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NEUROORTOPEDIA

7.1. Aquello que no se debe hacer en el nifo con Mielomeningocele.
Dr. Enrique Fa

Mielomeningocele.

Definicion.
Es una falla en el cierre del tubo neural entre las semanas tercera y cuarta de la vida intrauterina.

Etiologia.

La causa se desconoce pero en todos los casos existe predisposicidn genética. Factores nutricionales y
ambientales desempenan un papei en la etiologia del mielomeningocele. Algunos estudios han demostrado
que eluso del acidofélico como suplemento de ladieta en el periodo preconcepcional reduce significativamente
el riesgo de padecer defectos del tubo neural. Estaria indicado especialmente en la pobiacién de riesgo
(madre afnosa, con antecedentes familiares de mielomeningocele, madres desnutridas) a razéon de 4 mg/dia..
Se sabe de algunos farmacos que aumentan el riesgo, por ejemplo, el acido valproico que produce un 1-2%
de defectos del tubo neural en lo embarazos. La radiacion, la malnutricion, los productos quimicos podrian
influir negativamente en el normal desarrolio del sistema nervioso central y periférico.

Tipos de Disrafismos Espinales.

] Sps‘_né bifids oceutia Meningocate hiya!amaningaccie

Los principales defectos del tubo neural son:
o Espina Bifida Oculta

Meningocele
Mielomeningocele
Encefalocele
Anencefalia
Sinus Dermoide
Medula Anclada
Siringomielia
Diastematomielia
Lipoma de! cono medular

El Mielomeningocele es la forma mas grave de los disrafismos de la columna vertebral. Incluye alteracién
del cierre de los arcos posteriores de los cuerpos vertebrales, defecto a través del cual protruyen los elementos
neurales {(meninges, raices y médula).

Incidencia 3 /1000 nacidos vivos (Argentina).

O 0 000000 O

Clasificacion.
La clasificacion realizada por la Sociedad Argentina de Neuroortopedia divide los pacientes con

mielomeningocele en cuatro grupos de acuerdo al nivel segmentario de lesién neurologica y pronostico
funcional acorde al mismo.
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GRUPO 0 TORACICO ALTO Y BAJO

GRUPO 1 LUMBAR SUPERIOR
GRUPO 2 LUMBAR INFERIOR
GRUPO 3 SACRO

En esta exposicidén se tomara como referencia la clasificacién del Dr. Luciano Dias del Departamento de
Cirugia Ortopédica Northwestern University Medical School, Chicago, lllinois, por considerarla mas practica
y funcional desde el punto de vista terapéutico.

v No hay funcién del cuadriceps.
v Deambulador domiciliario hasta los

GRUPO | 12-13 anos con HKAFOs o RGO.
Toraxico y Lumbar Alto v 95-99% es no ambulador durante la
adultez.

v" Funcién del cuadriceps, IQT
internos, glateo medio y mayor no

funcionales.
GRUPO Il v Uiilizan AFOs y muletas.
Lumbar Bajo v El 79% son deambuladores

comunitarios durante la vida adulta.

v' Sacro alto: requiere AFOs por
debilidad del triceps sural.
Claudicacién en la marcha por

GRUFO Il debilidad de gluteos.
v’ Sacro Bajo: buena funcién del
triceps sural y del gliteo medio y
mayor. Marcha cercana a la normal.

Sacro

Tratamiento Neuroortopedico del Mielomeningocele.

Antiguamente la mayoria de aquellos que lograban sobrevivir estaban destinados a vivir confinados en
una silla de ruedas debido al defecto mental, la perdida del equilibrio, etc. causados por la severa hidrocefalia,
las complicaciones de la piel o la protuberancia quistica en la regién lumbar que limitan la utilizacion de
aparatos de soporte. La casi eliminacion de las complicaciones significa que casi todos los nifios con MMC
son, potencialmente, capaces de caminar. Sus miembros superiores son normales y casi siempre existe una
musculatura troncal normal capaz de elevar la pelvis.

Desde la década del '60 y hasta la fecha la metodologia terapéutica utilizada para el tratamiento de los
ninos con mielomeningocele ha variado sustancialmente en base a los reportes y experiencias de autores
reconocidos en diferentes partes del mundo que han permitido una mejor comprension de la fisiopatologia
de la enfermedad, los prondsticos acorde al nivel segmentario de lesidn y las consecuencias no deseables
de los mismos tratamientos ortopédicos instituidos.

“La meta del tratamiento ortopédico es hacer al sistema musculo esquelético tan funcional como sea
posible. La ambulacién NO es el objetivo para cada nifio”, !
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Por ejemplo, en el Grupo 1, el objetivo del tratamiento o del no tratamiento seria la COMODIDAD del
paciente y sus padres y/o cuidadores.

En el Grupo I, el objetivo, seria lograr la mayor FUNCIONALIDAD sin pretender normalidad ni perfeccion
pero siempre teniendo en cuenta las posibilidades a futuro de los pacientes, tratando de evitar todo tipo de
tratamiento cruento innecesario.

Y, en el Grupo Ill, habria que tratar de hacer hasta lo imposible para que el paciente mantenga su
funcionalidad y calidad de vida el mayor tiempo posible, cueste lo que cueste.

Cadera. :

En el pasado, frecuentemente eran realizadas repetidas operaciones sobre las caderas de los nifios
que sufrian mielomeningocele. Aln mas, los largos y repetidos periodos de inmovilizacidon postoperatoria
siempre fueron seguidos de fracturas patolégicas.

Es importante no atormentar a estos nifios con muchas cirugias.:

Los problemas mas frecuentes en la cadera de los nifos con mielomeningocele son de caracter
adquirido, secundarios a los disbalances musculares y al malposicionamiento. Estos incluyen el compromiso
musculotendinoso (contracturas en flexion, en aduccion, en abduccion) y del aparato osteoarticular
(subluxacion y luxacion de la cadera, uni o bilateral, deformidades rotacionales de cadera y de tibia). Por
uitimo, debemos mencionar que los problemas congénitos son raros, asociados generalmente, a niveles
sacros y de tratamiento similar al del nino sano. Las malformaciones teratoldgicas se relacionan con niveles
de lesién alto y no deben ser tratadas.

El criterio del servicio para abordar el tratamiento de los problemas de cadera se describe en el capitulo
de cadera paralitica.

Rodilla. ,

Las deformidades més habituales de la rodilla en el paciente con mielomeningocele pueden ser de
caracter congénito o adquirido. Ellas son, las deformidades en extension, en flexién, en valgo o varo.

Las contracturas en flexién son las mas frecuentes y se producen por 1) la posicién tipica en posicidn
supina: caderas en abduccion, flexion y rotacion externa, rodillas en flexidn y pies en equino; 2) una contractura
gradual de los isquioctibiales y los biceps sumado a una contractura de la capsula posterior de la rodilla por
debilidad del cuadriceps y posicién sedente prolongada; 3) espasticidad y contractura de los isquiotibiales
(sindrome de medula anclada); 4) debilidad de los cuadriceps y pardlisis de los gastronemios, del soleo y
gliteos medio y mayor. !

Con el aumento de la edad y el peso corporal, la fuerza muscular relativa se ve disminuida y la ambulacion se hace
dificil. E! grado de problemas sintomaticos de la rodilla en adultos con MMC es alte y puede ser uno de los factores
principales en el cese de la ambulacién en esta poblacién.

Se ha propuesto que estos pacientes tienen una marcha caracteristica que provoca un estrés anormal en la rodilla,
llevando a una inestabilidad medial y anteromedial y, eventualmente, a cambios degenerativos, todo ello secundario
a deformidades rotacionales de cadera y de tibia. ?32425.26.27.28.29.3031)

En el tratamiento de los problemas de rodilla en el mielomeningocele se debe EVITAR:

GRUPO | A

> El desarrollo de deformidades posicionales (deformidad en flexion, abduccion y rotacion externa).

> Corregir deformidades en flexion menores de 209 (adaptar equipamiento).

