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Prologo

Tenemos el concepto que: “Todo lo que se aprende y después se piensa se logra
conocer por completo”. Es lo que pretendemos exponer en este libro, expresion de un
trabajo metodico por mas de 40 arios con la “Enfermedad luxante de cadera”. Entre
las malformaciones congénitas mas frecuentes en Ortopedia destaca la llamada
“Displasia congénita de cadera”. Esta denominacion fue usada por primera vez por
Hilgenreiner en 1925. Abarca un conjunto de deformidades anatomicas y clinicas
que van desde la laxitud capsular inestable hasta la luxacion teratologica irreductible.

Por tratarse de lesiones dinamicas la nomenclatura debe abarcar todas las
lesiones posibles. Clasicamente se distingue la displasia, la subluxacion y la luxacion
congénita de cadera. En 1989, el Dr. Pedrac Klisic seriala que el término luxacion
congéenita de cadera (“congenital dislocation of the hip”) CDH de la literatura en
inglés, debe ser reemplazado por uno mas moderno. El propone desplazamiento del
desarrollo de la cadera (“Developmental displacement of the hip”). Nosotros en
espaiiol preferimos usar el término “Enfermedad luxante de cadera”, o “Displasia
luxante de cadera”, siendo el primero mds genérico y el segundo mds especifico. La
razon es que la luxacion de cadera, cuando ocurre, a menudo es post natal y por
consiguiente, no es realmente congénita. Klisic sefiala que el término “Developmental
displacement of the hip” indica un trastorno dinamico potencialmente capaz en su
evolucion de mejorar o empeorar. El término actualmente usado en las publicaciones
angloparlantes es “Developmental Dysplasia of the hip” (DDH), literalmente
“displasia del desarrollo de la cadera”, creemos que tanto el término Enfermedad
luxante de cadera (ELC) como el de Displasia Luxante de cadera (DLC) abarca
todas las variantes del trastorno del desarrollo de la articulacion coxo femoral
(displasia, subluxacion y luxacion) no importando que ocurra en el periodo prenatal
o postnatal. En nuestro pais la incidencia de esta afeccion es de 1/500 a 1/1.000
recién nacidos vivos. Este libro pretende ser una guia para los profesionales que
atienden los pacientes con enfermedad luxante de cadera. En él se muestra nuestra
experiencia en el tratamiento de estos enfermos.

Dada la naturaleza caprichosa de la enfermedad luxante de cadera siempre
habra enfermos que tendran una luxacion prenatal o pacientes con caderas que no
respondan favorablemente al tratamiento instituido. Habrd nifios con secuelas por
esas terapias que seran un desafio a la experiencia del especialista avezado.

En los ultimos veinte afios hemos comprobado la reduccion de los casos que
requieren intervencion quirurgica gracias al énfasis de realizar un diagnostico
precoz, entendiendo por tal el que se efectua en el primer mes de vida. Es excepcional
que consulten enfermos que requieran cirugia. Cuando esto ocurre, el especialista
debe estar preparado para tratarlo en forma adecuada.
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Capitulo 1
Enfermedad luxante de cadera

Introduccion

Entre las malformaciones congénitas mas frecuentes en Ortopedia destaca la “Displasia
Congénita de Cadera”. Ella abarca un conjunto de deformidades anatémicas y clinicas que
van desde la laxitud capsular con cadera inestable hasta la luxacion teratologica irreductible.
Por tratarse de lesiones dinamicas la nomenclatura debe abarcar todas las lesiones posibles.
En esta forma se distingue la displasia, la subluxacion y la luxacion de cadera. Se considera
que tanto la subluxacién como la luxacion “congénita” de cadera son secuelas de “displasias”
no diagnosticadas. En la subluxacion de cadera existe una pérdida parcial de la relacion
entre las superficies articulares. En la luxacion, en cambio, esta pérdida es completa. Estas
lesiones pueden estar presentes antes de nacer, al nacer o pueden ocurrir en el transcurso
de los primeros meses de la vida.

