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  Si habitualmente resulta sumamente grato el anunciar la disponibilidad de un 
nuevo número de la revista Nuevo Hospital, el hecho de hacerlo en el contexto de la 
situación generada por la pandemia secundaria al virus SARS-CoV-2, con todas las 
dificultades que a nadie resultan ajenas, nos supone un motivo adicional de 
satisfacción, porque ello significa una pequeña isla de normalidad en el amplio 
panorama de incertidumbre. Para el número de junio de 2020, en esta 
ocasiónencontramos un original de Molina Terrón y colaboradores, del Servicio de 
Radiodiagnóstico, centrado en los cambios hepáticos post-quimioterapia y 
termoablación con respecto a las técnicas de diagnóstico por imagen. Chávez 
Valladares y colaboradores, de forma colaborativa entre los Servicios de 
Traumatología y Cirugía Ortopédica del Hospital Clínico Universitario de 
Valladolid y del Complejo Asistencial de Zamora, contribuyen con una 
actualización terapéutica de las roturas agudas del tendón de Aquiles. 
 
   Se incluye un caso clínico de Molero Díez y colaboradores, perteneciente al 
Servicio de Anestesiología y Reanimación, acerca del dolor neuropático localizado 
postquirúrgico, así como otro de Gallego García y colaboradores, del Servicio de 
Radiodiagnóstico, sobre el síndrome MELAS, mitocondriopatía de mal pronóstico. 
Por su parte, Martínez Municio y colaboradores,  presentan, como trabajo conjunto 
asimismo de los Servicios de Traumatología y Cirugía Ortopédica del Hospital 
Clínico Universitario de Valladolid y el Complejo Asistencial de Zamora, un 
ejemplo de paciente con fractura acromial resuelto quirúrgicamente.  
 
Más que nunca, expreso la gratitud y reconocimiento a los autores de los trabajos 
remitidos por el esfuerzo de mantener la inquietud científica en periodos tan 
difíciles como el actual.Ya es costumbre también transmitir a todos los miembros 
del CAZA un afectuoso saludo, deseando que todos ellos y sus familias no se hayan 
visto afectados por la enfermedad; para aquellos en los que desgraciadamente no 
haya sido así, vaya todo nuestro ánimo y cariño. 
 
No puedo dejar de agradecer, en nombre del Comité Editorial, la labor como 
miembro del mismo que ha desempeñado hasta ahora Carmen Villar Bustos, y le 
deseamos todo lo mejor a partir de ahora en el campo personal y profesional. 
 
   Anunciamos, finalmente, la disponibilidad junto al número regular de nuestra 
revista, la disponibilidad de un número extraordinario que recoge las impresiones 
de los cargos directivos del CAZA, así como de los miembros del Comité Editorial 
de Nuevo Hospital con respecto a la situación vivida durante estas últimas semanas 
por el SARS-CoV-2. 

 
 
 

Nicolás Alberto Cruz Guerra 
Director de la revista Nuevo Hospital 
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RESUMEN 

 
Introducción. 
   La incidencia de roturas agudas del tendón de 
Aquiles ha aumentado en las últimas décadas. Con 
esta revisión de la literatura, los autores intentan 
resumir las últimas evidencias disponibles en cuanto 
al tratamiento, tanto ortopédico como quirúrgico, así 
como a los protocolos de rehabilitación 
recomendados. 
 
Material y métodos. 
Revisión bibliográfica según términos MeSH en la 
base de datos MEDLINE. 
 
Resultados. 
  Se define como aguda aquella rotura diagnosticada 
antes de 4-5 semanas. Esta temporalidad, junto con las 
comorbilidades del paciente y la distancia entre cabos 
terminales es lo que decanta la decisión hacia 

ortopédico o cirugía (>5 mm equino/1 cm en neutro). 
En cuanto al manejo ortopédico, se aboga por 
protocolos de rehabilitación precoz (comenzar carga y 
ejercicios < 2 semanas) obteniendo menor número de 
complicaciones y resultados similares a la cirugía 
cuando la indicación es correcta. En el caso de cirugía, 
se prefieren técnicas con dispositivos de asistencia 
mínimamente invasivos por su menor tasa de 
complicaciones con respecto a cirugía abierta o 
percutánea, sin un incremento en las tasas de 
rerrupturas. El uso de plasma rico en plaquetas (PRP) 
actualmente no está recomendado. 
 
Conclusiones. 
   Ante una rotura aguda del Tendón de Aquiles se ha 
de averiguar tanto el tiempo de evolución, como la 
distancia entre sus cabos terminales y las 
particularidades del paciente previo a la decisión 
terapéutica. Actualmente, se prefieren cirugías 
mediante asistencia de dispositivos y abordajes 
mínimamente invasivos y el uso de protocolos de 
rehabilitación precoz tanto si se trata del tratamiento 
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ortopédico definitivo o de la rehabilitación 
posquirúrgica. 

 

PALABRAS CLAVE 

 
Aquiles. Rotura. Cirugía. Rehabilitación. 
 
 

ORIGINAL 

 
Introducción. 

   El tendón de Aquiles es uno de los tendones más 
largos del cuerpo humano. Eso, sumado a las fuerzas 
a las que se somete durante la dinámica de la marcha, 
de hasta 12.5 veces el peso corporal, lo convierte en 
una estructura altamente susceptible a sufrir roturas 
[1]. El cambio demográfico poblacional hacia el 
sedentarismo, el aumento de patologías previas y la 
práctica deportiva sin condicionamiento previo, la 
han convertido en una patología frecuente ocurriendo 
con una incidencia que ha pasado de 1.8 cada 100000 
personas/año a 2.5 cada 100000 personas/año en 2014 
[2]. Además, se presentan con mayor frecuencia en 
personas sedentarias (hasta un 30%) en contra de 
deportistas de élite (7-9%) [3]. Debido a esta 
evolución, la actualización en el tratamiento de la 
misma se convierte en obligado conocimiento para 
cualquier traumatólogo, de lo cual surge la 
motivación de este artículo.  

 

Material y métodos. 

   Búsqueda bibliográfica en la base de datos 
MEDLINE, incluyendo los términos “Achillestendon” 
(término MeSH) y “Rupture” o “Acute” o “Suture” o 
“Repair”. Se obtuvieron un total de 120 resultados de 
los cuales se seleccionaron 51 según criterios de fecha 
de publicación (fundamentalmente posteriores a 2010) 
o relevancia para el artículo actual. 

 

Resultados. 

Anatomía. 

   El tendón de Aquiles surge de la unión del músculo 
gastrocnemio junto al sóleo conformando el tríceps 
sural, al que además, en un 94-98% de la población se 
une el músculo plantar menor [1]. Se trata de un 
tendón con disposición espiral de 90º hasta su 
inserción distal en el calcáneo [4].  

   Fundamental es el conocimiento de su 
vascularización, pues en ausencia de cobertura por 
una capa sinovial como tal, los vasos penetran el 
paratenon hasta el propio tendón. De este modo, 
recibe a nivel proximal, aporte de la rama recurrente 
de la arteria tibial posterior en la unión 
músculotendinosa y nutrición distal por ramas 
recurrentes de las arterias peronea y tibial posterior 
(Figura 1) [5]. Esta situación convierte al paratenon en 
una estructura de vital mantenimiento en caso de una 
agresión quirúrgica. Aun así, existe una zona a unos 
2-6 cm de la inserción calcánea, cuya vascularización 
depende únicamente de los vasos provenientes de la 
cara anterior del paratenon, siendo vasos que además 
se ven disminuidos con la edad [6]. Esto resulta 
importante dado que será en esta zona avascular 
donde se concentren el mayor número de roturas, 
representando hasta el 72% de las mismas, siendo el 
19% en la inserción distal y el 9% en la unión 
miotendinosa [7]. Cabe destacar además, que con la 
edad, se produce un descenso en la capacidad de 
curación del tendón, así como cambios mecánicos en 
su comportamiento [8]. 

 

Diagnóstico. 

   Hasta el 20% de las roturas pueden llegar a pasarse 
por alto. Esto se debe en general, a la realización de la 
anamnesis y exploración física por parte de personal 
no entrenado. El diagnóstico de las rupturas del 
tendón de Aquiles debe incluir una detallada historia 
clínica que incluya: Mecanismo lesional, lesiones 
previas, comorbilidades (diabetes, enfermedad 
renal,…), hábitos tóxicos (fumador, uso de esteroides), 
medicación (fluoroquinolonas, corticoesteroides,…). 
En cuanto a los factores extrínsecos de riesgo 
encontramos la edad, el peso, la talla, el pescavus, el 
varo de antepié y la inestabilidad lateral [9].  

   Habitualmente los pacientes describen dolor 
posterior en la pierna, escuchando en ocasiones un 
“pop”, con posterior dificultad para la deambulación 
e impotencia para andar de puntillas. 

   Lo siguiente es explorar el miembro en busca de 
equimosis, edema, presencia de brechas o “hachazos”. 
Suelen presentar un aumento de la dorsiflexión y una 
disminución de la fuerza de flexión plantar. En cuanto 
a maniobras específicas existe el test de Thompson, 
que puede resultar falsamente positivo si el desgarro 
se produce sobre la unión musculotendinosa o es 
parcial [10]. Es importante destacar que la presencia 
de flexión plantar no excluye el diagnóstico de rotura, 
pues puede ser suplida por el extensor hallucislonguso 
el extensor digitorumlongus[4,8]. 
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   En lo referente a pruebas de imagen, en general no 
son necesarias pues el diagnóstico se basa en la 
clínica. La radiografía simple nos puede ayudar en el 
diagnóstico de fracturas o avulsiones asociadas o en 
aquellos casos donde se parte de patología subyacente 
como calcificación del propio tendón. La ecografía 
resulta más coste-efectiva que la resonancia magnética 
[11]. Sin embargo, y aunque no imprescindibles para 
el diagnóstico, son actualmente fundamentales en la 
toma de decisiones. 

 

Epidemiología. 

   En la actualidad se considera como rotura aguda a 
aquella que es diagnosticada y tratada en las primeras 
4-6 semanas [12]. Debido a la disminución de la 
actividad física habitual, el creciente sedentarismo 
poblacional y la aparición de lo que algunos autores 
denominan “guerreros de fin de semana” que 
participan de manera intermitente en actividades 
deportivas [13], la incidencia de roturas agudas ha ido 
en aumento.  

   La mayoría de casos ocurren en varones con una 
razón de incidencia de 3,5 en favor de los hombres [2]. 
Aunque de manera paralela la incidencia ha 
aumentado en la última década más en mujeres que 
en hombres (22% vs 17%) [14]. 

   El mecanismo lesional va desde una rápida 
dorsiflexión con el complejo gastro-sóleo contraído, 
dorsiflexión con la rodilla extendida, o una 
dorsiflexión partiendo desde flexión plantar extrema, 
siendo esta última típica de atletas tras una 
contracción excéntrica durante un salto o una caída 
desde altura. 

 

¿Operar o no? 

   El debate entre cirugía o tratamiento ortopédico 
sigue en vigor. Durante los últimos años los autores 
han aportado evidencia validando ambas alternativas. 
Lanto et al. [15] publicaron su ensayo clínico 
aludiendo a mejores resultados tras cirugía en cuanto 
a recuperación temprana de la fuerza (10% vs 18% de 
diferencia con respecto a contralateral a los 18 meses). 
Otros autores concluían asimismo que la tasa de 
rerrotura era de 0.38, (0.21 a 0.68; p <0.001), sin hallar 
cambios en lo que refiere a la aparición de trombosis 
venosa profunda (TVP), regreso al deporte, o rango de 
movimiento (ROM) [16].  

   Si bien dichos argumentos reforzaban la idea de la 
obtención de mejores resultados, son ya varias las 
opiniones discordantes que han encontrado iguales 
tasas de rerrotura, con una disminución en el número 

de complicaciones en el caso del manejo conservador 
[17–20]. Estas complicaciones se refieren 
fundamentalmente a los problemas de infección o 
dehiscencia de la herida quirúrgica. Si bien esto es 
cierto, la mayoría de autores coinciden en las 
conclusiones de Soroceanu et al. [21], donde, aunque 
el tratamiento conservador es una opción equivalente, 
éste debe restringirse a centros con capacidad de 
ofertar rehabilitación precoz, decantándose por 
realizar cirugía en el resto, pues como veremos, el 
tratamiento clásico ortopédico sí que aumenta las 
tasas de rerrotura. 