> Elongaciones tendinosas. Se deberian realizar tenotomias, capsulotomias y o osteotomias extensoras,
segun necesidad. (82.33.34.35.36.37)

> El tratamiento tardio de las deformidades en extension de origen congénito, ya sea, con yesos
seriados o tratamiento quirdrgico, a fin de mantener un rango de movilidad aceptable, entre 0° de
extensién y 902 de flexion. 38

GRUPO HI

> El desarrollo de deformidades posicionales.

> Las tenotomias. Preferir alargamientos tendinosos limitados o epifisiodesis anterior 3 en contracturas
en flexion < 202. En caso de contracturas >202 o residuales pensar en una osteotomia extensora
femoral externa.

» Pasar por alto la presencia de una extrarrotacion tibial como causa de a marcha agazapada y la
necesidad de tratarla inmediatamente cuando el 4&ngulo musio-pie es > o = 20°.

> El tratamiento tardio de las deformidades en extension de origen congénito, ya sea, con yesos
seriados o tratamiento quirlirgico, a fin de mantener un rango de movilidad aceptable, entre 02 de
extension y 902 de flexion.%®

GRUPO I

> El tratamiento tardio de las deformidades en extension de origen congénito, ya sea, con yesos

seriados o tratamiento quirdrgico, a fin de mantener un rango de movilidad aceptable, entre 0 de
extensién y 90 de flexion.
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> Pasar por alto la presencia de una extrarrotacion tibial como causa de la marcha agazapada y la
necesidad de tratarla inmediatamente cuando el angulo muslo-pie es >0 = 209,

Pie.

Casi la totalidad de los niflos con mielomeningocele padeceran algun tipo de deformidad ostecarticular
del pie, ya sean, de caracter congénito o adquirido secundarias a un desequilibrio muscular. Dentro de
las primeras, las mas frecuentes son el pie equinovaro y el astradgalo vertical. Dentro de las adquiridas se
encuentran el pie calcaneo, calcaneo valgo, cavovaro y valgo de retropié. '

Se ha creido por mucho tiempo que la deformidad del pie en pacientes con espina bifida resulta del
desequilibrio muscular y, por lo tanto, que los niflos sin actividad motora en los pies no deberian tener
deformidades (Sharrard 1967; Sharrard and Grosfield 1968). Los cirujanos que tratan nifios con espina bifida
de nivel alto, asi mismo, siempre se enfrentan con deformidades de los pies en pacientes que no tienen
actividad muscular motora de los pies como en aquellos con espasticidad en algunos de ellos. %

Lo que deberia evitarse en el tratamiento de las deformidades del pie y tobillo en nifios con
mielomeningocele es la persistencia de las mismas, ya sean, de caracter congénito o adquirido, ya que, el
objetivo, independientemente del grupo al cual pertenezcan, es lograr un pie plantigrado, fiexible y equipable.
El tratamiento es inminentemente quirdrgico. Se debe recordar que, aproximadamente, el 30% de los niflos
naceran con un pie equinovaro supinazo (pie bot), un 10% con astragalo vertical y otro 30% sufrira algun tipo
de deformidad calcaneo, calcaneo valgo u otros tipos de deformidades asociadas.

Por lo tanto, en el tratamiento ortopédico de las deformidades del pie, independientemente del grupo, se
deberia EVITAR:

> Retrasar el momento quirdrgico.

> Alargamientos tendinosos. Se realizan tenotomias (reseccién), liberaciones amplias buscando
prevenir la recurrencia de la enfermedad. La liberacidn radical posteromedial puede producir, en
general, buenos y regulares resultados en el 77% de los casos. La escisién tendinosa corrige cualquier
desequilibrio muscular residual.

> Artrodesis. Un pie rigido es susceptible de sufrir lesiones por decubito, impidiendo la funcionalidad
del paciente. La rigidez del pie, la posicién no plantigrada y la realizacion de una artrodesis
quirdrgica tienen relacién directa con el desarrollo de cambios cutdneos neuropéticos. '#2 En caso
de deformidades residuales o severas se prefieren las osteotomias, Koutsogiannis, Dwyer, asi como
combinaciones, triple osteotomia del calcaneo, cuboides y primera cufa. Los objetivos siempre seran
restaurar el eje del pie paralelo al eje de progresién y disminuir el dolor, asi como también, disminuir
los problemas con el calzado, el equipamiento y de la piel. #3449

> Talectomia. Es un procedimiento de rescate para lograr un pie plantigrado en caso de deformidades
graves, residuales o inveteradas que no se pueden corregir con otros procedimientos. Una critica
vélida del procedimiento es que es antifisiolégica y entorpece la anatomia normal; por estas razones
deberia ser llevada a cado solo con indicaciones bien definidas. 4

> No tener en cuenta la deformidad en valgo del retropié a expensas de la articulacion tibioastragalina,
frecuentemente asociada a un peroné corto, lo cual, debe ser corregido a fin de obtener una real
correccion de la deformidad. Los procedimientos de eleccién son la osteotomia supramaleolar y la
epifisiodesis. 4

> La transferencia del musculo tibial anterior antes de los 5 anos de edad. Se debe tener en cuenta la
presencia o no de espasticidad de dicho musculo porque existe evidencia de malos resultados en
caso positivo. Los pacientes que fueron operados después de los 5 afnos de edad se beneficiaron
mas de la operacién, en ellos no fueron necesarios procedimientos quirdrgicos adicionales y la
transferencia fue funcional. 47.48.49.50.51.
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7.2. Indicaciones y sobreindicaciones en Paralisis cerebral.
Dr. Gregorio Arendar

Antes de hablar de indicaciones en la PC, debemos considerar algunos aspectos que determinaran las
conductas a seguir:

Introduccion.

En el siglo pasado se hicieron contribuciones muy importantes en la atencién ortopédica de las secuelas
de las enfermedades neuroldgicas congénitas y adquiridas. La poliomielitis y sus epidemias dieron pautas
de tratamiento para las secuelas paraliticas que aun constituyen estandares referenciales.

Las consecuencias motoras de la mal llamada Pardlisis Cerebral producto de lesiones perinatales e de
incompatibilidades sanguineas, desperto el interés de la ortopedia pediatrica.

Este interés fue tal, que se convirtié en un riesgo al popularizarse procedimientos que a la larga fueron
negativos.

Desde los anos sesenta en adelante, timidamente en principio y decididamente después, se comenzd a
crear los criterios intervencionistas con participacion multidisciplinaria.

Definicion.

Lesion definitiva y no progresiva del cerebro en desarrollo, de origen congénito o adquirido, que deja
secuelas sensoriales y motoras de grados variables, asi como alteraciones de conducta, comportamientos
o intelectuales.

Clasificacion.
Debido a su heterogenicidad la PC es comunmente clasificada desde el punto de vista fisioldgico,
anatémico y funcional.

A) Fisiolégica: define las caracteristicas motoras y refieja la localizacion de la lesién cerebral.Hay 4 tipos:
espastica,diskinetica,ataxica y mixta.La forma espastica es la mas comin y ocurre cuando el area
piramidal esta involucrada, mientras que la diskinetica es secundaria a lesién del area extrpiramidal
y se caracteriza por movimientos involuntarios e incluye:atetosis, rigidez y distonia. La forma ataxica
corresponde a la lesién cerebelosa y es poco comun y se caracteriza por disturbios en el balance y
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la inhabilidad para la coordinacién voluntaria de los movimientos.la forma mixta es generalmente la
combinacién de espéstica y diskinética.

B) Anatomica: describe la cantidad de miembros involucrados: cuadriplejia {(cuatro miembros),

diplejia (mayor compromiso de los miembros inferiores con respecto a los superiores) y hemiplejia
(brazo y pierna de un lado del cuerpo con mayor compromiso de m. superior).Se incluye ademas
denominaciones como: triplejia, doble hemiplejia, diplejia asimetrica.Esto produce habitualmente
confusiones por lo que la clasificacién funcional es mas util.

C) Funcional: es descriptiva; ambulador comunitario, ambulador domiciliario, ambulador terapéutico y

no deambulador) es a menudo mas Util.