La denominacion “Displasia Congénita de Cadera” fue usada por primera vez por
Hilgenreiner (1925). V.L. Hart" define a la displasia congénita de cadera como la
consecuencia de una interrupcion de las fuerzas en el crecimiento rapido de los elementos
mesodérmicos que forman la articulaciéon coxo femoral: hueso iliaco, fémur, capsula,
ligamentos y musculos. En otros términos, la displasia es una alteracién o retardo del
desarrollo de los elementos constitutivos de la articulacion coxo femoral, es decir displasia
significa crecimiento anormal por causas intrinsecas, extrinsecas o ambas.

En 1989, P.S. Klisic* sefiala que el término luxacion congénita de cadera (“‘congenital
dislocation of the hip”’) (CDH) debe ser reemplazado por uno méas moderno: “Developmental
displacement of the hip” que hemos traducido al espafiol como: “Enfermedad luxante de
cadera”. La razon es que la luxacion de cadera cuando ocurre, a menudo es postnatal y por
consiguiente no es realmente congénita. Klisic sefiala que el término “Developmental
displacement of the hip” indica un trastorno dinamico potencialmente capaz en su evolucion,
en un nifio en desarrollo, de mejorar o empeorar. Que una cadera se desarrolle normal
depende del cuidado multidisciplinario de pediatras, obstetras, cirujanos ortopedistas, médi-
cos generales y enfermeras. El término “Developmental displacement of the hip” (DDH),
“Enfermedad luxante de cadera” abarca todas las variantes del trastorno del desarrollo de
la articulacion coxofemoral (displasia, subluxacion y luxacion) no importando que ocurra en
el periodo prenatal o postnatal.

Historia

Hace mas de 2000 ailos, Hipocrates (460-370 a.C.) describio la luxacion congénita de
cadera. Al respecto sefiala: “son enfermos, la mayorias lisiados, que han sufrido la luxacion
dentro del utero”. Ademas, reconocio la relacion entre la luxacion y la subluxacion de
cadera. Refiriéndose al tratamiento expresd: “Debe tenerse presente que el ejercicio
fortalece y la inactividad conduce a la atrofia™.
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ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERA

En los siglos que sucedieron se prestd poca o ninguna atencion a la luxacion congénita
de cadera ya que existia el convencimiento que se trataba de una afeccion incurable.
Recién en el siglo XVI, Ambrosio Paré¢ (1509-1590), estudia las luxaciones y describe un
aparato para reducir la cadera, analogo al descrito por Hipdcrates.

En 1788, Giovani Battista Paletta, médico de Milan, relata por primera vez la autopsia de
un nifio de 15 dias con luxacion bilateral de cadera. Traté de demostrar que esa lesion no
pudo haber ocurrido durante el parto y que corresponde a una malformaciéon*. Con
posterioridad en 1826, Dupuytren, presenta su célebre Memoria a la Academia de Ciencias
de Paris. En ella realiza una descripcion notable del cuadro clinico y de la patologia de la
luxacion congénita de cadera.

Con la introduccion de la anestesia por John C. Warren en 1846 y los descubrimientos de
Sir Joseph Lister, fue posible comprobar que la luxacion congénita de la cadera podia ser
reducida por traccion, manipulacion o por la via operatoria. En estas tentativas destacan los
nombres de Humbert, Sandifort, Bouvier, Guerin, Pravaz, Biguelow, Parise, Poggi, Hoffa,
Paci, Lorenz, Sayre, Codivilla, Brown, Gibney y Konig. Estos médicos tienen un lugar
prominente por su contribucion al conocimiento de la luxacion congénita de la cadera.
Pravaz de Lyon (1847), fue el iniciador del tratamiento ortopédico con una traccion
progresiva y el primero en hablar del modelaje reciproco del cotilo y la epifisis femoral, en lo
que denomind “trabajo organoplastico”. Pero fueron Paci (1887) y Lorenz (1896), quienes
fijaron las reglas del tratamiento incruento de esta afeccion.

En esa misma época, Poggi (1888) y Hoffa (1890), fueron los primeros cirujanos que
lograron con éxito la reduccion quirtirgica de la epifisis femoral luxada al acetabulo. Sin
embargo, la alta mortalidad y las complicaciones de la cirugia por una parte y los buenos
resultados clinicos inmediatos obtenidos con los tratamientos incruentos, hicieron que estos
ultimos fueran el tratamiento de eleccion desde fines del siglo XIX hasta la primera mitad
del siglo XX.

