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Objetivos
Los objetivos de este artículo fueron determinar, me-

diante la medición de diversos ángulos, la corrección de
la hiperlordosis lumbosacra tras un proceso de elongación
femoral bilateral según la técnica Icatme, así como la au-
sencia de síntomas neurológicos derivados de la estenosis
del canal tras el alargamiento femoral.

Pacientes y métodos
En este estudio se incluyeron 34 pacientes acondroplá-

sicos, con una edad media actual de 22,3 años, a los cuales
se les ha practicado un alargamiento femoral según la téc-
nica Icatme y en los cuales se ha medido, en radiografías
de perfil de la columna dorsolumbar preelongación y post-
elongación, toda una serie de ángulos que se enumeran
en el texto.

Resultados
Los resultados obtenidos mostraron una disminución

del ángulo de lordosis lumbar, de Sezè y L5-S1, así como un
aumento de los ángulos lumbosacro, de Junghans y sacro,
que clínicamente se traduce en una corrección de la hi-
perlordosis lumbar, verticalización del sacro y mejora de
la inflexión toracolumbar y lumbosacra, acercándose a los
valores promedio estándar para los individuos no acon-
droplásicos.

Conclusiones
La estática de la columna lumbar del paciente acondro-

plásico se modifica tras un proceso de elongación femo-
ral bilateral (técnica Icatme), que se acercan a los valores
estándar de los individuos sin acondroplasia.

Tras un proceso de alargamiento de fémures según la
técnica Icatme se consigue una corrección de la hiperlor-
dosis lumbar con la cual se previene la aparición de sinto-
matología neurológica derivada de la estenosis del canal.

La incidencia de complicaciones neurológicas deriva-
das de la estenosis del canal lumbar es baja respecto a los

individuos acondroplásicos sin elongación para iguales
grupos de edad y sexo.
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LUMBAR CANAL STENOSIS 
IN ACHONDROPLASIA

Objective
To determine through the measurement of different an-

gles the correction of lumbar hyperlordosis after bilateral
femoral lengthening using the Icatme technique and to
assess the absence of neurological symptomatology secon-
dary to stenosis of the lumbar canal after femoral lengthe-
ning.

Patients and methods
Thirty-four patients with achondroplasia were studied.

Mean age was 22.3 years. The patients underwent femoral
lengthening using the Icatme technique. X-rays of the la-
teral rachis taken before and after lengthening were used
to measure a series of angles.

Results
The lumbar lordosis angle, Sezè’s angle and the L5-S1

angle decreased while the lumbosacral angle, Jungham’s
angle and the sacrum angle increased, leading to correc-
tion of lumbar hyperlordosis, verticalization of the sacrum
and improvement in thoracolumbar and lumbosacral in-
flection. Values were similar to the standard for indivi-
duals without achondroplasia.

Conclusions
Femoral lengthening using the Icatme technique in

achondroplastics modifies the statics of the lumbar spine,
making them similar to those of non-achondroplastics.
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The procedure corrects lumbar hyperlordosis and pre-
vents the appearance of neurological symptomatology due
to stenosis of the lumbar canal. The incidence of neurolo-
gical complications due to stenosis of the lumbar canal in
achondroplastics who have undergone femoral lengthe-
ning is low compared with that of achondroplastics of the
same age and sex who have not undergone this procedure.

Key words:
Achondroplasia. Femoral lengthening. Stenosis of the

lumbar canal.

INTRODUCCIÓN
Las alteraciones neurológicas que se producen con la

acondroplasia son la causa más frecuente de morbilidad y

mortalidad en esta displasia1. Afortunadamente, estos

trastornos no se presentan por un trastorno de disgene-

sia del tejido nervioso, sino que son secundarias a la

compresión ósea de las estructuras nerviosas. Por lo tan-

to, a menudo son susceptibles de tratamiento profiláctico

o definitivo2. Los tres problemas neurológicos encontra-

dos con más frecuencia son hidrocefalia, compresión cer-

vicomedular (foramen magnum) y estenosis del canal

lumbar.

Este artículo estudia esta última complicación neuroló-

gica, que es la más grave que puede producirse en la

acondroplasia, insistiendo en su diagnóstico, tratamiento

y prevención.

Las alteraciones de la columna vertebral en la acon-

droplasia son poco llamativas por sí mismas, pero en

conjunto tienen gran valor, ya que originan la complica-

ción más grave: la estenosis del canal lumbar.

Los primeros artículos que hablan de complicaciones

neurológicas asociadas con acondroplasia son las de

Dandy3 en 1921 y las de Donath y Vogl4 en 1925. Estos

autores señalan que las anomalías de la columna cervical

son un hallazgo constante en la acondroplasia y mencio-

nan complicaciones neurológicas causadas por lesiones

óseas. Estudios posteriores revelan la existencia de una

reducción de todo el canal espinal5 (cervicodorsolumbar),

que se va estrechando en posición caudal6 y la estenosis

de los foramen de las raíces nerviosas7. La medula espinal

y la cauda equina son de tamaño normal8. La estenosis

del canal constituye pues un hallazgo constante en los

acondroplásicos y sería secundaria a una alteración de la

osificación endocondral con sinostosis prematura de los

centros de osificación del cuerpo vertebral y el arco pos-

terior, que resultarían en la disminución en la altura del

cuerpo vertebral, el aumento de espesor de la lámina y

un acortamiento de los pedículos.