Aceptada recientemente es GMFCS (Gross Motor Clasification System) clasificacion de 5 niveles
que describe el espectro funcional de los nifios con PC.La distincidn entre los niveles hace particular
énfasis en el sentado y estado ambulatorio y a las limitaciones funcionales (la necesidad de dispositivos
de asistencia par al marcha. Se han establecido guia para determinar los niveles funcionales en 4
grupos de edades (el nacimiento hasta 2 anos, 2 a 4 afos,4 a 6 afnos, y 6 a 12 afos).Esta clasificacion
es simple ,tiene elevada correlacion interobservador y realibilidad con respecto a la prediccion de la
funcidn motora. estable a lo largo del tiempo. No requiere entrenamiento intensivo y puede realizarse
en 5 minutos. Se ha demostrado alta correlacion con la habilidad para las transferencias, movilidad,
deportes, velocidad para la marcha y consumo de oxigeno en los pacientes ambuladotes y en la
incidencia de problemas de cadera (mayor en GMFCS [V V) y también relacién con respecto al excito
de la cirugia reconstructiva, en tobillo y pie.

Hemiplejias.
(Clasificacién de Winter y col)
» Grupo ! (drop foot) estepage
* Grupo Il Equino verdadero
s Grupollll Equino ,rodilla flexa.
« GrupolV Equino,rodilla flexa y cadera en flexion.

Diaplejias.
Clasificacién: esta basada en 5 patrones sagitales de marcha derivados de la cinemética del laboratorio
de marcha (basada en un estudio de 187 pacientes con diplejia:

Grupo | equino verdadero (equino de tobillo ,rodilla y cadera en extensién)
Grupo Il ((jJump gait) tobillo en equino ,cadera y rodilla no alcanzan la extension completa.

Grupo lll {equino aparente) tobillo con normal rango de movilidad con rodilla y cadera en flexion
excesiva.

Grupo IV {(marcha agazapada) cadera y rodilla con excesiva flexion y dorsiflexion exagerada del pie.
Roda et.al JBJS 86-B:251 (2004)
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Prevalencia.

La prevalencia es variable de 1,5 a 3 por 1000 nacidos vivos.En los prematuros con menos de 1500grs.
Llega a 90 por 1000 nac.vivos.otros factores: corioamnionitis, complicaciones placentarias, sangrado del
tercer trimestre, epilepsia materna, Apgar <3/10.

Etiologias: multiples (ver cuadro)

El déficit mental es de un 60 a 65% en cuadriplejicos.

Convulsiones: en un 30%.

Dificultades para la alimentacién, deglutorios y neumonias por aspiracién son mas comunes en nifos
severamente comprometidos.

Etiologia.
Prenatal: hypoplasia, geneticos, infecciones trauma. Perinatales y postnatales.

Objetivos de tratamiento y rol del ortopedista.
Si bien para la familia el principal objetivo es lograr la deambulacion debemos saber que los objetivos de
tto son:
« Comunicacién
¢ AVD (actividades de la vida diaria)
+ Movilidad .(La deambulacion esta dentro de la movilidad pero no es exclusiva)
Desde la perspectiva del ortopedista es importante definir los objetivos de tratamiento de acuerdo al nivel
funcional y la edad de los pacientes.
Varios factores prondsticos de deambulacion han sido citados como importantes:la persistencia de 2 o
mas reflejos primitivos a los 12m,la no sed estacién independiente a los 5 afios y la deambulacion para los
8 anos.

Pacientes ambuladores.

Debemosrecordarqueparalamarchanormalserequieredeunadecuadosistemadecontrol(SNC),alineacion
y funcién apropiadas de los brazos de palanca (esqueleto),generadores de potencia (musculos) y recursos
energéticos ,todos factores alterados en la pardlisis cerebral.El patrén de marcha normal se establece
alrededor de los 3 a y medio.

Son pre requisitos para la marcha normal:

Estabilidad en el apoyo

Elevacién del pie en el balanceo

Adecuado preposicionamiento del pie al final del balanceo

Adecuada longitud del paso

Conservacién de la energia.

Los patrones de marcha anormal son determinados por la pérdida de uno o méas de estos( 5) cinco
requisitos.

Como ortopedistas debemos distinguir entre las anormalidades primarias (espasticidad,perdida del
equilibrio y balance,perdida del CMS) secundarias (contracturas musculares o articulares fijas y deformidades
Oseas) y terciarias (coping responses) y tratar de restablecer la mayoria de los prerrequisitos ,mejorar el tono
anormal y optimizar el gasto energético.

Es ademas conveniente reducir el numero de cirugias posibles realizando procedimientos multinivel
segun sea necesario, lo que reduce el trauma psicolégico del paciente,y la familial permite una mas facil
rehabilitacidn,disminuye el numero de ausencias en la escuela y reduce eltiempo de hospitalizacion.Ei anélisis
computarizado de la marcha ayuda en la decisién de pacientes con patrones complejos de marcha.

Laboratorio de marcha:

Nos aporta un andlisis tridimensional computarizado de la marcha que aporta datos descriptivos y
cuantitativos para el andlisis del patrén de marcha anormal de cada paciente.

Consiste en:

¢ Detallado examen fisico
Video de la marcha
Datos cinematicas
Datos cinéticos
Electromiografia dinamica
Baropodometria
Medicién del consumo de oxigeno

Es controversial el uso del Laboratorio de la marcha.Si bien provee un analisis objetivo juega un rol
indispensable para el analisis de los patrones anormales el reconocimiento de patrones anormales su
utilidad clinica no ha sido aun bien definidas.El reconocimiento de patrones anormales ha permitido realizar
clasificaciones, asiste el diagnostico , ayuda en la toma de decisiones y permite haciendo este estudio
antes y después de la cirugia evaluar el efecto de las mismas sobre esos patrones anormales. Ademas en
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el contexto de la evaluacién de los resultados es Util para objetivar los mismos.El analisis computarizado
de la marcha es superior al examen observacional ya que provee un examen objetivo de la marcha ,puede
cuantificar las desviaciones de la marcha patoldgica y explicar estas anormalidades.

Sin embargo a pesar de que altera la dediciones con respecto a la cirugia es muy pequena la evidencia
de gque estas decisiones tomadas con analisis de la marcha conduzcan a mejores resultados.

Problemas mas frecuentes.

Caderas.

¢ Subluxacion o luxacién no es comun en pacientes ambuladores.

¢ Marcha en tijera por espasticidad de los adductores....... alargamiento del add mediano y recto
interno.

+ Deformidad enfiexion oretraccién deliliopsoas:produce marcha con caderas enflexion € hiperlordosis.
El laboratorio de marcha muestra:disminucion de la extensién de la cadera en el plano sagital,
aumento de la inclinacién anterior de la pelvis y patrén en doble lomo {doble bump)durante el apoyo.
La debilidad de los extensores de cadera y del gemelo solec mas la retraccion de los isquiotibiales
dificultan el diagnostico.Cuando se constata la contractura en flexion se debe elongar el psoas sobre
el anillo de la pelvis.

» Aumento de la anteversion femoral :causa marcha en intrarrotacion,produce disfuncién de brazo de
palanca simulando debilidad de los flexoext de cadera.La persistencia de [a AVF es comun en muchos
pacientes con CP(la TC ha sido descripta como método para la medicién de la avf,estudio reciente
muestra que depende de la optima posicién el en escaner y que el uso de TC 3D aumenta la exactitud
en forma altamente significativa.la valoracion de la anteversion femoral en el plano transverso del
lab. De marcha brinda una evaluacién mas exacta pero puede depender de la posisicon de los
marcadores.Se corrige realizando osteotomia femoral derrotadota bilateral, en decubito ventral.(RooT
y col).En los pacientes hemipléjicos la correccién de la avf puede ayudar a la corrreccion del plano
transverso de rotacién de la pelvis.