El mejor conocimiento de la circulacion de la cadera, el seguimiento prolongado de los
enfermos y la aparicion de los Rayos X, permitieron observar las consecuencias de los
tratamientos quirurgicos y de los incruentos. Estas consecuencias, habitualmente por
trastornos vasculares, hacen crecer el escepticismo en los resultados a largo plazo.

Los trabajos de Hilgenreiner, Faber, Lange y sobretodo Vittorio Putti**, sefialan la
necesidad de hacer un diagnostico precoz si se quiere obtener buenos resultados a largo
plazo. Putti, insiste textualmente en la necesidad de disminuir la edad limite de iniciacion del
tratamiento de la luxacion congénita de cadera si se quiere mejorar los resultados. Expresa
que “el tratamiento debe comenzar en el momento mismo en que se hace el diagndstico aiin
si éste fuera el primer dia de vida”.

Hoy no nos cabe duda que el diagnostico debe ser precoz. Entendemos por tal, aquel
que se hace en el primer mes de la vida. Contamos para eso con la clinica, la radiografia
y la ecosonografia.

14



Capitulo 1: Introduccion

Embriologia

Para comprender la etiologia y la patologia de la displasia congénita de cadera es
necesario conocer la embriologia de esta articulacion. En su estudio destacan los trabajos
de Barden® en 1901 y 1905; Dega'? en 1939; Gardner y Gray'” en 1950; Strayer® en 1943
y 1971; Stanisaljevic*? en 1964 y Watanabe* en 1974. '

En el desarrollo prenatal de la cadera hay que diferenciar el periodo embrionario del
periodo fetal. El periodo embrionario comprende los 2 primeros meses posteriores a la
fertilizacion. A su término el embrion alcanza un tamafio de 3 cm. Durante este periodo se
desarrollan las extremidades en su integridad al igual que su circulacion sanguinea. Se trata
fundamentalmente de un periodo de diferenciaciéon. En cambio, el periodo fetal es de
desarrollo y crecimiento.

Los componentes de la articulacion de la cadera se desarrollan del mesoderma. En la 7%
semana de gestacion se produce una hendidura en las células precartilaginosas que definen
al acetabulo y a la epifisis femoral. En la 11* semana esta formada la articulacion de la
cadera. Tanto el acetabulo como la epifisis femoral adquieren una configuracion esférica y
congruente antes que se forme el espacio articular. Por esta razon, no puede producirse una
luxacién de cadera en el periodo embrionario. Hay que sefialar que la cabeza femoral se
forma como una estructura esférica desde el comienzo y no cambia su forma durante la
fase de crecimiento. En cuanto a su irrigacién sanguinea ya esta completa en este periodo.
El trabajo de Watanabe® sefiala que a la 11* semana de gestacion, el feto mide alrededor de
5 cm de longitud. Estan formados los pies, ortejos y la rodilla. La epifisis femoral tiene un
diametro de 2 mms, es de contorno esférico, existe un cuello femoral corto y un trocanter
primitivo. El espacio articular comienza a formarse en la periferia de la epifisis femoral y en
forma gradual se extiende hacia la region central. La cabeza femoral puede ser luxada y
esta cubierta de cartilago hialino bien formado. Se aprecia una capsula articular bien
definida. Los capilares y vasos sanguineos se observan en la capsula y en el pericondrio. El
labrum se visualiza alrededor del margen superior del acetabulo. También existen los
ligamentos redondo y el transverso. En esta etapa del desarrollo estan los miembros
inferiores en flexion, aduccion y rotacion externa.

En la 16° semana de gestacion el feto mide alrededor de 10 cms y tiene una configura-
cion infantil. Se ha osificado el fémur hasta la altura del trocanter menor. Han aparecido los
centros de osificacion del ilium, del pubis y del isquion. La epifisis femoral ha aumentado de
tamafio alcanzando un diametro de 4 mms. Ha crecido el trocanter mayor y se ha
desarrollado completamente la musculatura lo que permite la realizacion de movimientos
activos de la cadera. El espacio articular estd formado en su totalidad y las superficies
articulares estan cubiertas con cartilago hialino maduro. Los vasos sanguineos que nutren la
epifisis femoral tienen una estructura infantil siendo su fuente principal los vasos epifisiarios
y metafisiarios. Los vasos sanguineos del ligamento redondo son muy pequefios y contribu-
yen muy poco al suministro sanguineo de la epifisis femoral. Ellos adquieren importancia en
la adolescencia. ‘

