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Actualizadas en Noviembre de 2009

Acta Ortopédica Castellano-Manchega, revista oficial de la Sociedad Castellano-Manchega  de Cirugía Ortopédica y 
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para sus miembros. Como normativa general, nuestra publicación se atendrá a las instrucciones internacionales para 
las revistas biomédicas, conocidas como “estilo Vancouver”.

Requisitos
Los trabajos deberán enviarse en soporte electrónico por correo electrónico. El archivo de texto en formato Word, las 
tablas y gráficos en formato Excel y las imágenes en formato jpg, todos ellos en archivos independientes del texto.

Manuscrito
• El trabajo se ordenará como sigue: página del título, resumen, summary, introducción, métodos, resultados, discu- 
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Páginas del título
• Título completo (conciso e informativo), los nombres de los autores (inicial del nombre y apellido completo), el nombre 
y la localización del departamento o institución donde se realizó el trabajo. Y el reconocimiento de cualquier beca o 
soporte financiero. En caso de remitir notas clínicas, solo se admitirán un máximo de 5 autores.
• Correspondencia: Incluir el nombre completo, e-mail si se dispone,  y la dirección postal completa de primer autor.

Resumen
• No superará las 150 palabras indicando el propósito de estudio o investigación, lo esencial del material, y de los mé-
todos, hallazgos principales y conclusiones de más relieve.

Summary
• Es una traducción correcta del resumen al inglés. Se escribirá en hoja aparte donde también figure el título del trabajo 
en inglés.

Introducción
• Deben mencionarse claramente los objetivos del trabajo, se enfocará brevemente  el tema evitando recuerdos histó-
ricos.

Métodos
• Se describirán  en detalle para que puedan ser evaluados  y repetidos por otros investigadores.
• Las normas éticas seguidas por los investigadores tanto en estudios en humanos como en animales se describirán 
brevemente. Los estudios en humanos deben contar con la aprobación expresa del comité local de ética y de ensa- yos 
clínicos, y así debe figurar en el manuscrito. Si se trata de una metodología original, se explicarán las razones que han 
conducido a su empleo y se describirán  sus posibles limitaciones.
• Exponer los métodos estadísticos empleados. Los estudios contarán con los correspondientes experimentos o grupos 
control; en caso contrario se explicarán las medidas utilizadas para evitar los sesgos y se comentará  su posible efec-to 
sobre las conclusiones del estudio.

Resultados
• Los resultados deber ser concisos y claros, e incluirán el mínimo necesario de tablas y figuras. Se presentarán  de 
modo que no exista duplicación y repetición de datos en el texto y en las figuras y tablas.

Discusión
• Se destacarán  los aspectos nuevos e importantes del trabajo, comentará los hallazgos propios con relación con los 
de otros trabajos previos, así como las diferencias entre los resultados propios y los de otros autores. Las hipótesis  y 
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será mera repetición de los resultados.
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RESUMEN
Gracias al desarrollo de la ciencia y la tecnología 

aplicada a la medicina, los pacientes diagnostica-
dos de cáncer tienen cada vez una supervivencia 
mayor. Con una mayor incidencia y prevalencia de 
cáncer en la población, cada vez es mayor tanto 
el número como la proporción de casos de enfer-
medad metastásica y de tumores primarios de la 
columna.

Los tumores primarios de la columna son poco 
frecuentes. La incidencia de los tumores benig-
nos es de alrededor del 1% de todos los tumores 
óseos primarios y cerca del 5% para los tumores 
malignos. La adecuada evaluación del paciente 
con tumor de columna empieza con una exhaus-
tiva historia clínica y examen físico, además de 
unos estudios por imagen que deberían ayudar a 
identificar la causa de los síntomas. Después de 
un diagnóstico histológico, el siguiente paso es la 
planificación de una estrategia de tratamiento. Una 
certera y detallada planificación ayudará no sólo 
en la resección quirúrgica y la reconstrucción, sino 
también a lograr los mejores resultados para estos 
pacientes. La elección de la cirugía, radioterapia, 
quimioterapia, embolización arterial selectiva u 
otros tratamientos médicos solos o en combina-
ción, se basa en el diagnóstico y en una profunda 
comprensión de la biología y el comportamiento de 
cada tumor. 

A la hora de decidir cómo tratar los tumores de 
columna, han de tenerse también en cuenta la po-
sible aparición de complicaciones. El tratamiento 
de tales complicaciones puede resultar incluso 
más difícil que el tratamiento del propio tumor. Lo-
grar la erradicación del tumor desde el inicio es 
lo más importante. La capacidad de combinar los 
mejores tratamientos quirúrgicos y médicos puede 
afectar no sólo la inmediata atención del paciente 
sino también la supervivencia a largo plazo.

SUMMARY
Nowadays, patients with cancers have longer 

survival. With a higher incidence and prevalence of 
cancers of other organs of the body, there are more 
symptomatic or asymptomatic cases of metastatic 
disease and spine primary tumors.  

Primary bone tumors of the mobile spine are very 
rare. The incidence of benign tumors of the spine is 
about 1% of all primary skeletal tumors, and near-
ly 5% for malignant tumors. Proper evaluation of 
the patient with history, examination, and imaging 
studies should help identify the cause of the symp-
toms, and after a histologic diagnosis, the next step 
is to strategize the management options. Detailed 
planning and staging will help not only in the surgi-
cal resection and reconstruction, but also achieve 
better outcomes for these patients. In deciding the 
best treatment for bone tumors of the spine, the 
choice of surgery, radiation therapy, chemothera-
py, selective arterial embolization, or other medi-
cal treatments alone or in combination is based on 
diagnosis, staging, and a deep understanding of 
the biology and the behavior of each tumor. 

In deciding how to treat spinal tumors, potential 
complications have to be taken into consideration 
because management of such complications can 
prove to be more difficult than managing the tumor 
itself. The initial attempt at eradication may be the 
most important issue. The ability to combine the 
best surgical and nonsurgical treatments can affect 
not only the immediate care of the patient but also 
long-term survival.

INTRODUCCIÓN
Durante las últimas décadas, el tratamiento de los 
tumores de la columna vertebral ha avanzado de 
una forma considerable. Los nuevos métodos de 
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diagnóstico, los tratamientos adyuvantes y las 
mejoras de las técnicas quirúrgicas, han incre-
mentado la supervivencia y calidad de vida de los 
pacientes con tumores de la columna1-6.

El avance y disponibilidad de las tecnologías ha 
contribuido al diagnóstico y tratamiento precoz, 
aportando al cirujano un incremento en la habili-
dad para conocer la extensión de la lesión, apor-
tando una gran ventaja en la planificación preope-
ratoria y la evaluación postoperatoria.

En la mayoría de los tumores vertebrales, las 
biopsias con aguja, ya sean guiadas por TAC o 
fluoroscopia, se pueden obtener con abordajes 
que disminuyen las tasas de contaminación.

En comparación con el tratamiento quirúrgico 
del resto del esqueleto, el tratamiento de las le-
siones vertebrales es un desafío. Su particular 
anatomía obliga a preservar estructuras vitales 
adyacentes a la columna vertebral. La difícil elec-
ción de los distintos métodos de reconstrucción, 
así como el alto riesgo de complicaciones supo-
nen un reto para el cirujano. Además, la clínica 
tardía y el retraso en la detección de estos tumo-
res, implica que la mayoría de los tumores ten-
gan una mayor extensión que en otras partes del 
esqueleto.

Con el uso de los tornillos pediculares, la cre-
ciente gama de opciones reconstructivas y la 
mejora de la planificación preoperatoria, los ci-
rujanos han ganado más confianza para abordar 
más variedad de casos. Nuevos métodos como la 
vertebroplastia y la cifoplastia, los procedimientos 
de ablación tumoral, incluida la radiofrecuencia, 
la crioterapia o la aplicación del láser, ofrecen un 
control efectivo del dolor y disminuyen el riesgo 
de complicaciones.

La monitorización neurológica intraoperatoria 
sobre la función de las vías motoras descenden-
tes ha reducido la incidencia del daño neuroló-
gico durante la resección de grandes tumores7. 
Los nuevos agentes quimioterápicos han incre-
mentado las tasas de supervivencia de sarcomas 
quimiosensibles desde un 20% hasta un 70%. 
En pacientes con metástasis, el tratamiento con 
bifosfonatos como  opción terapéutica, ha logra-
do en los últimos años una alta efectividad para 
la prevención de complicaciones esqueléticas8,9. 
La radioterapia es a veces empleada como trata-
miento de primera línea para metástasis espina-
les. Recientemente, el desarrollo de la radiociru-
gía y la radioterapia estereotáctica, permiten altas 
dosis de radiación y concentrar una gran energía 
en la zona tumoral para evitar dañar las zonas 
circundantes.

Tal acumulación de conocimiento y experiencia 

está dando lugar a mejores resultados. Pero tam-
bién nos corresponde educar a nuestros colegas 
médicos sobre la importancia de la detección tem-
prana y la gestión óptima del paciente, y referir al 
paciente a un centro de referencia para lograr los 
mejores resultados.

En este trabajo se revisa el estado actual del 
manejo de los tumores benignos y malignos se-
cundarios y primarios de la columna vertebral.

Diagnóstico y estadificación de los tumores ver-
tebrales.

Los pacientes con tumores vertebrales presen-
tan la mayoría de las veces un dolor localizado 
en la columna, pero también puede ser irradiado 
(en caso de tumores extendidos que provocan 
compresión nerviosa). En menor porcentaje pre-
sentan un Síndrome de Cauda Equina, siendo su 
origen lesiones metastásicas o tumores de rápi-
do crecimiento. Las lesiones cervicales tienden 
a progresar despacio, mientras que las lesiones 
tóraco-lumbares son más agresivas y con más 
afectación clínica.

La presentación en el tiempo de los síntomas 
habitualmente se retrasa, y conlleva a un retardo 
en la evaluación por el médico de Atención Prima-
ria y la derivación al especialista correspondiente.

Los aspectos clínicos raramente son específi-
cos. El dolor es muy inespecífico, pero el asocia-
do a la patología tumoral tiende a ser progresivo, 
implacable y sin relación con la actividad o movi-
miento, y con tendencia a aumentar por la noche. 
El origen del dolor se debe a diferentes causas. El 
crecimiento del tumor puede causar una expan-
sión de la cortical del cuerpo vertebral, originando 
una fractura patológica con invasión del canal y 
los tejidos blandos adyacentes. El dolor esta tam-
bién asociado con la compresión aguda o crónica 
de las raíces nerviosas, provocando síntomas ra-
diculares, alteraciones de la sensibilidad, o moto-
ras como la paraplejia, disfunción del tracto diges-
tivo bajo y/o de la vejiga.

El ligamento longitudinal común posterior supo-
ne una débil barrera para el crecimiento del tu-
mor, la masa tumoral se extiende hasta perforar 
los vasos cercanos. La extensión a vértebras ad-
yacentes probablemente se produzca por debajo 
del ligamento longitudinal común posterior y de 
los músculos paravertebrales10,11. La extensión de 
los tumores metástasicos hacia el esqueleto axial 
principalmente se produce a través del sistema 
vascular, ya sea por el sistema arterial o por las 
cercanas expansiones de los plexos venosos ex-
tradurales.
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Estudios de laboratorio e imagen.
La mayoría de los análisis sanguíneos no ofre-

cen mucha información para el diagnóstico y trata-
miento de los tumores primarios del sistema mús-
culo-esquelético. El aumento de la velocidad de 
sedimentación puede encontrarse tanto en tumo-
res malignos, benignos o incluso en infecciones. 
Proteínas del suero y la orina pueden analizarse 
por electroforesis y ser útiles en el diagnóstico de 
mielomas. El descenso del recuento del hemato-
crito puede indicar una lesión infiltrativa avanzada 
sobre la médula ósea.

Las radiografías simples permiten aproximar la 
localización de la enfermedad (si es visible en las 
radiografías), pero también son útiles para la va-
loración del perfil sagital y coronal, o cambios en 
la estructura vertebral que pueden indicar patolo-
gía tumoral. En ocasiones, las lesiones líticas no 
son fácilmente indentificables en las radiografías 
convencionales hasta que la destrucción ósea 
ocurre en aproximadamente el 50% del cuerpo. 
En las vértebras torácicas, aunque un gran defec-
to puede provocar una fractura por compresión, 
las articulaciones costovertebrales suponen un 
soporte importante para la vértebra12-15.

Cuando el nivel implicado es identificado, la 
tomografía computerizada (TC) y la resonancia 
magnética (RM) son estudios de elección para 
aportar más información sobre la distribución del 
tumor vertebral, así como la extensión y la afec-
tación de la anatomía local. La RM con contraste 
intravenoso (Gadolinio) puede identificar áreas 
con mayor actividad y orientar así las zonas para 
la biopsia con aguja.

Aparte de los tumores de células gigantes y 
ocasionalmente los condroblastomas, los tumo-
res benignos de la columna vertebral no metas-
tatizan. Los tumores primarios malignos del siste-
ma esquelético a veces metastatizan a pulmones 
y otros huesos. Un TC tóraco-abdómino-pélvico 
ayuda a localizar otras lesiones.

Una gammagrafía con Tecnecio-99 (TC-99) 
puede ser útil para identificar regiones afectadas 
y ayudar a estadificar la lesión, o encontrar loca-
lizaciones con un acceso más fácil para obtener 
una muestra histológica para el diagnóstico.

En pacientes con tumores hipervasculares, la 
angiografía vertebral puede demostrar la vascu-
larización tumoral para la embolización preopera-
toria, o la localización de las arterias más impor-
tantes (como la arteria de Adamkiewic)16. Varios 
agentes terapéuticos son hoy usados para la em-
bolización, de los cuales el más conocido es la 
espuma de alcohol de polivinilo. La reducción de 
la perdida sanguínea intraoperatoria tiene un ma-

yor impacto no sólo en la morbilidad sino también 
en la extensión tumoral. En los tumores vertebra-
les primarios, las lesiones vasculares importantes 
están en relación con la presencia de tumores de 
células gigantes, hemangiomas y quistes óseos 
aneurismáticos, en estos tumores se debe reali-
zar una embolización previa a la cirugía, así como 
en los tumores primarios malignos.

Biopsia.
El objetivo de la biopsia es obtener una pieza de 

la masa tumoral para permitir el análisis histológi-
co, estructural e inmunológico. Además, permite 
poder obtener cultivos para poder también des-
cartar patología infecciosa.

La biopsia sería obligada si la lesión vertebral 
aislada fuera desconocida, o en el contexto de 
una patología tumoral maligna previa antigua, ya 
que ocasionalmente puede deberse a un nuevo 
primario sin relación con el previo.

El proceso para obtener la muestra de teji-
do puede ser mediante punción con aguja fina, 
punción del núcleo con aguja gruesa, biopsia in-
cisional o excisional. Las punciones con aguja y 
del núcleo se realizan de forma percutánea. La 
biopsia transpedicular con aguja precisa de una 
perforación cuidadosa del pedículo para evitar su 
fractura, lo que podría provocar la contaminación 
del espacio epidural. Una pequeña cucharilla rec-
ta puede ser introducida dentro del tumor y obte-
ner parte de la lesión. Las biopsias percutáneas 
con aguja fina y las biopsias del núcleo tienen un 
rendimiento favorable en el 75% para las lesiones 
musculoesqueléticas17. El aumento del diámetro 
de la aguja puede ayudar a obtener más tejido y 
ayudar en caso de lesiones escleróticas, pero las 
tasas de complicación aumentan18. Las punciones 
pueden ser guiadas ya sea por fluoroscopia o por 
TC. La biopsia transpedicular de la lesión verte-
bral está considerado el procedimiento estándar, 
y la precisión de las series publicados es de un 
94% para las lesiones líticas y 76% para las blás-
ticas. La precisión también disminuye si la lesión 
es visible en la RM pero no tan clara en TC en el 
momento de la biopsia19. Las punciones guiadas 
por RNM también pueden ayudar a la localización 
de la parte más idónea de la masa tumoral para 
realizar la punción20.

La biopsia incisional permite la toma de una pe-
queña muestra del tumor para el análisis a través 
de una vía de abordaje abierta, dejando el resto 
de la lesión intacta. La biopsia excisional reseca 
la totalidad de la masa tumoral sea con márgenes 
libres o sin ellos. Una pobre planificación de la 
toma de biopsia puede incrementar el riesgo de 
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recurrencia local por la diseminación tumoral a lo 
largo de los planos del trayecto de la biopsia. 

Existen unos principios básicos que deben te-
nerse en cuenta a la hora de realizar una biopsia 
incisional o excisional, para prevenir la contami-
nación de los tejidos circundantes al tumor. Las 
biopsias deben ser apropiadamente planificadas, 
y la vía de abordaje lo suficientemente pequeña 
para permitir su posterior resección. El plano de 
abordaje debe estar lejos de estructuras neuro-
vasculares vitales y que no se produzca la con-
taminación de estas estructuras y obligue a su 
posterior escisión para evitar recurrencias. Se de-
ben evitar incisiones transversales y colgajos, y 
abordar la masa tumoral de forma lo más directa 
posible. Los tejidos deben ser tratados cuidado-
samente, y la hemostasia debe ser meticulosa. 
El sangrado del hueso expuesto, de pequeños 
vasos o del músculo lesionado, pueden formar 
un hematoma postoperatorio portador de células 
tumorales que extiendan la enfermedad local-
mente. Si la resección definitiva se realiza bajo la 
misma anestesia que la biopsia, es fundamental 
cambiar todos los instrumentos usados para la 
biopsia, preparar un nuevo campo estéril, y los 
cirujanos deben cambiarse guantes y batas antes 
de realizar la incisión.

La biopsia excisional debe ser considerada 
solamente en los casos en los que la radiogra-
fía sea patognomónica (i.e. osteoma osteoide), o 
para tumores limitados a elementos posteriores, 
como el osteoblastoma o los quistes óseos aneu-
rismáticos, para los cuales la biopsia excisional 
es diagnóstica y terapéutica. Pero la mayoría de 
las lesiones de la columna requieren una biopsia 
incisional o por aguja antes de determinar el tu-
mor para el tratamiento final.

La técnica preferida por la mayoría de los au-
tores es la biopsia con una aguja del calibre 16G 
guiada por TC. La biopsia no se debe realizar si 
uno no se encuentra preparado para el tratamien-
to definitivo. Referir al paciente a un centro prepa-
rado para el tratamiento de los tumores vertebra-
les es una decisión prudente21. Una inapropiada 
planificación de la biopsia y un inadecuado mane-
jo del tejido, que se puede apreciar en un número 
considerable de pacientes tratados en hospitales 
pequeños, puede desencadenar malos resulta-
dos finales22.

Estadificación.
La clasificación de la Sociedad de Tumores 

Musculoesqueleticos adaptada de la de Enneking 
et al.23-25 es la que se emplea para el estadiaje de 
los tumores de la pelvis y extremidades. La cla-

sificación esta basada en tumores benignos (S1: 
latentes inactivos; S2: Activos, pero de lento cre-
cimiento; S3: Activos y de crecimiento agresivo.) 
y malignos (I, II y III).

El primer estadio del tumor benigno (S1) incluye 
lesiones asintomáticas, rodeadas de una verda-
dera cápsula, la cual es normalmente vista como 
un anillo esclerótico en las radiografías simples. 
Estos tumores no crecen o lo hacen muy lenta-
mente, y no precisan tratamiento, a menos que 
precisen de estabilización o descompresión. El 
segundo estadio de los tumores benignos (S2) 
son tumores que crecen lentamente, causando 
algunos síntomas. El tumor está rodeado de una 
delgada cápsula y por un tejido reactivo. La esci-
sión intralesional puede realizarse con una baja 
tasa de recurrencias25. La incidencia de recurren-
cias puede ser más baja con el uso de adyuvan-
tes locales (polietilmetacrilato, embolización, ra-
dioterapia). El tercer estadio (S3) incluye aquellos 
tumores benignos de rápido crecimiento. El tumor 
se encuentra en una pseudocápsula en ocasio-
nes permeable con digitalizaciones neoplásicas, 
que en ocasiones llega a invadir los compartimen-
tos vecinos. La escisión intralesional (curetaje), 
incluso la asociada a radiación, puede ir asociada 
a una alta tasa de recurrencias25,26. La escisión en 
bloque es el tratamiento de elección.

Los tumores primarios malignos de bajo grado 
son de grado I, siendo el grado II de alto grado. La 
localización del tumor dentro del compartimento 
se denomina ”A”, y “B” si es extracompartimental. 
Aquellos tumores malignos que se extienden más 
allá del sitio local se denominan grado III.

La evaluación sistemática de los tumores verte-
brales fue desarrollada por Tomita et al.25 y tam-
bién por Weinstein-Boriani-Biagini (WBB)26,27,28. 
La clasificación de WBB se basa en la visión axial 
de la vértebra afecta y la división en 12 segmen-
tos radiales equivalentes (en esfera de reloj). El 
orden esta dividido concentricamente asignando 
la letra A para lesiones extraoseas y la E para le-
siones que afectan al canal medular, en las zonas 
vertebrales se aplica la F para lesiones que afec-
tan al foramen.

El sistema de clasificación de Tomita describe la 
localización del tumor en relación al cuerpo (Tipo 
1-3), la extensión fuera de la vértebra (Tipos 4-6), 
y los que envuelven otra vértebra (Tipo 7). Las 
categorías ayudan para planificar el tipo de resec-
ción, la vertebrectomía parcial o total, o la cirugía 
paliativa si existiera una gran extensión.

El uso de estos sistemas permite una adecuada 
planificación de la cirugía y la asistencia interhos-
pitalaria comparando los resultados a largo plazo. 
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Aparte de la clasificación sistemática, en el se-
guimiento de los tumores resecados, deben ser 
valorados también los márgenes de resección.

Existe una gran confusión en cuanto a la ter-
minología para determinar el tipo de cirugía y el 
margen final. Las escisiones intralesionales están 
definidas como retirar una pieza de la masa tu-
moral y por lo tanto esta subcategorizado según 
la cápsula:

1.	 Intracapsulares, si el tumor se elimina de 
forma incompleta.

2.	 Extracapsulares, si el tumor eliminado in-
cluye toda la masa tumoral y el tejido circundante 
incluso tejido sano.

La resección en bloque es definida como la re-
sección total de la masa tumoral, incluido un man-
guito de tejido sano que envuelve el tumor. Hay 
tres métodos principales para realizar la escisión 
en bloque en la columna toracolumbar, la verte-
brectomía, la resección sagital y la resección del 
arco posterior.

La vertebrectomía puede ser realizada en uno o 
en dos tiempos. El abordaje posterior incluye la re-
sección de los elementos posteriores permitiendo 
una hemostasia cuidadosa del plexo venoso y pu-
diendo realizar una fijación posterior. El abordaje 
anterior (toracotomía transpleural, retroperitoneal 
o un abordaje toracoabdominal) permite la ligadu-
ra de los vasos segmentarios para la resección 
en bloque del cuerpo vertebral y la reconstrucción 
anterior. Las principales ventajas de realizar una 
vertebrectomía a través de un doble abordaje es 
la facilidad para ligar los vasos y la mejor disec-
ción de la parte anterior del tumor consiguiendo 
un amplio margen de resección.

La resección radical descrita por Enneking et 
al.29 sugiere una resección en bloque del tumor 
incluyendo la totalidad del compartimiento y es ra-
ramente empleada en la columna vertebral.

Tumores benignos de la columna vertebral.
1.	 Enóstosis.
La enóstosis o islote óseo es una neoformación 

ósea benigna que se produce en el hueso es-
ponjoso de los cuerpos vertebrales, la pelvis, las 
costillas o las metáfisis de los huesos largos del 
adulto. Tiene una condición pseudotumoral como 
el hamartorma, teniendo esta lesión benigna pro-

Figura 1. Enóstosis. Hallazgo casual en RM y TC de columna lumbar en paciente de 63 años con lumbalgia crónica.

Figura 2. Destrucción y colapso vertebral por granuloma 
eosinófilo de D4 en un niño de 13 años, «vértebra plana».
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bablemente un origen congénito o en un fallo en 
el proceso de resorción durante la osificación en-
condondral.

Es un hallazgo frecuente que se suele descubrir 
de manera casual en cualquiera de las modali-
dades de diagnóstico por imagen (Fig. 1). Tiene 
unas características morfológicas muy definidas 
que lo hacen inconfundible: localización en el hue-
so esponjoso, contornos nítidos, muy compacta y 
apariencia poco agresiva. Por eso no debe plan-
tear dudas con una neoplasia ósea maligna o una 
metástasis, y no está justificado realizar más ex-
ploraciones cuando se descubre una enóstosis.

2.	 Granuloma eosinófilo (Histocitoma de las 
células de Langerhans).

El llamado granuloma eosinófilo es una lesión 
ósea aislada rellena de células de Langerhans 
que suele encontrarse en niños menores de 10 
años. La columna vertebral se encuentra afecta-
da en un 10% o 15% de los casos. El granuloma 
eosinófilo es benigno, como mucho puede produ-
cir una limitada destrucción ósea que consiste en 
una anormal proliferación de histocitos rellenos 
de lípidos del sistema reticuloendoterial.

El aspecto de vértebra plana (Fig. 2) sin eviden-
cia de efecto masa en el tejido blando adyacen-
te es patognomónico de un granuloma eosinófilo 
vertebral en estadio tardío, y puede encontrarse 
accidentalmente tras un curso asintomático de la 
enfermedad30. El aspecto inicial es una imagen 
lítica, la cual puede afectar a varios niveles verte-
brales, destruyendo el cuerpo vertebral de forma 
parcial o total, sin embargo, raramente se ma-
nifiesta con un dolor importante, y los síntomas 
neurológicos son excepcionales.

Es necesario descartar infección, otro tumor 
benigno, o maligno como el sarcoma de Ewing. 
Los exámenes de laboratorio son útiles, pero los 
hallazgos en los estudios de imagen, bordes bien 
definidos, preservación de los espacios discales, 
o la ausencia de extensión al tejido blando adya-
cente, son los elementos más importantes para 
distinguir un granuloma eosinófilo de otros diag-
nósticos. La aparición de lesiones multifocales 
es un signo de enfermedad sistémica que puede 
afectar al sistema esquelético de forma aislada o 
en combinación con otros órganos.

La biopsia es obligada antes de iniciar ningún 
tratamiento, a menos que sea una vértebra total-
mente plana si ninguna masa en tejidos blandos.

La reconstitución vertebral es mayor en pacien-
tes jóvenes31. La reconstitución espontánea de 
las vertebras altas se atribuye a la extensión de 
las áreas afectadas por la osificación encondral32. 

No está establecido aun el tratamiento ideal. Para 
el dolor agudo, un corto periodo de reposo en 
cama seguido de una ortesis o corsé, permite nor-
malmente el alivio de los síntomas. La infiltración 
local de esteroides tiene generalmente un resulta-
do satisfactorio. En pacientes con déficit neuroló-
gico, la biopsia y la descompresión es una opción 
razonable32.

3.	 Osteocondroma.
El osteocondroma es en realidad un crecimien-

to indoloro de cartílago que aparece inicialmente 
en relación con la placa de crecimiento epifisaria. 
Por lo general, la aparición de osteocondromas 
después del cierre de las placas de crecimiento, 
es muy raro (Fig. 3). 

Es una lesión muy común que suele ser de apa-
rición aislada. La afectación vertebral es muy poco 
frecuente, y ocurre principalmente en la columna 
dorsal o cervical superior. Una masa palpable es 
el síntoma más significativo. La compresión de 
una de las raíces de forma que provoque clínica 
es rara, pero posible.

Cuando se sospeche malignización, la biopsia 
esta indicada, y debe incluir el componente carti-
laginoso. La escisión tumoral debe incluir el tejido 
blando pericondral y todo el cartílago que se ex-
tienda hacia la cortical del hueso. La escisión del 
tumor es recomendada en pacientes con dolor y 
clínica causada por la compresión del tejido blan-
do adyacente, nervios o vasos. Los tratamientos 
adyuvantes no son efectivos.

4.	 Osteoma osteoide.
En el osteoma osteoide (OO), el dolor está 

siempre presente, y sin guardar relación con la 
actividad. El OO es causa común de dolor en la 
escoliosis del adolescente33, incluso podría ser 
considerada la causa inicial de una escoliosis.

La columna lumbar es la localización más co-
mún (>50%), seguida de la columna cervical, dor-
sal y sacra. El dolor nocturno en pacientes jóve-
nes, que se alivia con aspirina, pude ayudar al 
diagnóstico del OO. Una gammagrafía con Tc-99 
puede localizar la lesión, y el TC puede confirmar 
el diagnóstico. La imagen patognomónica es una 
pequeña área radiolucente o “nidus”, normalmen-
te de unos 1,5 cm o más pequeña. La mayoría 
de las veces (no exclusivamente) esta ubicada en 
los elementos posteriores (Fig. 4), incluida algu-
nas veces en pequeñas zonas de hueso denso, y 
rodeada por un halo esclerótico34.

El tratamiento se puede realizar sin la necesi-
dad de biopsia previa. La RM, como en el caso 
de los osteoblastomas, es engañosa en el OO. 
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En ambos el edema es extenso y frecuentemente 
puede afectar a zonas adyacentes y ser interpre-
tado como una zona reactiva. En raras ocasiones 
el OO se puede convertir en osteoblastoma.

La administración de antiinflamatorios no es-
teroideos (AINEs) durante largos periodos de 
tiempo puede ser tan efectivo como la escisión 
del OO, y sin la morbilidad asociada a la cirugía, 
especialmente en pacientes en los cuales el trata-
miento quirúrgico puede ser complejo o asociado 
a efectos adversos indeseables. El dolor tratado 
con AINEs puede llevar a la resolución completa 
tras 30 o 40 meses35. El tratamiento conservador 
es una opción válida en los OO ya que no existen 
publicaciones sobre la malignización de estas le-
siones, pero se deben tener en cuenta los efectos 
adversos de los AINEs y la posibilidad de que la 
lesión sea un osteoblastoma. La radioterapia no 
es necesaria y actualmente incluso se considera 
perjudicial.

El tratamiento quirúrgico puede producir un in-
mediato alivio de los síntomas en un 95% de los 
casos. Por otro lado, la escisión incompleta es 
normalmente la causa de la recidiva del dolor. Si 
la lesión vuelve a aparecer, realizar tratamientos 
adicionales para la escisión es lo recomendado. 
El diagnóstico precoz y la escisión íntegra casi 
siempre llevan a la recuperación completa. La 
escoliosis dolorosa que se desarrolla como re-
sultado de un OO es normalmente resuelta tras 
la escisión de la lesión benigna, si no ha estado 
presente durante más de 15 meses y antes del 
desarrollo de curvas secundarias rígidas33. Sin 
embargo, la resolución de la deformidad se pro-

duce normalmente después de la escisión. En un 
estudio incluyendo 16 casos OO de columna ver-
tebral asociada a escoliosis, sin tener en cuenta 
la duración de los síntomas, la deformidad mejoró 
o desapareció en 12 de los pacientes interveni-

dos, y en cuatro permaneció sin cambios.
La ablación por radiofrecuencia es un procedi-

miento seguro para lesiones localizadas en regio-

Figura 3. Osteocondroma vertebral lumbar atípico en un paciente de 71 años. 
(An unusual cause of low back pain: Solitary lumbar spine osteochondroma in a 71-year-old man.Tomé-Bermejo F, Barriga 
Martín A, Ruiz Micó N, Polo Simón F. European Journal of Orthopaedic Surgery and Traumatology 2008;18:29-31)

Figura 4. Lesión redondeada, bien definida de bordes 
esclerosos de 3x4 mm e interior traslúcido central (nidus de 
osteoma osteiode) en apófisis articular superior derecha de 
D10, en TC y gammagrafía de un paciente joven de 27 años 
con dorsolumbalgia de un año de evolución. 
(Barriga A, Polo F, Delgado V, Pajares S, Marfil J. Osteoma 
osteoide vertebral como causa de dolor en deportista. Archi-
vos de Medicina del Deporte 2006;113:216)
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nes alejadas de la columna vertebral, fuera del al-
cance de las estructuras que pueden ser dañadas 
por la radiofrecuencia.

5.	 Osteoblastoma.
Más del 40% de los osteblastomas están locali-

zados en la columna, la mayoría en los elementos 
posteriores35. Los osteoblastomas Enneking tipo 
2 son histológicamente indistinguibles de los OO, 
y solo los diferencia el tamaño. El diagnóstico es 
confirmado por un diámetro de más de 2 cm. En 
el estadio 3 el osteoblastoma es una lesión des-
tructiva expansiva, que se comporta  clínicamente 
y radiológicamente como otras patologías agresi-
vas (i.e. tumor de células gigantes)36.

Como en el OO, la gammagrafía con Tc-99 es 
una buena técnica de cribaje. El TC puede ser el 
mejor método de imagen para definir la localiza-
ción y la extensión de los osteoblastomas, y la 
mejor ayuda para planificar la cirugía de resección 
y reconstrucción. Ante la presencia de radiculapa-
tía, se debe considerar realizar una RM, teniendo 
en cuenta la posibilidad de confusión por la reac-
ción edematosa adyacente a la masa tumoral.

Los osteoblastomas son lesiones de crecimien-
to lento, localmente expansivos y destructivos, y 
normalmente pueden curar con la resección com-
pleta. En las vértebras, el curetaje intralesional 
es la única solución técnicamente posible. Sin 
embargo, algunos autores recomiendan un trata-
miento selectivo en función del estadio oncológi-
co de la enfermedad37, lo cual puede disminuir la 
tasa de recurrencia de forma significativa. La tasa 
de recurrencia publicada es de aproximadamente 
el 10%40. El empleo de radioterapia es controver-
tido, y para algunos investigadores ineficaz38,39. 
La trasformación maligna, la compresión de las 
raíces, y la necrosis de las raíces nerviosas son 
complicaciones conocidas41,42.

6.	 Hemangioma.
Los hemangiomas son tumores benignos de 

origen vascular con escasa metaplasia maligna, 
pero en ocasiones de comportamiento agresivo. 
En realidad, no se trata de una neoplasia verda-
dera, sino de una anomalía congénita originada 
por el secuestro embrionario del tejido mesodér-
mico34.

Los hemangiomas vertebrales tienen una inci-
dencia del 11% en la población general. Corres-
ponden al 1% de todas las neoplasias de hueso, 
su frecuencia aumenta con la edad, se diagnos-
tican generalmente en adultos o ancianos y son 
más comunes en mujeres43-45.

A menudo las imágenes radiológicas son diag-

nósticas, solo ocasionalmente es necesario el 
diagnóstico histológico44,45. La radiología simple 
de un hemangioma vertebral en la columna se 
observa un patrón característico con estriaciones 
en “celda de cárcel” o en “panal de abejas” (ho-
ney comb). El TC es la técnica por imagen que 
mejor define la arquitectura ósea y el mejor méto-
do de diagnóstico, las trabéculas gruesas óseas 
adquieren un aspecto de “espinas de hueso” muy 
características46. La RM es esencial en caso de 
existir mielo/radiculopatía, ya que es posible vi-
sualizar el tejido nervioso y el tejido compresivo 

(Fig. 5).
A menudo se trata de lesiones únicas localiza-

das en un solo cuerpo vertebral, aunque también 
pueden extenderse hacia el arco posterior. Menos 
frecuentemente existen casos con afectación de 
varios cuerpos vertebrales. Sólo un 0,9-1,2% son 
sintomáticos. De éstos, el 54% cursa con dolor, y 
el 45% con manifestaciones neurológicas como la 
compresión medular y/o radicular, generalmente 
de carácter subagudo. No obstante, la posibilidad 
de crecimiento o extensión de un hemangioma 
vertebral es extremadamente baja (Fig. 6).

El diagnóstico diferencial incluye la enfermedad 
de Paget, metástasis óseas, mieloma, leucemia, 
y otros tumores de origen vascular como el he-
mangioblastoma o el hemangioendotelioma.

Las opciones terapéuticas para los casos de he-
mangiomas múltiples sintomáticos incluyen la ra-
dioterapia, embolización endovascular, infiltración 
de cuerpo vertebral con etanol, vertebroplastia o 
la resección del cuerpo vertebral, si se precisara 
30,33.

Figura 5. Hemangioma vertebral.
	 Rx, TC y RM: Cuerpo vertebral de L4 con crestas 
trabeculares verticales prominentes dentro del hueso es-
ponjoso radiolúcido del cuerpo vertebral en «tela de pana», 
lo que le da un aspecto de «vértebra atigrada». 
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7.	 Quiste óseo aneurismático.	
El quiste óseo aneurismático, es una lesión 

pseudotumoral comúnmente encontrada en la co-
lumna de los pacientes jóvenes. En el 60% de los 
casos el quiste óseo aneurismático esta localiza-
do en las estructuras posteriores de la vértebra y 
solo ocasionalmente se expande dentro del cuer-

po vertebral. 
Las radiografías simples muestran una cavidad 

osteolítica expansiva como “hebras de hueso” 
que forman una apariencia efervescente. Es fre-
cuente la aparición de niveles hidroaéreos, con 
imágenes de doble densidad dentro de los quis-
tes (sangre y membranas) que pueden conside-
rarse patognomónicos. La lesión es extremada-
mente vascular, aunque no suele observarse en 
la angiografía.

La embolización arterial selectiva es el trata-
miento con mejor relación coste-beneficio e indi-
cada cuando el diagnóstico es claro. La técnica 
es segura si no se evidencia fractura patológica ni 
déficit neurológico47,48. El curetaje completo es la 
técnica preferida (preferiblemente tras la emboli-
zación arterial selectiva 48 horas previas) en los 
casos de fractura patológica, en casos de afec-
tación neurológica, en localizaciones anteriores o 
anterolaterales, y en recurrencias locales después 
de al menos dos procedimientos de emboliza-
ción arterial. La escisión en bloque de los quistes 
aneurismáticos localizados en la región posterior 
puede ser una opción en casos de recurrencia o 
cuando la embolización no esté indicada49. La ra-
dioterapia como tratamiento de estas lesiones tie-
ne una función limitada y con pobres resultados49, 
pero sí puede emplearse como tratamiento posto-
peratorio adyuvante. Hay que tener en cuenta los 
efectos adversos de la radiación sobre el hueso 

infantil en crecimiento, pudiendo provocar defor-
midades tardías, así como los potenciales efec-
tos sobre la médula espinal (mielitis, mielopatias 
o sarcomas)49. La necesidad de escisión tumoral 
es frecuentemente extensa, por lo que se debe 
considerar la artrodesis posterior para paliar los 
posibles efectos adversos a largo plazo.

8.	 Tumores de células gigantes.
Son tumores histológicamente benignos, pero 

su evolución clínica es a veces impredecible, con 
una alta tasa de recurrencias si no son correc-
tamente estadificados y tratados. La incidencia 
sobre la columna móvil oscila entre 1,4% y 9,4% 
según series50.

Los tumores de células gigantes son típicos del 
adulto. Presentan un patrón con bordes bien de-
finidos en el estadío 2 de Enneking, o un patrón 
expansivo con bordes mal definidos que forman 
un efecto masa sobre los tejidos blandos en el 
estadio 3. Este tumor es altamente vascular y 
aunque benigno, puede ser agresivo localmente 
y con potencial de metastatizar51.

Debido a su ubicación axial, los tumores de cé-
lulas gigantes de la columna vertebral pueden 
presentarse en una etapa más avanzada en com-
paración con los de las extremidades y son más 
difíciles de tratar quirúrgicamente. Una vez reali-
zado el diagnóstico histológico, el estadiaje onco-
lógico y quirúrgico es útil para el proceso de toma 
de decisiones y está basada en la TC y la RM. 

La embolización arterial selectiva disminuye el 
sangrado intraoperatorio, por lo que es obligatoria 
antes de la escisión intralesional. Cuando es po-
sible, la escisión en bloque es curativa52. Largos 
periodos libres de enfermedad y supervivencia 
han sido publicados tras el curetaje y la radiote-
rapia de esta lesión, aunque algunos pacientes 
requieren dos o más procedimientos adicionales 
debido a la recurrencia local52,53. Numerosos es-
tudios confirman que los tumores en estadio 2 
tienen unas tasas de recurrencia mucho meno-
res comparados con los tumores en estadio 3. La 
radioterapia puede ser una opción de tratamiento 
adyuvante después de la escisión completa. Se 
ha publicado una tasa de éxito del tratamiento 
aislado con radioterapia a los 10 años del 69%, 
comparado con el 83% cuando la radioterapia se 
realiza postoperatoriamente, la diferencia sin em-
bargo no es estadísticamente significativa54. La 
transformación a sarcomas de alto grado ocurre 
entre un 5% y un 15% de los casos tratados con 
radioterapia. 

Los tumores de células gigantes pueden origi-
nar metástasis pulmonares sin una clara relación 

Figura 6. Hemangioma vertebral agresivo.
Resonancia magnética: infiltración tumoral de caracterís-
ticas agresivas en el cuerpo vertebral de D11, afectando 
también a los pedículos, apófisis articulares y laminas; 
extendiéndose a nivel perineural y produciendo estenosis 
del canal medular de forma secundaria. 



Acta Ortop. Castellano-Manchega. Núm. 13 - 2013

16

biológica con el patrón de agresividad radiológica. 
Algunas son controladas con una escisión mar-
ginal, aunque pueden ser letales en el 25% de 
los casos. Las recurrencias tardías pueden ocurrir 
dentro de los 5 años tras el tratamiento. El riesgo 
de recurrencia locales y a distancia (pulmones) 
implica una vigilancia estrecha mediante estudios 
de imagen.

Tumores primarios malignos de la columna ver-
tebral.

Los tumores malignos de la columna pueden 
ser divididos en bajo grado y alto grado. Los tu-
mores de bajo grado incluyen el cordoma y el 
condrosarcoma; los tumores de alto grado son el 
osteosarcoma y otros sarcomas, el sarcoma de 
Ewing y los linfomas. Una categoría especial es el 
plasmocitoma el cual frecuentemente se asienta 
en la columna pero después se comporta como 
un mieloma múltiple (MM).

La información sobre la frecuencia de los dis-
tintos tumores primarios malignos es variable en 
función de los distintos registros nacionales y los 
programas para el tratamiento del cáncer. En el 
registro de Leeds, centrado en los tumores ver-
tebrales, los tumores malignos primarios consti-
tuyen sólo el 4,6% de los casos registrados entre 
1958 y 200054. Los tumores malignos más fre-
cuentes en la columna vertebral son el MM y el 
plasmocitoma. El segundo en frecuencia el cor-
doma, seguido del osteosarcoma. La media de 
edad de aparición es de 42 años. El dolor es el 
síntoma de inicio más frecuente, y la afectación 
neurológica (por compresión de las raíces nervio-
sas) ocurre en el 52% de los tumores malignos y 
generalmente es un signo de mal pronóstico.

1.	 Cordomas.
Son tumores primarios raros del hueso que se 

cree surgen de la notocorda. Constituyen entre 
el 1-4% de los tumores óseos y tradicionalmen-
te se consideran tumores de crecimiento lento, 
localmente invasivos y con poca tendencia a la 
metástasis. Datos recientes del programa de Su-
pervivencia Epidemiología y Resultados Finales 
(SEER)  revelan que en el esqueleto axial, el 32% 
son craneales, 32,8% vertebrales y el 29,2% sa-
cros. El sexo femenino y la edad joven se aso-
cian a presentación craneal. Aunque la actividad 
biológica de los cordomas es considerablemente 
variable, los más agresivos normalmente se apre-
cian en los grupos más jóvenes55.

Los cordomas son masas lobuladas, grises, 
parcialmente translucidas, quísticas o sólidas que 
se asemejan a tumores cartilaginosos u ocasio-

nalmente a carcinomas productores de mucina. 
Estos tumores parecen estar bien circunscritos 
debido a la formación de una pseudocápsula de 
tejido blando. En los tumores sacros, la formación 
del periostio elevado e intacto forma una pseudo-
cápsula anterior al tumor. Microscópicamente, es-
tos tumores se caracterizan por una arquitectura 
lobular formada por células fisaliforas (en pompas 
de jabón).

El dolor sacro inespecífico es la forma de pre-
sentación de las lesiones sacras. Además, el 40% 
de los pacientes describen síntomas de disfun-
ción rectal, como estreñimiento, tenesmo o recto-
rragias asociadas a hemorroides. Más del 90% de 
los tumores sacros tienen gran afectación anterior 
y posterior al sacro. La masa de tejido blando tie-
ne generalmente una densidad uniforme, pero en 
el 35% de los casos puede aparecer una zona he-
terogénea que puede indicar necrosis. El uso de 
la RM para evaluar la presencia de dolor sacro ha 
mejorado mucho el diagnóstico de los cordomas 
(Fig. 7). Es característica la tendencia del tumor a 
invadir el perineuro de los nervios espinales, y las 
recurrencias.

Los datos actuales confirman la tendencia de 
estos tumores a metastatizar. Bergh et al.56 pu-
blicaron que el 30% de los pacientes desarrolla-
ban metástasis. Son factores de mal pronóstico 
los tumores grandes, una resección de márgenes 
inadecuada y la necrosis tumoral. 

El tratamiento adecuado para los tumores sa-
cros y vertebrales es la resección en bloque con 

Figura 7. Cordoma sacro.
Tomografía computerizada (axial), y resonancia magnética 
sacrococcígea (sagital) donde se puede apreciar una masa 
a nivel del sacro distal y dependiente del mismo, que se 
extiende tanto anterior como posteriormente desplazando 
las estructuras adyacentes.
Radiografía postoperatoria del nivel de amputación (línea 
de puntos) y de pieza quirúrgica extirpada.
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márgenes limpios amplios57-60. Para los cordomas 
en los cuerpos vertebrales, la resección en blo-
que que envuelve la vértebra y el tumor debe ser 
llevado a cabo siempre y cuando sea posible61. 
Para llevar a cabo una resección en bloque, el 
abordaje quirúrgico debe ser sistemático seguido 
de una reconstrucción adecuada (Fig. 8). En la 
columna cervical, el manejo de la arteria vertebral 
debe formar parte en la planificación quirúrgica. 
Las funciones sexuales, vesicales y digestivas 
son mediadas por el plexo sacro, los pacientes 
con tumores sacros deben ser advertidos de las 
posibles disfunciones que se pueden ocasionar al 
realizar una resección con márgenes amplios. La 
pérdida bilateral de S1 disminuye drásticamen-
te la capacidad de deambulación. El daño de al 
menos una de las raíces de S2 afecta al control 
urinario y fecal mientras que la mayoría de los pa-
cientes retienen un control esfinteriano normal si 
se conserva al menos de forma unilateral S362. 
El empleo de radiación convencional no está bien 
definido. Cuando la resección no se correspon-
da con márgenes libres, la radioterapia temprana 
modifica positivamente la evolución natural de la 

enfermedad.
Los cordomas tienen una alta tasa de disemi-

nación tumoral a lo largo de la vía de acceso qui-
rúrgica así como una gran resistencia a la quimio-
terapia. Las recurrencias en los primeros 5 años 
son comunes, a pesar de los esfuerzos, las ta-
sas de supervivencia libre de enfermedad a los 5 
años son del 65%.

2.	 Condrosarcomas.
El condrosarcoma es un tumor maligno en el que 

el tejido neoplásico está formado básicamente por 
cartílago. Pueden desarrollarse de novo sobre un 
hueso previamente normal o como resultado de la 
transformación de un tumor cartilaginoso benigno 
ya existente. La media de edad de presentación 
es de 40 años. Estos tumores constituyen el 10% 
de los tumores óseos, pero son muy raros en la 
columna vertebral.

Histológicamente pueden ser divididos en gra-
dos bajo, intermedio y alto según su grado de 
malignidad. Variaciones adicionales incluyen los 
subtipos histológicos. 

En la columna, los tumores pueden presentarse 
como lesiones destructivas, o más comúnmente 
como una masa paravertebral con calcificacio-
nes. La clínica de presentación más frecuente del 
condrosarcoma es el dolor asociado a déficit neu-
rológico.

En todos los pacientes, el tratamiento debe in-
cluir la escisión quirúrgica completa63-65. Aunque 
los condrosarcomas son resistentes a la radiote-
rapia convencional, el uso de nuevas formas de 
radioterapia puede ser prometedor. El control lo-
cal de la enfermedad se consigue mejor con los 
condrosarcomas en comparación a los cordomas.

3.	 Osteosarcoma y otras formas de sarco-
mas (Histocitoma fibroso maligno).

El osteosarcomas es la forma más frecuente de 
tumor maligno óseo. El pico de incidencia se pro-
duce durante la adolescencia, en el momento de 
máxima velocidad de crecimiento. 

Las radiaciones ionizantes contribuyen al desa-
rrollo de algunos osteosarcomas. Los osteosar-
comas se pueden desarrollar en pacientes con 
enfermedad de Paget, encondromatosis, exosto-
sis múltiple hereditaria y displasia fibrosa. Menos 
del 5% de los osteosarcomas se desarrollan en el 
esqueleto axial. 

Según el patrón celular dominante se pueden 
realizar cuatro divisiones de osteosarcoma: os-
teogénico, condroblástico, fibroblástico o sarco-
mas secundarios. Todos los osteosarcomas, a 
pesar de su clasificación y subtipo, tienen la ca-
racterística común de ser productores de hueso al 
ser neoplasias osteoblásticas.

La mayoría de los pacientes presentan dolor y 
déficit neurológico en relación con la extensión tu-
moral dentro de la médula espinal. Los hallazgos 
de las radiografías simples son variables. En la 
columna, la combinación de imágenes osteolíti-
cas, esclerosas o patrones mixtos pueden es un 
hallazgo común. El cuerpo vertebral está afecta-
do en el 90% de los casos, pudiendo dar lugar a 
fracturas patológicas (Fig. 9). 

Habitualmente, el único tratamiento efectivo 
para el osteosarcoma es la vertebrectomía total 
o la escisión tumoral amplia66, la cual debería lle-
varse a cabo tras el tratamiento neoadyuvante 
con quimioterapia para minimizar la posibilidad 
de recurrencia local. La radioterapia externa con-
vencional no debería ser usada excepto en casos 
paliativos, porque estos tumores son muy resis-

Figura 8. Compleja reconstrucción tras extirpación de 
cordoma sacro.
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tentes a dosis estándar de radiación. Ozaky et 
al.67 revisaron el resultados de 22 pacientes con 
osteosarcoma en el esqueleto axial. Seis pacien-
tes presentaron metástasis al inicio de la enfer-
medad, sólo 12 pacientes recibieron cirugía y 8 
pacientes radioterapia. La supervivencia media 
fue de 23 meses. Los pacientes con metástasis 
desde el inicio de la enfermedad, tumores gran-
des o localizados en el sacro tuvieron un peor 
pronóstico.

Los osteosarcomas también pueden originar-
se como secuelas de la radiación externa en la 
población pediátrica, especialmente en pacien-
tes que han sido tratados de sarcoma de Ewing. 
Aunque la incidencia es menor de un 5%, éste 
es un factor de controversia sobre cirugía versus 
radioterapia para lograr un control local de la en-

fermedad68.

4.	 Sarcoma de Ewing y Tumor neuroectodér-
mico periférico.

Tumor propio de la segunda década de la vida. 
De origen desconocido, en contraste con el os-
teosarcoma, el sarcoma de Ewing no parece te-
ner origen en los efectos de la radiación.

El sacro es la localización más común de aque-
llos tumores localizados en el esqueleto axial, 
donde pueden tener un gran crecimiento antes 
del inicio del dolor. La mayoría de los pacientes 

presentan dolor, inflamación y síntomas sistémi-
cos, como fiebre lo que puede orientar errónea-
mente el diagnóstico inicial hacia una infección. 
En lesiones vertebrales es frecuente el inicio tem-
prano de los síntomas neurológicos con compre-
sión nerviosa69,70. El único marcador sanguíneo 
fiable es la deshidrogenasa láctica sérica, la cual 
debería ser monitorizada como un indicador de 
carga tumoral.

En algunos casos, la compresión espinal o sín-
drome de cola de caballo puede ser la caracterís-
tica inicial. De tal forma que la descompresión y 
análisis del tejido se suelen llevar a cabo, normal-
mente, antes de haber podido establecer el diag-
nóstico de sarcoma de Ewing. 

Aproximadamente el 20% de los pacientes pre-
sentan una gran enfermedad metastásica al diag-
nóstico. La quimioterapia sistémica debería ser el 
tratamiento inicial para los sarcomas de Ewing71. 
Habitualmente, con los tratamientos multimoda-
les, más de la mitad de los pacientes con tumo-
res localizados pueden ser curados. Aunque el 
concepto de quimioterapia sistémica intensiva 
seguida de radioterapia local es considerado el 
tratamiento estándar, el rol de la cirugía frente a 
la radioterapia para el control local de la enferme-
dad se sigue debatiendo. Aun con el tratamiento 
quimioterápico sistémico intensivo y la radiación 
local, hay una tasa de fracaso en el control local 
del tumor en un 25% de los pacientes, en con-
secuencia, la erradicación quirúrgica mediante 
resección en bloque es una importante terapia 
a tener en cuenta en centros con experiencia en 
éste tipo de cirugía. En pacientes con tumores lo-
calizados, el tratamiento múltiple y agresivo tiene 
habitualmente un buen pronóstico a largo plazo 
en términos de supervivencia libre de enfermedad 
en el 50-60% de los pacientes.

Un problema clínico importante en el tratamien-
to intensivo de sarcoma de Ewing es el desarrollo 
de una segunda neoplasia maligna relacionada 
con el terapia no quirúrgica. Dunst et al.72 descri-
bieron que el riesgo de desarrollar una mielodis-
plasia o una leucemia mieloide aguda era del 2%, 
mientras que el riesgo de desarrollar un tumor só-
lido era del 5% a los 10 años del tratamiento de 
un sarcoma de Ewing.

5.	 Mieloma múltiple y plasmocitoma.
El MM es el tumor más maligno de las células 

plasmáticas. Clínicamente, se caracteriza por la 
presencia de células plasmáticas malignas de la 
médula ósea e inmunoglobulinas monoclonales 
en el suero o la orina. La mayoría de los plas-
mocitomas del hueso representan formas frustra-

Figura 9. Sarcoma lumbar de bajo grado tipo osteosarcoma 
osteoblástico de alto grado y fibrosarcoma, en un paciente 
de 22 años con osteocondromatosis múltiple.
Resonancia magnética con/sin contraste iv.: Gran masa 
de 11 x 4 x 3,5 cm dependiente de L2 con afectación de 
ambos pedículos, láminas, apófisis transversas y espinosa, 
y extensión epidural. Se extiende inferiormente y afecta la 
lámina y apófisis espinosa de L3 y hacia musculatura pa-
raespinal derecha hasta nivel de L5. Presenta un compor-
tamiento de señal heterogéneo en todas las secuencias y 
áreas de calcificación en el interior. 



Acta Ortop. Castellano-Manchega. Núm. 13 - 2013

19

das de mielomas. En general, los pacientes con 
plasmocitomas solitarios son jóvenes, y sólo dos 
terceras partes muestran evidencia de secreción 
de paraproteinas. La media de supervivencia en 
pacientes con MM es de 28 meses, mientras que 
en pacientes con un plasmocitoma solitario es de 
más de 60 meses.

El plasmocitoma solitario y el MM frecuentemen-
te presentan compresión medular. La descom-
presión de la médula espinal es frecuentemente 
acompañada de una vertebrectomía y estabili-
zación posterior transpedicular. Algunos autores 
abogan por el estudio de la proteína sérica y la 
inmunoelectroforesis en todos los casos de frac-
turas patológicas vertebrales por compresión en 
las cuales no es evidencte un tumor maligno pri-
mario.

Habitualmente, el tratamiento inicial en estos 
pacientes incluye los bifosfonatos, y la combina-
ción de talidomida y dexametasona si se detectan 
paraproteinas en sangre u orina. Durante al me-
nos 50 años, el tratamiento estándar del mieloma 
era puramente paliativo, usando una combinación 
de fármacos como el mefalán y la prednisona. La 
quimioterapia estándar raramente produce remi-
siones completas. Para pacientes jóvenes, altas 
dosis de quimioterapia seguida de transplante 
de médula ósea autóloga representa una opción 
prometedora73,74. El uso de bifosfonatos ha me-
jorado francamente el control del dolor óseo y la 
osteopenia, unas de las mayores causas de mor-
bilidad en los mielomas. En pacientes con plas-
mocitoma solitario de columna con tratamiento 
local aislado puede esperarse la remisión a largo 
plazo, aunque dos terceras partes de éstos evo-
lucionarán a un MM.

Una substancial proporción de pacientes con 
MM desarrollarán dolor progresivo y disfunciona-
lidad por una inestabilidad segmentaria o por múl-
tiples fracturas por compresión. Una gran ayuda 
para el tratamiento del dolor y la disfuncionalidad 
es la vertebroplastia (Fig. 10).

6.	 Linfomas primarios.
Los linfomas primarios constituyen el 5% de 

todos los tumores óseos. La mayoría de los pa-
cientes se encuentran entre la quinta y la sexta 
década de su vida.

Los tumores pueden originarse en la vértebra 
o en los nódulos retroperitoneales y secundaria-
mente envolver el espacio epidural y originar una 
compresión medular. Si la médula espinal es des-
comprimida de forma satisfactoria, se recomien-
da el uso de quimioterapia sistémica antes de la 
radioterapia. Muchos pacientes tienen linfomas 

no Hodking en los que la quimioterapia es el tra-
tamiento más apropiado. La radioterapia local de-
bería se retrasada hasta completar varios ciclos 
seriados de quimioterapia.

Metástasis vertebrales solitarias.
Las metástasis óseas son comunes y la colum-

na vertebral es el lugar más frecuente75,76. Aun-
que entre un 10-30% de los pacientes que tienen 
cáncer desarrollan metástasis espinales sintomá-
ticas, un estudio postmortem demostró que más 
del 90% de los pacientes que han tenido un cán-
cer terminal presentan metástasis espinales77,78.

Entre un 12-20% de los tumores primarios ma-
lignos debutan con metástasis vertebrales sinto-
máticas79-80. El cáncer más común con metásta-
sis vertebrales es el de pulmón, seguido del de 
mama y próstata81,82. La gran incidencia de me-
tástasis espinales sucede en la edad media de la 
vida (40-65 años). En cuanto a la localización, las 
metástasis torácicas suponen aproximadamente 
el 60%, seguidas de las lumbares 30% de los ca-
sos, y las cervicales en un 10%83,84. La mayoría de 
las lesiones son solitarias, apreciándose las múl-
tiples en un 35% de los pacientes (Fig. 11 y 12).

Las células malignas pueden diseminar hacia la 
columna a través del sistema arterial, a través de 
los drenajes venosos, por el líquido cefalorraquí-
deo o directamente por extensión. La vía hema-
tógena es la más frecuente de todas, iniciándose 
el depósito de las células malignas en la médula 
ósea. La extensión venosa ocurre por el plexo de 
Batson. La extensión directa desde la región ad-
yacente a la columna  hasta el canal epidural es 
menos frecuente85,86. Los tumores que invaden lo-
calmente la columna vertebral son los tumores de 
pulmón, próstata, mama y colon86.

Figura 10. Vertebroplastia percutánea por fracturas pato-
lógicas de L4 y D12 (RM secuencias T1 y STIR) en una 
paciente de 79 años y afectación vertebral por mieloma 
múltiple
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El dolor es el síntoma más común y más tem-
prano, sucede en más del 95% de los casos y tras 
el dolor el déficit neurológico87-89. Debido al com-
promiso neurológico, el dolor aparece de media 7 
meses antes de otros síntomas90.

Muchos facultativos consideran la radioterapia 
en lugar de la cirugía, el tratamiento de elección 
para todos los pacientes con metástasis espina-
les, puesto que los resultados funcionales de am-
bos métodos han mostrado ser comparables91,92. 
Varios estudios, sin embargo, han sugerido que la 
radioterapia aumenta las tasas de complicaciones 
en cirugías posteriores y empeoran el pronóstico 
funcional93-95. Además, en aquellas circunstancias 
en las que el tumor primario ha sido eliminado y la 
enfermedad sistémica ha sido controlada, alguno 
autores postulan que la resección radical puede 
aumentar la supervivencia a largo plazo e incluso 
conseguir la curación95.

Radioterapia estándar.
El pilar fundamental del tratamiento son las le-

siones dolorosas sin inestabilidad mecánica que 
no afectan a elementos neurológicos, éste trata-
miento se lleva a cabo mediante radioterapia91-95. 
La radioterapia puede ayudar a mejorar el dolor, 
prevenir fracturas patológicas o el colapso verte-
bral, y retrasar o revertir la disfunción neurológi-
ca91. 

El objetivo de la radioterapia depende de la sen-
sibilidad del tumor. La radioterapia debería ser de 
primera línea en tumores altamente radiosensi-
bles, como el MM, linfomas, plasmocitomas, car-
cinomas microcíticos de pulmón, seminoma tes-
ticular, neuroblastoma y sarcoma de Ewing. Los 
tumores moderadamente sensibles son el cáncer 
de mama, pulmón, próstata o metástasis de cán-
cer de colon. Aunque algunos tumores tienen una 

baja sensibilidad como el melanoma, cáncer de 
células renales o metástasis tiroideas, y necesitan 
un abordaje quirúrgico más agresivo, la radiación 
puede ayudar a aliviar el dolor. Hay que tener en 
cuenta que la radioterapia no tiene efecto sobre la 
inestabilidad o la destrucción ósea, por lo que la 
cirugía se debe tener siempre presente92.

La baja tolerancia de la médula espinal a la ra-
diación, normalmente obliga a restringir la dosis 
de radiación, y podría llegar a ser menor que la 
dosis óptima terapéutica96,97. La columna normal-
mente tampoco puede ser re-radiada frecuente-
mente por el riesgo de toxicidad neurológica, par-
ticularmente de mielopatía98.

Radiocirugía.
Las modalidades de radioterapia más moder-

nas, como la radiocirugía estereotáctica (SRS) y 
la radioterapia modular intensiva (IMRT), pueden 
permitir unas altas dosis de radiación para abar-
car la lesión con menos riesgo de daño medular, 
y radiar lo menos posible el tejido circundante. 
Estas técnicas son especialmente atractivas para 
pacientes que tienen metástasis solitarias verte-
brales, las cuales presentan dolor pero sin inesta-
bilidad vertebral o compresión nerviosa.

Cirugía.
Tradicionalmente, la radiación ha sido consi-

derada el tratamiento de primera elección de las 
metástasis vertebrales. Sin embargo, la cirugía 
encuentra su lugar en casos de inestabilidad ver-
tebral, déficit neurológico progresivo, tumores 
radiorresistentes, necesidad de biopsia abierta 
y dolor intratable con tratamiento no quirúrgico 
(Fig. 13). Los beneficios potenciales de la cirugía 
deben ser considerados en pacientes con largas 
expectativas de supervivencia99, donde la mejoría 

Figura 11. Fractura patológica en metástasis vertebral única 
de D12 en mujer de 50 años con cáncer de mama. 

Figura 12. Paciente de 60 años con cáncer renal y metásta-
sis óseas y pulmonares múltiples
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de las técnicas quirúrgicas y los sistemas de ins-
trumentación han logrado que la cirugía sea con-
siderada como la opción terapéutica inicial100-102.

En un estudio clínico prospectivo aleatorizado, 
la descompresión medular directa más estabiliza-
ción y radioterapia, fue comparada con radiotera-
pia aislada103. El estudio mostró un aumento esta-
dísticamente significativo de la supervivencia en 
el porcentaje de pacientes que recibieron trata-
miento quirúrgico asociado a radioterapia respec-
to a los que únicamente recibieron radioterapia. 
Además este tratamiento también demostró ven-
tajas desde el punto de vista coste-beneficio104.

Siempre que sea posible, la radioterapia debe-
ría ser aplicada después de la cirugía. Altas tasas 
de complicaciones, en particular de la herida qui-
rúrgica, pueden aparecer debido a los cambios 
ocasionados en los tejidos situados en el campo 
quirúrgico97. Sundaresan et al.98 afirman que la 
cirugía para lesiones metastásicas solitarias  es-
pecíficas pueden tener resultados favorables, in-

cluso en términos de supervivencia a largo plazo.
Oncológicamente, la resección tumoral total es 

el tratamiento óptimo para mejorar el control local 
(Fig. 14). La mayoría de los estudios han limitado 
los abordajes quirúrgicos en curetajes intralesio-
nes con mínima morbilidad. Como los resultados 
de recurrencias locales oscilan entre un 20-50% 

con poca supervivencia a largo plazo, para dismi-
nuir la recurrencia local, las técnicas de resección 
en bloque han sido propuestas para las metásta-
sis solitarias99,100.

Tratamiento mínimamente invasivo de lesiones 
metastásicas vertebrales.

La vertebroplastia y la cifoplastia son procedi-
mientos mínimamente invasivos que consisten en 
la inyección guiada percutánea dentro del cuerpo 
vertebral de cemento. Galibert et al.99 fueron los 
primeros en usar el procedimiento de aumenta-
ción estructural en el cuerpo vertebral C2 para 
destruir un hemangioma agresivo.

La aumentación percutánea vertebral es una 
alternativa razonable para el tratamiento de frac-
turas patológicas vertebrales sin compromiso 
neurológico. No está indicado en pacientes con 
lesiones asintomáticas o en pacientes que res-
ponden a tratamiento médico. Las contraindica-
ciones absolutas son la infección de la vértebra 
afecta, coagulopatías incorregibles y las alergias 
a alguno de los componentes. Los pacientes con 
deterioro neurológico progresivo por compresión 
medular deben ser sometidos a descompresión 
quirúrgica100,101.

Los pacientes con dolor espinal difuso atribui-
ble a metástasis diseminadas, responden mal a 
la vertebroplastia percutánea102. Las contraindi-
caciones relativas son la presencia de dolor radi-
cular más severo que el dolor axial, participación 
lítica de la cortical posterior, y el colapso grave del 
cuerpo vertebral (más de 2/3 de la teórica altura 

vertebral)103,104.
Vertebroplastia y cifoplastia aunque altamente 

Tabla I. Spinal Instability Neoplastic Score (SINS)

Figura 13.Compresión medular por fractura patológica 
de D4 en paciente de 65 años con cáncer de pulmón y 
enfermedad metastásica. Laminectomía descompresiva e 
instrumentación vertebral.

Figura 14. Tratamiento quirúrgico en dos tiempos del 
paciente con sarcoma lumbar secundario a osteocondroma-
tosis múltiple (Figura 9).
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efectivas, están relativamente contraindicadas 
en pacientes que tienen compresión medular. La 
excepción es para los pacientes no candidatos a 
procedimientos quirúrgicos en los cuales la verte-
broplastia se puede hacer en combinación con la 
radioterapia para aliviar el dolor96,97.

El mecanismo de alivio del dolor después de la 
vertebroplastia percutanea no está plenamente 
explicado. El efecto analgésico de la vertebro-
plastia puede derivar de la inmovilización de las 
microfracturas trabeculares por la inyección de 
cemento, recuperando así la fuerza y la rigidez 
vertebral105,106. La toxicidad química y la citotoxici-
dad térmica de cemento óseo provocan necrosis 
de los tejidos tumorales y de las terminaciones 
nerviosas del hueso circundante, contribuyendo 
así al efecto analgésico107,108. 

Para restaurar la fuerza de sostén vertebral, 
con rellenar el 16,2% de la vértebra de cemento 
podría ser suficiente, y para restaurar la rigidez 
el 29,8%  del cuerpo vertebral109. La inyección de 
cemento en cantidad de 2 ml podría recuperar la 
fuerza, mientras que los volúmenes más grandes 
(4 ml en las columnas dorsal y dorsolumbar y 6-8 
ml en la columna lumbar) son necesarios para 
restaurar la rigidez110,111.

Ablación percutánea por radiofrecuencia.
La ablación por radiofrecuencia (RF) guiada 

se emplea para tratar algunos tumores espina-
les benignos (osteoma osteoide) y metastásicos. 
Los procedimientos se realizan mediante la colo-
cación de electrodos guiado por TC. La corrien-
te de RF se emite desde la punta expuesta del 
electrodo y discurre por el tejido para encontrar el 
camino a la tierra. La corriente que pasa a través 
del tejido del electrodo conduce a la agitación de 
iones que se convierte en calor como resultado 
de la fricción. El proceso de calentamiento celular 
induce daño celular inmediato e irreparable, que 
conduce a la necrosis por coagulación. Debido a 
que el calentamiento del tejido está cerca de la 
punta del electrodo, la necrosis se limita a un vo-
lumen relativamente pequeño de tejido que rodea 
el electrodo de RF112.

La RF es una herramienta útil para reducir el do-
lor y la discapacidad relacionada en los pacientes 
con enfermedad en fase terminal para los que no 
hay otras opciones. 

Nakatsuka et al.111,112 publicaron la serie más 
grande acerca de la seguridad y utilidad clínica de 
la RF para el tratamiento de los tumores espinales 
ubicados a 1 cm o menos de la médula mediante 
la monitorización en tiempo real de la tempera-
tura del canal. Las lesiones a 1 cm de la médula 

se consideraron aptas debido a que el riesgo de 
lesión térmica en la médula espinal se consideró 
bajo. Se colocó un detector de temperatura en el 
canal para detener la RF cuando la temperatura 
del canal alcanzara los 45ºC. En 9 de los 10 pa-
cientes, la temperatura del canal no excedió de 
45ºC, en el paciente restante la temperatura se 
elevó a 48ºC, lo que resultó en un daño neural 
transitorio. El éxito clínico se logró dentro de la 
primera semana en todos los pacientes.

En pacientes con inestabilidad de la columna, la 
combinación de RF y vertebroplastia origina bue-
nos resultados en vértebras estables y sin dolor. 
La RF antes de la vertebroplastia puede reducir 
el riesgo de fuga de cemento mediante la des-
trucción del tejido tumoral y la trombosis del plexo 
venoso paravertebral e intravertebrales114.

Algoritmos y planificación en tumores vertebra-
les metastásicos.

Las modalidades de tratamiento para tumores 
espinales metastásicos incluyen la terapia hormo-
nal y la quimioterapia como terapias sistémicas, y 
la radioterapia y la cirugía como técnicas locales. 
El tratamiento debería ser seleccionado en cola-
boración con los oncólogos y los radioterapeu-
tas para evaluar la patología de la enfermedad, 
la sensibilidad a los tratamientos adyuvantes, las 
condiciones generales del paciente y las expec-
tativas de vida. El proceso de decisión debe ser 
rápido y flexible para adaptarse a la urgencia del 
proceso115.

Las intervenciones quirúrgicas para el trata-
miento de las metástasis espinales tienen riesgos 
y complicaciones, no obstante, predecir el pro-
nóstico tras la cirugía es indispensable para los 
cirujanos. Varios sistemas de evaluación han sido 
ideados para predecir el pronóstico, estos cons-
tan de múltiples factores clínicos que afectan a la 
supervivencia.

Tokuhashi score.
Este sistema de puntuación para la evaluación 

preoperatoria del pronóstico de los tumores de 
columna vertebrales metastásicos se compone 
de seis factores que influyen en la supervivencia: 
la condición general del paciente; el número de 
focos metastásicos extravertebrales; el número 
de metástasis vertebrales; metástasis en los prin-
cipales órganos internos; el sitio primario de cán-
cer; y el grado de parálisis115. 

Los autores evaluaron retrospectivamente los 
criterios pronósticos, según los cuales una pun-
tuación total de 8 o menos indica un período de 
supervivencia de menos de 6 meses, una puntua-
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ción de 9-11 indica un período de supervivencia 
de 6 meses o más, y una puntuación de 12 o más 
alta indica un período de supervivencia de 1 año 
o más.

Utilizando estos criterios, los autores han elegi-
do el tratamiento conservador o quirúrgico paliati-
vo para los pacientes que tienen una puntuación 
total de 8 o menos y el tratamiento quirúrgico de 
escisión para los pacientes que tienen una única 
lesión vertebral con una puntuación total de 12 o 
más alto.

Tomita score.
Tomita et al. desarrollaron un sistema de pun-

tuación mediante la exclusión del “‘estado de la 
parálisis”116. El sistema de puntuación de Tomita 
se compone de tres elementos: el grado del tumor 
primario; metástasis visceral en órganos vitales 
(pulmón, hígado, riñones y cerebro); y metástasis 
ósea incluyendo la columna vertebral.

Algoritmo para las opciones terapéuticas en 
metástasis vertebrales.

Gasbarrini et al.117 advirtieron que la elección de 
las modalidades de tratamiento mediante el uso 
de una puntuación matemática podía ser excesi-
vamente simplista y propusieron la selección de 
un tratamiento mediante el uso de un algoritmo 
individualizado para cada paciente. También su-
girieron que la sensibilidad del histotipo del tumor 
a los tratamientos adyuvantes es el factor más im-
portante para la selección del tratamiento.

Spinal Instability Neoplastic Score (SINS)
El Spine Oncology Study Group (SOSG) define 

la inestabilidad de la columna vertebral como la 
“pérdida de la integridad de la columna vertebral 
como resultado de un proceso neoplásico que se 
asocia a dolor relacionado con el movimiento, de-
formidad sintomática o progresiva, o compromi-
so neural bajo cargas fisiológicas”. Así pues, el 
SOSG ha desarrollado una clasificación estándar 
con factores clínicos y radiográficos fácilmente 
asignados para facilitar la comunicación entre 
oncólogos, radiólogos y cirujanos de columna y 
para ayudar a una adecuada planificación del tra-
tamiento (Tabla I). 

El Spinal Instability Neoplastic Score (SINS) 
evalúa la estabilidad de un tumor de columna al 
sumar componentes individuales: localización en 
la columna vertebral, dolor, tipo de lesión ósea, 
alineación radiográfica, colapso del cuerpo verte-
bral y la implicación de los elementos de la co-
lumna vertebral. La puntuación mínima es 0, y el 
máximo es de 18. Una puntuación de 0 a 6 de-

nota estabilidad, 7 a 12 inestabilidad indetermi-
nada (posiblemente inminente), y 13 a 18 denota 
inestabilidad. Se recomienda consulta quirúrgica 
en aquellos pacientes con puntuaciones de SINS 
mayores de 7118.
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RESUMEN:
introduccion: La deformidad de Madelung es una 
alteración de la porción cubital de la fisis radial dis-
tal. Se han descrito variantes idiopáticas, adquiri-
das postraumáticas, displásicas y asociada a sín-
dromes polimalformativos. Métodos: Se presenta 
el caso de una niña de 16 años, diagnosticada de 
Neurofibromatosis tipo I. Consulta por deformidad 
de ambas muñecas, en la exploración física desta-
ca el aspecto de prominencia dorsal de las cabezas 
de ambos cúbitos y luxación de las articulaciones 
radiocubitales distales. En el estudio radiológico 
simple, se aprecia deformidad de ambos radios 
con incurvación, con detención del crecimiento a 
nivel de la fisis radial cubital, subluxación dorsal 
de ambas cabezas radiales. Dado que la expresión 
clínica es escasa y la funcionalidad limitada de la 
paciente, se decide tratamiento conservador. 
Discusión: La exploración física y aspecto radioló-
gico son característicos de la deformidad de Ma-
delung. Tras una revisión de la literatura, no se 
ha hallado descripción de asociación de la defor-
midad de Madelung con la Neurofibromatosis tipo 
I. En esta última es típico la aparición de escolio-
sis, pseudoartrosis, hipertrofia de tejidos blandos 
y óseo. La manifestación anatomopatológica habi-
tual es la fibrosis metafisaria, siendo excepcionales 
los neurofibromas óseos. Las malformaciones con-
génitas de aparato locomotor se asocian entre sí y 

con síndromes polimalformativos. En este caso po-
demos suponer asociación de una deformidad tipo 
Madelung bilateral con la Neurofibromatosis tipo I.

SUMMARY
Introduction: Madelung’s deformity is caused by 
the abnormal growth of the ulnar aspect of the 
distal radius physis. Idiopathic, postraumatic and 
developmental skeletal dysplasia associated va-
riants have been described.
Methods: We present a 16 year-old girl with 
Neurofibromatosis type I diagnosis. The patient 
had bilateral wrist deformity with prominent dorsal 
ulnar heads and distal radio-ulnar joint dislocation. 
Standard radiographic imaging showed bilateral 
radial bow with absence of growth of the ulnar as-
pect of the distal radius physis and dorsal disloca-
tion of both radial heads. Due to low clinic expres-
sion and low patient’s functionality, we decided 
non-operative management of the deformity.
Discussion: Physical examination and radiological 
aspect are characteristic in Madelung’s deformity. 
Madelung’s deformity linked to Neurofibromato-
sis type I has never been described in literature. 
Scoliosis, pseudoarthrosis, soft tissues and bone 
hipertrophy are typically associated to Neurofibro-
matosis. The typical anatomopathologic abnorma-
lity in Neurofibromatosis is metaphyseal fibrosis 
and exceptionally bone neurofibroma. Congenital 
skeletal abnormalities and polymalformative sy-
ndromes are aften associated to Madelung’s de-
formity. The case we present, we could suppose 
bilateral Madelung’s deformity associated to Neu-
rofibromatosis type I.

INTRODUCCIÓN
La deformidad de Madelung es una alteración de 
la porción cubital de la fisis radial distal1. Se han 
descrito variantes idiopáticas, adquiridas postrau-
máticas, displásicas y asociada a síndromes poli-
malformativos.
La Neurofibromatosis tipo 1 (NF1) es uno de los 
más frecuentes síndromes polimalformativos aso-
ciados a un defecto genético, y se caracteriza por 
un amplio rango de lesiones, con manifestaciones 
variables2.
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CASO CLÍNICO
Se presenta el caso de una niña de 16 años, diag-
nosticada de Neurofibromatosis tipo I. Presenta 
retraso mental, epilepsia, pies planos valgos asin-
tomáticos, así como escoliosis en tratamiento or-
topédico, pendiente de artrodesis. Consulta por 
deformidad progresiva de ambas muñecas, indo-
lora, que no supone limitación para sus activida-
des habituales. En la exploración física destaca el 
aspecto de prominencia dorsal de las cabezas de 
ambos cúbitos y luxación de las articulaciones ra-
diocubitales distales durante la pronosupinación, 
reduciéndose espontáneamente con la movilidad 
activa (Fig. 1).
En el estudio radiológico simple, se aprecia de-
formidad de ambos radios con incurvación, con 
detención del crecimiento a nivel de la fisis radial 
en su vertiente cubital y subluxación dorsal de 
ambas cabezas radiales.
Dado que la expresión clínica es escasa y la 
funcionalidad limitada de la paciente, se decide 
realizar tratamiento conservador, con movilidad a 
demanda según tolerancia3.

DISCUSIÓN
El diagnóstico clínico de NF1 se basa en la pre-
sencia de un fenotipo característico, con man-
chas café con leche, pecas axilares o inguinales, 
gliomas ópticos, neurofibromas, nódulos de Lisch 
y lesiones óseas. La manifestación anatomopa-
tológica habitual es la fibrosis metafisaria, siendo 
excepcionales los neurofibromas óseos. Aunque 
éstas características fenotípicas son frecuentes 
en pacientes afectos de NF1, éstos pueden pre-
sentar un rango de de anomalías sistémicas, in-
cluyendo afectación cutánea, ocular, esquelética, 
cardiovascular, endocrina o central. Cada uno de 

estos sistemas se afecta con penetrancia varia-
ble2.
El gen NF1 se ha localizado en el cromosoma 
17q11.2, y sus mutaciones se transmiten de forma 
autosómica dominante; codifica para la proteína 
neurofibromina, que se expresa en un amplio ran-
go de tejidos, regulando la actividad de una mo-
lécula de señalización intracelular, p21Ras, que 
funciona como una proteína activadora GTPasa 
(Ras-GAP). La función Ras-GAP en la vía de acti-
vación de la neurofibrmina se ha relacionado con 
una variedad de síntomas clínicos asociados con 
la NF1, mostrando capacidad para alterar la proli-
feración y la diferenciación celular2.
Las anomalías esqueléticas comúnmente relacio-
nadas con la NF1 incluyen displasia de huesos 
largos4, principalmente de la tibia, displasia esfe-
noidal y escoliosis. En cuanto a las malformacio-
nes de la extremidad superior relacionadas con 
la NF1, las más frecuentemente asociadas son 
la pseudoartrosis congénita de radio5, y de cúbi-
to6. El papel que juega el gen NF1 mutante en la 
aparición de las anomalías óseas es desconoci-
do, aunque se intuye que existe influencia en el 
desarrollo esquelético7.

La deformidad de Madelung es un raro trastor-
no caracterizado por acortamiento y curvatura 
del radio, ensanchamiento de la articulación ra-
dio-cubital distal, luxación dorsal del cúbito distal 
y triangulación del carpo, lo que resulta en una 
subluxación volar del carpo y deformidad en ba-
yoneta de la muñeca, se describe una incidencia 
de 1,7% de todas las anomalías congénitas de 
la mano y su etiología se desconoce. Se ha no-
tificado asociación con acondroplasia, síndrome 
de Turner y síndrome de Leri-Weill o discondros-
teosis8. Se ha propuesto que la deformidad de 
Madelung representa más el final del espectro de 
la discondrosteosis que una deformidad aislada9, 
pudiendo presentarse como una forme frustre en 
la porción distal del radio10, hasta afectar el radio 
completo.
La exploración física y aspecto radiológico son 
característicos de la deformidad de Madelung. 
Tras una revisión de la literatura, no se ha halla-
do descripción de asociación de la deformidad de 
Madelung con la Neurofibromatosis tipo I, sien-
do típico en ésta última la aparición de escoliosis 
(Fig. 2), pseudoartrosis de huesos largos, hiper-
trofia ósea y de tejidos blandos.
Las malformaciones congénitas de aparato loco-
motor se asocian entre sí y con síndromes poli-
malformativos11. En este caso podemos suponer 
asociación de una deformidad tipo Madelung bila-
teral con la Neurofibromatosis tipo I.

Figura 1.  Radiografía simple de ambos antebrazos, obsér-
vese la incurvación de ambos radios y fisis radiales distales 
anómalas.
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PALABRAS CLAVE

Triada terrible, Hotchkiss, fractura cabeza 
radio.

Correspondencia

Natalia Saus Milán.
Servicio de Traumatología y Cirugía Ortopé-
dica .
Av. Blasco Ibañez nº17
 46010. Valencia. 
e-mail: natasaus@hotmail.com

 PRÓTESIS TIPO MOPYC EN EL TRATAMIENTO DE LA TRÍADA TERRIBLE DE CODO

Saus Milán N, Mifsut Miedes D, Guijarrro Leo S, Gomar Sancho F. 
Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología

 Hospital Clínico Universitario de Valencia

30

RESUMEN
El Objetivo del presente trabajo es describir y ana-
lizar los  resultados obtenidos con el tratamiento de 
la tríada terrible de codo mediante su abordaje qui-
rúrgico, utilizando la artroplastia tipo MoPyC como 
tratamiento de la fractura de cabeza de radio.
Para ello hemos realizamos un estudio retrospecti-
vo descriptivo desde enero 2007 a enero 2012 de 
una serie de 10 casos tratados en nuestro Centro 
por fractura-luxación de codo ( TTC), con un tiem-
po de seguimiento mínimo de un año; la edad me-
dia fue de 64,5 años (rango 42-77), siendo 4 hom-
bres (40%) y 6 mujeres (60%). El tiempo medio de 
demora antes de la intervención fue de 2,8 días 
(rango 1-6) y la estancia hospitalaria media fue de 
5,2 días (rango 2-9). El tiempo de seguimiento me-
dio fue de 21 meses (rango 12-60). 
Los resultados funcionales, analizados mediante el 
índice de valoración de MAYO, 3 pacientes (30%) 
tuvieron un resultado excelente, 6 pacientes (60%) 
bueno y en 1 paciente (10%) malo.
Como complicaciones, de los 10 pacientes, 3 
(30%) de ellos  presentaron una neuropatía cubital 
transitoria y 2 pacientes dolor crónico, uno de los 
cuales tuvo que ser reintervenido para la retirada 
de la prótesis; en ningún caso se observó inestabi-
lidad medial del codo. 
Actualmente el tratamiento de elección de la tría-
da terrible de codo es la reparación de la apófisis 

coronoides, reparación o sustitución de la cabeza 
radial, y reparación de ligamentos (LLE).
La artroplastia de cabeza de radio mediante próte-
sis tipo MoPyC es una alternativa válida en el con-
texto de tratamiento de las tríadas de codo, gracias 
a su modularidad y diseño anatómico, ofreciendo 
además un buen anclaje óseo. La reparación del 
complejo ligamentoso lateral es fundamental en la 
recuperación de la estabilidad.

 SUMMARY 
The aim of this study was to describe and analyze 
the results obtained in the treatment of the terri-
ble triad elbow through his surgical approach using 
MoPyC type arthroplasty for the treatment of radial 
head fracture . We performed a retrospective study 
from January 2007 to January 2012 a series of 10 
cases treated in our Center for fracture - dislocation 
of the elbow (TTC ), with a minimum follow-up time 
of one year, with an average age of 64,5 years (ran-
ge 42-77 ), 4 men (40 %) and 6 women (60 %). The 
average delay before surgery was 2.8 days ( range 
1-6 ) and mean hospital stay was 5.2 days (range 
2-9). The mean follow-up time was 21 months (ran-
ge 12-60 ). Functional results was analyzed using 
index MAYO, 3 patients (30 %) had an excellent 
result , 6 patients (60 %) good and 1 patient (10%) 
bad. From the 10 patients of the serie we found 
complications in 3 (30 %) patients that showed a 
transient ulnar neuropathy and 2 patients chronic 
pain, one of which had to be reoperated for remo-
val of the prosthesis and we didn`t find cases with 
medial elbow instability. Currently the treatment of 
choice for the terrible triad elbow is the repair of the 
coronoid process , repair or replacement of the ra-
dial head , and repair of ligaments (LLE). The radial 
head arthroplasty prosthesis using MoPyC type is 
a good option for the treatment of triads elbow, 
thanks to its modularity and anatomical design, 
while offering a good bone anchor . The lateral li-
gament complex repair is critical in the recovery of 
stability. 

INTRODUCCIÓN
La asociación de una luxación de codo con fractura 
de la cabeza de radio y de la apófisis coronoides 
del cúbito, se ha denominado “tríada terrible de 
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codo” (TTC) o tríada de Hotchkiss1, tanto por las 
dificultades en su tratamiento, como por los po-
bres resultados obtenidos con el mismo1-3.
El mecanismo más frecuente de producción es 
secundario a una caída desde la propia altura,  
cayendo sobre la mano con el brazo totalmente 
extendido. 
Actualmente se considera que el tratamiento efi-
caz de la tríada terrible del codo debe ser integral, 
y tener en cuenta todas las estructuras lesiona-
das tanto óseas como cápsulo-ligamentosas4).El 
objetivo de este trabajo fue describir y analizar los  
resultados obtenidos en el tratamiento de la tríada 
terrible de codo mediante su abordaje quirúrgico, 
utilizando la artroplastia tipo MoPyC como trata-
miento de la fractura de cabeza de radio.

MATERIAL Y MÉTODO
Se trata de un estudio retrospectivo descriptivo 
desde enero 2007 a enero 2012 de una serie de 
10 casos tratados en nuestro Centro por fractu-
ra-luxación de codo (TTC), con un tiempo de se-
guimiento mínimo de un año, en las cuales no se 
pudo reconstruir la cabeza de radio y se utilizó 
para su tratamiento una prótesis de pirocarbo-
no tipo MoPyC. Las variables analizadas fueron: 
edad, sexo, etiología, tipo de fractura de cabeza 
de radio según la clasificación de Mason5, tipo de 
fractura de la apófisis coronoides según la clasifi-
cación de Regan-Morrey6, tiempo de demora qui-
rúrgica, tiempo de hospitalización, tipo de trata-
miento de la apófisis coronoides ( sin tratamiento, 
anclaje óseo, tornillo, placa), tratamiento de liga-
mentos (lateral, medial o combinado), tiempo de 
seguimiento, tiempo de inmovilización con férula.
La valoración funcional se realizó mediante la 
Mayo Elbow Performance Score MEPS (escala 
de la Clínica Mayo)7. Escala de valoración de 0 
a 100 puntos, indicando 100 puntos el mejor re-
sultado. Se evaluó el dolor (45 puntos), la movi-
lidad (20 puntos), la estabilidad (10 puntos) y el 
uso del codo con las actividades de la vida diaria 
(25 puntos). De forma categórica, el resultado se 
consideró excelente cuando se obtuvieron 90 o 
más puntos, bueno con 75 a 89 puntos, acepta-
ble cuando tenían entre 60 y 74 puntos, y pobre 
cuando obtenían una puntuación inferior a 60. 
Consideramos un resultado satisfactorio cuando 
el resultado era bueno o excelente. También se 
estudiaron las complicaciones durante el segui-
miento: inestabilidad, dolor, rigidez, artrosis, calci-
ficaciones heterotópicas y reintervenciones .
Las pruebas estadísticas (D-Sommers y Tau-a 
y b Kendall) se realizaron con una significación 
del 0,05 y las estimaciones con un intervalo de 

confianza del 95%. Se utilizaron métodos esta-
dísticos univariantes para analizar las diferencias 
entre los grupos de tratamiento.
Se utilizó una prótesis de pirocarbono modelo 
MoPyC con diseño anatómico (ángulo cervical 
de 15º) y modularidad (3 tallas de cabeza, 4 de 
cuello y 4 de tallo). Se trata de una prótesis no 
cementada con vástago expansible de titanio.
Técnica quirúrgica: la técnica habitual en el Ser-
vicio es la reparación “dentro-fuera” mediante un 
abordaje lateral, empezando por la apófisis coro-
noides, siguiendo con la cabeza de radio, el com-
plejo ligamentoso lateral y musculatura supinado-
ra-extensora; si persiste inestabilidad reparación 
del complejo ligamentoso medial y por último, y 
solo en los casos de persistir inestabilidad, la co-

locación de un fijador externo. Para la estabiliza-
ción de la coronoides  utilizamos arpones en caso 

Figura 1.Anclaje óseo mediante arpón en el lecho de fractu-
ra de la apófisis coronoides.

Figura 2.Anclaje óseo mediante arpón en epicóndilo para 
reinserción del complejo ligamentoso lateral y musculatura 
supinadora-extensora, tras la implantación de la prótesis 
MoPyC.
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de pequeños fragmentos (Fig. 1), anclando la 
cápsula anterior, y tornillos o placa atornillada en 
fragmentos de mayor tamaño. La reparación del 
complejo ligamentoso lateral la realizamos me-
diante el anclaje con arpón al epicóndilo (Fig. 2).
La inmovilización se realiza habitualmente con 
ortesis articulada de codo con movilidad libre a 
partir de las 3 semanas.

RESULTADOS
Se recogieron un total de 10 pacientes con una 
edad media de 64,5 años (rango 42-77), 4 hom-
bres (40%) y 6 mujeres (60%). El lado más fre-
cuentemente afectado fue el derecho (60%). El 
mecanismo de producción que se observó con 
mayor frecuencia fue debido a una caída de su 
propia altura en los 10 pacientes (100%). Se-
gún la clasificación de Mason, 9 pacientes (90%) 
presentaron una fractura tipo 3 y  en 1 pacientes 
(10%) una fractura tipo II. Con respecto a la frac-
tura de la apófisis coronoides 7 pacientes (70%)  
presentaban una fractura tipo I de Regan-Morrey, 
1 pacientes una fractura tipo II y 2 pacientes una 
fractura tipo III. El tiempo medio de demora antes 
de la intervención fue de 2,8 días (rango 1-6) y la 
estancia hospitalaria media fue de 5,2 días (rango 
2-9). El tiempo de seguimiento medio fue de 21 
meses (rango 12-60). (Tabla I)
En los 10 casos se trató la fractura de cabeza de 
radio mediante artroplastia de sustitución tipo Mo-
PyC  (Fig. 3).
Con respecto al tratamiento de la apófisis coro-
noides en 3 pacientes (30%) no se les realizó nin-
gún tratamiento, en 5 casos (50%) se les realizó 
tratamiento mediante anclaje óseo, en dos casos 
se realizó osteosíntesis con tornillo (20%). 
Con respecto al tratamiento de los ligamentos 
colaterales, en los 10 casos (100%) se realizó la 

reparación del ligamento colateral lateral y en un 
caso se reparó el ligamento colateral medial. No 
se requirió en ningún caso la colocación de fija-
ción externa.
Los resultados funcionales, analizados median-
te el índice de valoración de MAYO, 3 pacientes 
(30%) tuvieron un resultado excelente, 6 pacien-
tes (60%) bueno y en 1 paciente (10%) pobre.
Como complicaciones, de los 10 pacientes, 3 
(30%) de ellos  presentaron una neuropatía cu-
bital transitoria y 2 pacientes dolor crónico, uno 
de los cuales tuvo que ser reintervenido para la 
retirada de la prótesis tras 17 meses de evolución 
(Fig. 4-5), en ningún caso se observó inestabili-
dad medial del codo. 

No se evidenció artrosis postraumática, pero la 
mayoría (8 casos) presentaban calcificaciones 
heterotópicas sin repercusión clínica.
Comparamos el tipo de tratamiento de la apófisis 
coronoides (sin tratamiento, anclaje óseo, torni-
llo y placa) con los resultados funcionales según 
el índice de valoración de Mayo y no encontra-
mos diferencias estadísticas entre estas técnicas 
(p=0,653). 

DISCUSIÓN
La tríada terrible de codo fue descrita por primera 
vez en 1996 por Hotchkiss como una entidad pro-
pia y es la combinación de una luxación de codo, 

Tabla I. Análisis descriptivo de la serie.

Figura 3.Radiografía simple en  perfil y antero-posterior de 
codo donde se observa la disposición de la prótesis MoPyC 
y los anclajes óseos en coronoides y epicóndilo.

Figura 4.Radiografía simple antero-posterior y perfil de 
codo en paciente con dolor crónico a nivel cóndilo-radial .
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la más frecuente posterior o posterolateral, frac-
tura de cabeza de radio y de la apófisis coronoi-
des1. Se trata de una lesión de estructuras óseas 
y cápsulo-ligamentosas del codo que comprome-
ten seriamente la estabilidad y funcionalidad del 
mismo, y que requiere de un abordaje integral en 
su tratamiento.
El mecanismo de producción típico es la caída 
desde la propia altura sobre la mano con el codo 
en extensión donde se combinan fuerzas de es-
trés en valgo, fuerzas axiales y rotatorias pós-
tero-laterales, el cúbito y el antebrazo supinan 
sobre el húmero y se luxa posteriormente. Las 
lesiones de partes blandas sufren una secuencia 
de lateral a medial, por lo que lo último en afec-
tarse es la banda anterior del ligamento colateral 
medial. Las tríadas terribles bilaterales son poco 
frecuentes y sobretodo se deben a traumatismos 
de alta energía.
Actualmente la mayoría de los autores están de 
acuerdo en que parece necesaria la reparación 
del ligamento colateral lateral, la osteosíntesis o 
la artroplastia de sustitución de la cúpula radial y 
la reparación de la fractura de la apófisis coronoi-
des8,9.
Anneluuk et. al10 compararon el tratamiento agu-
do (una semana desde la fractura) con el trata-
miento subagudo (tres semanas), y observaron 
que los resultados funcionales fueron mejores 
en los pacientes a los que se trató la tríada en 
el momento agudo que a los que se les trató de 
forma subaguda, sobretodo porque no se recono-
cieron tiempo las lesiones, asociándose a peores 
resultados funcionales10. En nuestra serie, todos 
lo casos se trataron de forma aguda durante los 6 
primeros días, con una demora media de 2,8 días 
(rango 1-6).
Con respecto a la fractura de cabeza de radio, 
actualmente se considera que el tratamiento debe 

ser mediante osteosíntesis o artroplastia de sus-
titución8-12. El tratamiento de la fractura de cabe-
za de radio asociada a luxación de codo es muy 
diferente del de la fractura aislada de cabeza de 
radio, esto es debido al daño que se produce con 
la luxación a nivel de cápsula y ligamentos, que 
posteriormente se traducirá en una mayor o me-
nor inestabilidad del codo. Broberg y Morrey y 
cols.13 encontraron que en los pacientes a los que 
se realizó exéresis de la cabeza radial desarrolla-
ron una artrosis de codo.
Franckle y cols.14 mediante la sustitución protési-
ca y rehabilitación precoz encontraron buenos re-
sultados funcionales a mediano plazo. Harrigton 
y cols.15 también encontraron buenos resultados 
a corto y largo plazo con la utilización de protésis 
metálicas de la cabeza radial cuando la fractura 
de la cabeza radial era irreparable. 
La cabeza radial es un estabilizador secundario 
que soporta cargas axiales y actúa como resis-
tencia contra la luxación o subluxación posterior. 
La prótesis de pirocarbono MoPyC nos ofrece, 
con su diseño anatómico y la amplia posibilidad 
de combinación de implantes, una mejor adapta-
ción y restauración de la anatomía ósea, dando 
una mayor estabilidad al codo. 
En España, Cecilia y cols.8 utilizaron la sustitución 
protésica con protésis de pirocarbono, encontran-
do buenos resultados funcionales a corto plazo.
Actualmente, en nuestro servicio se intenta si es 
posible la osteosíntesis y cuando no se puede lle-
var a cabo optamos por la sustitución protésica, 
encontrando buenos resultados funcionales con 
un tiempo de seguimiento medio de 21 meses.
Lo que ha  cambiando en los últimos tiempos es 
la reparación de la apófisis coronoides, incluso de 
las fracturas más pequeñas, esto se debe al efec-
to estabilizador de la apófisis coronoides en la es-
tabilidad antero-posterior y frente al varo. Algunos 
autores consideran que en la fractura de apófisis 
coronoides tipo I el tratamiento puede ser conser-
vador16-18. Para Cecilia y cols.8  se debe reparar 
siempre en las fracturas tipo I. En nuestra serie 
este tipo de fracturas fueron tratadas conservado-
ramente en 3 ocasiones, reparándose con anclaje 
óseo la 4 restantes sin encontrar diferencias es-
tadísticamente significativas al comparar resulta-
dos funcionales. En las tipo II y III el tratamiento 
recomendado es quirúrgico, la mayoría de estas 
fracturas se pueden sintetizar mediante un ancla-
je óseo, tornillo u osteosíntesis con placa, en fun-
ción del tamaño del fragmento18,19.
Actualmente se considera imprescindible reparar 
la lesión del ligamento colateral lateral, que habi-
tualmente se encuentra arrancado en bloque del 

Figura 5.Radiografía simple antero-posterior y perfil de 
codo tras la retirada del implante protésico 
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epicóndilo4,8,9. La reparación del ligamento colate-
ral medial puede hacerse en los casos en los que 
tras realizar el tratamiento de la tríada sigue la ar-
ticulación inestable. Sin embargo para Forthman 
y cols.20 no hay necesidad de reparar el LCM ya 
que muchas veces este cicatriza sin ningún pro-
blema, inmovilizando el codo a 90º en pronación.

CONCLUSIONES
Actualmente el tratamiento de elección de la tría-
da terrible de codo es la reparación de la apófisis 
coronoides, reparación o sustitución de la cabeza 
radial, y reparación de ligamentos (LLE).
La artroplastia de cabeza de radio mediante pró-
tesis tipo MoPyC es una alternativa válida en el 
contexto de tratamiento de las tríadas de codo, 
gracias a su modularidad y diseño anatómico, 
ofreciendo además un buen anclaje óseo. La re-
paración del complejo ligamentoso lateral es fun-
damental en la recuperación de la estabilidad.
En las fracturas de coronoides tipo I de Re-
gan-Morrey, la necesidad de reparación quirúrgi-
ca es discutible, debiendo valorar además de la 
lesión ósea, la afectación de la cápsula anterior, 
ya que su anclaje puede mejorar la estabilidad del 
codo. La principal limitación del trabajo es que se 
trata de una serie de casos corta, con lo cual la 
comparación de resultados en cuanto a la repara-
ción de la coronoides es poco valorable.
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RESUMEN

	  En la mayoría de los casos de cadera ines-
table se resuelven en las primeras semanas de 
vida, siendo la tasa de éxito con el arnés de Pavlik 
en los primeros meses de vida de alrededor del 
90%. No en todos los casos es suficiente el tra-
tamiento conservador. Con nuestro trabajo preten-
demos revisar los procedimientos quirúrgicos rea-
lizados en las displasias de cadera en la infancia 
en nuestro Centro, y su relación con la edad de su 
diagnóstico.
	 Material y Método: revisión retrospectiva y 
descriptiva a partir de una base de datos de 300  
historias clínicas en la que  se han incluido displa-
sias del desarrollo de la cadera que han precisado 
algún procedimiento quirúrgico.
	 Resultados: Se han encontrado 240 casos 
de displasia del desarrollo de la cadera de los cua-
les 46 (19,2%) de ellos han necesitado algún tipo 
de procedimiento quirúrgico.
	 Conclusiones: El procedimiento quirúrgico 
más frecuentemente utilizado en nuestra revisión 
ha sido la reducción cerrada, siendo necesario tra-
tamientos más agresivos en la medida que aumen-
taba la edad de detección de dicha patología.

SUMMARY

	 In most cases of unstable hip is fixed in the 
first weeks of life, being the success rate with the 
Pavlik harness in the first months of life of about 
90%. Not in all cases conservative treatment is 
sufficient. With our work we intend to review the 
surgical procedures performed in hip dysplasia in 
childhood in our Center.
	 Materials and Methods: review retrospec-
tive and descriptive from a database of 300 case 
histories in which dysplasias have included the de-
velopment of the hip who required a surgical proce-
dure.
	 Results: We found 240 cases of develop-
mental dysplasia of the hip which 46 (19.2%) of 
them have needed some kind of surgical procedu-
re.
	 Conclusion: The surgical procedure most 
frequently used in our review was closed reduction, 
more complicated treatments being necessary in-
sofar age increased detection of such pathology.

KEYWORDS
Hip dysplasia, surgical treatment.

INTRODUCCIÓN
El concepto de displasia del desarrollo de la ca-
dera introducido en 1989 por el Dr Pedrac Klisic1 
incluye un espectro de alteraciones de la cadera 
que van desde la inestabilidad de cadera, displasia 
acetabular, subluxación o luxación de la cadera.
La incidencia varía en función de los países y es 
una enfermedad predominante en el sexo femeni-
no con una incidencia de 5/1000 varones recién 
nacidos vivos y 13 /1000 mujeres recién nacidos 
vivos.
En la mayoría de los casos de cadera inestable 
se resuelven en las primeras semanas de vida, 
siendo la tasa de éxito con el arnés de Pavlik en 
los primeros meses de vida de alrededor del 90%. 
No en todos los casos es suficiente el tratamiento 
conservador, por lo que nuestro objetivo es valorar 
los procedimientos quirúrgicos utilizados en el tra-
tamiento de la displasia del desarrollo de la cadera 
en nuestro Centro en relación con la edad en la 
que se detectó dicha patología.
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó una revisión retrospectiva y descriptiva 
a partir de una base de datos de 300  historias clí-
nicas. Los criterios de inclusión fueron: displasias 
del desarrollo de la cadera que habían precisa-
do algún procedimiento quirúrgico entre los años 
2000-2012 en nuestro Centro. Los criterios de ex-
clusión utilizados fueron los siguientes: afectación 
de la cadera en la infancia por enfermedad neuro-
lógica concomitante, secuelas de artritis séptica, 
necrosis avascular y coxa vara infantil. 
La base de datos recogida incluía los que se 
mencionan a continuación: demográficos (edad, 
sexo), lateralidad, exploración física inicial, trata-
miento con arnés, factores de riesgo asociados, 
procedencia de la derivación a traumatología, 
procedimiento quirúrgico realizado, edad de ac-
ceso al servicio y edad de realización del proce-
dimiento.

RESULTADOS 
Se revisaron 300 historias clínicas, analizando el 
periodo 2000-2012 (12 casos/año), en las cuales 
se encontraron 240 casos de displasia del desa-
rrollo de la cadera; 46 de ellos habían necesitado 
algún tipo de procedimiento quirúrgico, lo que su-
pone el 19,2%. 					   
			 
De los 46 casos, 38 (82,6%) eran mujeres y 8 
(17,4%) eran hombres. 

En cuanto a la lateralidad en 32 pacientes (70%) 
se trataba de la cadera izquierda, en 12 (26%) la 
cadera derecha y en 2 pacientes (4%) bilateral. 
De  los 46 pacientes el 74% (34 casos) utilizaron 
el arnés de Pavlik. En 20 casos (43,4%) se trataba 
del primer hijo, 3 casos con presentación podálica 
y 2º hijo y 1 caso con antecedentes familiares.
Se recogieron de la historia clínica los datos refe-
rentes a la exploración física inicial (Tabla I), sien-
do uno de los datos más constantes la asimetría 
de pliegues, seguido de Maniobra de Ortolani +. 
En cuanto a la forma de acceso a nuestro cen-
tro hospitalario, la mayoría eran derivados desde 
otros hospitales y a través del Pediatra de Zona 
(Fig. 1). 

Cabe destacar que un 59% de los 46 casos que  
precisaron algún tipo de tratamiento quirúrgico, 
consultaron en nuestro servicio con más de seis 
meses de edad. (Fig. 2).

Como se refleja en los resultados al analizar los 
procedimientos quirúrgicos realizados, la reduc-
ción cerrada fue el más utilizando (Fig. 3), desta-
cando la baja incidencia en la necesidad de utili-
zar la reducción abierta (2,5%) (Fig. 4). 
En los  46 pacientes que precisaron algún tipo 
de procedimiento quirúrgico se realizaron 64 pro-
cedimientos, la gran mayoría reducción cerrada 
(Fig.5).

Figura 1.Procedencia de los pacientes derivados a nuestro 
Centro.

Figura 2. Distribución por edades de los pacientes remiti-
dos.

Figura 3.Radiografía simple de ambas caderas en paciente 
al que se realizó una reducción cerrada.

Tabla I.Datos recogidos de la exploración clínica.
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Siendo conscientes de la limitación de nuestro es-
tudio se intentó relacionar posibles factores influ-
yentes que hubiesen determinado la utilización de 
algún tipo de procedimiento quirúrgico para nues-
tro grupo de pacientes, para ello, distribuimos los 
diferentes procedimientos realizados en función 
de la edad del paciente, observando la necesidad 
de realizar tratamientos más agresivos cuanto 
más tardía era la edad de detección de la displa-
sia de cadera (Fig. 6), tales como Osteotomía de 
Chiari, alargamiento femoral (Fig. 7), epifisiodesis 
de trocanter mayor (Fig.8), etc.

DISCUSIÓN
La exploración física es crucial en el escrining 
de la displasia de cadera, siendo necesario dejar 
constancia escrita de la misma; movilidad de am-
bas caderas sobre todo en abducción, asimetrías 
de pliegues, clics, maniobras de Barlow y Ortola-
ni, dismetría de extremidades inferiores, signo de 
Galeazzi, y otros. En nuestro trabajo observamos 
que la información de la exploración clínica de los 
pacientes derivados, no quedaba claramente re-
flejada en la historia clínica, siendo un aspecto a 
mejorar.
La ecografía es la prueba de elección para con-
firmar el diagnóstico en los casos en los que la 

exploración física o la anamnesis nos hagan sos-
pechar la enfermedad durante los tres primeros 
meses de vida.
La gran mayoría de caderas inestables en perio-
do neonatal se resuelven espontáneamente en 
las primeras semanas de vida2 y solo el 1,2% de 
casos precisan tratamiento3. Los casos en los que 
no se resuelve la inestabilidad espontáneamente, 

Figura 4. Radiografía simple de ambas caderas en paciente 
al que se realizó una reducción abierta.

Figura 5.Procedimientos quirúrgicos realizados.

Figura 6.Distribución por edades de los diferentes procedi-
mientos quirúrgicos realizados.

Figura 7. Imagen radiográfica donde se observa una osteo-
tomía de Chiari y un alargamiento femoral.

Figura 8.Imagen de radiografía simple donde podemos 
observar una epifisiodesis de trocanter mayor en cadera.
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denominados “displasia persistente del desarro-
llo de cadera”, pueden evolucionar en caso de 
no recibir tratamiento debido al incremento de la 
tensión sobre un área de contacto menor, lo que 
puede provocar la degeneración del cartílago ar-
ticular y artrosis precoz. Por ello, el diagnóstico y 
tratamiento precoz es fundamental para restaurar 
el desarrollo normal del acetábulo. Según evolu-
ciona la edad del paciente, la reducción es más 
dificultosa, y disminuye el potencial de recupera-
ción acetabular y por tanto, la obtención de bue-
nos resultados4; por el contrario, el tratamiento en 
los primeros meses de vida es fácil y de buen pro-
nóstico. En nuestro estudio, observamos como la 
complejidad de los tratamientos quirúrgicos au-
mentaba en la medida que se retrasaba la edad 
de detección de la displasia de cadera, sobre todo 
en los casos remitidos desde el Pediatra de zona 
y derivados de otros Centros, la posibilidad de 
realizar una reducción cerrada disminuía drásti-
camente después de los doce meses de edad. 
En nuestro trabajo, la reducción cerrada es el pro-
cedimiento empleado con mayor frecuencia, sien-
do baja la incidencia de reducción abierta (2,5%), 
al igual que en otros trabajos publicados5-8.
En cuanto a las técnicas quirúrgicas, las osteo-
tomías femorales derotadoras son necesarias en 
algunos casos para conseguir una reducción es-
table de la cadera9; las osteotomías acetabulares 
de reorientación (Osteotomía de Salter, Osteoto-
mía periacetabular o la triple osteotomía de Ste-
el), mejoran la dirección del acetábulo aumentan-
do la cobertura lateral y anterior y disminuyendo  
la posterior e inferior. Las osteotomías que alteran 
la forma (Osteotomía de Dega y la de Pember-
ton) consiguen un mayor grado de corrección de 
la displasia acetabular y una mayor cobertura de 
la cabeza femoral que la osteotomía de Salter. 
Las Osteotomías de salvamento (Osteotomía de 
Chiari y la tipo “Shelf”) tratan de incrementar la 
cobertura de la cabeza femoral, dando estabili-
dad articular e incrementando el área de carga 
del acetábulo9, pero tal como su nombre indica 
pueden ser soluciones paliativas que no evitan la 
evolución hacia la coxartrosis.
Thomas y cols. en 200710, observaron la evolu-
ción hacia la coxartrosis y la necesidad de implan-
tar una artroplastia de cadera en el 31% de los 
casos tratados mediante Osteotoía de Salter.
Steppacher y cols. en 200811, publicaron la evo-
lución a 20 años de pacientes tratados mediante 
osteotomía periacetabular, siendo en el 38% de 
casos necesaria la implantación de una artroplas-
tia total de cadera.
Para finalizar como conclusión queremos desta-

car la importancia del cribado neonatal en el diag-
nóstico precoz de la displasia de cadera del desa-
rrollo, lo cual condicionará la evolución favorable 
de la enfermedad, con una menor necesidad de 
realizar tratamientos agresivos.
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RESUMEN
Presentamos un caso clínico de una paciente in-
tervenida por fractura de estrés en cuello femoral 
izquierdo mediante tres tornillos canulados, que 
sufrió como complicación durante su evolución una 
fractura periosteosíntesis subtrocantérica femoral, 
tratada mediante retirada de material, osteotomía 
valguizante, aporte de injerto óseo autólogo y cla-
vo-placa, y un año después presentó una fractura 
periosteosíntesis subcapital del mismo fémur. 

SUMMARY
We present a case of a patient who underwent sur-
gery for stress fracture in left femoral neck using 
three cannulated screws, which suffered as a com-
plication during their evolution periosteosíntesis 
subtrochanteric femoral fracture, treated by remo-
val of material, valgus osteotomy, autologous bone 
grafting and nail plate, and a year later a periosteo-
síntesis subcapital fracture of the same femur.

KEYWORDS
Stress fracture, subcapital, subtrochanteric, cannu-
lated screws, pins, hip, nail-plate.

INTRODUCCIÓN
Actualmente el tratamiento más frecuente de las 
fracturas no desplazadas de cuello de fémur, tipo 
Garden I, en todos los grupos de edad es la fijación 
interna con tornillos1-5. Dentro de esta osteosínte-
sis, los tornillos canulados son los más común-
mente utilizados. Las complicaciones asociadas al 
tratamiento de estas fracturas se pueden dividir en 
dos categorías:
1. Complicaciones generales, en relación a la co-
morbilidad del paciente, a la propia cirugía y al ries-
go anestésico.
2. Complicaciones derivadas del tipo de osteosín-
tesis, como migración del implante, osteonecro-
sis-necrosis avascular (10-20%), ausencia de con-
solidación (10-35%) e infección1,6-8.
Una complicación poco frecuente es la fractura 
subtrocantérica de fémur tras la fijación interna. 
Presenta una incidencia según series del 2-5% 6,8,9 
y se ha relacionado en la bibliografía con diferen-
tes osteosíntesis como tornillos de Garden, Pins 
Knocles y de Moore, tornillos de Gouffon, placa 
deslizante de cadera, tornillos canulados10-14. La 
evolución posterior a una nueva fractura perios-
teosíntesis y en una localización subcapital puede 
estar asociada a necrosis o falta de consolidación.
El objetivo del presente estudio fue analizar un 
caso de fractura subtrocantérea sobre cadera tra-
tada previamente con tornillos canulados tras sufrir 
una fractura de cuello femoral, así como, su evolu-
ción posterior a una nueva fractura periosteosínte-
sis en localización subcapital.

CASO CLÍNICO
Mujer de 59 años remitida al servicio de urgencias 
desde el Centro de Especialidades con el diag-
nóstico de fractura de estrés en cuello femoral iz-
quierdo. Clínicamente la paciente sufría dolor en 
cadera izquierda y claudicación a la deambulación. 
Entre sus antecedentes médicos solo destacaba 
dislipemia. Las imágenes radiológicas mostraban 
una fractura de estrés en la cortical inferior del 
cuello femoral izquierdo, asociada a una coxa vara 
(Fig. 1). En las imágenes de TAC se podía obser-
var también el refuerzo esclerótico al mismo nivel 
(Fig.2).  Se intervino quirúrgicamente realizándose 
osteosíntesis con tres tornillos canulados percutá-
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neos en disposición de triángulo de vértice supe-
rior. Se autorizó la carga a partir del día siguiente 
a la cirugía, siendo dada de alta hospitalaria sin 
incidencias. Se realizó estudio del metabolismo 
mineral óseo no observando alteraciones (PTH 
33, Ca 9,8, P 3,7, Fosfatasas Alcalinas totales 
150, isoenzima óseo 14,3, osteocalcina 17, c-te-
lopéptido 0,232. La DMO de raquis y cadera con-
tralateral fue normal.
Trascurridos 17 días de la cirugía, la paciente 
acudió a urgencias por dolor súbito e impoten-
cia funcional tras notar un crujido en su cadera 
izquierda con posterior caída al suelo. A la explo-
ración presentaba acortamiento de la extremidad 
inferior izquierda y actitud en rotación externa. 
Las imágenes radiográficas mostraron una fractu-
ra subtrocantérica periosteosíntesis (Fig.3).

Se intervino quirúrgicamente a los tres días rea-
lizándose retirada de material, osteotomía valgui-
zante, aporte de injerto óseo autólogo de cresta 
ilíaca y osteosíntesis con clavo-placa (Fig. 4). Se 
autorizó carga progresiva y deambulación con an-
dador. El seguimiento en consulta externa mostró 
la consolidación de la fractura a los tres meses de 
evolución(Fig. 5).  

Pasado un año de la segunda cirugía la paciente 
presentó dolor en la cadera izquierda, limitación a 
la movilización y dificultad para la deambulación, y 
en el estudio radiográfico se observó la varización 
de la cabeza femoral (Fig. 6), con evolución en 2 
meses a protrusión superior (cut-out) del tornillo 
cefálico (Fig. 7).  Se programó una nueva cirugía, 
realizándose retirada de material de osteosíntesis 
y artroplastia toral de cadera tipo Hyperion (Fig. 
8). La cabeza femoral fue remitida a anatomía 
patológico no observándose signos de necrosis a 
este nivel. Actualmente, y después de un tiempo 
de seguimiento de más de un año de la última 
cirugía la paciente se encuentra asintomática con 
una deambulación normal sin apoyos.

Figura 1. Imagen de radiografía simple anteroposterior y 
axial de cadera donde se observa una fractura de estrés en 
la cortical inferior del cuello femoral.

Figura 2. Imagen de TAC coronal donde se muestra una 
zona de esclerosis a nivel del foco de fractura de cuello 
femoral.

Figura 3.Imagen radiográfica postoperatoria, osteosíntesis 
con tres tornillos canulados (izquierda) y fractura subtrocan-
térica periosteosíntesis (derecha).

Figura 4. Imagen radiográfica postoperatoria, tras retirada 
de material, osteotomía valguizante y osteosíntesis con 
clavo-placa.

Figura 5. Radiografía simple después de tres meses de 
evolución donde se observa la consolidación de la fractura 
subtrocantérica.
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DISCUSIÓN
Las fracturas de cuello femoral no desplazadas, 
tipo Garden I son tratadas con frecuencia me-
diante osteosíntesis con tornillos canulados. La 
utilización de 3 tornillos, aporta una estabilidad 
suficiente en el tratamiento de las mismas18-20, 
presentando la ventaja frente a otras osteosínte-
sis de su rapidez, menor sangrado y menor dolor 
postoperatorio8,9.
La orientación más comúnmente utilizada es la 
distribución triangular, si bien, existe todavía con-
troversia a la hora de elegir el número y distribu-
ción óptima de los tornillos9,10,13,21,22. Existe, no 
obstante, consenso en distribuir los tornillos en la 
periferia del cuello femoral, independientemente 
de su número y disposición, dado que otorga una 
mayor estabilidad que una implantación central y 
un menor riesgo de fracaso10,19. Del mismo modo, 
es indispensable la realización de una técnica 
quirúrgica precisa9,10.
La fractura subtrocantérica de fémur tras la fija-
ción de fracturas de cuello no desplazadas, pre-
senta una incidencia general de 2-5%7-9. La cau-
sa desencadenante, suele ser un traumatismo 
de baja energía en un 60% de las ocasiones, no 
encontrándose antecedentes traumáticos en el 
resto7,10-13,16. Diversos factores de riesgo han sido 
descritos en la literatura:
1. Disminución de la capacidad de la absorción 
tubular ósea de energía, tras las perforaciones 
realizadas sobre el córtex lateral femoral (58% 
tras perforaciones de 2,8 mm de diámetro)14,23.
2. Aumento del estrés en la cortical lateral femo-
ral, que puede ser causado por:
-Brazo de palanca de la propia osteosíntesis11,16

-Múltiples perforaciones óseas no aptas para la 
implantación de los tornillos11,13,16,17,23

-Oblicuidad excesiva de los implantes11,16

-Punto de entrada distal al trocánter menor9-11,16,19,24

-Configuración triangular con vértice superior de 
los tornillos canulados5,25.
El factor de riesgo más comúnmente encontrado 
en la bibliografía, es la introducción de los torni-
llos con un punto de entrada distal al trocánter 
menor, aconsejándose un punto de entrada más 
proximal9-11,13,14,16,19,24.
Otro factor frecuente es la perforación remanente 
consecuencia de un emplazamiento incorrecto de 
la aguja guía o del tornillo. Sin embargo, la fre-
cuencia de dicho factor no es fácilmente consta-
table de manera objetiva, debido a que no suelen 
reflejarse el número de intentos fallidos en las ho-
jas operatorias.
Los últimos estudios biomecánicos que compa-
ran las distribuciones de los implantes, señalan 

Figura 6. Tras un año de evolución la imagen radiográfica 
muestra una varización de la cabeza femoral, por fractura 
subcapital.

Figura 8. Se muestra en la imagen radiográfica el trata-
miento definitivo mediante artroplastia total de cadera tipo 
Hyperion.

Figura 7. Un año y dos meses después se observa en la 
imagen radiográfica progresión en el desplazamiento con 
“cut-out” o protrusión superior del tornillo cefálico.
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que la colocación de tres tornillos de vértice su-
perior, precisan una menor energía para producir 
una fractura subtrocantérica24, recomendándose 
por lo tanto el uso de tres tornillos canulados con 
vértice inferior. Clínicamente, Pelet9 en un estu-
dio retrospectivo constató una ausencia de frac-
turas subtrocantéricas en pacientes con dicha 
distribución. Según estos estudios, la distribución 
triangular de tornillos canulados con vértice supe-
rior representa un factor de riesgo claro para las 
fracturas subtrocantéricas tras osteosíntesis con 
tornillos.
Analizando nuestro caso, la disposición de los 
tornillos fue en triángulo de vértice superior,  y el 
tornillo más distal tenía un punto de entrada al 
mismo nivel que el trocánter menor, no distal al 
mismo, ya que la coxa vara así lo requería. Du-
rante la cirugía se observó dificultad en el paso 
de la aguja guía y el posterior brocado a nivel de 
la zona de esclerosis del cuello femoral, pero no 
se hicieron perforaciones adicionales por malpo-
sición de aguja guía.
Consideramos que en el caso presentado la pre-
sencia de una coxa vara fue determinante en la 
aparición de esta complicación, al propiciar una 
mayor concentración de fuerzas de estrés a nivel 
subtrocantérico tras la fijación con los tornillos.
Diversos implantes han sido utilizados para el tra-
tamiento de esta complicación (DHS, clavos gam-
ma, artroplastia)9-13,16. Es preciso individualizar al 
paciente, analizando el estado de consolidación 
de la fractura previa y las condiciones generales 
del mismo. En este caso se optó por un clavo-pla-
ca con el fin de poder corregir el varo del cuello 
femoral.
La evolución trascurrido un año hacia la aparición 
de una nueva fractura subcapital, con varización y 
protrusión del tornillo cefálico, podría estar en re-
lación a una necrosis cefálica que no se pudo de-
mostrar mediante el estudio anatomopatológico,  
a una falta de consolidación de la fractura inicial, 
poco probable ya que era una fractura incompleta 
y de la cortical inferior , o como causa más pro-
bable, en el caso que presentamos, a una nueva 
fractura por fragilidad a dicho nivel, en relación a 
la debilidad provocada por las cavidades de los 
tornillos canulados iniciales. 

Alternativas al tratamiento inicial podrían conside-
rarse varias, como la abstención quirúrgica en la 
fase de fractura de estrés incompleta de la corti-
cal inferior del cuello femoral, y reservar el trata-
miento mediante artroplastia total de cadera en el 
momento de producirse la fractura.
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