Rodilla.

e La marcha con rodilla rigida es comun en este grupo de pacientes y se caracteriza por el arrastre de
los dedos del pie durante el balanceo .Hay varias causas:pobre flexion de cadera, pobre fuerza musc
en cadera y recto femoral sobreactivo.En el examen fisico el aumento del tono del Recto femoral
€s comun pero no es siempre observado en pacientes con test de Duncan ely positivo.este patron
puede observarse el laboratorio como disminucion y/o retardo del pico de flexion en el balanceo.
Tambien puede observarse en el electromiograma como una activividad anormal durante la fase de
balanceo.:la transferencia del recto femoral a isquiotibiales internos esta recomendada para el tto.

e Dolor anterior de la rodilla: comin en adolescentes y preadolescentes, en pacientes con marcha
agazapada por espasticidad con patela alta. o fracturas por stress del polo inferior de la patela.el
tratamiento es el de la marcha agazapada.

Tobillo y pie.

+ lLas deformidades mas cumunes son el equino,equinovaro,pie plano y rotacion tibial.la disfuncién del
brazo de palanca es el comin denominador en estos pacientes y pueden impactar negativamente en
la generacidn de fuerza del tobillo, realizando la correccién del alineamiento rotacional.la restauracion
de la cinematica y cinética en el plano sagital es critica para el éxito de tto en estos pacientes porque
el tobillo es el principal generador de potencia durante la marcha normal.la deformidad en equino
es secundaria a la espasticidad del gastrosoleo cuando es dinamica puede tratarse con AFO o
toxina botulinica especialmente en pacientes pequefios v la cirugia esta indicada en pacientes con
retracciones fijas.

» Elalargamiento del gemelo o0 gemelo soleo con técnicas de Baker o Baumman han demostrado mejor
poder de push off y menos posibilidad de sobrealargamiento que en las técnicas de alargamiento del
Aquiles, si bien la cinematica y la cinética mejoran con ambos procedimientos. La sobreelongacion
debe ser evitada del gemelo soleo produce marcha agazapada y pobre generacion de fuerza de
despegue, por lo que nunca alongamos el tendén de Aquiles a nivel distal en pacientes diplejicos o
cuadripléjicos.

¢ Pie plano: comuin en pacientes con di o cuadriplejia.(Ver los principios de tratamiento indicados en
clase de Pie plano Dr.Roncoroni).

+ Deformidades torsionales de la tibia producen disfuncién del brazo de palanca. La osteotomia de
derrotacion tibial supramaleolar no requiere habitualmente osteotomia del peroné.

Problemas en pacientes no deambuladotes.
El mayor objetivo de tratamiento en pacientes no ambuladotes es prevenir la subluxacion o luxacion de
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la cadera, mantener una adecuada posicién de sentado y contribuir a la higiene y cuidado del paciente.,es
decir mejorar la calidad de vida mas que producir cambios funcionales que seguramente no ocurriran.

Escoliosis.

Es la deformidad prevalerte y la incidencia es del 74% en pacientes no deambuladotes.La progresidn es
comun de 2 a 42 por mes en adolescentes y la progresion ocurre después de la madurez esquelética en
pacientes con curvas > de 40°.Los corsets se usan en niNos pequenos para facilitar la postura erguida y de
sentado, pero no detiene la progresion de la curva.

Las indicaciones para la fusién todavia no son presisas,estan basadas en sintomas como el dolor y las
dificultades con el sentado y a menudo se realizan en curvas mayores de 50°.E! estado nutricional debe ser
evaluado y adecuado en el postoperatorio para evitar complicaciones desde ya frecuentes.:infeccion,sangra
do,atelectasias,neumonia,ileo prolongado pancreatitis ,prominencia del instrumental,pseudoartrosis etc.

Algunas consideraciones sobre intervenciones para la reduccion del tono muscular.

Rizotomia dorsal selectiva. :

Reduce la espasticidad mediante la seccidn selectiva de las radicelas dorsales entre LI y Sl, lo que
previene el feedback sensorial aferente desde los husos musculares, la limitacion del porcentaje de las
radicelas seccionadas es para prevenir la perdida de fuerza muscular y control motor. El paciente ideal es un
nifo diplejico, espastico puro, entre 10s 4 y 10 afos con buena fuerza muscular y buen control motor, buen
equilibrio de tronco que pueda cooperar con la rehabilitacién intensiva, con inteligencia normal.(nosotros
extendemos la indicacién con respecto a la edad).

Complicaciones:trastornos de ia sensibilidad,difuncion vesical o del intestino, Iux o subiuxacion de la
cadera,escoliosis,cifosis,lordosis y espondilalistesis.

Es necesario contrar con un equipo interdisciplinario para la seleccién de los pacientes.

Bombas de infusion de baclofeno intratecal.

Tienen como ventaja que permiten administrar pequenas dosis salteando la barrera hematoencefalica y
disminuyendo el hiumero de efectos adversos sistémicos.

Se trata de una bomba a bateria que se coloca en el tejido celular subcutaneo o cuando son muy delgados
debajo de la fascia del recto.la punta del catéter se coloca anivel medio toracico aunque recientemente se
han reportado casos donde se extendié a la columna cervical.El dopaje es ajustado por la clinica del paciente
mediante telemetria .esta indicada en nifios no deambuladotes con moderada o severa espasticidad (Ashword
> o igual a 3) con sintomas como dolor o dificultad para el sentado o higiene. :

Complicaciones:infeccion,problemas mecénicos con el catéter, perdida de LCR,sindrome de
supresion{aumento de la espasticidad,alucinaciones,convulsiones),dehiscencia de la herida, sobredosis.

Reportes recientes indican un posible aumento en el desarrollo de escoliosis.Recientes reportes lo
consideran favorable en la mejoria de la calidad de vida.

Podemos concluir que:
« Las indicaciones de tratamiento estan en relacién con la edad y nivel funcional (GMFCS) de cada
paciente.
¢ Establecer claramente los objetivos de tratamiento a corto y largo plazo, dejandolo bien claro con la
familia y resto del equipo multidisciplinario.
En los pacientes no deambuladores:
Prevenir la subluxacion o luxacién de la cadera.
Mejorar calidad de vida.
Bombas de baclofeno intratecal
En los pacientes ambuladores:
¢ Mantener o mejorar el nivel funcional
e Considerar los procedimientos neuroquirurgicos de reduccion del tono muscular(Rizotomia dorsal
selectiva) a partir de los 4 afos para evitar deformidades secundarias.
e Considerar el uso de toxina botulinica para la reduccidén local del tono muscular sobre todo en
pacientes pequefos evitando las elongaciones musculares tempranas.
e La cirugia ortopédica debera realizarse en lo posible en un solo procedimiento (cirugia multinivel).
« Evitar la elongacién de los misculos , (tenotomias) especialmente los biarticulares ,generadores de
potencia y corrigiendo la disfuncién de los brazos de palanca.
Retrasar la cirugia ortopédica hasta después de ios 8 anos.
« Tener en cuenta el laboratorio de marcha para la toma de decisiones.
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7.3. Toxina botulinica: ¢ Si 0 no? ¢Cuando y como?.
Dr. José Turpin

Introduccion.

La Parélisis cerebral (PC) o encefalopatia crénica secuelar con afectacion predominantemente motriz, es
una lesion cerebral no progresiva. Los sindromes motores resultantes son dinamicos y las repercusiones
varfan con el crecimiento corporal.

Esto determina una incapacidad permanente para el movimiento y la postura.

Las manifestaciones motoras pueden incluir:
A) Espasticidad
B) Ataxia
C) Distonia

D

)
)

Movimientos extrapiramidales

Espasticidad.

Es un trastorno del sistema sensorio-motor que se caracteriza por el aumento del tono muscular, velocidad
dependiente, debido a una hiperexitabilidad de los reflejos de estiramiento.

La espasticidad se debe a la lesion de la motoneurona superior, lo cual reduce el efecto inhibitorio que
esta ejerce sobre la motoneurona alfa del asta anterior de la médula.

interneuronal

[ a aferente

Huso Motoneurona alfa

muscular

Tronco cerchral
< Inhibicidn

Estimulaciin

Méduia espinal T8
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Los fendmenos motores que se asociaron a la espasticidad son:
A) Hipertonia: Es un estado de contraccion muscular exagerada en reposo que conduce a deformidades
osteoarticulares. :
B) Co-contraccién espéastica segmentaria: Contraccion de musculos antagonistas durante la contraccion
voluntaria de los musculos agonistas.
C) Co-contraccién_extrasegmentaria: Contracciéon de musculos dependientes de otros segmentos
medulares a los de los musculos comprometidos, durante la contraccién de estos Gltimos.
La espasticidad crénica conduce a coniracturas, fibrosis, rigidez y atrofia muscular.
El tono muscular anormal es una de las alteraciones primarias de la PC y puede ser modificada mediante
el uso de Toxina botulinica.

Toxina Botulinica.

Es un potente inhibidor neuromuscular que produce una denervacién quimica por bloqueo de la liberacién
de acetilcolina a nivel de la placa motora terminal.

La molécula es sintetizada en el citoplama de una bacteria anaerdbica (Clostridium botulinum).

Existen 7 serotipos: A, B, C, D, E, F y G; de los cuales el méas potente es el A y el mas utilizado en
humanos.

El complejo toxina botulinica A esta compuesto por 2 subunidades, cada una de las cuales a su vez tiene
una fraccién téxica y otra no toxica.

La fraccién toxica estd compuesta por dos cadenas polipeptidicas, una pesada y otra liviana, unidas por
un enlace bisulfuro.

Mecanismo de accion.

En estado normal, los impulsos nerviosos recibidos en la placa neuromuscular se trasmiten mediante
liberacién de acetilcolina provocando contraccién muscular.

Una vez inyectada la toxina, se une al terminal nervioso presinaptico mediante la cadena pesada del
complejo, es internalizada por endocitosis y una vez dentro del citoplasma se produce la ruptura de las
uniones bisulfuro y separacion de las cadenas polipeptidicas. La cadena liviana evita la unién normal de las
vesiculas de acetilcolina con la membrana terminal, evitando la liberacién del neurotrasmisor.

Neurogénesis.
La denervacién producida es un proceso reversible. Luego de la inyeccién se produce un desarrollo de
terminales axonales colaterales que van reestableciendo el funcionamiento de la placa motora.

Efecto a nivel muscular.
¢ Inhibe las motoneuronas alfa y gamma.
* Reduce la senal aferente por las fibras la desde los husos musculares.

Esto provoca una disminucion considerable del tono muscular y también una disminucidn de la sensacion
dolorosa.
La magnitud y la extensién de estos fenémenos dependen:
- del sitio de inyeccién
- del volumen inyectado
- de la dosis utilizada.

Aplicacion.
La administracién se realiza localmente por via intramuscular. La toxina tiene una gran afinidad a la célula
muscular y es una macromolécula labil con escasa permanencia en la circulacién sistémica.

Técnicas.
¢ Palpacion:
En misculos grandes y superficiales puede utilizarse la palpacién para localizar el sitio de inyeccion,
con resultados similares a los otros métodos mas complejos (Ej: gemelos).

» Ecografia:
En musculos menos accesibles puede utilizarse el ultrasonido para localizarlos y guiar el procedimiento
(ej.: psoas iliaco).

e Electroestimulacion:
Puede utilizarse para localizar misculos pequefos y profundos, para realizar una inyeccién mas
segura y efectiva. El procedimiento debe llevarse a cabo bajo anestesia general. (gj.: flexopronadores
del antebrazo, aductor del pulgar, etc).
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Dosis.

e Edad: .
No hay restricciones acerca de la edad minima para la aplicacién. Para el tratamiento del estrabismo
se usa a partir de los 2 meses. En PC hay trabajos a partir de los 6 meses de edad sin efectos
adversos. En nuestro servicio habitualmente lo usamos a partir de los 2 afos.

» Peso corporal:

Se acepta como dosis media 10 Ul/Kg (GMFC V) y maxima 15 Ul/Kg (GMFC | a IV). La dosis total
maxima es de 400 UL

- En musculos pequenos se utiliza de 0.5 a 2 Ul/Kg.

- En musculos medianos 2 a 4 UI/Kg.

- En musculos grandes 4 a 6 UI/Kg.

» Dosis letal:

No se conoce en humanos. Extrapolando trabajos en ratas estaria alrededor de 2500 a 3000 Ul
(adultos de 70 Kg.)

interacciones farmacoldgicas.

El efecto de la toxina puede potenciarse si es administrado conjuntamente con:
- Aminoglucésidos

Espectinomicina

Polimixinas

Tetraciclinas

Lincomicina

Otras drogas que interfieran la transmisién neuromuscular.

Efectos adversos.
Se han reportado:
- Inflamacién o enrojecimiento local
- Equimosis o hematoma
- Sequedad en la boca
- Sindrome gripal
- Debilidad excesiva
- Reaccion alérgica local
- 1 caso de botulismo reportado a la fecha (administrando mayor dosis que la recomendada).

Contraindicaciones.

Por no haber estudios determinantes no debe usarse en situaciones embarazo o lactancia.

Debe evitarse en neuropatias como la esclerosis lateral amiotréfica , miastenia gravis — Eaton Lambert,
polineuropatias, etc.

Inmunologia.

La toxina es una proteina inmunogénica. La concentracién de anticuerpos va descendiendo hasta
alcanzar el nivel basal a los 3 meses de la Ultima inyeccién, este seria el intervalo minimo aconsejado para
la reaplicacién.

Inidcaciones en PC.

En nuestro servicio utilizamos la toxina botulinica tipo A para el tratamiento de pacientes con espasticidad
o tono mixto, con deformidades dindmicas (Ashworth |, Il y Iil). Habitualmente se la utiliza en combinacién
con kinesioterapia, terapia ocupacional y ortesis (nocturnas o funcionales). Tambien la hemos utilizado en
forma intraoperatoria como complemento de la cirugia

Miembros superiores.

s Hombros en rotacion interna:
- Subescapular
- Pectoral mayor
- Dorsal ancho

» Codos en flexion:
- Braquial anterior

o Antebrazos en pronacion:
- Pronador redondo

o Munecas y dedos en flexién:
- Palmar mayor y menor
- Cubital anterior
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- Fiexores comunes

- Flexor largo del pulgar
e Pulgar incluido en palma:

- Aductor del pulgar

- Primer ineroseo dorsal

Miembros Inferiores.

o Caderas en flexion:
- Psoas iliaco
- Recto anterior

o Caderas en aduccion:
- Aductores medio, menor y mayot.
- Recto interno.

o Rodillas en flexion:
- Isquioctibiales internos y externos.
- Gemelos.

e Rodillas en extension:
- Cuadriceps.

s Pie equino:
- Gemelos.
- Séleo.

s Pie equinovaro:
- Gemelos.
- Séleo.
- Tibial posterior.
- Tibial anterior.

Resultados.
Los resultados obtenidos en nuestro servicio con el uso de la toxina botulinica son comparables a los de
la mayoria de las publicaciones.

- Permite evitar o disminuir movimientos anormales.

- Adquirir y mantener posiciones correctas.

- Mejora la tolerancia a las ortesis.

- Facilita la kinesioterapia y la terapia ocupacional obteniendo mejores resultados con las mismas.

- Mejoria funcional de MMSS y MMII.

- Mejoria de estabilidad y equilibrio.

- Mejoria del apoyo plantigrado

- Mejora la higiene en pacientes muy comprometidos (region inguinal, zonas de pliegues de flexién ,
etc).

El tratamiento con toxina botulinica permite retrasar la cirugia ortopédica, evitando reintervenciones
por recidivas durante los brotes de crecimiento. También puede evitarse los efectos indeseables de las
tenotomias, como la perdida de fuerza en musculos “anti-crouch” (isquiotibiales y séleo).

La naturaleza reversible del tratamiento posibilita modificarlo, adaptandolo a cada caso particular.
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7.4. Pie Plano Paralitico: Indicaciones y sobreindicaciones.
Dr. Juan M. Roncoroni

Indicaciones de Tratamiento en Paralisis Cerebral.

Esta deformidad es frecuente en nifios con diplejia o cuadriparesia P C.

Provoca anormalidades durante la marcha por interferir con los pre-requisitos de la marcha normal. Falta
de estabilidad en el apoyo al descargar sobre el arco interno sin estructura. Mala conservacion de la energia
por la falla mecanica de una palanca “de goma” que no transmite correctamente los momentos de fuerza
plantiflexora de pie/extensora de rodilla activados por el soleo en la segunda hamaca, favoreciendo el colapso
en flexion de rodilla. También se deteriora la generaciéon de potencia de la marcha de la tercera hamaca a
causa de la disfuncién del brazo de palanca ( palanca flexible y rotada) que deteriora la accidn del triceps
sural. Toda disfuncién del brazo de palanca, simula una debilidad muscular.

El pie plano en P C altera el efecto de absorcién de energia que cumple el pie normal en el apoyo.

El objetivo del tratamiento es obtener un pie alineado equipable , indoloro, sin disfuncidn en el brazo de
palanca, economizando en elongaciones tendinosas y artrodesis.

Tratamiento incruento (preventivo).
¢ Kinesiterapia
» Ortesis AF O, O. Supramaleolares, 0. U C B L, Yesos progresivos (Atencion que pueden agravar el
pie plano)
+ Toxina Botulinica

Cirugia Reconstructiva.
Indicada cuando hay dolor, intolerancia a ortesis, deformidades secundarias (colapso en flexion, valgo
supramaleolar, rotacion tibial, hallux valgus, supinacién de antepié)
F Miller aconseja que es mejor esperar hasta la nifiez tardia o adolescencia. Evitar la cirugia hasta los 8,
9, 10 afios.
s Elongacién de columna externa Evans-Mosca;
o Aconsejable en deformidad leve, menores de 10 afos, con algo de control motor selectivo,
ambuladores independientes o con asistencia comunitarios permanentes.
e Atencién que hay un porcentaje de fallas cercano al 25%
e Siempre agregar gestos quirirgicos complementarios de la Evans Mosca alongando gemelos s/
- Strayer, triceps s/Baker . peréneo corto etc.,y correccion de las deformidades secundarias.

Artrodesis de Subastragalina.

Indicada en deformidades severas (con valgo fijo o hipotonia) , mayores de 10 afios de edad, ambuladores
domiciliarios con pobre control motor selectivo.

Es aconsejable el empleo de osteosintesis (tornillos canulados ) como describe Dennyson Fultford desde
cuello de astragalo o desde plantar.

Los resultados son buenos en el 70-90% de los pacientes.

La reseccion de la carilla completa de la articulacién subastragalina. posterior aporta mayor superficie
osea de fusion.

¢ Colocar injerto 6seo de cresta iliaca u homoinjerto.
* Puede combinarse con la elongacion de la columna externa cubriendo el astragalo en los mediopié

abductor por columna externa corta.
Corregir disbalances musculares y deformidades secundarias.
Triple artrodesis tarsiana
Indicada en deformidades severas de ambuladotes marginales o no ambuladores
Triple osteotomia extra-articular ;
Técnica de Mubarak Triple “ C “ calcaneo, cuboides, cufa y partes blandas
Deja las articulaciones sub-luxadas.
No proporciona estabilidad en el apoyo
No hay experiencia en el largo plazo
Implantes en el seno del tarso;
No tenemos experiencia propia .
Tampoco hay literatura sélida que avale el método.

Cuando existe supinacién del antepié moderada o severa, es aconsejable practicar una osteotomia de
base dorsal en apertura en la primera cufa para descender el primer rayo,

o artrodesar la escafo cuneana, complementando con transferencia del tibial anterior a la

tercera cuna y retensado del tibial posterior,
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Tobillo valgo.

Alinear con osteotomia la tibia cuando el valgo supramaleolar supera los 10 grados.

Opcidn a considerar; epifisiodesis con tornillo canulado en la fisis distal si hay crecimiento remanente.
Derrotar la tibia si excede los 10 grados de torsion(en mayores de 8 anos ambuladores).

Indicaciones de tratamiento en Mielomeningocele.
1- Pie calcaneo y calcaneo valgo 2- Valgo de retropié. 3- Valgo de tobillo

El objetivo es obtener un pie;
o Plantigrado
o Equipable
o Flexible = sin artrodesis
o Balanceado (sin disbalance muscular)
o Sin Ulceras
o Alineacién sagital 6ptima (L bajo y S alto) por stress en valgo de rodilla

El equipamiento ortésico se indica segun el nivel motor y desarrollo del paciente.
Frecuente en niveles lumbar bajo y sacro por tener dorsifiexores y peréneos fuertes con plantiflexores y
tibial posterior débiles . El disbalance puede ser progresivo.

Es aconsejable emplear tenotomias tempranamente para evitar la formacion de Ulceras en el taldn. Se
puede practicar la liberacién tendinosa desde los 18 meses de edad. La liberacién es mas sencilla y efectiva
que la transferencia. Yeso por 7 dias y ortesis.

En el nifio mayor con deformidad 6sea hacer la reseccion tendinosa de todos los tendones extensores /
peréneos y osteotomia de alineacion en calcéneo.

1. El tratamiento indicado es la osteotomia por deslizamiento de! calcaneo hacia medial llegando hasta

un 50% del ancho del mismo fijando con 1 clavo Steimann.

. Puede estar combinado con valgo del retropié en lesiones L baja o S alta.

. Generalmente ocurren Ulceras por decubito en el borde interno del pie en los

. mayores de 6 afos. Deberé corregirse cuando provoca intolerancia a ortesis.

. Una opciodn es la epifisiodesis con tornillo distal de tibia y en las deformidades més severas o con
torsion externa, la osteotomia supramaleolar varizante.

. Atencién; Usar perforaciones y osteétomo y no sierra por frecuente retardo de consolidacion.

7. Derrotar si el angulo muslo pie excede los 20 grados en los pacientes ambufadotes comunitarios con

ortesis cortas.

g bW
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7.5. Pautas de tratamiento en la cadera paralitica.
a) Paralisis Cerebral.

b) Mielomeningocele.
Dra. Daniela Paladino

a) Paradlisis cerebral.

El mayor objetivo de tratamiento en nifos no deambuladores, es prevenir la subluxacion/luxacién de
la cadera manteniendo una posicién confortable de sentado, evitando el dolor etc.mantener la calidad de
vida.

v 124 o



Es importante considerar el tono muscular de estos pacientes: espasticos (hipertonicos que incluyen
aquellos con movimientos anormales: atetosicos y diatonicos) e hipotonicos.Las caderas hipertonicas se
subdividen de acuerdo a la direccion de la displasia en: postero superior, anterior, inferior o severos patrones -
de contractura que pueden ser independientes o concurrentes a la displasia: pelvis en ventarrdn o caderas
hiperabducidas.Las caderas hipotdnicas son mas dificiles de categorizar.

Caderas hiperténicas:

La mayoria de las lux/sublux son posterosuperiores 98% .La causa primaria es la espasticidad de
los musculos adductor longus y gracilis, el iliopsoas y los isquiotibiales y el adductor corto, son fuerzas
secundarias, seguidas por el adductor magnus y el pectineo, misculos que aumentan su contractura con
el crecimiento.Cambios secundarios ocurren con €l tiempo: valgo del cuello femoral, persistencia de la
anteversion femoral y displasia acetabular.

La historia natural de la enfermedad es la progresiéon de la subluxacion a luxacion y eventualmente
severos cambios artriticos.De acuerdo con los reportes en la literatura del 50 al 75% de las caderas luxadas
son dolorosas. ‘

Evaluacion.

1- Examen fisico: es la técnica mas importante para el monitoreo y evaluacion de la cadera espastica,
popularizada por Rang y col. es la medicién de la abduccién de la cadera con las rodillas completamente
extendidas.Los nifos con abduccién < 452 son consideradas de riesgo y requieren rx.

[
jil AT RN

2- Radiografias: La rx de ambas caderas frente con los miembros en posicidén neutra y la medicién del
porcentaje de descobertura de Reimers (porcentaje de la cabeza femoral lateral a la linea de Perkins), es el
segundo factor en importancia para la toma de conducta.

(El pardmetro de medicidn mas predictivo del outcome es claramente el MP, demostrado por Reimers).
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3- TC: Util para definir la posicién de la cabeza femoral especialmente en el diagnostico de la lux anterior
donde las rx son normales. :

Tratamiento.

Los tres factores a tener en cuenta son: edad, grado de abduccion de la cadera con rodillas extendidas
y MP (indice de Reimers):

Podemos dividirlo en tres areas: prevencion, reconstruccion y paliativo.

Prevencion.

Basado en el conocimiento de los problemas a largo plazo de la luxacién de cadera la prevencion.

Como es evidente en la historia natural de la enfermedad el periodo de mayor riesgo para el desarrolio de
la subluxacion es entre los 2 a 6 anos y es el tiempo més importante para la evaluacion:

Indicaciones:

Pacientes de 7 a 0 < MP de 25% 0 > y abd < o igual a 30°

MP de 35-50% y abd de 302 452, o incremento del MP de 10% por afio

MP > oigual 50% y abd < o igual a 459

Liberacién de partes blandas: tenotomia de adductores y gracilis mas tenotomia del psoas en el trocanter
menor en paciente que no seran deambuladores.se debe lograr 452 de abduccion en ambas caderas (902 ente
ambas) con rodillas extendidas, bajo anestesia sin esfuerzo, de lo contrario debe realizarse el alargamiento
del adductor menor. Neurectomia de la rama anterior del nervio obturador debe realizarse cuando el MP es
igual o mayor de 60% y sera un paciente no deambulador.

El alargamiento proximal o distal de los isquiotibiales esta indicado cuando el Angulo popliteo es mayor
de 45°.

En el postoperatorio inmediato colocamos inmovilizadores de rodilla con o sin barra abductora e inicia la
kinesioterapia en forma inmediata.se toma | primera placa de control a los 6 meses de! procedimiento y si el
MP es de 25% o menos la proxima rx se toma en 1 afio y si no mejoro se toman cada 6 meses.

(En nifos pequenos antes de los 4 afios de edad la liberaciéon de partes blandas es una adecuada
propuesta aun si el MP es de més de 60% y aunque no es muy optimista el outcome permite esperar algunos
anos para la cirugia reconstructiva.

Indicacion para repetir |a liberacién de partes blandas: MP de 25 a 40% y abduccién de 452 o menos.

Outcomes: algunas consideraciones a tener en cuenta:
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1- El valor del MP a 1 (un) ano de postoperatorio como factor predictivo.Este factor no es predictivo en
lo individual pero es Util para identificar aquellos pacientes con alto riesgo de progresién quienes
requieren mayor seguimiento.Pacientes con unMP de 24% o menos al ano de postoperatorio tienen
resultados satisfactorios mientras los que tienen un MP > de 34% tienen resultados insactifactorios.
Esto es consistente con los reportes con respecto a caderas con un MP de <30% las cuales
permanecen estables en el adulto joven.

2- Nivel de compromiso neuroldgico: pacientes que son deambuladores y diplejicos tienen
significativamente mejores resultados.3-Hay hallazgos inconsistentes en la literatura con respecto
a la influencia de la edad en el resultado final.Mientras Reimers observo mejores resultados cuando
los pacientes tenian menos de 4 anos en el momento de la cirugia en el estudio hecho por Miller
presentado en el 2005,la edad no fue predictiva del outcome, donde la edad limite para la cirugia
fue 8 anos porque se ha observado adecuada remodelacién del acetabulo en nifios con moderada o
minima subluxacion.

3- Liberacion del psoas: mientras >Reimers no hacia sistematicamente la liberacién del psoas a no ser
que el paciente tenga deformidad en flexidn de la cadera, porque no encontré ningn efecto positivo
en el MR, Omnimus y Miller F, realizaron en todos liberacién del psoas con un resultado satisfactorio
del 65% en ambos estudios.

4- Otra opcion para mejorar el outcome es realizar Ia neurectormia de la rama anterior de la n obturador
especialmente en nifos cuadriplejicos no deambuladores.

Reconstruccion.

Indicacion.

Pacientes > o igual a 8 afnos MP >0 igual 40%

Pacientes de cualquier edad con un MP > o igual al 60%.

Recomendamos para la reconstruccién el alargamiento de los adductores, osteotomia femoral varizante
y derrotadora y la ostectomia del acetabulo utilizando la técnica de Dega o la osteotomia periileal (San
Diego).

Dos estudios han reportado el 95% de buenos resultados con la osteotomia femoral y acetabular periileal la
cual puede realizarse aun en pacientes con cartilago trirradiado cerrado. Los mejores resultados se obtienen
antes de que la deformidad cefalica femoral sea muy importante.

Estamos realizando cirugia reconstructiva de la cadera en pacientes mayores de 10 afos con caderas
dolorosas sin tener en cuenta el grado de compromiso de la cabeza femoral con buenos resultados con
respecto a los tratamientos paliativos. En estos casos recomendamaos realizar un solo abordaje ,Watson Jones
ampliado con artrotomia ,osteotomia femoral derrotadota varizante con acortamiento y acetabuloplastia tipo
periileal.

Paliativo.
Es reservado para pacientes con caderas dolorosas con severos cambios artriticos o fallas en la
reconstruccién.El objetivo es aliviar el dolor o corregir posturas que mejoren la posicién de sentado.
Varios procedimientos se han recomendado:
¢ Reseccion femoral proximal (Castle)
» Osteotomia valguizante con refeccién de la cabeza femoral (MC Hale)
¢ Osteotomia femoral valguizante(Schanz)
¢ Artrodesis
Reemplazo total de cadera.

Luxacidén anterior.

Incidencia no bien definida.

Producen severas dificultades para el sentado y requiere de una hiperflexion de la columna lumbar
causando cifosis lumbar fija.

NO se evidencian en la Rx, si con TC.

Es una condicién que ocurre con especificos patrones posicionales en pacientes hiperténicos:

Tipo I: cadera en extensidn adduccion rotacidn externa, rodilla extendida

Tipo Il: caderas en severa abduccién flexionada y en rotacion externa, rodilla en flexidn.

Tipo lll: sin contracturas. Paciente hipoténico.

Tratamiento.
Conservador: Toxina botulinica/ FKT.
Quirdrgico:
+ Tipo I: Tenotomia de aductores, osteoctomia femoral varizante derrotadota con acortamiento mas
osteotomia acetabular tipo Pemberton.
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e Tipo ll: Tenotomia de gluteos: medio y menor; osteotomia varizante femoral con acortamiento mas
Pemberton mas liberacién de los isquiotibiales.

e Tipo Ill: Recordar que son hipoténicos y no necesitan liberaciones musculares. Se recomienda
Osteotomia femoral derrotadota varizante (sin acortamiento debido a que no tienen tensién muscular
excesiva) y osteotomia acetabular Pemberton para descoberturas anteriores y periileal para las
posterosupoeriores.
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b) Mielomeningocele.
Basamos el tratamiento de la cadera en el mielomeningocele segun la clasificacion funcional de Luciano Dias.
Considerar que la inestabilidad de la cadera progresa en ios primeros
2 - 3 afos.
“La habilidad ambulatoria no se basa en una reduccion concéntrica”

Grupo | Luciano Dias.

Caneol -1l

Toracico o Lumbar alto

T12-L2

No cuadriceps

Deambulacién domiciliaria HKAFO

RGO hasta los 13 anos.

Los procedimientos de reconstruccion para corregir la displasia o luxacion de la cadera no estan indicadas
porque el status de la cadera no influencia en la habilidad para deambular.

Se corrigen las contracturas en flexion de 25 a 302 que interfieren en el equipamiento ortesico.Se realiza
liberacion del sartorio,recto anterior, psoas, tensor de la fascia lata por un abordaje anterior o anterolateral,
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la capsula tambien puede ser liberada si es necesario.Se mantien luego en extension por 2 dos semanas.si
existen contracturas en add se puede realizar tenotomia de aductores.
Adultos silla de ruedas (99%}).

Grupo Il.

Caneo llI

Lumbar bajo

L4-L5

Cuédriceps e Isquiotibiales int. + dorsiflex. Pie No giuteos (Trend.).

Unicamente 1 de cada 5 pacientes con este nivel tienen caderas normales,por io que es frecuente la
fuxacion de la cadera en esta poblacion y cuando esto No esta demostrado que pacientes con nivel lumbar
medio tengan mejor potencial ambulatorio con la cadera reducida.En general ambas caderas luxadas se
dejan sin tto. La dislocacion unilateral es controversial porque la reluxacién es lo comun por lo que en
estos casos indicamos la liberacion de las contracturas que provocan asimetria y marcha ineficiente
con mayor gasto de energia.

AFO; muietas y cables

79% ambulacioén comunitaria

en la vida adulta

Silla de ruedas largas distancias

Grupo ll.

Caneo IV -V

Nivel Sacro

Se recomienda el tratamiento como en las caderas con displasia del desarrollo: reduccion+osteotomia
femoral con o sin acortamiento+osteotomia acetabular.

Sacro alto S1.
No triceps. AFO. Isquio ext. + dorsif. Dedos
Claudicacioén (no glateo medio)

Sacro bajo S2.

Triceps y Gluteos + intrinseco +/-
Ortesis de pie o hada
Deambulacién casi normal.
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7.6. Indicaciones de cirugia multinivel en Paralisis cerebral.
Dra. Daniela Paladino

Para el tratamiento de pacientes con paralisis cerebral debemos entender claramente los mecanismos
patolégicos que causan las anormalidades de la marcha.

No debemos olvidar que a pesar de que los efectos de la PC son aparentemente periféricos, es el sistema
de control central el que esta dafado y es la causa de las llamadas anormalidades primarias:

1. Perdida del control motor selectivo

2. Dependencia de los reflejos primitivos para la de ambulacién

3. Tono anormal (espastico,distonico o mixto)

4. Relativo disbalance entre los musculos agonistas y los antagonistas

5. Déficit de balance y equilibrio,{sobre la que poco podemos actuar excepto en el descenso del tono
muscular)

Estas conducen a anormalidades secundarias, (anormalidades musculo esqueléticas) caracterizadas
como problemas del crecimiento, debido a que se desarrollan en el tiempo con el crecimiento del nifo. Es
bien conocido que el crecimiento de los musculos y tendones es conducido por el estiramiento y que para
que crezcan en forma normal son necesarias de 2 a 4 hs de estiramiento diario ,el cual es producido por
el crecimiento en longitud de los huesos durante el suefio y el estiramiento producido por el movimiento
permanente de los chicos al pararse ,correr y jugar .La espasticidad resulta en la reduccion de la excursion
muscular instalandose las contracturas que resultan en deformidades articulares y limitacion del rango de
movilidad,ej;rodillas flexas.

El crecimiento de los huesos se produce en las placas fisarias pero son las fuerzas aplicadas sobre los
mismos las que determinan la forma definitiva, en la diplejia espastica por e].,la remodelacién de los huesos
con alineacion fetal es anormal conduciendo al desarrollo de deformidades torsionales de los huesos largos
lo que complica aun mas el tto de estos pacientes-y por ultimo debemos considerar las compensaciones que
cada individuo desarrolla frente a estas anormalidades primarias y secundarias ,llamadas anormalidades
terciarias o “coping responses”,las cuales no deben ser tratadas. Ejemplo: Recurvatum de rodilla por pie
equino en apoyo.

Disfuncion de los brazos de palanca.

Termino que describe las deformidades ortopédicas que se instalan en la paralisis cerebral en nifos
deambuladotes, describe las anormalidades esqueléticas (brazos de palanca) que incluyen dislocacion de
la cadera, deformidades torsionales de los huesos largos y/deformidades de los pies, sobre las que actian
los musculos y las fuerzas de reaccion al piso, para producir la locomocion.Cinco tipos de deformidades de
los brazos de palanca existen: 1)corto,2)flexible.,3)malrotado.4)inestable 5)posicional, sobre los que puede
actuar la cirugia ortopédica.

Criterios de tratamiento en la diplejia espastica.

Una vez que ha sido bien entendido que de las anormalidades primarias solo podemos actuar sobre los
trastornos del tono muscular {espasticidad) sin alterar el resto de las mismas y que si podemos actuar sobre
las anormalidades secundarias, inadecuado crecimiento muscular y torsiones 6seas debemos analizar sobre
cual y cuando debemos actuar.
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Inadecuado crecimiento muscular: puede ser tratado de variadas maneras que incluye:
1) FKT estiramiento pasivo
2) férulas nocturnas
3) terapia fisica
4) toxina botulinica
5) inyecciones de fenol
6) yesos seriados
7) yesos mas toxina botulinica
8) alargamiento quirdrgico, cirugia ortopédica
7) reduccién de la espasticidad.

Con respecto al alargamiento muscular, debemos saber que un musculo corto tiene una excursion activa
y pasiva corta, el alargamiento no incrementa la excursion activa y el incremento del rango de movilidad
articular es solamente pasivo y solo produce debilidad del misculo previamente debil.ademas el alargamiento
realizado a cortas edades tiene un alto indice de recurrencia de la deformidad y necesidad de un segundo
procedimiento. Esto condiciona que se tomen conductas para retrasar la cirugia de alargamiento hasta los 6
u 8 anos de edad a no ser que pueda manejarse el trastorno del tono muscular para prevenir la recurrencia.
El problema de demorar la cirugia es la pobilidad del desarrollo de deformidades articulares fijas.

Las deformidades 6seas son tratadas con cirugia ortopedica: osteotomia femoral derrotadota para
correccion de la anteversion femoral excesiva, osteotomias derotadoras tibiales distales y realineacion del
pie {(Mosca-Evans mas procedimientos complementarios: artrodesis subastragalina, strayer, alargamiento
PLC, artrodesis astragaloescafoidea osteotomia de la primera cuna etc.

La anormalidad del tono muscular es el problema primario mas dificil de solucionar. El advenimiento
de nuevas técnicas como la Rizotomia dorsal Selectiva (RSD)y la bomba de infusiéon intratecal de
baclofeno(IBP)permiten un manejo aceptable.

RDS: indicado en: nifos entre 4 a 10 anos, diplejicos secundarios a prematuras, espasticos purcs, con
buen control motor selectivo ,y adecuada fuerza muscular,(paciente ideal)mientras que los que no retinen
estas condiciones o tienen un tono mixto son orientados hacia la IBP.

El déficit de control motor selectivo y el balance anormal son disabilidades permanentes y una adecuada
terapia fisica seria Gtil para maximizar la funcién.

Por lo antes explicado consideramos los siguientes principios de tto:
« Reduccitén del tono muscular
e Correccion de las contracturas
» Preservar los generadores de potencia ( no alargar los musculos biarticulares psoas iliacos o gemelo
soleo)
» Corregir los brazos de palanca
El manejo de la espasticidad y la correccidn de las contracturas puede realizarse en diferentes formas;
terapia fisica, ortesis, toxina botulinica, mediacién oral, SDR, IBP o alargamiento tendinoso. La eleccién
depende de la edad. El manejo global de Ia espasticidad es la eleccién para pacientes entre 4 y 10 afos,
mientras que la toxina botulinica con o sin yesos correctores posteriores pueden indicarse en ninocs menores
hay escasa evidencia cientifica comparando la eficacia de los tratamientos a diferentes edades. El descenso
de la espasticidad permite al paciente tener mayor rango de movilidad, menor respuesta al reflejo de
estiramiento, usar la actividad voluntaria muscular, por lo que se utilizan distintas ortesis menos rigidas:
posterior leaf-spring son recomendadas.
Si logramos descender el tono muscular se pueden llegar a evitar tenotomias e incluso osteotomias
futuras, causadas por el efecto patoldgico de la espasticidad mas el crecimiento.
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Rx de pélvis, terapia fisica,
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