En la 20" semana de gestacion el feto mide 16 cm. Ha completado la mitad de su
desarrollo prenatal y morfolégicamente semeja un recién nacido. El tamafio de la epifisis
femoral es de 7 mms y el cuello femoral inicia un alargamiento a medida que la cadera
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ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERA

crece. La articulacion coxofemoral estd completamente formada y en adelante se agranda
hasta el nacimiento. Es importante sefialar que durante el desarrollo de la articulacion de la
cadera, tanto el acetabulo como el extremo proximal del fémur sufren alteraciones en su
configuracion. La anteversion del cuello femoral se desarrolla durante la 2* mitad del
periodo fetal y alcanza en promedio de 30 a 40° al nacer. El grado de antetorsion del cuello
femoral parece estar en relacion a la posicion de la extremidad inferior en el ttero. El angulo
cérvico diafisiario parte con 130° y se mantiene bastante constante durante el desarrollo
fetal. En cuanto al acetabulo, su profundidad guarda relacion con el tamaifio de la epifisis
femoral en el feto normal. Watanabe*® encontrd que en los fetos con caderas displasicas
habia una menor profundidad acetabular. No parece existir alteracion en la inclinacion del
acetabulo en las caderas displasicas. Este autor estudio 288 caderas de 144 embriones y
fetos. Encontro 23 fetos con displasia de cadera y ningun caso de luxacion. Sefiala que los
casos descritos en la literatura con luxacion en fetos corresponden a luxaciones teratologicas.
En los 23 casos con displasia de cadera encontrd una hipoplasia del labrum con falta de
cobertura de la epifisis femoral. Observo que ésta se mantenia estable en flexion, pero
tendia a subluxarse con la extension de la extremidad. Llega a la conclusion que la luxacion
congénita de cadera puede deberse a un defecto en los genes lo que da como resultado una
hipoplasia del acetabulo y de las estructuras contiguas. Por otra parte, S. Stanisavljevic*
seflala que hay periodos de gestacion en que pueden ocurrir cambios patologicos que
favorezcan una luxacidon congénita de cadera. Estos periodos son la 12* semana de
gestacion, la 18" semana y en las ultimas 4 semanas del desarrollo intrauterino.

Clasificacion

En la enfermedad luxante de cadera se distinguen dos tipos diferentes de luxacién de la
articulacion: a) la teratologica o prenatal, y b) la forma tipica.

Figura 1-1B. La misma lesion a los 2 afios de edad.

a) La teratoldgica o prenatal se presenta ya
en el momento de nacer. Puede ser una
anormalidad unica o puede estar asociada a

Figura 1-1A. Niiita operada de un . Font
mielomeningocele lumbar a las 72 ho- otras malformaciones congénitas graves

ras de haber nacido. La Figura 1-1A como artrogriposis, meningocele, agenesia

muestra la radiografia de pelvis con lumbasacra o anormalidades cromosdmicas
luxacion bilateral de cadera teratologica

ala edad de 2 meses. (Figuras 1-1A y 1-1B).
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Capitulo 1: Introduccion

b) La llamada luxacion tipica ocurre al nacer o poco después y afortunadamente es la mas
frecuente representando un 98% de los casos (Figuras 1-2A y 1-2B).

Figura 1-2A. Rx de pelvis de una enferma de 3,5 Figura 1-2B. A la edad de 2 afios ambas caderas son
meses de edad que muestra displasia y luxacion bila-  normales.
teral de caderas tipica. Fue tratada con ap de Pavlik.

Excepcionalmente recién na-
cidos o lactantes, en sus prime-
ros meses catalogados clinica y
radiolégicamente como norma-
les pueden desarrollar en forma
secundaria una displasia de ca-
dera y sus consecuencias (Figu-
ras 1-3A a 1-3H).

Figuras 1-3B y C. A la edad de 1 a 4 meses, cuando inicia la marcha, se observa displasia y luxacion de
cadera izquierda. Fue operada.

17



ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERA

Figura 1-3D. Al afio 2 meses de operada. Figura 1-3E.

Figura 1-3F.

Figuras 1-3E y F. Muestran el resultado a la edad de 4 afios 9 meses.

Figura 1-3G. Figura 1-3H.

Figuras 1-3G y 3H. Corresponden a la radiografia de pelvis de la abuela de la niiiita de las Figuras 1-3 A-F.
Es portadora de una luxacion bilateral de cadera inveterada. Tiene 57 afios de edad y sélo presenta lumbago
ocasional. Ella sospechaba la lesion de la nieta desde los 6 meses de edad, pero no se le daba importancia.

18



Capitulo 1: Introduccion

Etiologia

En la enfermedad luxante de la cadera, la displasia, subluxacion o luxacion de la
articulacion es el producto de una compleja serie de factores y circunstancias. En lo que
concierne a su etiologia se han elaborado muchas hipoétesis para explicar los trastornos
del desarrollo de la cadera que se pueden resumir en dos grupos: a) Causas extrinse-
cas; b) Causas intrinsecas.

a) Causas extrinsecas

Le dan importancia a un trastorno mecanico del desarrollo. Serian factores ambientales
y posiciones anormales pre y post natales los que determinarian un trastorno en el
crecimiento normal de la cadera. Asi, el oligohidroamnios al provocar una posicion viciosa del
feto, expondria a éste a presiones que tenderian a separar la epifisis femoral del acetabulo.
Ademds, la displasia y luxacion de cadera es mas frecuente en el primer nifio, cuando las
paredes uterinas y abdominales de la primipara son mas resistentes: Wynne-Davies*’,
Czeizell'!, Carter y Wilkinson’, Woolf, Koehn y Coleman’®. Estas condiciones alterarian el
desarrollo de la articulacion de la cadera, resultando asi deformaciones que preparan la
futura luxacion. Ya en 1800, Dupuytren* sostuvo esta teoria aceptada también por Roser**
y Ludloff”, quienes agregaron como factor contribuyente la extension brusca del miembro
inferior que puede ocurrir al nacer o inmediatamente después. Otros autores que adhieren a
esta teoria son Chuinard y Logan, Salter, von Friedlander, Lorenz, Codivilla y Dunn.

Por otra parte, se ha visto una mayor incidencia de luxacion de cadera en partos de
nalgas: Bjerkreim y Hagen®, Carter y Wilkinson® y Ramsay y Mac Ewen citados por
Coleman’. Esta mayor incidencia se deberia a la gran influencia que la presion intrauterina
y la posicion de la cadera tienen en su desarrollo y eventual luxacion.

Esto se veria reforzado por las investigaciones de Salter y colaboradores®” y Smith y
colaboradores®, quienes provocaron caderas displasicas al colocar durante un lapso
prolongado un miembro inferior, de animales en crecimiento, en posicion anormal. Otro
factor contribuyente a la luxacion de cadera seria la forma de vestir a los recién nacidos, al
envolver sus miembros inferiores en las mudas dejandolos en posicion de aduccion y
extension. Con esto se puede contribuir a crear una posicion inestable en la cadera. Esta
forma de mudar se usaba en Japon, el Norte de Italia, Laponia, etc. En estas poblaciones
existe una alta incidencia de luxacion de cadera. Notable es el caso de Japon. Antes de
1965 existia en ese pais la costumbre de mudar a los recién nacidos y lactantes con los
miembros inferiores en extension. La incidencia de la luxacion de cadera fluctuaba entre un
1,1% a un 3,5%. (T. Yamamuro y K. Ishida*). Basté que en estos nifios se respetara la
posicion natural de las extremidades inferiores que es de flexion de las caderas y rodillas
para que la incidencia de la luxacion de cadera se redujera en forma notable. A partir de
1975, en una campaiia nacional se impuso este cambio de muda. Con ésto, se redujo en
Japon la incidencia de la luxacion de cadera a menos de un 0,2%.

b) Causas intrinsecas

Se basan en la mayor incidencia que se observa en algunos grupos raciales y en la
indudable influencia genética.
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ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERA

La distribucién geografica de la enfermedad Luxante de cadera es muy particular. Es
una afeccion casi inexistente en la raza negra. Edelstein'®, en el examen de 16.678 recién
nacidos de raza negra no encontr6 ningun caso de ELC. Van Meerdervoort, con gran
experiencia en poblacion negra de Africa, s6lo encontré 3 casos.