   Por otro lado, han de tenerse en cuenta tanto las 
características de la lesión como del propio paciente 
en sí. Actualmente se aceptan como límites para el 
tratamiento ortopédico un espacio no superior a 5 mm 
en posición de equino o de 1 cm en flexo-extensión 
neutra [22]. Por otro lado, las comorbilidades previas 
del paciente: Limitación funcional, vasculopatía 
periférica, diabetes, tabaquismo, alcoholismo,… nos 
pueden ayudar en la decisión terapéutica.  

¿Cuándo operar? 

   Otra de las preguntas recurrentes ha sido cuándo 
operar a estos pacientes. Park [15] realizó un estudio 
comparando tres grupos: Cirugía en <24 h; Cirugía 
entre >24 h y 48 h; y cirugía entre >48h y 1 semana, 
observando idénticos resultados en los tres grupos en 
lo que a fuerza isocinética o tasa de rerruptura se 
refiere. Por lo tanto, parece sensato esperar a tener 
unas condiciones idóneas en las partes blandas 
previas a la cirugía. 

 

¿Cómo operar? 

   La evolución del arsenal quirúrgico en el 
tratamiento de las roturas del tendón de Aquiles 
comenzó con la sutura directa abierta. El principal 
problema del abordaje abierto era el gran daño a las 
partes blandas, así como el riesgo de complicaciones 
como infecciones de la piel, dehiscencia de la herida, 
formación de adherencias o TVP. Por ello, desde muy 
pronto apareció el desarrollo de técnicas percutáneas 
muy prometedoras. Inicialmente descrita por Ma y 
Griffith [23], y aunque en el artículo original no se 
describió la aparición de complicaciones, ya en los 90 
se publicó el temido atrapamiento del nervio sural 
como complicación fundamental [24]. Aun así y en 
comparación con el grupo de pacientes intervenidos 
por cirugía abierta supone un menor tiempo 
quirúrgico, número de infecciones y un mejor o al 
menos igual resultado funcional aparentemente, con 
igual tasa de rerrotura [25–27].  
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   Debido a las complicaciones, no tardaron en surgir 
nuevas propuestas como el abordaje mínimamente 
invasivo con o sin asistencia de dispositivo. Así, en 
2002 Assal et al. [28] presentaron sus primeros 
resultados usando el dispositivo “Achilon®“. Desde el 
principio las comparaciones con cirugía abierta 
mostraron resultados similares, ofreciendo igual tasa 
de rerrotura pero un menor número de 
complicaciones, así como ausencia de diferencias en el 
tiempo hasta la reincorporación a la actividad 
deportiva o en los resultados de la escala AOFAS 
[29,30]. Desde entonces han aparecido nuevos 
sistemas como el “PARS®” que como ventajas teóricas, 
se le presupone el ser metálico y de menor coste 
(mayor número de usos) y permitir la inserción de las 
suturas en diferentes planos. Pese a la clara ausencia 
de bibliografía al respecto, de momento parece que el 
“PARS®” podría cumplir las mismas funciones que el 
“Achilon®”. Hsu [31] lo comparó con cirugía abierta 
demostrando más rápida reincorporación a la 
actividad deportiva a los 5 meses (98% vs 82%) sin 
diferencias en la tasa de rerruptura, daño al nervio 
sural, dehiscencia de herida o infección. 

   Por otro lado, el abordaje mínimamente invasivo 
permite la sutura de los cabos terminales sin ayuda de 
dispositivos. De igual manera que con la sutura 
abierta, se pueden realizar distintos tipos de sutura, 
siendo el “Krackow” la más resistente [32], frente a 
otras como el “Brunnel” o el “Kessler”. Estudios 
actuales han permitido comparar estas técnicas frente 
a “Achilon®” observando misma resistencia e igual 
supervivencia in vitro [33,34], hallando únicamente 
una elongación temprana (250 ciclos) que se equipara 
finalmente (a partir 1000 ciclos) [35]. Asimismo, la 
evidencia actual apunta hacia el uso de suturas 
rebasorbibles, pues a mismos resultados funcionales, 
escala AOFAS y tiempo hasta el retorno laboral, 
ocasionan menor número de complicaciones, 
fundamentalmente infecciones [36,37]. 

 

Tratamiento ortopédico y rehabilitación. 

   Clásicamente el tratamiento se basaba en la 
inmovilización durante 4 semanas en equino, seguido 
de otras cuatro en neutro, para después pasar a usar 
alzas e ir permitiendo la carga progresiva. El 
problema es que dicho tratamiento conllevaba atrofias 
musculares, excesiva elongación tendinosa, rigidez 
articular,  aumento de incidencia de TVP y tasas de 
rerrotura del alrededor del 12.4% [38,39]. De ahí se 
pasó al uso de ortesis funcionales que parecía tener 
una menor tasa de rerrotura hasta llegar a la 
actualidad con protocolos que han conseguido cifras 

similares con evidente menor número de 
complicaciones [40].  

   Se considera rehabilitación precoz a aquellas 
terapias que incluyen carga de peso y ejercicios que 
comiencen antes de 2 semanas. Normalmente se 
comienza con inmovilización con carga parcial 
durante la 1ª semana para pasar posteriormente a 
ortesis y realización de ejercicios durante la segunda 
semana (isométricos, estiramientos,…) con carga 
progresiva [41]. La justificación de por qué resulta 
mejor la incorporación temprana de movimiento fue 
ya introducida en la década de los 80, descubriéndose 
en estudios in vitro sobre ratones, que los 
microtraumatismos repetidos favorecen la curación 
del tendón [42,43]. Por otro lado, uno de los mayores 
temores que se tiene en cuanto a la carga y ejercitación 
temprana, el aumento de las rerrotura, ha sido 
ampliamente desmentido [44,45], valorándose además 
un aumento de la satisfacción del paciente [46] y 
siendo declarada como una intervención coste-
efectiva [39]. El problema fundamental, radica en la 
ausencia de homogeneidad en los protocolos. Es de 
vital importancia evitar la flexión del tendón más allá 
de neutro durante las primeras 6 semanas, así como 
insistir mucho al paciente acerca de la importancia de 
evitar cargas súbitas sobre la pierna afecta y el uso 
obligatorio de la ortesis para la deambulación. 
Normalmente pueden comenzar con actividades de 
bajo impacto a los 6 meses y de gran impacto 
(deporte) a los 9 meses [15,47]. 

 

Uso del plasma rico en plaquetas (PRP). 

   Pese a los prometedores resultados encontrados in 
vitro [48] donde se describió una disminución de la 
fase inflamatoria y una mejora en la proliferación 
colágena durante la fase proliferativa, y estudios 
como los de Sánchez et al. [49], en el que se encontró 
mejoría en términos de ROM y vuelta al deporte de 
aquellos pacientes intervenidos a los que se sumó 
PRP, actualmente la evidencia no apoya el uso del 
mismo. Así lo demuestran informes como el británico 
del NationalHealthService (NHS) [50], que de 
momento no recomienda su uso al no observar 
diferencias en cuanto al dolor, TVP, tasa de rerrotura, 
complicaciones o vuelta al trabajo u otras variables 
entre PRP y placebo [51]. Así pues, se trata de una 
técnica no recomendada en la actualidad [52,53]. 

 

Algoritmo sugerido de tratamiento. 

   En la siguiente imagen (Figura 2), se expone una 
propuesta de algoritmo sobre cómo actuar ante la 
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presencia de una rotura del tendón de Aquiles, 
poniendo especial énfasis en la valoración del 
tratamiento ortopédico como opción viable, incluso en 
pacientes sanos y jóvenes según el perfil temporal y 
anatómico de la lesión. 

 

Conclusiones. 

   La rotura del tendón de Aquiles es una patología 
cada vez más prevalente en nuestro medio. Es 
fundamental reconocer dicha lesión desde un primer 
momento, apoyándose fundamentalmente en la 
historia clínica, restringiendo el uso de pruebas 
complementarias para la planificación terapéutica. 
Dicha decisión vendrá influida por las características 
basales del paciente, el tiempo desde la lesión, el 
tamaño de la rotura y las características del centro. El 
tratamiento con rehabilitación precoz en pacientes 
puede suponer una alternativa igual de válida, con 
igual tasa de rerrotura y menor número de 
complicaciones que la cirugía. Por su parte, y en lo 
que a la intervención se refiere, actualmente se 
prefieren abordajes mínimamente invasivos, con o sin 
asistencia de dispositivos.  

   El aporte de PRP no se considera una intervención 
útil en la actualidad.  
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Figura 1. Mapa de la vascularización del tendón de Aquiles. En discontinuo se marca la línea de seguridad para las 
incisiones. Obtenido de Yepes et al. [5]. 
 
 
 

 
Figura 2. Propuesta de algoritmo de tratamiento. 
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RESUMEN 

 

Introducción y objetivos. El cáncer es una de las 
enfermedades más prevalentes en nuestro medio y, 
como tal, existe un amplio abanico de tratamientos 
que se han ido desarrollando a lo largo de los años, 
desde la cirugía, quimioterápicos citotóxicos clásicos 
o fármacos antineoplásicos de nueva aparición, hasta 
procedimientos mínimamente invasivos como las 
terapias ablativas. El seguimiento de los pacientes 
oncológicos a través de las diferentes técnicas de 
imagen hará que podamos detectar la respuesta a los 
mismos y la aparición de posibles efectos 
indeseables. 

 

Material y métodos. Se realiza una revisión de las 
alteraciones hepáticas producidas en pacientes 
oncológicos tras el empleo de quimioterapia y 
terapias ablativas mediante radiofrecuencia, así como 
de las posibles complicaciones asociadas, efectuando 
una búsqueda bibliográfica en las principales bases 
de datos médicas. 

 

Resultados. La toxicidad hepática producida por la 
quimioterapia puede afectar a diferentes niveles y 
presentarse desde alteraciones leves y asintomáticas 
que pueden ser reversibles, como la esteato-hepatitis, 
o cuadros más severos que requerirán un diagnóstico 
y manejo precoz, como en el caso de la trombosis 
portal o la necrosis hepática. 

La ablación percutánea con radiofrecuencia es el 
tratamiento de elección en algunos tumores hepáticos 

en los que estácontraindicada la resección quirúrgica, 
fundamentalmente en el hepatocarcinoma. 

Tras la realización de este procedimiento es necesario 
establecer un riguroso seguimiento con el objetivo de 
valorar la respuesta terapéutica y detectar las 
posibles complicaciones asociadas. 

 

Conclusiones. Actualmente el frecuente uso de las 
terapias sistémicas para el tratamiento de los tumores 
ha hecho que tengamos que estar familiarizados 
tanto con su mecanismo de acción como con los 
posibles efectos adversos y toxicidades asociadas, 
que en muchos casos darán lugar a cambios 
macroscópicos visibles en los estudios radiológicos 
de seguimiento. Existen, además, otros tratamientos 
cada vez más utilizados en algunos tumores, como 
las técnicas ablativas mediante radiofrecuencia, que 
producirán unos patrones típicos de respuesta que 
también deberemos conocer para ser capaces de 
identificar la presencia o no de enfermedad residual. 
 
 

PALABRAS CLAVE 

 

Hígado, tratamiento, toxicidad, quimioterapia, 
radiofrecuencia. 

ORIGINAL 

 

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS. 

La quimioterapia es uno de los tratamientos más 
empleados en el cáncer y engloba a una gran 
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variedad de fármacos.  En la actualidad los fármacos 
antineoplásicos incluyen tanto quimioterápicos 
clásicos como nuevos fármacos que van dirigidos 
contra dianas moleculares (“targetedtherapies”) [1,2]. 
Estos fármacos no están exentos de efectos 
secundarios y pueden dar lugar a alteraciones 
morfológicas en los diferentes tejidos del organismo. 
Pueden producirse en cualquier paciente tratado con 
quimioterapia y muchas veces resulta difícil 
determinar el agente causal debido a la combinación 
de fármacos, si bien es menos frecuente con el 
empleo de las nuevas terapias moleculares [3].  

En el caso de los tumores hepáticos, ya sean 
primarios o secundarios, el abanico de posibilidades 
terapéuticas es amplio, incluyendo la resección 
quirúrgica, que constituye el tratamiento estándar 
con intención curativa, el trasplante hepático o 
diferentes tratamientos sistémicos. Sin embargo, solo 
algunos pacientes serán susceptibles de recibir un 
tratamiento quirúrgico inicial, bien sea por la 
presencia de enfermedad multifocal, enfermedad 
extrahepática o comorbilidades asociadas que 
contraindiquen la cirugía. 

En este grupo de pacientes el manejo de las lesiones 
hepáticas ha experimentado un gran cambio en los 
últimos años debido al desarrollo de terapias 
mínimamente invasivas, entre las que se encuentran 
las técnicas de ablación tumoral, mediante la 
aplicación directa de un tratamiento en el interior de 
la lesión guiado con técnicas de imagen [4,5]. La 
obtención de imágenes de control tras el 
procedimiento será fundamental para evaluar el 
resultado del mismo. 

En este trabajo describiremos las diferentes 
alteraciones morfoestructurales hepáticas producidas 
tras la administración de fármacos quimioterápicos. 
En el hígado los cambios más frecuentes se pueden 
clasificar según las estructuras afectadas en cambios 
a nivel hepatocelular, biliar y vascular. 

Además, abordaremos los hallazgos radiológicos 
esperados tras el tratamiento del carcinoma 
hepatocelular mediante el empleo de ablación con 
radiofrecuencia, la presencia de tumor residual o 
recidiva local y las posibles complicaciones 
asociadas. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS. 

Se establece una búsqueda bibliográfica en las 
principales bases de datos médicas con el objetivo de 
realizar una revisión de las alteraciones hepáticas 
producidas tras la administración de tratamientos 

sistémicos con agentes quimioterápicos y de los 
cambios esperados tras la aplicación de terapias 
ablativas mediante radiofrecuencia, así como de sus 
potenciales complicaciones. 

 

RESULTADOS. 

CAMBIOS HEPÁTICOS TRAS QUIMIOTERAPIA. 

La toxicidad hepática inducida por la quimioterapia 
puede presentarse de múltiples formas, desde 
alteraciones eventuales leves potencialmente 
reversibles hasta cuadros graves que pueden 
desembocar en una hepatitis fulminante, y pueden 
afectar al parénquima hepático de forma focal o 
difusa, así como a la vesícula biliar, vía hepatobiliar o 
circulación hepática. 

Dicha toxicidad puede producirse en cualquier 
paciente sometido a quimioterapia, no obstante, será 
difícil determinar el agente responsable. Mediante las 
diferentes pruebas de imagen utilizadas en el 
seguimiento y control de los procesos neoplásicos 
podremos reconocer estos cambios inducidos por las 
terapias sistémicas empleadas en cada paciente. 

 

Esteatosis hepática. 

La quimioterapia produce un estrés oxidativo tanto 
en las células tumorales como en las células sanas 
que da lugar a un acúmulo de grasa en los 
hepatocitos. En la mayoría de los casos es reversible, 
pero puede progresar hacia una esteato-hepatitis. Es 
la alteración hepática más frecuente, con una 
incidencia real desconocida, y es importante su 
identificación ya que puede influir en la capacidad de 
regeneración hepática y alterar el tratamiento 
quirúrgico posterior. 

Está relacionada con una gran variedad de fármacos, 
pero existe un mayor riesgo en pacientes tratados con 
Irinotecan y 5-Floururacil, fármacos frecuentemente 
utilizados en el tratamiento de las metástasis de 
cáncer colorrectal [6,7]. 

Los hallazgos radiológicos serán los encontrados en 
el hígado graso (figura 1), con un aumento de la 
ecogenicidad del parénquima hepático en ecografía, 
ya sea de forma focal o difusa. Pueden visualizarse 
áreas parcheadas de respeto graso, de predominio 
perivesicular [3,8]. Mediante la TC veremos una 
disminución de la atenuación del parénquima y con 
RM una caída de la señal en secuencias potenciadas 
en T1 en fase opuesta. 
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Pseudocirrosis. 

Es un término que engloba los cambios hepáticos que 
ocurren en pacientes con tumores primarios o 
secundarios tratados con ciertos fármacos 
quimioterápicos. Los cambios producidos son 
similares a la cirrosis hepática macronodular 
secundaria a patología hepática crónica, tales como la 
retracción capsular, irregularidad y nodularidad del 
contorno hepático, atrofia del lóbulo derecho, 
hipertrofia del lóbulo izquierdo y del lóbulo caudado 
y signos de hipertensión portal (figura 2). 

La diferencia fundamental se establece desde el 
punto de vista histológico, con ausencia de puentes 
de fibrosis, y de su evolución, con una rápida 
progresión de 1 a 3 meses [3,7]. 

La pseudocirrosis hepática se produce con mayor 
frecuencia en el tratamiento de las metástasis 
hepáticas del carcinoma de mama y colorrectal, 
siendo menos frecuente en tumores primarios o en 
hígados no tumorales [3]. 

 

Síndrome obstructivo sinusoidal. 

También conocido como enfermedad veno-oclusiva, 
se produce por un depósito microvascular de 
material fibroso que afecta al flujo normal de las 
pequeñas venas intrahepáticas en el sinusoide. Es 
una complicación que se produce de forma típica tras 
la combinación de quimioterapia ablativa y 
radioterapia previa a un trasplante alogénico de 
médula ósea, así como con oxaliplatino [9].  

Mediante ecografía doppler se observa un aumento 
del calibre de la vena porta con un flujo portal 
disminuido o invertido, un aumento de la resistencia 
de la arteria hepática y un flujo monofásico en las 
venas suprahepáticas. 

Los hallazgos en TC son una heterogeneidad del 
parénquima hepático, hepato-esplenomegalia, 
engrosamiento de la pared vesicular, ascitis, 
disminución del calibre de la VSH derecha, a veces 
asociado a signos de hipertensión portal (figura 3). 

 

Hepatitis aguda. 

Daño difuso de los hepatocitos secundario a cambios 
inflamatorios. Se ha descrito la reactivación del VHB 
y VHC en pacientes tratados con agentes como 
rituximab, ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina 
y prednisolona [3,6]. 

Los hallazgos por imagen son inespecíficos, con 
hepatomegalia, esplenomegalia, esteatosis, 

engrosamiento de la pared vesicular, edema 
periportal o ascitis (figura 4). 

 

Esclerosis biliar. 

Complicación descrita sobre todo tras la infusión 
intraarterial de fluxoridine (FUDR) y con 
bevacizumab.  

Los hallazgos radiológicos son superponibles a los 
encontrados en la colangitis esclerosante primaria, 
con estenosis segmentaria de los conductos biliares, 
con afectación dominante del conducto hepático 
común y su bifurcación, asociado a un 
engrosamiento segmentario de la pared del conducto 
colédoco, dilatación de la vía biliar intrahepática, 
edema periductal y en el ligamento hepatoduodenal 
[10]. 

 

Necrosis hepática. 

Es la complicación más grave, con una elevada 
mortalidad, dando lugar a una insuficiencia hepática 
aguda. Radiológicamente se manifiesta como una 
ausencia de realce del parénquima hepático tras la 
administración de contraste intravenoso con cambios 
quísticos asociados [3,7]. 

 

Trombosis portal. 

La trombosis de la vena porta es una complicación 
muy rara de la quimioterapia. Además, estos 
pacientes presentan una elevación del factor tisular 
VII, lo que predispone a la trombosis, lo que 
constituye un factor de confusión [7]. 

 

CAMBIOS HEPÁTICOS TRAS 
RADIOFRECUENCIA. 

La ablación percutánea es el tratamiento de elección 
en aquellos pacientes con carcinoma hepatocelular en 
estadio inicial en los que no es posible la resección 
quirúrgica y el trasplante hepático está 
contraindicado. Además, constituye una opción 
terapéutica para intentar evitar la progresión tumoral 
durante el tiempo de espera al trasplante hepático. La 
ablación del tumor puede realizarse a través de la 
instilación de sustancias químicas como el etanol o el 
ácido acético, o mediante la modificación de la 
temperatura intratumoral, como es el caso de la 
radiofrecuencia. Hoy día la ablación mediante 
radiofrecuencia constituye la técnica de elección, 
fundamentalmente en tumores > 2 cm, mientras que 
la inyección percutánea de etanol se lleva a cabo solo 



ISSN:1578-7516 
NUEVO HOSP. (Versión digital) 

Junio 2020; Vol. XVI Nº 2 

 

 

 14 

en indicaciones especiales por la localización del 
tumor o para completar la ablación cuando existe 
una mínima actividad residual [4,5].  

Tras la realización de una ablación con 
radiofrecuencia es necesario establecer un riguroso 
seguimiento con el objetivo de valorar la respuesta 
terapéutica y detectar las posibles complicaciones 
asociadas (figuras 5, 6 y 7). Estos controles pueden 
llevarse a cabo mediante ecografía con contraste, TC 
o RM, si bien la técnica de imagen más empleada en 
la mayoría de los centros es la TC con contraste con 
triple fase (arterial, portal y de equilibrio), realizadas 
inmediatamente después del procedimiento, al mes y 
controles posteriores cada tres meses [11,12]. 

 

Ablación completa. 

El área ablacionada se visualiza como una zona de 
baja atenuación en comparación con el parénquima 
hepático adyacente, que no realza tras la 
administración de contraste intravenoso, debido a la 
necrosis coagulativa producida (figura 8). Esta área 
debe abarcar todo el tumor inicial y el margen 
ablativo, que deberá ser de al menos 5 mm, por lo 
que la zona de necrosis será inicialmente de mayor 
tamaño que el tumor original [13,14]. 

En ocasiones podemos encontrar en el control 
inmediato una zona central de alta atenuación 
indicativa de una mayor disrupción celular, así como 
pequeñas burbujas aéreas que no deben ser 
confundidas con la presencia de un absceso hepático, 
y que generalmente tienden a desaparecer en 
aproximadamente un mes. 

Otro hallazgo típico es la presencia de un anillo de 
realce periférico alrededor de la zona de ablación por 
hiperemia reactiva, considerada como una respuesta 
fisiológica benigna a la lesión térmica y que tiende a 
desaparecer con el paso del tiempo [11,15] (figura 8). 

La morfología de la lesión suele ser redondeada u 
ovalada, sin embargo, hay que tener en cuenta que, 
cuando el tumor se encuentra entre estructuras 
vasculares, puede adquirir un aspecto más irregular 
por el efecto disipador del calor del flujo sanguíneo. 

En los controles radiológicos posteriores, si el 
procedimiento ha resultado efectivo, es esperado 
encontrar una involución progresiva de la lesión 
inicial [16,17] (figura 9). 

 

Ablación incompleta y recurrencia. 

Como se ha mencionado anteriormente, si la zona de 
ablación en la TC de seguimiento no contiene todo el 

tumor índice identificado en las imágenes de TC 
obtenidas previas al tratamiento deberemos 
considerar que persiste tejido tumoral residual 

[11,15,17]. 

El tejido tumoral se identifica como una zona de 
realce nodular en la zona de ablación. Puede ser 
difícil su diferenciación con el realce periférico 
secundario a la hiperemia reactiva, no obstante, un 
realce más excéntrico y focal orientan hacia la 
presencia de tumor residual frente a cambios 
benignos. En caso de duda diagnóstica estaría 
indicada la realización de una RM complementaria o 
un control adicional con TC. 

Se define recurrencia como la detección de tejido 
tumoral de nueva aparición en la zona de ablación en 
el seguimiento en un paciente en el que el tumor 
inicial se consideró completamente ablacionado. 
Radiológicamente resulta prácticamente 
indistinguible del tumor residual, observándose un 
área focal de realce dentro del volumen tumoral 
[11,15]. No obstante, hay que tener en cuenta que, si 
el tumor inicialmente tenía un comportamiento 
hipovascular, cualquier distorsión de la interfase lisa 
o cualquier aumento de tamaño de la zona se 
consideran también indicativos de progresión 
tumoral. 

 

Complicaciones. 

El número de complicaciones asociadas a la 
radiofrecuencia es bajo, lo que hace que sea un 
procedimiento relativamente seguro. Las 
complicaciones más frecuentemente encontradas son 
transitorias y carecen de una verdadera significación 
clínica, entre las que se encuentran la dilatación de la 
vía biliar intrahepática próxima al área tratada, 
alteraciones transitorias en la perfusión hepática o la 
presencia de una colección líquida alrededor del 
tejido necrótico en relación con biloma [18,19].  

El absceso hepático es una de las complicaciones más 
importantes que puede ocasionarse tras un 
procedimiento ablativo, así como otros menos 
frecuentes como la formación de un 
pseudoaneurisma de la arteria hepática o el infarto 
hepático [18,20]. 

 

CONCLUSIONES. 

Las enfermedades neoproliferativas constituyen una 
de las enfermedades más prevalentes y uno de los 
principales problemas de salud en nuestro medio, y 
el empleo de terapias sistémicas para su tratamiento 
es cada vez más frecuente. Es por esto que debemos 
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estar familiarizados con los diferentes agentes 
farmacológicos utilizados, su mecanismo de acción y 
posibles reacciones adversas y toxicidades asociadas. 
Además, estos fármacos también dan lugar a cambios 
morfológicos visibles que podremos identificar en las 
pruebas de imagen de rutina realizadas en estos 
pacientes, y reconocerlas nos ayudará en la toma de 
decisiones futuras y a hacer un correcto diagnóstico 
diferencial con otras patologías y con la presencia de 
enfermedad tumoral. 

Igualmente, en los últimos años se han desarrollado 
nuevas técnicas empleadas en el tratamiento de 
algunos tumores, como es el caso de las técnicas de 
ablación usadas en tumores hepáticos, 
fundamentalmente en el hepatocarcinoma. Conocer 
los patrones de respuesta típicos nos permitirá 
diferenciar una ablación exitosa de la presencia de 
tejido residual o recurrencia tumoral, con la 
necesidad de realizar un nuevo procedimiento 
ablativo u otros tratamientos complementarios. 
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Figura 1. Esteatosis hepática difusa. A. Ecografía abdominal donde se visualiza un aumento difuso de la 
ecogenicidad del parénquima hepático. B. En la TC abdominopélvica realizada sin contraste intravenoso se observa 
una disminución de la densidad parenquimatosa con valores de atenuación inferiores a 40 UH. 

(Servicio de Radiodiagnóstico. Complejo Asistencial de Zamora). 
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Figura 2. TC abdominopélvica donde se muestran hallazgos radiológicos compatibles con cirrosis/pseudocirrosis 
hepática. A. Hígado de contornos nodulares y con disminución del tamaño del lóbulo derecho. Se visualizan 
además estructuras tubulares en el ligamento gastrohepático compatibles con varices y una pequeña cantidad de 
líquido libre perihepático. B. Hígado de contornos marcadamente nodulares, con hipertrofia del lóbulo izquierdo, 
asociando disminución de la atenuación y aspecto heterogéneo de su parénquima. 

(Servicio de Radiodiagnóstico. Complejo Asistencial de Zamora). 

 
 
 

 
 

Figura 3.  Ecografía abdominal. A. Corte longitudinal a nivel del hilio hepático, donde se visualiza un aumento del 
calibre de la vena porta, que aparece permeable, conservando un flujo hepatópeto. B. Corte longitudinal en flanco 
izquierdo que muestra una esplenomegalia homogénea de 15,7 cm de eje craneocaudal. 

(Servicio de Radiodiagnóstico. Complejo Asistencial de Zamora). 
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Figura 4. Hallazgos radiológicos sugestivos de hepatitis aguda. A. Ecografía abdominal donde se muestra una 
disminución de la ecogenicidad del parénquima hepático, con áreas focales hiperecogénicas, que dan lugar al 
clásico patrón “en cielo estrellado”. B. Engrosamiento difuso de la pared vesicular, que se encuentra  poco 
distendida. C. TC abdominopélvica donde se objetiva una disminución de la densidad alrededor del sistema portal 
en relación con edema periportal. 

(Servicio de Radiodiagnóstico. Complejo Asistencial de Zamora). 

 
 
 
 
 

 
 

Figura 5. Ablación completa. En el control inmediato se observa un área de necrosis de mayor tamaño que la lesión 
inicial (línea discontinua), que puede mostrar realce periférico tras la administración de contraste debido a la 
hiperemia transitoria. Posteriormente la zona de ablación va involucionando en los sucesivos controles. 
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Figura 6. Ablación incompleta. En el primer control tras el tratamiento ablativo se visualiza tejido tumoral residual 
en la periferia de la lesión. 

 
 
 
 

 

Figura 7. Recurrencia tumoral. Si el margen ablativo tampoco es lo suficientemente amplio, puede aparecer un 
realce nodular en la periferia de la lesión en los estudios de control, compatible con progresión local del tumor. 
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Figura 8. Primer control de TC abdominopélvica con contraste intravenoso en fase arterial de un paciente con 
carcinoma hepatocelular tratado mediante ablación con radiofrecuencia. A. Lesión focal hepática de baja 
atenuación concordante con área de necrosis, con realce periférico por hiperemia secundaria. B. Pequeña burbuja 
aérea intralesional. C. Tracto lineal hipodenso en el trayecto del catéter. 

(Servicio de Radiodiagnóstico. Complejo Asistencial de Zamora). 

 
 
 

 
 

Figura 9. Seguimiento mediante TC abdominopélvica de un paciente con carcinoma hepatocelular tratado 
mediante ablación con radiofrecuencia. A. Lesión focal hepática hipercaptante en fase arterial compatible con 
hepatocarcinoma. B. Tras el tratamiento ablativo se visualiza un área hipodensa sin realce de mayor tamaño que la 
lesión inicial. C. Control posterior que muestra una llamativa disminución del área de necrosis, indicativo de una 
respuesta completa sin signos de recidiva local.  

(Servicio de Radiodiagnóstico. Complejo Asistencial de Zamora). 

  



ISSN:1578-7516 
NUEVO HOSP. (Versión digital) 

Junio 2020; Vol. XVI Nº 2 

 

 

 22 

 

Dolor neuropático localizado postquirúrgico. 

 

Yaiza Beatriz Molero Díez*, Miguelina Eugenia Michel Tactuk*, Raquel Sanchis Dux*, 
Judith Macia Abraham*, Jesús Javier Cuello Azcárate**,  

 

*MIR. Servicio de  Anestesiología y Reanimación. Hospital Virgen de la Concha. Zamora (España) 

**LES. Servicio de Anestesiología y Reanimación. Hospital Virgen de la Concha. Zamora (España) 

 
Correspondencia: Yaiza Beatriz Molero Díez: yaizabeatrizm@gmail.com 
 
 

RESUMEN 

 

Exposición del caso. 

Mujer de 54 años de edad. Intervenida 
quirúrgicamente de meningioma C7-D1, síndrome 
del túnel carpiano, cesárea y apendicetomía en la 
juventud. Actualmente es portadora de prótesis de 
cadera total izquierda y derecha (intervenida en los 
años 2014 y 2016 respectivamente).  

Acudió a la consulta de Dolor Crónico, por dolor 
persistente sobre cicatriz quirúrgica de la artroplastia 
realizada en la cadera derecha. 

A la exploración física destacaba una cicatriz 
quirúrgica con buen aspecto, sin signos inflamatorios 
ni trastornos tróficos. Sensación de alodinia e 
hiperalgesia intensa en la zona media de la cicatriz 
quirúrgica de la artroplastia derecha.  

 

Diagnóstico. 

Se diagnosticó a la paciente de dolor neuropático 
localizado. Se aplicó el parche de capsaicina al 8% sin 
ninguna complicación. En la revisión de Diciembre 
2019, la paciente refirió gran mejoría. 

 

Discusión. 

El dolor neuropático es muy complejo y se define 
como un dolor crónico secundario a una lesión, 
cambio patológico o enfermedad del sistema 

nervioso o somatosensorial, tanto a nivel central 
como periférico. 

El tratamiento convencional para el dolor 
neuropático suele realizarse inicialmente con 
fármacos anticonvulsivantes o antidepresivos, con un 
comienzo de acción lento, varias tomas diarias y 
múltiples ajustes de dosis que puede provocar 
efectos secundarios sistémicos. 
El parche de capsaicina 8%supone un avance más en 
el intento de controlar el complejo y difícil dolor 
neuropático localizado. 

 

 

PALABRAS CLAVE 

 

Dolor neuropático. Parche de capsaicina. Sustancia P. 
 

 

ORIGINAL 

 

Exposición del caso. 

Paciente mujer de 54 años de edad, con antecedentes 
de trastorno depresivo, actualmente sin tratamiento, 
hiperlipidemia en tratamiento con rosuvastatina, 
hipertensión arterial (HTA) tratada con ramipril con 
buen control de la misma, espondilolistesis L4-L5 y 
coxoartrosis.  Intervenida quirúrgicamente de 
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meningioma C7-D1 hace 15 años, prótesis de cadera 
total izquierda y derecha en los años 2014 y 2016 
respectivamente, síndrome del túnel carpiano, 
cesárea y apendicetomía en la juventud. 

Acudió a la Consulta de Dolor Crónico, remitida 
desde Servicio de Traumatología por dolor 
persistente sobre cicatriz quirúrgica.  

En la primera visita, en Diciembre 2018, la paciente 
refería dolor sobre la cicatriz de la artroplastia 
realizada en la cadera derecha en el año 2016. 
Aproximadamente, tras 18 meses de la intervención 
quirúrgica la paciente comenzó con un cuadro de 
dolor con características neuropatías, con alodinia e 
hiperalgesia en dicha zona. El dolor dificultaba el 
sueño e interfería en las actividades de la vida diaria. 
En la escala visual numérica (ENV) refería una 
puntuación de 10 cuando realiza alguna actividad y 
de 8 en reposo (EVN 10/8) 

La gammagrafía estaba dentro de la normalidad, en 
la resonancia magnética (RM) lumbar se apreciaba 
anterolistesis grado I de L4 sobre L5 en relación a 
espondiloartrosisinterapofisaria, ya conocida, y la 
electromiografía estaba dentro de los límites 
normales, sin signos de radiculopatía aguda en los 
miotomos explorados (L4-L5-S1 derechos) 

Previo a la visita a nuestro Servicio, su médico de 
atención primaria pautó un tratamiento con 
fentanilotransdérmico (Durogesic®) 75µg/ cada 72 
horas, ibuprofeno 600mg/cada 8 horas, 
lormetazepam y diazepam, sin mejoría destacable. 

A la exploración física destacaba una cicatriz 
quirúrgica con buen aspecto, sin signos inflamatorios 
ni trastornos tróficos. Sensación de alodinia e 
hiperalgesia intensa en la zona media de la cicatriz 
quirúrgica de la artroplastia derecha.  

 

Diagnóstico. 

Se diagnosticó a la paciente de dolor neuropático 
localizado. 

Se retiró progresivamente el parche de fentanilo, el 
antiinflamatorio no esteroideo (AINE) y las 
benzodiacepinas. Se introdujo amitriptilina 10mg vía 
oral por la noche. Se propuso el empleo de parches 
de lidocaína sobre cicatriz durante 12 horas  

Se citó a la enferma para revisión 6 meses después. 

En Mayo de 2019, se había retirado el parche de 
lidocaína por escasa mejoría. Se propuso   una nueva 
estrategia de tratamiento con un parche de capsaicina 
al 8% (Qutenza®), que la paciente acepta. 

En Octubre de 2019 se aplicó el parche de capsaicina 
al 8% sin ninguna complicación. 

En la revisión de Diciembre de 2019, la paciente 
refirió gran mejoría, con disminución de la 
hiperalgesia y la alodinia, y una intensidad máxima 
en la EVN de 4 y mínima de 0.  

 

Discusión. 

El dolor neuropático es muy complejo y se define 
como un dolor crónico secundario a una lesión, 
cambio patológico o enfermedad del sistema 
nervioso o somatosensorial, tanto a nivel central 
como periférico[1]. El dolor neuropático localizado se 
describe como un tipo de dolor neuropático que se 
caracteriza por áreas consistentes y circunscritas de 
dolor máximo[2]. 

Afecta aproximadamente a un 7-8% de la población 
europea y su diagnóstico se basa en una serie de 
síntomas característicos, con alteraciones en la 
percepción y una historia clínica compatible. Se trata 
de una condición dolorosa crónica que suele ser 
difícil de tratar, ya que el manejo estándar con 
analgésicos convencionales no es efectiva, se estima 
que sólo una tercera parte de estos pacientes reciben 
un tratamiento específico y obtienen una analgesia 
adecuada[3].  

En el caso de nuestra paciente, el dolor neuropático 
se produjo tras la intervención quirúrgica de la 
prótesis total de cadera.  

El tratamiento convencional para el dolor 
neuropático suele realizarse inicialmente con 
fármacos anticonvulsivantes o antidepresivos, como 
pueden ser la gabapentina o amitriptilina. El 
comienzo de acción lento, precisan varias tomas 
diarias y múltiples ajustes de dosis,  y pueden 
provocar efectos secundarios sistémicos que 
conlleven al abandono de la medicación por parte del 
paciente[4]. 
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El parche de capsaicina 8% es capaz de neutralizar 
los receptores de la sustancia P mediante un 
agotamiento de sus reservas, hace que los nervios 
sean “insensibles” a los mensajes de dolor, y supone 
un avance más en el intento de controlar el complejo 
y difícil dolor neuropático localizado. 

La capsaicina es una sustancia alcaloide del pimiento 
capsicum  favorece la liberación e inhibición de la 
biosíntesis de la sustancia P[5].  

Su mecanismo de acción se fundamenta en la 
estimulación de las neuronas de las fibras C, induce  
la liberación de sustancia P hasta deplecionarla, con 
lo que se produciría  un fenómeno de 
desensibilización[6]. 

Son múltiples los estudios que demuestran el 
beneficio en el control del dolor neuropático con la 
aplicación de este parche. El más relevante es el 
estudio ELEVATE[7}, publicado en el año 2015, en el 
cual se ponía de manifiesto que el parche de 
capsaicina 8% podría ser otra opción terapéutica para 
los pacientes con dolor neuropático, ya que 
proporcionó un alivio del dolor no inferior a 
pregabalina, con menos efectos secundarios 
sistémicos y una mayor satisfacción ante el 
tratamiento. 

El parche se debe colocar sobre la piel, bajo 
supervisión médica o de enfermería, de manera 
ambulatoria. Antes de aplicar el mismo se debe lavar 
la zona con agua y jabón y secar bien, así como 
“dibujar” y rasurar la zona para eliminar el vello 
donde se va a colocar. Puede ser necesario el uso de 
guantes e incluso mascarilla y gafas de protección 
porque puede producir tos, escozor o estornudos. El 
tiempo que debe permanecer el apósito en contacto 
con el cuerpo va desde los 30 a los 60 minutos 
dependiendo de la zona a tratar y es normal que la 
piel escueza o se enrojezca. Para finalizar el 
tratamiento se retira el parche y se aplica sobre la 
zona un gel limpiador que posteriormente se 
retira[8]. 

La indicación de los parches de capsaicina son los 
dolores neuropáticos localizados, particularmente si 
se acompañan de hiperalgesia, fundamentalmente en 
la neuralgia postherpética, actualmente, su uso está 
descartado en otros tipos de dolores neuropáticos. 

La aplicación de los parches de capsaicina al 8% ha 
demostrado ser eficaz en el tratamiento del dolor 
neuropático localizado, por lo que constituye una 

alternativa terapéutica en este tipo de dolor frente al 
tratamiento convencional oral. 
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RESUMEN 

 
Introducción: Las fracturas de acromion son 
extremadamente raras. No existen esquemas de 
tratamiento aceptados ni métodos de fijación 
comunes. El objetivo es presentar un caso para 
contribuir al diagnóstico y tratamiento de la fractura 
de acromion en un paciente con traumatismo 
deportivo. 
 
Presentación del caso: Paciente de 22 años, trabajador 
manual, que sufrió un traumatismo directo sobre 
hombro derecho mientras practicaba snowboard y se 
trató con reducción abierta y fijación con placa y 
tornillos bloqueados. La curación de la fractura se 
completó adecuadamente con recuperación funcional 
total a los dos meses. 
 
Discusión: El diagnóstico de las fracturas de 
acromion es difícil, y se debe tener una alta sospecha, 
para poder tratarlas de forma adecuada.  En caso de 
pasar por alto estas fracturas, puede quedar dolor, 
restricción de movimiento, síndrome subacromial y 
lesión del manguito rotador. 
 

Conclusión: La reducción abierta y fijación interna 
seguida de movilización precoz en las fracturas con 
desplazamiento del acromion ayuda a prevenir la 
rigidez, mejora el control del dolor y la impotencia 
funcional, acelerando la incorporación a la actividad 
habitual. 

 

 

PALABRAS CLAVE 

 

Fractura, Acromion, Tratamiento, Quirúrgico. 

 

ORIGINAL 

 

Introducción. 
 
El acromion es una gran proyección ósea en el 

extremo superior de la escápula. Las fracturas de la 
escápula son lesiones poco frecuentes, representando 
aproximadamente del 3 al 5 % de todas las fracturas 
de hombro, generalmente tras traumatismos de alta 
energía como accidentes de tráfico (50%), 
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traumatismo directo sobre el hombro, traumatismo 
con extensión de la mano y lesiones no accidentales 
en niños. [1,2].      Recientemente, se observa  una tasa 
del 5% al 6,9% como la complicación de la 
artroplastia invertida de hombro [3]. Las fracturas de 
acromion son lesiones muy raras.  Generalmente 
estas fracturas son tratadas de forma conservadora. 
[4]. No existen algoritmos de tratamiento y métodos 
de fijación de fracturas de acromion ampliamente 
aceptados [5]. Nuestro objetivo es presentar un caso 
clínicopara contribuir al diagnóstico y tratamiento de 
las fracturas de acromion. 
 
 
Presentación de caso. 
 

Paciente varón de 22 años, que acudió a 
Urgencias por dolor e impotencia funcional de 
hombro derecho tras sufrir una caída sobre el 
hemicuerpo derecho el día anterior mientras 
practicaba snowboard. El paciente era un trabajador 
manual, manejaba diariamente pesos importantes y 
requería fuerza para desarrollar su labor, y realizaba 
ejercicios con pesas en gimnasio de forma habitual. 

 
 A la exploración, el paciente presentaba una 
actitud de hombro derecho descendido, con edema, 
sin presencia de hematoma ni equimosis, con gran 
impotencia para la movilización activa y pasiva del 
hombro derecho, tanto para la flexión como la 
abducción del mismo, y las rotaciones estaban 
limitadas por dolor. La movilidad del codo estaba 
conservada: completa flexo-extensión y prono-
supinación, así como la movilidad de muñeca y 
dedos de la mano derecha, con sensibilidad 
conservada en todos los territorios. 
 

En el examen radiográfico del paciente, se 
detectó fractura del acromion derecho con 
desplazamiento apreciable de 1cm aproximadamente 
(Fig. 1), se realizó una primera inmovilización con un 
cabestrillo, y se solicitó una tomografía axial 
computerizada para valorar el desplazamiento de la 
fractura y decidir la actitud terapéutica final. 
En la tomografía axial computarizada del hombro 
(Fig. 2 y 3), se observó una línea de fractura en el 
acromion derecho, con discreto desplazamiento de 
fragmento en sentido caudal y posterior, apreciando 
una distancia máxima entre fragmentos de unos 7,2 
mm en su vertiente más craneal. Adecuada 
congruencia glenohumeral. No se identificaron otras 
líneas de fractura.  
Tras la visualización de las imágenes, se decidió la 
presentación del caso clínico en sesión clínica del 
Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del 

Hospital Clínico Universitario de Valladolid, y se 
decidió un tratamiento quirúrgico.  
 

El paciente fue operado bajo anestesia 
general en posición en silla de playa, a través de una 
incisión longitudinal a lo largo de la espina de la 
escápula hasta la punta del acromion. Se realizó la 
separación de los músculos supra e infraespinosos, 
hasta llegar a la superficie ósea, visualizándose la 
fractura y el desplazamiento de la misma. Se aplicó la 
reducción de la fractura y se presentó la placa, 
colocándose primero los dos tornillos más cercanos al 
foco de fractura de forma excéntrica para aplicar 
compresión sobre la misma. (Fig. 4). La reducción se 
comprobó mediante fluoroscopia, observándose una 
reducción óptima, y se procedió a la colocación del 
resto de tornillos bloqueados a la placa (Fig. 5). 
Posteriormente se realizó un cierre por planos de la 
herida quirúrgica, se suturó la piel con grapas, una 
cura tipo Mondale inmovilizando el brazo derecho 
con un cabestrillo tipo Sling.  

 
Al día siguiente, se realizó una radiografía de 

control postoperatorio que fue satisfactoria (Fig.6) y 
se le colocó una ortesis en abducción de 30 º del 
hombro. El paciente se encontraba afebril, con dolor 
controlado con la analgesia y cura de herida 
quirúrgica limpia, se le explicaron los ejercicios de 
movilización activa de codo, muñeca y dedos y  fue 
dado de alta con las indicaciones de ejercicios, 
analgesia y cuidados postoperatorios. 

 
A los diez días de la cirugía se procedió a la 

retirada de las grapas y la cura de la herida 
quirúrgica, presentando ésta buena evolución. El 
paciente volvió a consultas externas a las 4 semanas 
postoperatorias, observándose una buena evolución 
de la herida quirúrgica, ya cicatrizada, sin dolor a la 
palpación de la espina de la escápula ni acromion. Se 
realizó un nuevo control radiográfico (Fig.7), en el 
cual se observó la buena evolución de la fractura y la 
óptima posición de la placa y sus tornillos. 

Se decidió la retirada de la ortesis en 
abducción y empezó a realizar ejercicios de 
movilidad pasiva del hombro. El paciente comenzó 
con el tratamiento rehabilitador hospitalario, 
realizando ejercicios pasivos de forma secuencial y 
progresiva, y comenzó alas seis semanas con 
ejercicios progresivos de movilidad activa. 

 
En la siguiente visita, a los dos meses y 

medio de la cirugía, el paciente presentó movilidad 
completa tanto activa como pasiva: flexión 180º 
abducción 180º rotación interna hasta T8 y rotación 
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externa 90º. No presentaba ni atrofias musculares ni 
dolor en todo el rango de movilidad del hombro.  

El paciente realizaba vida normal sin cargar 
pesos importantes.  Posteriormente se le permitió la 
realización de ejercicios con carga de peso progresiva 
hasta volver a la normalidad, realizando ejercicios en 
el gimnasio con pesos habituales antes de la fractura 
y regresó a la actividad laboral habitual. 
 
 
 
Discusión. 
 

Las fracturas de acromion son lesiones raras, 
representan únicamente el 7-10% de las fracturas de 
escápula, que suponen un 1% de todas las fracturas. 
Las principales causas de estas fracturas son: impacto 
lateral directo debido a una caída, accidente de 
tráfico, lesiones deportivas o una fuerza indirecta al 
músculo deltoides. 

 
En pacientes politraumatizados, el diagnóstico y 

el tratamiento de las fracturas de acromion pueden 
retrasarse o pasarse por alto. En caso de un manejo 
inadecuado de dichas fracturas puede persistir dolor, 
restricción de movimiento, pinzamiento subacromial, 
lesión del manguito de los rotadores y falta de unión 
sintomática [5,7,8]. 

 
Hay tres clasificaciones en fracturas de acromion. 

Ogawa y Naniwa [9] clasificaron las fracturas de la 
muesca del espinoglenoide lateral como Tipo 1 y las 
fracturas de la medial como Tipo 2. Kuhn [10] utilizó 
un algoritmo de clasificación basado en el 
desplazamiento de la fractura. Clasificó las fracturas 
de acromion de la siguiente manera; Tipo 1, 
mínimamente desplazado, Tipo 2, desplazado pero 
no reduce el espacio subacromial y Tipo 3, causa una 
reducción en el espacio subacromial. La clasificación 
AO / OTA [11] se basa en el nivel de conminución y 
desplazamiento. En nuestro informe de caso, la 
fractura de acromion se clasifica como Tipo 2 según 
Ogawa, Tipo 2 según Kuhn y Tipo A1 según AO / 
OTA. 

 
Al ser este tipo de fracturas poco frecuentes, no 

encontramos en la literatura guías claras para la 
decisión terapéutica de las mismas, encontrándose 
trabajos con poca amplitud de casos que exponen 
criterios diferentes para el tratamiento quirúrgico de 
estas fracturas. 

 
Ogawa [9] determinó un método de tratamiento 

basado en el tipo de fractura, el desplazamiento de la 
fractura y las lesiones ipsilaterales del hombro que lo 

acompañan. Kuhn [10] sugirió tratamiento 
quirúrgico para fracturas de tipo 3 que causan 
reducción del espacio subacromial, fracturas por 
estrés sintomático y no uniones dolorosas. En un 
estudio reciente, según Hill [5], la falta de unión 
sintomática, el pinzamiento subacromial, el 
desplazamiento de más de 1 cm, las fracturas abiertas 
y la interrupción del complejo suspensorio superior 
del hombro requieren tratamiento quirúrgico. En 
nuestro caso, elegimos el tratamiento quirúrgico 
porque el paciente era una persona joven y activa, de 
trabajo manual pesado y presentaba un 
desplazamiento de la fractura mayor de 7mm. 

 
Para realizar la fijación interna de las fracturas de 

acromion, se pueden utilizar agujas de Kirschner 
[9,12,13], cerclajes [1,9,13], tornillos canulados 
[5,16,17] y placas con tonillos de bloqueo [5,14,15]. 
No se recomienda la fijación con agujas de Kirschner 
porque puede causar un fallo temprano del montaje 
y no se puede lograr una reconstrucción estable 
después de la cirugía [18]. Goss [1] sugiere utilizar 
banda de tensión y reporta buenos resultados. Hill 
[5] aplicó una placa a todas las fracturas de acromion 
en un estudio realizado con 13 pacientes y reportó 
que retiraron solo una placa debido a la irritación que 
producía el implante. En un estudio reciente que Zhu 
[14] evaluó una fractura del pedículo del acromion, 
analizó la placa doble perpendicular con un sistema 
de bloqueo e informó buenos resultados. 

 
En nuestro caso, elegimos la osteosíntesis 

mediante placa y tornillos bloqueados, porque se 
trataba de una fractura del lado medial de la espina, 
no conminuta, y que se redujo fácilmente de forma 
abierta. Y como hemos presentado, este tipo de 
osteosíntesis nos ha permitido obtener un excelente 
resultado funcional en un breve periodo de tiempo. 
En las fracturas de acromion, el fallo del implante se 
puede ver más frecuentemente después de la fijación 
con agujas de Kirschner. Se puede observar irritación 
e infección después de la fijación con tornillos o placa 
[5]. Zhu [14] informa de atrapamiento temporal del 
nervio supraescapular en pacientes con doble placa. 
En nuestro caso, no encontramos ninguna 
complicación intraoperatoria ni postoperatoria. 
 

La intervención quirúrgica temprana en el 
paciente puede tener un efecto positivo en la 
curación de fracturas. Kim y col. [16] compararon las 
fracturas de acromion tratadas temprana y 
tardíamente y descubrieron que, si bien todos los 
pacientes tratados quirúrgicamente de forma 
temprana volvieron a sus actividades previas a la 
fractura, la tasa de pacientes tratados tardíamente es 
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del 44%. En su estudio, Hill [5] demostró que los 
pacientes con tratamiento tardío también pueden 
volver a su trabajo tal como lo hacen los pacientes 
con tratamiento temprano e informaron que sus 
puntuaciones en escalas de valoración del hombro 
eran buenas. 

 
En nuestro caso, el paciente volvió a su trabajo 10 
semanas después de la cirugía y ganó sus actividades 
preoperatorias 12 semanas después de la 
intervención. 
 

El paciente que sufre un traumatismo en el 
hombro debe ser examinado cuidadosamente para 
detectar fracturas de acromion, ya que requieren un 

alto índice de sospecha. La fractura de acromion 
puede tratarse con buenos resultados con un 
tratamiento quirúrgico temprano y una fijación 
adecuada. El tratamiento quirúrgico es importante 
para recuperar las funciones del hombro, ya que 
permite una vuelta temprana a la actividad previa, 
una disminución del dolor y un rango de movilidad 
mayor que aquellas tratadas de forma conservadora. 
Consideramos, que como criterios de tratamiento 
quirúrgico de este tipo de fracturas, se debe tener en 
cuenta el desplazamiento de los fragmentos, el nivel 
de actividad del paciente, el compromiso del espacio 
subacromial y la afectación del complejo suspensorio 
del hombro. 
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Fig.1: Radiografía de Hombro realizada en Urgencias 
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Fig.2: Imágenes de la Tomografía Axial Computerizada (TAC) 

Fig.3: Reconstrucción en 3D del TAC 
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Fig.4: Control de EscopiaIntraoperatorio 

Fig.5:  Reducción Abierta y Fijación con placa y tornillos de la fractura. 
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Fig.6: Radiografía Postoperatoria 

Fig.7: Radiografía un mes después de la cirugía 
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RESUMEN 

 

Introducción: El síndrome de MELAS es una 
enfermedad mitocondrial de muy mal pronóstico que 
consiste en encefalomiopatía, episodios ictales y 
acidosis láctica. La presentación clínica es muy 
variable y generalmente se pone de manifiesto antes 
de los 40 años. 

 

Exposición del caso: Paciente mujer de 12 años de 
edad que acude al servicio de urgencias porque 
presenta pérdida de fuerza en extremidad inferior 
izquierda con caída al suelo y crisis convulsivas, 
siendo el primer episodio, sin asociar cuadro febril. 
En la analítica muestra como datos llamativos una 
glucemia de 303 mg/dL, y un ácido láctico de 10.5 
mmol/L. 

Se realiza un TC craneal visualizándose zonas de 
infarto parietooccipital de carácter crónico. 

La paciente continúa con clínica neurológica por lo 
que se realiza RM visualizándose áreas hiperintensas 
parietoccipitales en secuencia T2 FLAIR, así como 
una espectroscopia característica con un pico de 
doblete de lactato invertido, que en su conjunto se 
interpretan como Síndrome de MELAS. 

 

Diagnóstico y discusión: el diagnóstico de esta 
entidad en ocasiones es difícil ya que los estudios 
bioquímicos y genéticos pueden ser normales, y las 
alteraciones ultraestructurales en la biopsia muscular 

características de esta enfermedad no siempre están 
presentes. 

Si bien los hallazgos en la TC son inespecíficos, la RM 
y la espectroscopia aportaninformación útil que nos 
ayuda a sugerir el diagnóstico de esta enfermedad. 
 
 

PALABRAS CLAVE 

 
MELAS, enfermedades mitocondriales, stroke-like, 
acidosis láctica, resonancia magnética, tomografía 
computarizada. 
 
 

ORIGINAL 

 
 
INTRODUCCIÓN. 

El síndrome de Encefalomiopatia Mitocondrial, 
Acidosis Láctica y Accidentes cerebrovasculares 
(MELAS) es considerado un raro desorden 
multisistémico neurodegenerativo de muy mal 
pronóstico, de herencia materna siendo causado 
pormutaciones en el DNA mitocondrial, tiene una 
incidencia de 16,3/100 000 casos. Fue descrito 
inicialmente por Shapiray col. en el año 1 975, 
posteriormente Pavlakis en 1 984 fue el primero en 
utilizar el acrónimo MELAS [1, 2]. 

 

La mitocondria es esencial para el metabolismo 
energético celular, su principal función es la 
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obtención de energía por medio de la fosforilación 
oxidativa para producir ATP. Laetiología de este 
síndrome se debe a diferentes mutaciones puntuales 
del ADNmt siendo la más frecuente es la sustitución 
A por G en el gen ARNt leu (UUR) en el nucleótido3 
243, presente en el 80-85% de los casos. Las 
mitocondrias son heredadas del lado materno, ya que 
en el gameto masculino la mayor parte de estas se 
encuentran localizadas en la cola del espermatozoide, 
y esta no participa en la fertilización. Las madres 
afectadas con alguna enfermedad mitocondrial 
heredaran el carácter a su descendencia, no 
sucediendo esto con los padres afectados[1, 2]. 

 

Asimismo, hay heteroplasmia (mitocondrias con 
ADNm con y sin mutaciones en la misma célula) así 
como segregación mitótica (las diferentes células y 
tejidos presentan proporciones variables del ADNm 
mutado). Esto explica las diferentes presentaciones 
clínicas fenotípicas, que pueden manifestarse en 
distintas etapas de la vida.  

 

Los órganos más susceptibles de ser afectados son 
aquellos que requieren mayor demanda energética y 
por tanto mayor número de mitocondrias, como son 
el sistema nervioso central, miocardio y musculo 
esquelético. También serán afectados, aunque en 
menor frecuencia, el riñón, el páncreas, el hígado y la 
retina[3]. 
 

Los reportes de esta patología describen múltiples 
manifestaciones clínicas, todos ellos coinciden con 
tres características clínicas invariables dentro de este 
síndrome: 

1) episodios de accidente cerebrovascular antes 
de los 40 años,  

2) la encefalopatía caracterizada por presentar 
crisis convulsivas, demencia, o ambas, 

3) acidosis láctica, o presencia de fibras rojo 
rasgadas en la biopsia muscular o ambas. 

 

Esta es la triada que distingue clínicamente al 
síndrome de MELAS de las demás enfermedades 
mitocondriales[4]. 
 
 
 
EXPOSICIÓN DEL CASO. 

Paciente mujer de 12 años de edad que acude al 
servicio de urgencias porque presenta pérdida de 
fuerza en extremidad inferior izquierda con caída al 

suelo y crisis convulsivas, siendo el primer episodio, 
sin asociar cuadro febril. 

Se realiza un TC craneal en el cual se visualiza 
hipodensidades focales subcorticales en lóbulo 
occipital izquierdo y parietal derecho en relación con 
lesiones isquémicas antiguas. 

También se observan hiperdensidades simétricas en 
núcleos lenticulares, probablemente por la existencia 
de calcificaciones (Figura 1).  

No se visualizan realces patológicos tras la 
administración de contraste intravenoso. 

En la analítica el único parámetro alterado fue el 
ácido láctico de 10.5 mmol/L y una glucemia de 303 
mg/dL. Se procede al ingreso de la paciente en la 
Unidad de Pediatría. 

Al día siguiente, la paciente continúa con episodios 
de movimientos involuntarios de extremidad inferior 
izquierda intermitentes, migraña y mioclonías, por lo 
que se le realiza RM visualizándose numerosas 
hiperintensidades en secuencia T2 FLAIR de 
predominio parietooccipital bilateral que 
corresponden a áreas hipointensas en T1 con ligero 
engrosamiento cortical (Figura 2). Algunas de ellas 
muestran restricción de la difusión (Figura 3). 
También llama la atención la importante atrofia 
cerebral de carácter difuso (Figura 4) y la señal 
hipointensa en ganglios basales en la secuencia de 
susceptibilidad magnética secundario a las 
calcificaciones. (Figura 5). Además, en la 
espectroscopia se visualiza un doble pico de lactato 
invertido en 1,3 ppm (Figura 6). Las imágenes 
radiológicas junto a la clínica y la analítica sugieren el 
diagnóstico de Síndrome de MELAS. 

La paciente es dada de alta, si bien meses después 
vuelve a presentar episodios de debilidad en EEII con 
parestesias distales, calambres, así como dificultad 
para articulación del lenguaje, inestabilidad en la 
marcha, temblor, distonías e hipoacusia, episodios 
que en múltiples ocasiones obliga a la paciente a 
acudir al Servicio de Urgencias, observándose entre 
los parámetros alterados altas cifras de glucosa y 
ácido láctico. 

 

Se le realiza otra RM de control a los dos años en la 
cual se visualiza regresión de algunas de las lesiones 
(Figura 7). Tampoco se observan imágenes 
patológicas en la secuencia de difusión (Figura 8). 
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Actualmente la paciente está en seguimiento por el 
servicio de Neurología del hospital, realizándose una 
RM cerebral bianual. 
La paciente ha acudido al Servicio de Urgencias en 
numerosas ocasiones por clínica similar a la descrita 
anteriormente. 
 

 

DIAGNOSTICO Y DISCUSIÓN. 

 
La fisiopatología de la enfermedad es incierta si bien 
han sido propuestas varias hipótesis en relación con 
los episodios” stroke-like”: 
 

• Hipótesis del mecanismo de isquemia 
vascular que apoya la teoría de 
angiopatíamitocondrial. 

• Hipótesis de mecanismo citopático 
generalizado y mecanismo celular 
neurovascular no 
isquémico que apoyan la teoría de la 
citopatía mitocondrial[3]. 

 

Además, este síndrome puede manifestarse 
clínicamente por retardo en el desarrollo, baja 
estatura, dificultad en el aprendizaje, déficit de 
atención, migraña, deterioro cognitivo lento y 
progresivo hasta llegar a la demencia, del mismo 
modo pueden presentar hipotonía, debilidad 
muscular, intolerancia al ejercicio, cansancio fácil, y 
cardiomiopatía hipertrófica. Puede existir afectación 
de los sistemas sensoriales presentando hemiplejia, 
oftalmoplejía, atrofia óptica, retinitis pigmentaria, y 
sordera neurosensorial. Esta patología suele asociarse 
con defectos en la secreción de insulina y oliguria 
relacionados con el síndrome nefrítico[5, 6] 
 
 

-Protocolo diagnóstico 

 

Ante su sospecha es fundamental realizar estudios 
complementarios que incluyen exámenes completos 
de sangre incluyendo medición de lactato, examen 
general de orina, estudio de LCR con medición de 
lactato, neuroimagen, estudios neurofisiológicos, 
valoración por neuro-oftalmología y cardiología, 
entre otros[7]. 

 

El diagnóstico de la enfermedad se basa en la 
demostración de la disfunción mitocondrial y sus 
síntomas clínicos: 

➢ El examen bioquímico de la sangre y el LCR 
muestra concentraciones elevadas de lactato. 

➢ Estudios genéticos: aproximadamente un 
80% de MELAS muestran la mutación del 
ADN mitocondrial A3243G en el gen 
ARNtLeu (UUR).  

➢ La biopsia muscular en estos pacientes 
muestra frecuentemente la presencia de 
fibrasrojo-rasgado que se caracterizan por la 
proliferación de mitocondrias anómalas en 
las fibras musculares [8]. 

 

El diagnóstico de esta entidad en ocasiones es difícil 
ya que los estudios bioquímicos y genéticos pueden 
ser normales, y las alteraciones ultraestructurales en 
la biopsia muscular 

características de esta enfermedad no siempre están 
presentes[2, 6]. 

 
➢ Estudios de neuroimagen: Si bien los 

hallazgos en la TC son inespecíficos, la RM y 
la RM espectroscopia aportaninformación 
útil que nos ayuda a sugerir el diagnóstico de 
esta enfermedad. 

 

Tomografía computarizada 
 
Los hallazgos en la TC son inespecíficos destacando: 
• Atrofia cerebral mayor de la esperada para la edad 
• Calcificaciones en los ganglios basales  
• Áreas de baja atenuación de predominio cortical de 
predominio en las regiones 
parieto-occipitales[4, 5].  

 
 
Resonancia magnética 
 
Los hallazgos en RM convencional descritos más 
frecuentemente en el MELAS consisten en: 

- Lesiones hipointensas en T1 en forma de 
engrosamiento cortical que no realzan 

tras administrar contraste paramagnético, 
hiperintensas en las secuencias, T2 

yT2 FLAIR  de predominio en los lóbulos 
parietales, occipitales y temporales y en 
menor grado en la sustancia blanca 
subcortical. 

Estas lesiones no siguen una distribución 
vascular pudiendo afectar a diferentes 
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territorios vasculares a la vez. 

- En DWI/ADC se ha descrito 
comportamiento mixto en las lesiones stroke-
like: Áreas de restricción de la difusión (con 
disminución del ADC) y otras que no 
muestran restricción a la difusión. Esto 
traduce edema vasogénico y edema 
citotóxico respectivamente, este último 
similar a las lesiones isquémicas[8]. 

Estudios recientes han demostrado que el 
desarrollo de edema citotóxico representado 
por una disminución de ADC es 
probablemente debido a la insuficiencia de 
energía neuronal inicial con el desarrollo 
posterior de edema extracelular en el 
entorno, lo cual conduce a una mayor señal 
de ADC. Esta superposición temporal del 
edema citotóxico inicial en fase aguda y 
edema vasogénico en fase subaguda a 
crónica podrían ser una explicación 
plausible. 

Sin embargo, el consenso en la literatura aún 
no está aún del todo dilucidado y también se 
ha señalado en algunas series lesiones que 
muestran restricción en fase aguda y otras 
que no la muestran, siendo estas últimas 
reversibles, pudiéndose tratar solamente del 
componente de edema vasogénico o bien de 
una isquemia reversible. Este patrón 
reversible es descrito en la literatura como 
lesiones corticales transitorias, o 
“fugaces”[9]. 

 

- En la fase subaguda se puede observar un 
realce cortical tras administración de 
contraste debido a una mayor permeabilidad 
resultante de la congestión o reperfusión o 
como resultado de daño de la barrera 
hematoencefálica. 

- Necrosis pseudolaminar: representa la 
pérdida neuronal selectiva en las capas 
medias y profundas de la cortical debido a la 
falta de oxígeno y glucosa para cumplir las 
demandas energéticas. 

Encontraremos en la fase subaguda una 
hiperintensidadintracorticalgiriforme en T1 
con hipointensidad en T2, la cual no 
representa hemorragia, sino más bien 
macrófagos cargados de lípidos [3]. 

 

- Atrofia cerebral desproporcionada para la 
edad del paciente 

 
 

RM espectroscopia 
 
La RM espectroscopia de las lesiones stroke-like 
muestra: 
 

• Descenso en N-acetilaspartato (NAA): 
refleja pérdida o deterioro neuronal 

• Aumento en el pico del lactato invertido en 
TE corto (TE=35): refleja presencia de 
metabolismo anaeróbico, incluso en 
regiones cerebrales de apariencia normal en 
la RM. Sin embargo, estos cambios no son 
específicos y también se pueden encontrar 
en otros trastornos metabólicos[4, 6] 

 
 
Podemos concluir que el síndrome de MELAS debe 
ser considerado como diagnostico diferencial en los 
pacientes jóvenes que presentaron infartos cerebrales 
con predominio 

en la zona cortical y localización temporo-parieto-
occipital que no se adapten a un solo territorio 
vascular, y que para conseguir un diagnóstico de 
certeza es necesario un enfoque 

multidisciplinario, siendo las imágenes una 
herramienta fundamental, acompañadas de los 
controles y la evolución del paciente[1, 6, 7]. 

 

Hay que hacer el diagnóstico diferenciar con otros 
trastornos mitocondriales como es la enfermedad de 
Leigh y el Síndrome de Kearns-Sayre, así como 
también el estatus epiléptico y diabetes y sordera de 
herencia materna[4, 6]. 

 
 

-Pronóstico y tratamiento 
 

El Síndrome de MELAS representa un reto para los 
médicos. Los pacientes deben ser atendidos por 
equipos multidisciplinarios por la gran cantidad de 
órganos afectados. 

Las medidas terapéuticas se limitan a ser de soporte 
y sintomáticas, intentando evitar y corregir las 
descompensaciones metabólicas agudas; asimismo, 
controlar los diferentes órganos que progresivamente 
se vayan afectando. 
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El reconocimiento temprano de estas enfermedades 
ayuda a dar un adecuado consejo genético para la 
familia y a mejorar la calidad de vida[7]. 
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Figura 1: TC craneal sin contraste:  en las imágenes de la izquierda se observan 

hipodensidades focales subcorticales lóbulo occipital izquierdo y parietal derecho en relación 

con lesiones isquémicas antiguas. 

En la imagen de la derecha se visualizan hiperdensidades simétricas en núcleos lenticulares, 

probablemente por la existencia de calcificaciones. También se observa megacisterna magna 

como variante de la normalidad. 

*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico del Hospital Universitario de Valladolid 

 

 

 Figura 2: RM cerebral: Áreas de hiperintensidad de señal en secuencias T2 en región cortical y 

subcortical parietooccipital bilateral, de predominio derecho, compatibles con lesiones crónicas en 

relación con cambios glióticos seudoictales en relación con su enfermedad de MELAS. Condiciona 

retracción de la asta occipital derecha(a-e) 

También se observa aumento de intensidad de señal en región frontal y frontobasal del lóbulo 

frontal izquierdo, y mínima hiperintensidad en región cortical frontal derecha (d y e). 

Secuencias en T1 con engrosamiento cortical e hipointensidad de señal de localización 

parietooccipital con predominio en el lado derecho (f-i).  

*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico del Complejo Asistencial de Zamora. 
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Figura 3: Imágenes que muestran restricción a la difusión, mostrando 

hiperintensidad de señal de en lóbulo hospital derecho, adyacente a la asta occipital 

del VL y en lóbulo occipital izquierdo, también cercana al asta occipital de VL 

izquierdo. Dicha restricción sugiere que se trate de lesiones agudas. 

*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico del Complejo Asistencial de Zamora. 

 

Figura 4: Imágenes potenciadas en T2 mostrando signos de involución 

corticosubcortical de carácter difuso, que llama la atención para la edad de la 

paciente. 

*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico del Complejo Asistencial de Zamora. 
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Figura 6: Espectroscopia en la cual se objetiva doblete de lactato a 1.3 ppm 

invertido en TR largo (tiempo de eco de 144 ms) congruente con su enfermedad. 

 
*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico del Complejo Asistencial de Zamora. 

 

Figura 5: Secuencia de susceptibilidad magnética en la que se observa 

hipointensidad de señal en ganglios basales (ambos núcleos pálidos) compatibles 

con calcificaciones. 

*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico del Complejo Asistencial de Zamora. 

 



ISSN:1578-7516 
NUEVO HOSP. (Versión digital) 

Junio 2020; Vol. XVI Nº 2 

 

 

 41 

 
 
 
  

Figura 8. RM control: Secuencia de difusión sin áreas de hiperintensidad de que traduzcan 

lesiones isquémicas agudas. 

 

*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico del Complejo Asistencial de Zamora. 

 

 

Figura 7: RM control: Imágenes potenciadas 

en T2 y FLAIR en las que se observa focos 

de hiperintensidad de señal en región cortical 

y subcortical parietooccipital de carácter 

bilateral, y temporal izquierdo, sin cambios, 

compatibles con lesiones de gliosis en el 

contexto crisis psudoictales recurrentes 

dentro de su enfermedad. 

Las lesiones bifrontales previas ya no se 

visualizan. 
*Imágenes cedidas del Servicio de Radiodiagnóstico 

del Complejo Asistencial de Zamora. 
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RESUMEN 

 
INTRODUCCIÓN. 
 
La artroplastia total de rodilla se ha constituido en 
los últimos años como uno de los procedimientos 
más exitosos de reconstrucción articular. Se prevé un 
aumento sustancial en las próximas décadas con el 
envejecimiento progresivo de la población en países 
desarrollados. Las complicaciones de esta cirugía son 
poco frecuentes, aunque en ciertos casos limitantes e 
incluso letales para la extremidad. 
 
EXPOSICION DEL CASO. 
 
Se presenta el caso de una mujer de 76 años que sufre 
una trombosis arterial iatrogénica intraoperatoria en 
el contexto de una artroplastia total de rodilla 
derecha. La resolución temprana mediante 
trombectomía arterial asociada a un by-pass usando 
vena safena interna contralateral invertida evitaron la 
amputación de la extremidad. 
 
DISCUSIÓN. 
 
Las complicaciones vasculonerviosas durante la 
cirugía de artroplastia total de rodilla son raras. El 
diagnóstico de las mismas es difícil y en muchas 
ocasiones tardío.El estudio de las patologías 

vasculares concomitantes previo a la intervención, el 
conocimiento de los factores de riesgo tanto del 
paciente como de la propia cirugía, y la sospecha 
postquirúrgica de una posible lesión vascular 
oclusiva permiten un manejo temprano y agresivo de 
dichas complicaciones, disminuyendo notablemente 
el riesgo de amputación de la extremidad 
intervenida.  

 
 
 

PALABRAS CLAVE 

 
Trombosis arterial, Iatrogénica, artroplastia total 
rodilla, aneurisma popliteo. 
 
 

ORIGINAL 

 

Introducción 

La artroplastia total de rodilla (ATR) se encuentra 
entre las cirugías más frecuentes de nuestra 
especialidad, con un índice de complicaciones 
relativamente bajo. Sin embargo, las complicaciones 
durante una prótesis total de rodilla pueden suceder. 
Las complicaciones vasculares (exceptuando la TVP) 
no llegan al 0,5%, mientras que las nerviosas no 
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superan el 2%. A continuación presentamos un caso 
de una paciente con aneurisma y trombosis arterial 
poplíteas y parálisis del peroneo común y tibial 
posterior  tras Artroplastia total de rodilla. 

 

Caso clínico 

Paciente mujer de 76 años con gonalgia derecha de 
características mecánicas y años de evolución, 
asociada a limitación progresiva para sus actividades 
de la vida diaria, que no responde a tratamiento 
analgésico vía oral. Se sirve de un bastón en lado 
izquierdo de su cuerpo para caminar.  A la 
exploración física, la paciente presenta un genu varo 
y cierta amiotrofia cuadricipital bilateral, no 
observándose edemas distales ni alteraciones 
cutáneas en su Extremidad Inferior derecha. El 
relleno vascular, la fuerza y la sensibilidad están 
conservados, sin que exista ninguna patología 
vascular ni nerviosa que pudiese contraindicar la 
cirugía de sustitución protésica. El balance articular 
es de 0/110º doloroso, con Zohlen negativo y cepillo 
rotuliano positivo. Estabilidad mediolateral y 
anteroposterior. Radiográficamente presenta una 
gonartrosis derecha Ahlback III. 

De forma consensuada con la paciente, se le 
programa para una artroplastia total de rodilla 
derecha, tipo CR. (Figuras 1 y 2) Se firman los 
consentimientos informados correspondientes, y 
pasa la consulta preoperatoria de manera exitosa.  

El día de la cirugía se pauta 2 gr de 
cefazolinaprequirúrgico, anestesia raquídea y se 
coloca el manguito de isquemia en muslo derecho. Se 
realiza una disección por planos, con 
artrotomíapararrotuliana medial. 
Intraoperatoriamente se produce una falsa vía 
posterior en fémur al introducir la guía endomedular 
femoral. Es percibida por los cirujanos responsables, 
y realizan las pertinentes comprobaciones vasculares 
intraquirúrgicas. Se implanta la artroplastia total de 
rodilla cementada, comprobando la estabilidad 
anteroposterior y mediolateral, además del tracking 
rotuliano. Tras 76 minutos de isquemia y antes de 
proceder al cierre por planos, se procede a la 
hemostasia de vasos sangrantes, observando el 
sangrado habitual de vasos parameniscales y 
capsulares, descartando un sangrado 
correspondiente a la artería poplítea, de la parte 
posterior del muslo.Se procede al cierre por 
planos,manteniendo un drenaje 
aspirativointraarticular. Vendaje compresivo de la 
extremidad, cerciorándose los cirujanos de un relleno 
vascular distal débil con ausencia de pulso de arteria 

pedia. Sensibilidad y fuerza aún no recuperadas 
debido a la anestesia raquídea. La paciente es 
enviada a Reanimación postquirúrgica. 

En Reanimación los anestesistas reflejan, pasada una 
hora de la finalización de la cirugía, que la 
extremidad inferior derecha se encuentra fría y con 
un relleno vascular distal perezoso. 

A su llegada a planta, presenta una palidez cutánea 
con leve disminución de la temperatura respecto a la 
extremidad contralateral. Pulso femoral conservado 
con ausencia de pulso poplíteo y distales. 
Recuperada de la anestesia raquídea la exploración es 
de anestesia y paresiainfragenicular e impotencia 
funcional para la flexoextension del tobillo y 
movilidad digital.  

Se solicita un ecodoppler, con un resultado 
inconcluso debido al gran edema postquirúrgico. Un 
día después, y tras aplicar medidas antiinflamatorias, 
se repite el ecodoppler, con resultados similares: 
buen retorno venoso, con buen relleno arterial 
exceptuando el segmento inflapoplíteo. Se coloca 
pulsioxímetro en primer dedo pie derecho, no 
apreciándose saturación. Pie derecho más caliente, 
sin palparse pulso en arterias distales. Se decide 
derivar a la paciente a cirugía vascular.  

En Cirugía Vascular, a su llegada, le realizan una 
arteriografía de ambas extremidades inferiores, 
diagnosticando una trombosis de la segunda  porción 
de la arteria poplítea derecha, asociando un 
pseudoaneurisma medial.(Figura 3) Arteria peronea 
permeable por colateralidad, con repermeabilizacion 
de tronco tibial anterior por flujo a través del arco 
plantar. Vena safena interna contralateral permeable. 

Por ello proceden de urgencia a una exclusión de la 
segunda porción poplítea derecha y un bypass de la 
primera a la tercera mediante vena safena interna 
contralateral invertida. Asoció fasciotomia abierta de 
compartimentos anterior y peroneo, y de 
compartimentos posteriores (superficial y profundo). 

La paciente presenta muy buena evolución 
postquirúrgica, recupera pulso pedio y excelente 
perfusión distal pie derecho. En el postoperatorio 
persiste anestesia e impotencia funcional tobillo y 
pie, además de síndrome de reperfusion tratado y 
resuelto. En su ingreso presentó además una 
infección de la herida en ingle derecha con cultivo 
positivo para pseudomonaaeuroginosa, con buena 
respuesta antibiótica. 

Tras esta segunda intervención es evaluada por el 
servicio de Neurología, que solicita electromiograma: 
lesión axonal severa de los nervios peroneo común y 
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tibial posterior derechos a nivel de la fosa poplítea 
derecha.   

En su seguimiento al alta es revisada por Cirugía 
Plástica de las fasciotomías (con buena evolución). 
Por parte de Neurología se repitien el 
electromiograma cada 2 meses, concluyendo pasados 
9 meses que la lesión es permanente al no haber 
existido en los sucesivos electromiogramas signos de 
reinervación.  En Rehabilitación desde la cirugía, se 
obtiene una movilidad del tobillo derecho nula en 
flexoextensión, permaneciendo una marcha en 
steppage asistido de un bastón en largas distancias y 
sin necesidad de ayuda en distancias cortas. 

 

Discusión: 

La lesión de la arteria poplítea es una de las 
complicaciones más temidas de la artroplastia total 
de rodilla. Sin embargo, debido a la rareza del 
evento, la tasa,los factores de riesgo y las 
consecuencias de estas lesiones son anecdóticamente 
descritas e informadas. La literatura publicada refiere 
unas tasas de incidencia de 0.03% –0.23% 
dependiendo de la serie, llegando incluso a 0,5% en 
alguna de ellas [1-3]. 

Entre los factores de riesgo de una lesión vascular 
periopertoria podemos distinguir, por un lado, 
aquéllos relacionados con el paciente, y por otro,  los 
relacionados con la técnica quirúrgica y la 
experiencia del cirujano. 

Numerosos estudios se han centrado en el análisis de 
los primeros. Entre los predisponentes a una lesión 
vascular destacan una historia de enfermedad 
arterial periférica, alteraciones en la coagulación 
(coagulopatía, enfermedad metastásica), y otros que 
pueden dificultar la correcta realización de la cirugía, 
como un IMC elevado,  gran deformidad articular 
con contractura de partes blandas, o una gran fibrosis 
local derivada de una revisión protésica. [1,3-8]. Es 
tan relevante el estado preoperatorio que Keith D et 
al [9] sugieren la realización de una arteriografía de 
la extremidad inferior previa a una intervención 
ortopédica en los casos de atenuación del pulso pedio 
o con un índice pie-tobillo menor de 0.40. 

En nuestro caso la paciente no presentaba ningún 
factor predisponente que aumentase las 
probabilidades de lesión vascular perioperatoria, al 
tener un IMC normal y tratarse de una cirugía 
primaria por gonartrosisAhlback III con ligera 
deformidad en varo. 

Entre los factores dependientes de la técnica 
quirúrgica, se puede producir una lesión arterial al 

realizar traslación anterior de la tibia, la resección 
ósea (tanto femoral como tibial) o la liberación de la 
cápsula posterior. [10] La lesión térmica por el 
contacto del casual del cemento con la arteria 
poplítea está descrita como otra posible causa [11].  El 
uso de manguito de isquemia o no es un tema 
controvertido y ampliamente estudiado, sugiriendo 
evitarlo en pacientes con factores de riesgo 
cardiovascular o enfermedad arterial periférica 
conocida. [12] 

En nuestro caso se usó manguito de isquemia, al no 
presentar predisposición a lesión vascular, y se 
produjo una lesión de características mecánicas al 
producirse una falsa vía posterior en la introducción 
de la varilla femoral. Un fallo en la técnica quirúrgica 
con consecuencias potencialmente devastadoras. 

La isquemia aguda secundaria a trombosis es la 
complicación arterial más frecuente tras la 
artroplastia total de rodilla. Son numerosos los 
estudios que inciden sobre el difícil y tardío 
reconocimiento de esta complicación. Keith D et al [9] 
refiere en su revisión que hasta un 50% no fueron 
diagnosticados hasta pasadas 24 horas de la cirugía. 
Especifica que hay ciertos factores que explican este 
retraso diagnóstico, como la anestesia raquídea, que 
puede enmascarar un dolor isquémico, los apósitos 
quirúrgicos y medias que cubren la extremidad, y el 
hecho de que el sanitario atribuya el dolor a la 
incisión quirúrgica. En este sentido es importante que 
el cirujano y el servicio de enfermería sean 
conscientes de la posibilidad de tal complicación, y 
actúen con celeridad, ya que en este caso el tiempo 
cuenta y las consecuencias puedes ser catastróficas. 
Willson et al.[2]encontraron un aumento en la 
morbimortalidad relacionado con el retraso en el 
diagnóstico superior a 24 horas, con una tasa de 
amputación del 60% en este subgrupo de pacientes. 
Por este motivo la revascularización debe realizarse 
de manera precoz y de forma completa empleando 
las diversas técnicas que sean necesarias, siendo la 
trombectomía arterial la más frecuente de ellas, 
completándose con bypass con vena safena interna 
invertida si la recuperación del flujo es inadecuada. 

En nuestra paciente, aún percatándose los cirujanos 
de la complicación intraoperatoriamente, y las 
numerosas comprobaciones posteriores, el manejo de 
la complicación se realizó pasadas las 24 horas de la 
cirugía, consiguiendo recuperar el flujo adecuado de 
la arteria poplitea mediante trombectomía y by-pass 
con vena safena interna autóloga. 
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TABLAS Y FIGURAS 

 
 
Figura 1 y 2 . Artroplastia total de rodilla. 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Trombosis segunda porción de arteria poplítea.  
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