Así, la proporción entre un canal raquídeo estrecho y la

medula espinal de tamaño normal origina una complica-

ción que desencadena trastornos neurológicos (fig. 1).

Los dos factores anatómicos que provocan la estenosis

son los pedículos cortos y la disminución de la distancia

interpedicular9.

Factores adicionales como la presencia de un foramen

magnum pequeño, prolapso o hernia de uno o varios

discos intervertebrales, espondilosis degenerativa, cifosis

toracolumbar estructurada y, sobre todo, una importante

hiperlordosis lumbar, contribuyen a comprometer el ca-

nal lumbar. De todos ellos, el único factor constante es

la hiperlordosis lumbar10, que está presente en el 78 %

de los niños androplásicos y en el 98 % de los adultos

acondroplásicos (fig. 2).

La hiperlordosis lumbosacra se debe a un grado anor-

mal de oblicuidad pélvica anterior en la bipedestación.

No se trata de una deformación primaria de la columna

vertebral y se corrige en sedestación, cuando la curva es

flexible. Suele ser progresiva con la edad. Así, la curva

aumenta de valor cuando el individuo se coloca de pie,

de forma simultánea con la disminución de la cifosis to-

racolumbar. No pueden considerarse ambas entidades

por separado. La cifosis toracolumbar se hace más evi-

dente en sedestación y mejora con la bipedestación,

mientras que la hiperlordosis lumbosacra mejora en se-

destación y se pone de manifiesto en bipedestación.

Así pues, la hiperlordosis lumbosacra desempeña un

papel muy importante en la producción de sintomatolo-

gía neurológica derivada de la estenosis del canal, pues-

to que este es un factor adicional constante que aparece

en estos individuos. Por ello, la corrección de la misma

evita la aparición de esta sintomatología11,12 que puede

llegar a ser tan grave en los acondroplásicos.

Con estas premisas se plantea la prevención de la apa-

rición de la sintomatología neurológica derivada de la

estenosis del canal a partir del proceso de elongación fe-

moral bilateral según la técnica Icatme13, que permite no

sólo aumentar la talla del individuo, sino también corregir

la hiperlordosis lumbar, evitando la aparición de sintoma-

tología neurológica.

Figura 1. TC de acondroplasia. Estenosis del canal lumbar.
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PACIENTES Y MÉTODOS
Para la realización de este estudio se incluyeron 34 pa-

cientes (16 varones y 18 mujeres), con una edad media

actual de 22,3 años (10 acondroplásicos tienen en la ac-

tualidad más de 30 años). En todos se ha practicado un

proceso de elongación femoral según la técnica Icatme,

que ha finalizado como mínimo hace 2 años (seguimien-

to de 1982 a 1997). En ellos se ha practicado un mínimo

de una radiografía de columna dorsolumbar y preelon-

gación y postelongación femoral (el estudio radiológico

consta de 89 radiografías, 38 de ellas antes de la elonga-

ción y 51 de ellas después) y se han medido los diversos

ángulos que se enumeran a continuación: ángulo de lor-

dosis lumbar (L1-S1, L1-L5 y L2-L5), ángulo lumbosacro,

ángulo de Junghans, ángulo sacro, ángulo sacrohorizon-

tal de Sezè y ángulo de la articulación L5-S1.

RESULTADOS
Se obtuvieron los resultados que se muestran en la ta-

bla 1, con disminución de los ángulos de lordosis lumbar,

de Sezè y L5-S1, así como aumento de los ángulos lum-

bosacros; de Junghans y sacro, que se traduce clíni-

camente en una corrección de hiperlordosis lumbar,

Figura 2. Hiperlordosis lumbo-
sacra. Imagen clínica y radioló-
gica.

TABLA 1. Valores medios (en grados) de los ángulos 
preelongación y postelongación femoral

Ángulo Preelongación Postelongación Valor percentual 
(°) (°) (%)

L1-S1 66,6 47,7 ↓ 28

L1-L5 44,2 31,7 ↓ 28

L2-L5 43,1 33,1 ↓ 23,2

Junghans 128,6 133 ↑ 4

Lumbosacro 124,6 131 ↑ 5

Sacro 12,24 27,2 ↑ 122,2

Sezè 51,3 34,2 ↓ 33,4

L5-S1 16,8 15,58 ↓ 7,3
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verticalización del sacro y mejoría de la inflexión toraco-

lumbar y lumbosacra (fig. 3), acercándose los valores pro-

medio estándar postelongación a los valores medios para

estos mismos ángulos en los individuos no acondroplási-

cos. No se observó en ningún caso síntomas neurológicos

derivados de estenosis del canal en los individuos acon-

droplásicos tras la elongación femoral, por lo que la téc-

nica Icatme impide la aparición de esta sintomatología,

siendo baja la incidencia de complicaciones neurológicas

derivadas de la estenosis del canal lumbar respecto a los

individuos acondroplásicos no alargados para iguales

grupos de edad y sexo.

DISCUSIÓN
La incidencia de sintomatología neurológica derivada

de la estenosis del canal osciló entre el 37 y el 89%, se-

gún los diferentes autores5,8,14-16, señalando clásicamente

su aparición en individuos entre la tercera y la cuarta dé-

cadas de la vida, aunque diversos autores5,17,18 apuntan la

no relación entre la edad del paciente y la aparición de

dicha sintomatología, refiriendo casos de claudicación

neurógena y paraplejía en menores de 15 años. La sinto-

matología neurológica es la clásica del síndrome de es-

tenosis del canal descrito por Blau y Logue19, de clau-

dicación neurógena o lumbalgia no controlada con

radiculopatía, y se clasifica en 5 grupos según la forma de

presentación8 que progresan en intensidad, y que inclu-

yen desde la simple lumbalgia hasta la paraparesia con

exploración neurológica alterada y claudicación neuróge-

na, lo que permite indicar el mejor tratamiento que debe

seguirse para cada grupo.

El diagnóstico de presunción es clínico y las explora-

ciones complementarias (tomografía computarizada [TC],

resonancia magnética [RM]) lo confirman y resultan de

gran utilidad para plantear la estrategia quirúrgica.

El tratamiento que debe seguirse en los pacientes con

estenosis del canal sintomática se ha sometido a múltiples

variaciones desde que Spillane20, en 1952, sugirió la ne-

cesidad de realizar laminectomías en estos individuos

para mejorar la sintomatología. Desde entonces muchos

autores han aportado sus experiencias16,18,21,22, y aún hoy

en día es motivo de controversia, por lo difícil de su

indicación y sus resultados, en muchos casos poco satis-

factorios, aun habiendo realizado un tratamiento quirúr-

gico correcto (estudio preoperatorio exhaustivo, trata-

miento quirúrgico precoz, laminectomía amplia simple,

no necesidad de fusión, etc.), lo cual redunda en la ne-

cesidad de prevenir o retrasar la aparición de sintomato-

logía neurológica derivada de la estenosis del canal, se-

ñalándose, como ya se ha comentado, la correción de la

hiperlordosis lumbar como el hecho más factible.

La técnica Icatme13 consiste en el alargamiento global

de las extremidades (fémur, tibia y húmero), siendo la

primera y la única que permite la elongación global bila-

teral y la corrección de la hiperlordosis lumbar de mane-

ra simultánea en los pacientes acondroplásicos. Se consi-

gue no sólo una mayor estatura del individuo, sino que

se evita la aparición de sintomatología neurológica deri-

vada de la estenosis del canal. La edad ideal para iniciar

la elongación es entre los 8 y los 10 años para las niñas y

entre los 9 y los 12 años para los niños, en función de sus

diferentes parámetros de maduración esquelética. El nú-

mero de centímetros de elongación no debe ser nunca in-

ferior a los 10 cm por segmento óseo, y la cifra media

ideal es de 15 cm, con una elongación de extremidades

inferiores de 30 cm. La elongación se realizará de forma

simétrica, empezando por las tibias y siguiendo por los

fémures o los húmeros de forma opcional.

Es durante el proceso de elongación femoral que se

consigue la corrección de la hiperlordosis lumbar. Así,

normalmente la cadera del acondroplásico se encuentra

en varo y anteversión. En el momento de colocar los pins

del fijador hay que tener en cuenta este hecho, colocán-

dolos asimétricos en ambos planos. Al corregir la posi-

Figura 3. Imagen clínica y ra-
diológica de corrección de la
hiperlordosis lumbar.
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Figura 4. Técnica Icatme para
la elongación femoral.

Figura 5. Reposición de cade-
ra a su mecánica normal. Te-
notomías y elongación.



ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRÍA.  VOL. 54, N.o 2, 2001 131

Estenosis del canal lumbar en la acondroplasia

ción de los clavos para adaptar el fijador, la extremidad

proximal del fémur gira para colocarse en retroversión y

valgo (fig. 4). Por otro lado, en el momento de la elon-

gación, se practican tenotomías percutáneas en las partes

blandas (musculatura de la espina ilíaca anterosuperior y

de aductores) (fig. 5). Durante la elongación se mantiene

al acondroplásico en sedestación, produciendo una ten-

sión progresiva sobre los isquiotibiales, no compensada

por el recto anterior y los aductores que se encuentran

elongados. Al levantarlo, la tensión de los isquiotibiales

sobre la pelvis, sin la contratación de la musculatura de la

espina, condiciona la verticalización del sacro arcuato. De

esta manera, la nueva mecánica de la extremidad,

coxa-valga normorrotada y sacro más verticalizado, fuer-

zan la corrección de la hiperlordosis lumbar, lo cual ha

sido cuantificado en radiografías de perfil de la columna

dorsolumbar y preelongación y postelongación femoral,

tal y como se ha demostrado.
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