En la raza amarilla hay diferencias entre China y Japén. En este altimo pais es una
afeccién comun; en cambio, en China es casi desconocida.

En los paises europeos, habitados preferentemente por raza blanca, se observa una alta
incidencia.

En Latinoamérica encontramos grandes variaciones regionales, siendo Chile uno de los
paises de mas alta incidencia. Consideramos ésta, entre 1/500 a 1/1.000 recién nacidos
Vivos.

Esta distribucion geografica particular se acentia cuando existe un factor de consangui-
nidad entre los progenitores.

Los factores intrinsecos citados a menudo se mezclan con factores extrinsecos como
por ejemplo, la forma de vestir a los recién nacidos y lactantes asi como a la forma de
transportarlos. La diferencia observada entre China y Japdn se explicaria por el hecho que
las madres chinas tienen la costumbre de llevar a sus nifios en la espalda con sus caderas
flectadas y abducidas. En Japon, la practica de mudar a los nifios con sus miembros
inferiores juntos, envueltos y en extension seria una de las causas de la alta incidencia en
este pais. Como se sefiald con anterioridad, la enfermedad luxante de cadera disminuy6 en
ese pais en forma notable con el s6lo hecho de ensefarles a las madres japonesas a mudar
sus hijos con las caderas flectadas y abducidas.

En algunas tribus indigenas americanas y entre los lapones la alta incidencia de la ELC
se explicaria también por la costumbre de transportar a los nifios con los miembros
inferiores extendidos y aducidos.

Displasia acetabular. Faber'* en 1937, sostiene que una deformacion del acetabulo
consistente en una aplanamiento de éste (displasia) permite que la epifisis femoral se luxe.
Ademas, informa que la displasia de cadera sin luxacion era tres veces mas frecuente que
la luxacion.

En 1952, Hart'" sefiala que la displasia no solo compromete al acetabulo sino que la
detencion y alteracion del crecimiento, y maduracion afecta al conjunto de tejidos articula-
res, capsular, cartilaginoso y misculo ligamentario de la cadera. Ademas, expresa que la
displasia de cadera sin luxacion es mas frecuente que la luxacion. Hass? concuerda con
Faber en que la displasia acetabular es la alteracion patologica mas importante, pero sefiala
que existe un factor hereditario desconocido que es el responsable de las alteraciones del
crecimiento que comprometen el extremo superior del fémur y los tejidos blandos que
rodean la cadera. Expresa que si la epifisis femoral se puede mantener en relaciéon normal
al acetabulo, se va a desarrollar una cadera normal.
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Wynne-Davies? en 1970, concluye que hay dos grupos etiolégicos importantes: a) la
displasia acetabular que es hereditaria, dependiente de un sistema de multiples genes,
siendo la responsable de una alta proporcion de casos diagnosticados tardiamente y b) la
laxitud articular que seria responsable de casos neonatales. En que medida operan ambos o
hay predominio de uno sobre otro varia considerablemente dependiendo de otros factores.

Czeizel y colaboradores!' en 1975 y Bjerkreim y Hagen® en 1974, apoyan las conclusio-
nes de Wynne Davies, sefialando que la displasia acetabular es un factor etiologico
importante en el desarrollo de la luxacion de la cadera. A esto hay que agregar los hallazgos
de Watanabe* que en su trabajo de investigacion en 144 embriones y fetos, encontré entre
estos ultimos, 23 casos con displasia acetabular y no encontr6 luxaciones de cadera.

Laxitud ligamentosa y articular. Puede ser un factor etiologico importante en
favorecer una luxacion de la cadera. Ya en 1920, Lorenz?® observé en algunos enfermos
con luxacion de cadera, una laxitud articular aumentada.

En 1961, Massie y Howorth® sefialan que algunos nifios con luxacién de cadera tienen
un acetabulo normal. Basados en sus observaciones al operar caderas luxadas encuentran
capsulas elongadas y piensan que esta alteracion junto a factores mecanicos permiten que
la cadera se luxe. