscos 
y ligamentos cruzados también se aprecian teñidos 
de negro, intraarticularmente se extraen abundantes 
cuerpos libres ovalados compatibles con osteocon-
dromatosis primaria. Los cortes realizados evidencian 
que la coloración negruzca abarca todo el espesor 
cartilaginoso (figura nº 3). Se toman muestras de los 
cortes y cuerpos libres y fijan en formol al 10%, en-
viándose al Departamento de Patología Ósea del Ins-
tituto de Anatomía Patológica Dr. José Antonio O’Daly, 
(muestra B-000676-08) que reporta osteoartritis cróni-
ca con fragmentación del cartílago articular y pigmen-
tación de la matriz cartilaginosa (cartílago negro) com-
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patible con ocronosis y sinovitis crónica con reacción 
giganto-celular tipo cuerpo extraño (figuras nº 4 y 5). 
En vista del reporte anatomopatológico se reevalúa a 
la paciente en busca de estigmas. Se evidencia nexos 
de consanguinidad directos (primos hermanos) tanto 
de sus abuelas y padres, uroanálisis donde después 
de 1 hora se evidencia oscurecimiento de la mues-
tra en contacto con el aire, con un viraje total a negro 
en aproximadamente 6 horas (figura nº 6), ambos pa-
bellones auriculares con zona de color pardo oscuro 
(figura nº 7), estudios radiológicos de la columna ver-
tebral con artrosis severa en columna cervical (figu-
ra nº 8), en columna dorso lumbar se aprecia artrosis 
severa con osteopenia acentuada de los cuerpos ver-
tebrales y calcificación de los discos intervertebrales 
dando una apariencia de “palo de bambú” (signo de 
palo de bambú) (figura nº 9), en ambas articulaciones 
coxofemorales se aprecia artrosis grado II, el resto de 
la evaluación no evidencia alteraciones.

DISCUSIÓN

La Ocronosis alkaptonurica es una rara enfermedad 
hereditaria autosómica recesiva, que origina una alte-
ración en la vía metabólica de los aminoácidos fenila-
lanina y tirosina (figura nº 10). Tal afectación se debe a 

Figura nº 1.

Radiografía simple de ambas rodillas con apoyo, proyecciones 
anteroposteriores. Flechas indican calcificaciones ovaladas.

Radiografía simple de ambas rodillas, proyecciones laterales. 
Flechas indican calcificaciones ovaladas.

Figura nº 2.

Superficie articular del fémur distal.

Figura nº 5.

Corte histológico de cartílago articular a mayor aumento. La flecha 
muestra en mayor detalle las lagunas ocronoticas.

Figura nº 3.

Superficie articular meseta tibial y corte óseo del fémur distal.

Figura nº 4.

Corte histológico del cartílago. Flechas indican depósitos ocrono-
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Figura nº 6.

mutaciones en el gen HGO (homogentísico), ubicado 
en el brazo largo del cromosoma 32, en las regiones 
3q21-q23, lo cual produce errores en la síntesis parcial 
o completa de la oxidasa del ácido homogentísico (1,2 
dioxigenasa homogentisico), enzima solitaria presente 
en el hígado y en el riñón, responsable del catabolis-
mo del Acido Homogentísico (HGA) a Acido Maleilace-
toacético; siendo así la primera enfermedad en donde 
se demuestra su transmisión de padres a hijos siguien-
do las leyes Mendelianas # 2035001, 3, descrito por Al-
chibald Garrod hace 100 años, el cual introduce por 
primera vez el termino de “inborn error of metabolism” 
y propone a la alkaptonuria como parte de estas alte-
raciones3, 4, 5, 6. Su incidencia a nivel mundial va desde 
1/250.000, 1/500.000 hasta 1/1.000.0001, 2, 3, 4, con paí-
ses como República Dominicana y Slovakia en don-
de la incidencia es menor 1/20.0001, 3, 4. Esta entidad 
se encuentra clasificada dentro de las enfermedades 
huérfanas “orphan disease”4.

Las primeras descripciones de esta enfermedad datan 
de 1500 A.C. observadas en momias egipcias1, 3, Es-
cribonius 1584 y Schenck en 1609 hacen descripcio-
nes de los primeros casos3, 6, para 1859 se introduce 
por primera vez el termino “alkapton” para referirse a 
las orinas de los pacientes con tales características,  
pero no es hasta 1908 que Garrod lo describe como 
un error hereditario del metabolismo “Inborn Errors of 
Metabolism”; para 1959 Neubauer describe la vía me-
tabólica de la tirosina y en el mismo año, Cervenansky 
y col. hacen una descripción detallada de la enferme-
dad8, hasta que en 1996 Fernandez-Canon y col. clo-
nan el Gen HGO7.

La alkaptonuria es el resultado de la acumulación en 
la orina del HGA no catabolizado por la deficiencia de 
la 1,2 dioxidasa homogentísica, por lo que en contac-
to con el oxígeno atmosférico se alcaliniza, desenca-
denando una reacción de oxidación y polimerización 
del HGA, que como consecuencia hace que la orina 
progresivamente vaya oscureciendo su color original 
de amarillo a pardo oscuro y negro en el transcurso 
de pocas horas, siendo este proceso aun mas rápi-

Muestra de orina del paciente.
A) muestra inicial.
B) muestra 6 horas después.

Figura nº 9.

Radiografía simple de: 
A) Columna lumbo sacra proyección 
lateral. B) Columna dorso lumbar 
proyección anteroposterior. Flechas 
indican calcificación de los núcleos 
pulposos y signo de palo de bambú. 
C) Imagen comparativa.

Figura nº 8.

Figura nº 7.

Pabellón auricular del paciente. Flechas indican estigmas de ocro-
nosis.

Radiografía simple de columna cervical, proyecciones anteropos-
terior y lateral.
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Figura nº 10.

Vía metabólica de la producción del pigmento ocronotico.

do cuando el pH de la orina es alcalino8. Por esto el 
fenómeno recibió el nombre de Alkapton (termino hí-
brido entre la palabra árabe que designa álcali y la 
griega que indica absorber), que posteriormente reci-
be el nombre de alkaptonuria. Este fenómeno se de-
muestra rápidamente en el laboratorio, cuando hace 
reaccionar la orina que contiene grandes cantidades 
de HGA con soluciones Fehling ó Benedict, reacción 
demostrada en 18591, 8. También se ha notado que los 
restos de orina impregnados en la ropa interior blanca 
al momento de ser lavada con jabones con pH alcali-
no, tiñe de gris la tela; este fenómeno preocupa a las 
madres de los niños con alkaptonuria. A pesar de que 
el oscurecimiento de la orina es relativamente rápido, 
no es raro que este problema pase inadvertido tanto 
para las madres como para los pacientes adultos, por 
lo precoz del descarte de la muestra.

La confirmación diagnostica de la presencia de gran-
des o pequeñas cantidades del HGA en orina es me-
diante la demostración del ácido por espectrografía 
enzimática1, 3, 4, 8. El diagnóstico también puede ser 
confirmado utilizando cromatografía líquida de alta 
presión, método que cuantifica la cantidad de HGA 
y sus derivados1, por lo que este método es utilizado 
para la monitorización al momento de administrar tra-
tamiento. La excreción del HGA en orina es usualmen-
te alta, con valores de 0,4 a 12 g. de este compuesto 

excretado diariamente1, 3, y siendo muy pocas las can-
tidades encontradas en el plasma con un rango de 3 a 
20 ug. por ml. día, valores indetectables en pacientes 
que no padecen de la enfermedad3. La ocronosis es 
el resultado de la acumulación del HGA en el tejido co-
nectivo en forma de pigmento ocronótico, dando una 
coloración negruzca y/o pardo oscura a tales tejidos, 
de esta particularidad nace el termino de ocronosis, 
descrito inicialmente por Virchow8. Este pigmento se 
origina de la oxidación y polimerización del HGA en 
forma de benzoquinona en la matriz extracelular de 
los tejidos conectivos (figura nº 8). En el cartílago de 
los mamíferos, la polifenil oxidasa, cataliza la oxida-
ción del HGA en pigmento ocronótico depositándose 
en gránulos. Sin embargo, gránulos intracelulares se 
encuentra presentes en los condrocitos; no se conoce 
si el pigmento depositado y su unión a los componen-
tes de la matriz extracelular ocurren primariamente a 
nivel intracelular o extracelular4.

Muchos son los aparatos y sistemas afectados, princi-
palmente el sistema músculo esquelético. Las rodillas, 
hombros, caderas y columna vertebral son las partes 
más afectadas. Los depósitos ocronóticos ocasionan 
la fragilidad y fragmentación del cartílago. A nivel 
ocular se produce una pigmentación parda escleral y 
epiescleral por delante de la inserción de los músculos 
rectos, sobre todo lateral y medio. En el limbo corneal 
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puede verse una pigmentación subepitelial de aspec-
to de “gota de aceite”, este pigmento puede también 
depositarse sobre cicatrices oculares antiguas9. En el 
sistema cardiovascular la incidencia de la enfermedad 
es alta12; las válvulas aórtica y mitral son las más afec-
tadas debido a los cambios degenerativos, calcifica-
ción y valvulitas, que en los casos severos ameritan 
reemplazo valvular de urgencia1. Los polvos ocronó-
ticos pueden causar la calcificación o endurecimiento 
de las válvulas cardíacas. También, los depósitos de 
los pigmentos pueden llevar a la formación de placas 
ateroescleróticas (manchas firmes en las arterias) que 
contienen colesterol y grasa. El síndrome coronario 
agudo con infarto del miocardio es la causa común de 
muerte1. En el sistema genitourinario, en los varones, 
la próstata es el órgano más afectado. Los depósitos 
de los pigmentos conducen a la formación de cálculos 
en la próstata. En el sistema respiratorio, son comunes 
fuertes depósitos de la pigmentación en el cartílago 
de la laringe, la tráquea, y en los bronquios. En la piel, 
los efectos son más notorios en las zonas expuestas 
al sol y donde se sitúan las glándulas sudoríparas. La 
piel adopta una coloración de manchas negruzcas. El 
sudor produce manchas de color marrón en la ropa. 
También se evidencian lesiones en la dentadura, en el 
sistema nervioso central (cerebro y médula espinal), y 
en los órganos endocrinos10.

La artropatía ocronótica es la principal manifestación 
clínica de esta enfermedad, comportándose como una 
osteoartritis degenerativa secundaria a la afectación 
del cartílago, que aparece generalmente en individuos 
jóvenes con una media de inicio en la tercera década, 
afectando sobre todo a las articulaciones vertebrales y 
de carga. Esto se caracteriza generalmente como una 
artropatía de comienzo insidioso con sintomatología 
no marcada. Los primeros síntomas articulares apa-
recen en la columna vertebral, manifestándose como 
una sensación de rigidez a nivel lumbosacro, pero que 
generalmente no va acompañada de dolor como se 
aprecia en los procesos inflamatorios, a pesar de lo 
avanzado de los cambios patológicos observados en 
las proyecciones radiológicas. En casos tempranos se 
evidencia solo aplanamiento de las curvaturas fisioló-
gicas, evolucionando a cifosis a partir del sexto u oc-
tavo año después de la aparición de los primeros sín-
tomas8, los cambios son mas acentuados en la sexta, 
séptima y octava vertebra torácica; otras de las alte-
raciones que se observan es el estrechamiento de los 
espacios intervertebrales, con posterior calcificación 
de los discos intervertebrales y una marcada osteope-
nia de los cuerpos vertebrales (signo del palo de bam-
bú) (figura nº 9). Tales cambios osteoporóticos son el 
resultado de una hiperplasia reactiva secundaria, que 
deforma el hueso y causa su destrucción8. A partir de 
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este punto se desencadena rigidez del la columna to-
racolumbar con la anquilosis, zonas de cifosis, lordo-
sis y escoliosis, también se atrofia de la musculatura 
paravertebral. Las claves en el diagnóstico diferencial 
entre la artropatía ocronótica y la artritis anquilosan-
te, son las evidencias clínicas y radiológicas en la 
columna cervical; en los pacientes con ocronosis las 
alteraciones radiológicas no se correlacionan con las 
manifestaciones clínicas, a diferencia de los procesos 
reumatológicos donde tanto las alteraciones radioló-
gicas son directamente proporcionales a la sintoma-
tología. Los pacientes con artropatía ocronótica pre-
sentan menos limitación funcional y dolor que aquellos 
que presentan osteoartritis de la columna cervical. Sin 
embargo, la artropatía ocronótica evoluciona rápida y 
extensivamente, causando rigidez toracolumbar tem-
prana, comparado con los procesos de osteoartritis. 
La artropatía ocronótica a nivel de la articulación de la 
rodilla es la más frecuente1, 4, 8, 10, (seguida de la articu-
lación coxofemoral), con compromiso bilateral, de rá-
pida evolución, en donde los cambios degenerativos 
observados en las proyecciones radiológicas conven-
cionales son abundantes, tales como la perdida de la 
línea articular con esclerosis de las articulaciones fe-
mororrotuleana y femorotibial, presencia de abundan-
tes osteofitos marginales, y calcificaciones ovaladas 
de bordes irregulares, tendencia a la deformidad en 
valgo; macroscópicamente una superficie irregular 
con zonas negruzcas, bordes grisáceos azulados, ten-
dencia a la formación de cuerpos libres intraarticulares 
tipo osteocondromatosis primaria. La limitación funcio-
nal es progresiva a pesar de los cambios radiológicos, 
con tendencia a limitación a la flexión, que en casos 
severos ameritan reemplazo articular total11. Aunque 
la incidencia es mayor en hombres, la incidencia de 
la enfermedad es igual para ambos sexos12. A nivel 
del resto de las articulaciones de carga se evidencian 
cambios similares a los de la rodilla, a diferencia de la 
mayor tendencia a la formación de pseudoquistes y 
calcificaciones de las inserciones tendinosas a predo-
minio de la articulación gleno humeral8. 

Anatomopatológicamente, los hallazgos al microsco-
pio incluyen cambios degenerativos del cartílago, pig-
mentación difusa de la matriz cartilaginosa y pigmen-
tación de la membrana sinovial. Los cambios óseos 
son menos severos,  remodelación ósea y mineraliza-
ción.

Las opciones terapéuticas para esta afectación se ba-
san principalmente en medidas paliativas en pro de 
disminuir la acumulación del HGA en los tejidos co-
nectivos y así enlentecer el proceso degenerativo a ni-
vel articular y el resto de las alteraciones en los tejidos 
diana, aunque poco efectivos, uno de los esquemas 
iniciales es a nivel dietético, con la disminución en la 
ingesta de proteínas, ya que se estima que por cada 
100 g. de proteínas de la dieta, 4 g. son de Fenilalani-
na y 3 g. de Tirosina, esto reduce de alguna manera el 
sustrato para la síntesis de HGA. La administración de 
vitamina C vía oral, con esquemas de 0,5 g. VO BID 
hasta de 1 g. VO BID, solo ha demostrado la disminu-

ción de la excreción urinaria de las benzoquinonas del 
acido acético, pero no reduce la excreción de HGA en 
la orina3. Entre otros de los esquemas de tratamien-
to aun en fase experimental, es el tratamiento farma-
cológico con Nitisinone, un compuesto que busca la 
reducción en la formación de HGA, debido a que es-
te fármaco inhibe aunque de forma reversible la 4-hi-
droxifenilpiruvato dioxigenasa, por lo que no se formar 
el HGA a causa de la inhibición en el catabolismo de 
su sustrato predecesor. El nitisinone ha sido aprobado 
por la FDA para el tratamiento de la tirosinemia tipo 1, 
una enfermedad hepática hereditaria, fatal. El enfoque 
terapéutico en los casos avanzados, se basa en diag-
nosticar a tiempo la diversidad de alteraciones en los 
tejidos diana, en la búsqueda del diagnóstico de las 
probables complicaciones que se puedan generar. 
Cuando la artropatía en las articulaciones de carga es 
limitante y severa, el remplazo articular es la opción 
ideal, lo cual ayuda al paciente a mejorar la calidad y 
estilo de vida.  

Consideramos importante la publicación de este caso, 
debido a lo raro de la enfermedad, lo extraordinario de 
su aparición. Después de una revisión bibliográfica de 
la literatura nacional, no encontramos otro caso publi-
cado y reportado sobre esta patología, que a pesar 
su rareza, es importante que la comunidad médica 
venezolana tenga el conocimiento de su existencia y 
saber cuáles son sus complicaciones y las medidas 
terapéuticas que se tomaran para el tratamiento y se-
guimiento de los pacientes afectados. 
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RESUMEN

Masculino de 36 años, con trauma generalizado cau-
sado por accidente de tránsito ocurrido el 18 de sep-
tiembre de 1977, presenta fractura conminuta a nivel 
de tercio medio de fémur izquierdo cerrada; fragmen-
to en mariposa. Se coloca tracción esquelética, con 
posterior tratamiento quirúrgico abierto, colocación 
de clavo endo medular no convencional, tornillo de 
Sherman para fragmento en mariposa. Evolución tór-
pida proceso infeccioso supurativo severo, posterior 
a 2 meses se realiza limpieza quirúrgica y colocación 
de injerto de ternera (xenoinjerto), persiste proceso 
infeccioso. Compromiso del foco de fractura.

Se decide practicar limpieza quirúrgica y diafisecto-
mía (15 cm.), se mantiene espacio con tutor externo. 
Primer tutor externo usado en Mérida.

Curas planas sucesivas bajo anestesia general in-
halatoria. En mayo 1978 se presenta paciente con 
fractura conminuta a nivel de tercio medio de fémur 
izquierdo y fractura intercondilea antes tratada. Se 
practica amputación a nivel de muslo, se preparó la 
tibia 19 centímetros lineales, remodelada dando as-
pecto cilíndrico en los extremos, se coloca injerto en 
espacio correspondiente a fémur. Se mantiene con 
clavo de Kunther N° 12 X 42 de acorde a la longitud 

*	 Profesor Titular de Ortopedia y Traumatología de la Universidad 
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de los segmentos óseos. Injerto de esponjosa a nivel 
de los extremos.

Después de treinta años de intervenido, el pacien-
te se encuentra en buenas condiciones con acorta-
miento compensado con realce en el calzado y limi-
tación de la flexo-extensión de la articulación de la 
rodilla izquierda. Palabras clave: Trasplante óseo/
met., fractura de fémur/diag., clavos ortopédicos/
met., transplante heterólogo, ortopedia.

ABSTRACT

Male 36 years old with generalized trauma caused by 
traffic accident on September 18, 1977. He presen-
ted a closed comminuted midshaft left femur fractu-
re. Skeletal traction was used, with subsequent open 
surgical treatment  and an no conventional intrame-
dullary nailing and Sherman’s screws. Torpid evolu-
tion, with severe supurative infectious process. Then 
a surgical cleaning and 15 cm. diaphisectomy was 
performed, and a domestic external fixator was held 
with successive surgical cleaning. In May 1978 a ti-
bia tubular homologous graft was placed in the femur 
spaces and a Kunstcher nail. The patients is in good 
condition after 30 years of this intervention, with knee 
flexo- extension  limitation and shortening being com-
pensated. with  a shoe enhancement.

Paciente de 36 años de edad, con trauma generaliza-
do causado por accidente de tránsito ocurrido el 18 
de septiembre de 1977, medicado acorde al caso y 
evaluado clínica y radiológicamente. Presenta fractura 
conminuta a nivel de tercio medio de fémur izquierdo, 
cerrada, fragmento en “mariposa”. Se coloca tracción 
esquelética y después de varios días de tracción se 
realiza tratamiento quirúrgico abierto, colocan clavo 
endomedular no convencional, tornillos de Sherman 
para fragmento en mariposa (figura nº 1). Evolución 

tórpida, proceso infeccioso supurativo severo, compa-
tible con osteomielitis. En noviembre de 1977 (2 meses 
de evolución), se realiza limpieza quirúrgica y colocan 
injerto de ternera (xenoinjerto), el proceso infeccioso 
persiste con compromiso del foco de fractura (figura 
nº 2).

En el desarrollo de las Primeras Jornadas de Traumato-
logía y Ortopedia del Hospital Universitario de Los An-
des y en reunión conjunta, se decide practicar limpie-
za quirúrgica y diafisectomía (15 centímetros lineales) 
de hueso severamente comprometido (4), se mantiene 
espacio con tutor externo. Primer tutor externo usado 
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Figura nº 1.

Paciente de 36 años de edad con fractura conminuta de fémur 
izquierdo, es tratado con reduccion abierta y la colocacion de un 
clavo que de manera aparente era autobloqueante y tornillos de 
Sherman®.

Figura nº 2.

Evolución torpida con proceso infeccioso.

Dr. Héctor J. Acosta F.

a utilizar. Se mantienen las curas quirúrgicas sema-
nales. 

Para marzo de 1978, en virtud de presentarse pacien-
tes traumatizados con severa lesión de pie izquierdo 
cercenado a nivel de la tibiotarsiana sin lesión tibial y 
fractura intercondílea de fémur, tratada con tornillos de 
esponjosa de 6,5mm. con rosa 32 mm. Evolución sa-
tisfactoria alta por mejoría. Dos meses posteriormente, 
nuevo traumatismo grave con fractura connminuta a 
nivel de tercio medio de fémur izquierdo y refractura 
de la intercondílea antes tratada. Se practica amputa-
ción a nivel de muslo y en conversación paciente y fa-
miliares se le solicitó la donación de fragmento óseo.

Paciente donante y receptor en buenas condiciones 
locales y generales, se preparó la tibia 19 centímetros 
lineales, remodelada dando aspecto cilíndrico en los 
extremos y preparado el paciente recetor. Pabellones 
contiguos, equipos diferente y bajo riguroso cuidado 
de asepsia y antisepsia (mayo 1978), se colocó injerto 
en fractura intervenida en el espacio correspondiente 
al fémur. Se mantiene con clavo de Kunther Nº 12x42, 
acorde a la longitud de los segmentos óseos. Injerto 
de esponjosa a nivel de los extremos. Se protegió con 
espica de yeso (figura nº 3).

Evolución satisfactoria. Después de 30 años de in-
tervención y con buenas evoluciones periódicas, el 
paciente se encuentra en buenas condiciones con 
acortamiento compensado con realce en el calzado y 
limitación de la flexo-extensión de la articulación de la 
rodilla izquierda. El paciente cumple sus actividades 
en la vida diaria a cabalidad. (figuras nº 4 y 5).

PARA RECORDAR. COMENTARIO

A partir de 1.960 y basado en los conocimientos de la 
respuesta inmune se empieza a utilizar aloinjertos del 
aparato locomotor con resultados esperanzadores. 
Después de la sangre, el hueso es el tejido humano 
que se emplea con más frecuencia como injerto. La 
demanda de tejido u otro tejido sustituto permisible en 
la reconstrucción de defectos del aparato locomotor 
están en estudio y revisiones.

RECOMENDACIONES

•	 Utilización en los aloinjertos de material de sín-
tesis adecuado, y no debe disminuir la resisten-
cia de la pieza con la colocación de tornillos, 
etc.

•	 Es importante la inmovilización rígida y estricta 
del foco de fractura hasta conseguir la forma-
ción de cayo óseo que demuestre la viabilidad 
y vitalidad del injerto.

•	 El cirujano actuante debe elegir el injerto a utili-
zar con mayor seguridad de integración que el 
brinde y evitar el máximo de complicaciones de 
riesgo.

en Mérida. Curas planas sucesivas bajo anestesia ge-
neral inhalatoria.

El aspecto del tejido óseo mejora al igual que las par-
tes blandas. Al plantearse la posibilidad de colocar 
injerto óseo masivo es imposible conseguir el material 
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Figura nº 3.

Evolucion a los 5 meses de colocado el injerto, octubre de 1978, se 
evidencia el clavo de Kunstcher intramedular y el yeso tipo espica 
que se le asocio. 

Figura nº 4.

Consolidación y osteointegracion del injerto 30 años después.

Figura nº 5.

El paciente 30 años después, es evidente el acortamiento del miem-
bro inferior izquierdo, pero es capaz de soportar carga total.
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RESUMEN

Se trata de un estudio prospectivo de tipo serie clíni-
ca, en donde se le realizó seguimiento a 54 pacien-
tes adultos con el diagnóstico de fracturas del tobillo 
tipo B y que fueron tratadas en forma quirúrgica con 
el principio antideslizante por el servicio de Ortope-
dia y Traumatología del Hospital Sor Juana Inés de 
La Cruz, Mérida, durante el período comprendido de 
enero de 2003 a diciembre de 2007.

En este estudio la edad promedio de los pacientes 
intervenidos fue de 40 años (con rangos de 16 a 65 
años), con un predominio del sexo masculino sobre 
el femenino, siendo la etiología más frecuente que 
provoco esta fractura las caídas de su propia altura. 

De las 54 fracturas del tobillo tipo B según Weber, 34 
(62,9%) de ellas fueron uni maleolares y 20 (37,1%) 
bi maleolares, no existiendo diferencias notables so-
bre el lado afectado. Al utilizar la  clasificación AO/
ASIF se encontró que 34 (62,9%) de las fracturas del 
tobillo correspondieron a la 44-B1, 16 (29,6%) co-
rrespondieron a la 44-B2 y 4 (7%) correspondieron 
a la 44-B3.

El tratamiento quirúrgico realizado al total de los 54 
pacientes con fracturas del tobillo tipo B según We-
ber fue la reducción cruenta más osteosíntesis del 
peroné con la colocación de placa de tercio de tubo 
en la cara postero lateral  del peroné.

Los resultados obtenidos con este tipo de procedi-
miento quirúrgico, fue excelente en el 85,1% de los 
casos, bueno en el 12,9% y regular en el 1,8%, el 
95% de los pacientes iniciaron programa de reha-
bilitación en el post operatorio mediato y la marcha 
con apoyo parcial a partir de la cuarta semana de su 
intervención y el apoyo total a partir de la séptima se-

EXPERIENCIA Y RESULTADO EN EL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LAS FRACTURAS DEL TOBILLO TIPO B CON EL PRINCIPIO ANTIDESLIZANTE

mana. La mayoría de la fracturas consolidaron entre 
la cuarta y séptima semana. Y tan solo se presenta-
ron complicaciones en 3 de los casos (5,5%). 

Palabras clave: Fracturas de tobillo/diag., fijación in-
terna de fractura/met., ortopedia.

ABSTRACT

It is a prospective study of clinical type series, of  54 
patients with diagnosis of fractures of the ankle B ty-
pe and which were treated in surgical form with the 
nonskid principle by the orthopedic service of Hos-
pital Sor Juana Ines de la Cruz (Mérida, Venezuela), 
between January of the 2003 to December of the 
2007. In this study the age average was of 40 years 
(with ranks of 16 to 65 years), with a predominance 
of masculine sex, the falls of its own height was the 
more frequent fracture etiology. Of the 54 fractures of 
the ankle B type according to Weber, 34 (62,9%) of 
them take one maleolo and 20 (37,1%) two maleolos, 
not existing remarkable differences on the affected 
side. When using classification AO/ASIF was that 34 
(62,9%) of the fractures of the ankle corresponded to 
44-B1, 16 (29,6%) corresponded to 44-B2 and four 
(7%) corresponded to 44-B3. The surgical treatment 
realized was fibula open reduction with antigliding 
one-third tubular plate applied to the posterolateral 
surface of the malleolus. The results obtained with this 
type of surgical procedure, were excellent in 85,1% 
of the cases, good in 12,9% and to regulate in 1,8%, 
95% of the patients initiated program of rehabilitation 
in post operating mediate and the march with partial 
support from the fourth week of their intervention and 
the total support as of the seventh week. The majority 
fractures consolidated of it between the fourth and se-
venth week and wound complications in only 3 cases 
(5,5%). 
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INTRODUCCIÓN

Las lesiones osteo-ligamentarías de la articulación 
del tobillo son comunes y las fracturas maleolares 
constituyen uno de los traumatismos óseos más ha-
bituales. La articulación tibio-peroneo-astragalina es 
una articulación compleja y en ella huesos y ligamen-
tos juegan un importante e indispensable papel en la 
estabilidad de la articulación durante la marcha ya 
que esta expuesta a fuerzas que exceden 1,25 veces 
el peso del cuerpo y que pueden ser incrementadas 
hasta 5,5 veces con una actividad física vigorosa1.

La oblicuidad de la articulación tibio-peronea-astra-
galina en el plano axial varia de una persona a otra, 
así como en el plano  coronal es de 82 grados en 
promedio pero puede variar entre 74 grados a 94 
grados c on una desviación Estándar de 3.6 grados, 
por lo tanto el ángulo talocrural es el más importante 
indicador de la alineación maleolar, y sus medidas 
son de 83 grados más o menos 42,3,4. La mayoría de 
las fracturas maleolares son fracturas articulares indi-
rectas y la reconstrucción de la mortaja maleolar es 
condición esencial para que el astrágalo se encuen-
tre en posición fisiológica para evitar la aparición de 
osteoartrosis4,5,6. 

Lauge y Hansen en 19427 ya señalan que las frac-
turas del tobillo pueden ser causadas a través de 
los siguientes mecanismos, supinación con rotación 
externa el cual es el causante del 40 al 75% de las 
fracturas maleolares y la pronación con abducción 
provoca el 5 al 21% de las fracturas maleolares y oca-
sionalmente la sindesmosis es afectada, pero puede 
estar acompañada de fractura del maléolo medial y 
ruptura del ligamento colateral medial. Las fracturas 
del tobillo que se producen por supinación y rotación 
externa se caracterizan por ser de un trazo oblicuo 
o espiral; en cambio las fracturas productos de una 
pronación adducción son transversas8. 

Brunner y Weber9 quienes representan el punto de 
vista del grupo AO/ASIF en donde la clasificación AO 
de las fracturas tiene como objeto considerar la seve-
ridad de la fractura y servir  como base para el trata-
miento y evaluación de los resultados; las fracturas del 
tobillo han sido identificadas con el siguiente código 
44 A para las fractura maleolares infra sindesmales, 
la 44 B las fracturas maleolares trans sindesmales y 
44 C fracturas maleolares supra sindesmales10.

El tratamiento quirúrgico de las fracturas de tobillo 
brindan enormes ventajas como son: un rápido rein-
tegro a sus actividades laborales, permite una mo-
vilización activa de la articulaciones, con lo que se 
disminuye el riesgo de rigidez articular y la aparición 
de la enfermedad de la fractura4,5,7,11,12,13. 

La colocación de placa en la cara postero-lateral del 
peroné tiene algunas ventajas entre las cuales se se-
ñalan:

•	 Incisión quirúrgica pequeña.
•	 Material osteosíntesis se hace menos promi-

nente  que en la cara lateral.
•	 Mínimo sangramiento. 
•	 Menor tiempo quirúrgico, mejor tolerada por el 

paciente.
•	 Permite la comprensión inter fragmentaria a 

través de la placa. 
•	 Mínimo riesgo de colocar tornillos intra articula-

res.
•	 No es necesario es uso de radiología trans 

operatorio9,11.

Schaffer11, Treadwell15 y Martínez16 señalan que el 
principio antideslizante de la placa es biomecánica-
mente superior, comparado con la colocación de la 
placa en la cara lateral del peroné.

Este estudio se realizó con el objeto de establecer la 
eficacia, seguridad y practicidad del uso del principio 
anti deslizante en el tratamiento de las fracturas del 
tobillo tipo B según Weber.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se trata de un estudio prospectivo de tipo serie clíni-
ca donde se evaluó el uso y los resultados obtenidos 
en el tratamiento quirúrgico (reducción cruenta más 
osteosíntesis) de las fracturas tipo B según Weber12 y 
uni maleolares y bi maleolares del tobillo que ingresa-
ron al Hospital Sor Juana Inés de La Cruz en Mérida, 
entre  enero de 2003 a diciembre de 2007, y en las 
cuales se utilizó el principio anti deslizante propuesto 
por Brummer y Weber9 en 1982 el cual consiste en la 
colocación de una placa de tercio de tubo en la cara 
postero-lateral de la superficie del distal del peroné 
con fracturas de trazo oblícuo corto.

Se le realizó seguimiento a 67 pacientes con fractu-
ras del tobillo que ingresaron a este Hospital, de las 
cuales 54 correspondían a fracturas del tobillo tipo B 
según Weber y clasificadas a su vez con la nomen-
clatura usada por la AO/ASIF en 44-B1 al 44-B3 y 
que fueron tratados con placa de tercio de tubo más 
tornillos de pequeños fragmentos, utilizando el prin-
cipio anti deslizante para las fracturas del peroné.

A todos los pacientes que ingresaron al Hospital 
se les realizaron estudios radiológicos de la articu-
lación afectada e inmovilizados con férula de yeso 
mas vendaje compresivo previo a la cirugía y en el 
post operatorio se colocó tan sólo vendaje compresi-
vo para permitir la movilización pasiva y activa de la 
articulación del tobillo temprana y se realizó la eva-
luación funcional a través de un sistema de puntajes; 
propuesto por Baird y Jakson13 en 1987 (anexo Nº 1) 
para establecer los resultados al tratamiento quirúr-
gico, en el cual se evaluaron los siguientes paráme-
tros:
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Figura nº 1. Imágenes de una reducción cruenta más osteosíntesis 
de la fractura del tobillo con principio anti deslizante.

1.	 Dolor. 
2.	 Habilidad para la marcha, correr, trabajar.
3.	 Movilidad.
4.	 Estabilidad.
5.	 Resultados radiológicos.

RESULTADOS

La distribución de los pacientes por grupos de edad 
mostró que más de dos tercios (70,3%) eran menores 
de 40 años (38/54) y el grupo más afectado se encon-
tró entre la segunda a la cuarta década de la vida. 
(gráfico nº 1). Hay un predominio del sexo masculino 
62,9% (34/54) sobre el sexo femenino 37% (20/54), lo 
que provee una relación de 1,7 (34/20).

De las 54 fracturas del tobillo tipo B, 34 (62,9%) de 
ellas fueron uni maleolares y 20 (37,1%) bi maleola-
res, no existiendo diferencias notables sobre el la-
do del miembro afectado. Al manejar la clasificación 
AO/ASIF se encontró que 34 (62,9%) de las fracturas 
del tobillo correspondieron a 44-B1, 16 (29,6%) co-
rrespondieron a 44-B2 y cuatro (7%) correspondie-
ron 44-B3.

El 38,8% de los pacientes procedían del área urbana, 
el 33,3% del área rural y del área sub urbana el 27%. 
(gráfico nº 2). La etiología principal desencadenante 
de este tipo de fracturas eran las caídas de su propia 
altura en un 74%, trauma deportivo, trauma directo, 
accidente automotor cada uno con un 7,4% y precipi-
taciones en el 3,7%. (gráfico nº 3)

EXPERIENCIA Y RESULTADO EN EL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LAS FRACTURAS DEL TOBILLO TIPO B CON EL PRINCIPIO ANTIDESLIZANTE
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Gráfico Nº 1
Fracturas del Tobillo tipo B según Weber.

Hospital Sor Juana Inés de la Cruz. Mérida.
Distribución por grupos etarios. Enero 2003- Diciembre 2007

Fuente: Formato de trabajo

Gráfico Nº 2
Fracturas del Tobillo tipo B según Weber

Hospital Sor Juana Inés de la Cruz. Mérida.
Según su Procedencia. Enero 2003 a Diciembre 2007

Fuente: Formato de trabajo

Gráfico Nº 3
Fracturas del Tobillo Tipo B según Weber

Hospital Sor Juana Inés de la Cruz. Mérida.
Etiología de las fracturas del tobillo. Enero 2003 a Diciembre del 2007

Fuente: Formato de trabajo

Valores
Absolutos

Ruptura del Lig. Deltoideo 5

Scalp Dorso del Pie 1

Otras Fracturas 1

Las lesiones asociadas a las fracturas del tobillo se 
presentaron solo en un 12,9% (del total de los casos 
y ellas fueron: 

Dr. Luis Antonio Ochoa Espinoza

Se halló que la evolución fue excelente en el 85,1% 
(46) de los casos, buena en el 12,9% (7) y regular en 
el 1,8% (1), el 95% de los pacientes iniciaron el apoyo 
parcial a partir de la cuarta semana del post operatorio 
y en forma total a partir de la séptima semana. Al reali-
zar la evaluación radiológica la mayoría de la fracturas 
consolidaron entre la cuarta y séptima semana.

El tiempo quirúrgico fue reducido a un promedio de 
27 minutos, (rangos de 15 a 40 minutos). El edema re-
sidual se presento en 7 (12,9%) de los pacientes, nin-
guno de los pacientes realizó cambios en su actividad 
laboral y su reintegro al trabajo fue completo a partir de 
la décima semana. Se presentaron complicaciones en 
tan sólo 3 (5,5%) de los pacientes; osteítis en 1 caso 
(1,8%), colapso articular (1,8%) y enfermedad fractu-
raria (1,8%).  

DISCUSIÓN

De nuestro estudio podemos establecer que el uso de 
la placa con principio antideslizante en el tratamien-
to de las fracturas del tobillo tipo B según Weber es 
efectiva obteniendo excelentes resultados funcionales 
del tobillo y los cuales coincidiendo con los resultados 
presentados por Treadwell y Fallat15 en el año de1993 
y diferimos con los resultados presentados por Martí-
nez y colaboradores16 en el año 2003 quienes señalan 
que predominaron los resultados buenos en el 81,81% 
de los casos. No se pudo establecer diferencias entre 
el lado afectado y el sexo.

CONCLUSIONES

1.	 El uso del principio antideslizante para las frac-
turas de peroné es un método seguro, práctico 
y eficaz.

2.	 El gran número de pacientes afectado con frac-
turas de tobillo se encuentran entre los 20 y 40 
años, con predominio del sexo masculino sobre 
el femenino.

3.	 Las fracturas del tobillo, en su gran mayoría son 
producto de caídas de su propia altura.

4.	 El 96% de los pacientes presentaron consolida-
ción radiológica de la fractura entre la cuarta y 
séptima semana.

5.	 Las fracturas más frecuente del tobillo es la 44-
B1.

RECOMENDACIONES
 
1.	 Clasificar adecuadamente cada una de las 

fracturas del tobillo para así poder planificar el 
material de osteosisntesis y el procedimiento a 
realizar.

2.	 Utilizar los protocolos del manejo post operato-
rio propuestos por la AO/ASIF.

3.	 Ejercitarse en la práctica de colocación de pla-
cas de tercio de tubo en la cara posterolateral 
del peroné mediante talleres prácticos con mo-
delos óseos.
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4.	 Se recomienda el uso de la placa con el prin-
cipio antideslizante en las fracturas del tobillo 
44-B1 al 44-B3.
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PAIN	 POINTS
A.	 No pain	 15
B.	 Mild pain with strenuous activity	 12
C.	 Mild pain with activities of daily living	  8
D.	 Pain with weight bearing	  4
E.	 Pain at rest	  0

STABILITY OF ANKLE	
A.	 No clinical instability	 15
B.	 Instability with sports activities	  5
C.	 Instability with activities of daily living	  0

ABILITY TO WALK	
A.	 Able to walk desired distances without 		

limp or pain	 15
B.	 Able to walk desired distances with 		

mild limp or pain	 12
C.	 Moderately restricted in ability to walk	  8
D.	 Able to walk short distances only	  4
E.	 Unable to walk	  0

ABILITY TO RUN	
A.	 Able to run desired distances without pain	 10
B.	 Able to run desired distances with slight pain	  8
C.	 Moderate restriction in ability to run, with mild pain	 6
D.	 Able to run short distances only	  3
E.	 Unable to run	  0

ABILITY TO WORK	
A.	 Able to perform usual occupation	 10
B.	 Able to perform usual occupation 		

with restrictions in some strenuous activities	  8
C.	 Able to perform usual occupation 	  
	 with substantial restrictions	 6 

D.	 Partially disabled; selected jobs only	  3 
E.	 Unable to work	  0

MOTION OF THE ANKLE	
A.	 Within 10° of uninjured ankle	 10
B.	 Within 15° of uninjured ankle	  7
C.	 Within 20° of uninjured ankle	  4
D.	 <50% of uninjured ankle, or dorsiflexion <5°	  0

RADIOGRAPHIC RESULT	
A.	 Anatomic with intact mortise (normal medial 	
	 clear space, normal superior joint space, 
	 no talar tilt)	 25
B.	 Same as A with mild reactive changes 
	 at the joint margins	 15
C.	 Measurable narrowing of superior joint space, 
	 with superior joint space >2 mm, 
	 or talar tilt >2 mm	 10
D.	 Moderate narrowing of the superior joint space,
	 with superior joint space between 2 and 1 mm	  5
E.	 Severe narrowing of the superior joint space,
	 with superior joint space <1 mm, widening 
	 of the medial clear space, severe reactive
	 changes (sclerotic subchondral bone
	 and osteophyte formation)	  0

MAXIMAL POSSIBLE SCORE	 100
 

*Excellent = 96 to 100 points; Good = 91 to 95 
points; Fair = 81 to 90 points; Poor = zero to 80 
points. 

Anexo nº 1.
Ankle Scoring System*. Baird, R.A.; Jackson, S.T. J Bone Joint Surg 69A:1347, 1987.

EXPERIENCIA Y RESULTADO EN EL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LAS FRACTURAS DEL TOBILLO TIPO B CON EL PRINCIPIO ANTIDESLIZANTE
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Competitividad y producción de conocimiento:
homenaje a la bicentenaria Universidad  de Los Andes. 

Edo. Mérida,Venezuela

Dr. Héctor J. Acosta F. *

COMPETITIVIDAD Y PRODUCCIÓN DE CONOCIMIENTO:
HOMENAJE A LA BICENTENARIA UNIVERSIDAD  DE LOS ANDES. EDO. MÉRIDA,VENEZUELA

*	 Conferencia pronunciada por el Dr. Héctor J. Acosta F. durante 
la celebración del “Congreso Número 50 de la SVCOT”, 2 al 5 
septiembre de 2008, Barquisimeto, Edo. Lara, Venezuela.

Amigos, no sólo por hoy verdaderamente es por siem-
pre y para siempre, es toda una vida cumpliendo a 
cabalidad su cometido.

Haremos un pequeño recuento de la dedicación, es-
tructuración y lo realizado por la Universidad de Los 
Andes después de los 223 años de su fundación, que-
riendo con ello expresar mi gratitud y la esperanza de 
que siga creciendo en el ámbito nacional y mundial. 
“Si la historia, tal como la observó Cervantes, es émula 
del tiempo, depósito de acciones, testigo del pasado, 
ejemplo y aviso de lo presente y advertencia del por-
venir, no asombrará que al final de esta sucesión de 
acontecimientos realizados por hombres admirables, 
claros y precisos en la conducción y creación de even-
tos extraordinarios de Nuestra Universidad”. Historia 
de Mérida, Dr. Carlos Chalbaud Zerpa, 1983.

Este pequeño comentario extractado de escritos por 
hombres, maestros, sin querer escribir a la historia de 
la Universidad de Los Andes es pretender decir o plas-
mar en este papel algo hermoso y digno de nuestra 
Universidad inspirado en algo extraordinario al asistir 
a nuestro paraninfo a graduaciones de diferentes dis-
ciplinas de nuestras facultades y observar con gran 
admiración y orgullo el número de alumnos que logran 
sus metas con altas calificaciones que van según re-
glamento para otorgar distinciones desde Summa 
Cum Laude, Manna Cum Laude y Cum Laude.

De acuerdo a la estadística de distinciones tenemos 
en 9 años (1999 a 2007) un total de 2.714 distincio-
nes, de las cuales 215 pertenecen a medicina y 98 a 
ingeniería.

Pensé y dije, no es como se dijo en una oportunidad: 
que, Mérida no producía nada; de acuerdo a lo vivido 
y observado, vemos que Mérida sí produce. Nuestra 

Universidad es grande y su grandeza esta colmando 
a Venezuela y a muchas partes del mundo con el co-
nocimiento y formación de hombres y mujeres cultiva-
dos en ella. Sus orígenes en el año 1785, un día 29 de 
marzo el Obispo de Mérida Fray Juan Ramos de Lora 
funda una casa de estudios, luego Seminario Real, Co-
legio Seminario de San Buenaventura de Mérida, lue-
go Instituto Universitario, el 21 de septiembre do 1810. 
Por mandato y decreto, la Superior Junta Gobernativa 
de la provincia emite el decreto de la formación de La 
Real Universidad de San Buenaventura de Mérida de 
Los Caballeros, con capacidad de conferir todos los 
grados mayores y menores en Medicina, Derecho Civil 
y Canónigo, Filosofía, Teología. En 1883, fue dado el 
nombre que lleva Nuestra Universidad “el cual con-
serva, salvo un período 1904-1905, que se le designó 
como Universidad Occidental”.

Actualmente, la Universidad de Los Andes es una uni-
versidad nacional autónoma, financiada por el Estado 
en un 90%. Comprende un área de 360.719 m2, distri-
buidos a lo largo de los tres estados andinos, además 
de las extensiones de la Facultad de Medicina en las 
ciudades de Guanare, Valle de La Pascua y Barinas. 
La instrucción es impartida en idioma español con un 
régimen de estudio por semestre, en la mayoría de sus 
carreras.

Los estudios impartidos en la institución abarcan di-
versas áreas de conocimiento tales como: Ciencias 
Básicas, Ingeniería, Arquitectura y Tecnología, Cien-
cias del Agro y del Mar, Ciencias de la Salud, Ciencias 
de la Educación, Ciencias Sociales, Humanidades, 
Letras y Artes. Las actividades de docencia a nivel de 
pregrado y postgrado se complementan con el desa-
rrollo de significativos programas de investigación, de 
cultura y de extensión. Una parte de sus actividades 
de investigación y desarrollo tecnológico, ha permiti-
do la creación de pequeñas y medianas industrias a 
través de cuyos proyectos la universidad se vincula 
directamente con el aparato productivo de bienes y 
servicios acordes con nuestra realidad. Como muestra 
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de ella se podrían mencionar: Laboratorio de Ortesis y 
Prótesis, planta de medicamentos con producción de 
medicinas genéricas, planta de secado de madera al 
horno, planta de quesos madurados (Progal), planta 
de ingeniería biomédica, etc.

A nivel de las actividades culturales, deportivas y de 
extensión nuestra institución ofrece cerca de 15 disci-
plinas deportivas diferentes, mantiene 13 grupos esta-
bles en diversas minas del arte, entre los cuales desta-
can la Estudiantina Universitaria, el Orfeon Universita-
rio y el Coro de Niños de la Universidad de Los Andes, 
por su brillante trayectoria a nivel nacional e interna-
cional. En relación con las actividades de extensión se 
desarrollan distintos programas de proyección a la co-
munidad, entre ellos: Programa de Estudios Abiertos y 
Desarrollo Social, Extensión Rural, Atención Sanitaria, 
Cine Itinerante, Jueves Culturales, Universitario en las 
Comunidades. La primera estructura académica de la 
universidad está constituida por diez facultades y dos 
núcleos. Cada una de las facultades está integrada 
por escuelas, las que a su vez se subdividen en de-
partamentos, dependiendo de las disciplinas afines 
en un área de conocimiento en particular. Cuenta con 
importantes institutos, centros y laboratorios de inves-
tigación, que sumado a la productividad académica 
de sus actores, sitúan a La Universidad de Los Andes 
entre las instituciones de educación superior más im-
portantes del país.

La Universidad de Los Andes cuenta, además, con un 
considerable número de importantes servicios y pro-
gramas de apoyo a su comunidad, entre los cuales se 
pueden mencionar los servicios bibliotecarios, los de 
comedor universitario, transporte, asistencia medico-
odontológica, residencias estudiantiles, becas y ayu-
das económicas para pregrado y postgrado, progra-
mas de estímulo al investigador y/o grupos, etc.

Los núcleos universitarios se crean con el propósito 
de formar centros pilotos de cáracter experimental 
para colaborar, mediante la formación profesional, la 
investigación y la extensión, con el proceso de regio-
nalización institucional y así conformar el Sistema Re-
gional Universitario de Los Andes, que finalmente con-
tribuya a elevar los índices de desarrollo de su área 
de influencia. La estructura académica de los núcleos 
está integrada solo por departamentos. Además de la 
docencia de pregrado, los núcleos cuentan con inves-
tigación y postgrado.

En 1966 el Núcleo Universitario del Táchira da inicio a 
sus actividades docentes, en la ciudad de San Cris-
tóbal, como una Escuela de Educación dependiente 
de la Facultad de Humanidades y Educación de esta 
universidad, y sólo fue hasta 1976 cuando se decretó 
como Núcleo Universitario bajo la rectoría del Doctor 
Ramón Vicente Casanova.

En 1972, el Consejo Universitario de la Universidad de 
Los Andes suscribe el decreto que creó oficialmente 
el Núcleo Universitario para el Estado Trujillo. El Nú-

cleo se inició con la designación de Núcleo Universita-
rio del Estado Trujillo (NUT), pero a raíz del Centenario 
del Natalicio del Sabio Rafael Rangel celebrado el 25 
de abril de 1977, el Consejo Universitario emitió un de-
creto mediante el cual reconoce al científico trujillano 
y resuelve dar al NUT el timbre de Núcleo Universitario 
“Rafael Rangel”.

Monseñor Lora, cuya memoria perdurará en los Ana-
les de Mérida, muere el 9 de noviembre de 1790. Fue 
infatigable su apostolado y fecunda la cosecha reco-
gida (tomado de la página Web de la Universidad de 
Los Andes).

Hoy nuestra Universidad puede rendir cabalmente 
cuentas a la memoria de Don Fray Juan Ramos de 
Lora.

De acuerdo al ranking Mundial, nuestra Universidad 
de Los Andes ocupa el primer lugar en el país, el 21 
de Latinoamérica y el 840 en el ámbito mundial para 
un total de 3.000 universidades.

Gracias

Dr. Héctor J. Acosta F.
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Del 2 al 5 de septiembre de 2008, se realizó 
el 50 Congreso Nacional de la SVCOT en la 
ciudad de Barquisimeto.

Después de largos meses de preparación y 
trabajo intenso se culminó con todo éxito la 
realización de nuestro magno evento cientí-
fico nacional. La asistencia fué masiva hasta 
el punto que los espacios físicos fueron insu-
ficientes y todas las actividades estubieron 
plenas de personas ávidas de tener los cono-
cimientos que eran trasmitidas por un grupo 
de invitados nacionales y extranjeros de una 
calidad científica exepcional.

La parte científica estubo repartida 
en cursos instruccionales, simposios, 
conferencias,trabajos libres, talleres, posters 
y hubo por primera vez actividad científica 
dedicada a la comunidad la cual constituyó 
un éxito por la gran asistencia que hubo a la 
misma. La participación de las casas comer-
ciales fué muy importante donde exibieron los 
últimos avances en la tecnología  de la espe-
cialidad, participaron cerca de cuarenta ca-
sas comerciales. El Congreso llevó el nombre 
del Dr. Arnaldo Segura Ibarra, eminente trau-
matólogo de la región larense y desaparecido 
prematuramente. La parte social fué tambien 

satisfactoria y se efectuó el acto inaugural 
donde pudimos deleitarnos con parte del rico 
folklore  larense y clausuramos el evento con 
una muy animada fiesta donde pudimos com-
partir con los colegas y familiares.

Creo que nuestro intenso trabajo de prepara-
ción del congreso tubo su recompensa por la 
calidad científica alcanzada que es el fin que 
debe tener la SVCOT de mantener actualiza-
da la especialidad en Venezuela y al mismo 
tiempo sentirnos orgullosos de nuestra socie-
dad y poder prestar una atención de calidad 
a la comunidad que tanto nos necesita.

Ya estamos avanzando en la preparación del 
51 Congreso a realizarse en septiembre 2009 
en la Isla de Margarita y donde estaremos 
celebrando el 60 Aniversario de la Fundación 
de la SVCOT. esperamos alcanzar un éxito 
notable y para lo cual ya estamos haciendo la 
invitación  para participar en el mismo.

Dr. Rafael Herrera G.
Presidente

Informe de la junta directiva de la SVCOT
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Reunión del comité de fractura

El 25 de octubre de 2008 se llevo a cabo en 
la ciudad de San Cristóbal, Estado Táchira, el 
curso manejo médico quirúrgico del paciente 
anciano con fractura, el cual fue organizado 
por el Comité de Fractura de la SVCOT, cuyo 
coordinador es el doctor Renny A. Cárdenas 
Quintero.

Dicho evento contó con la participación de 
médicos especialistas en diferentes áreas, lo 
que permitió dar un enfoque multidisciplinario 
al manejo del paciente anciano con fracturas.

Entre los expositores se contó con la presen-
cia de las doctoras Thamara Duque y Manuela 
Calistri como internistas especialistas en el ma-
nejo del paciente geriátrico; la doctora Ángela 
Falcón anestesiólogo y especialista en el área 
del dolor, y los doctores Rubén Vivas, Alfredo 
Núñez, Ramiro Morales, Hernán Ruíz y Edgar 
Nieto reconocidos traumatólogos del país.

Este evento contó con la asistencia de un cen-
tenar de médicos en diferentes áreas que die-
ron realce a este evento.


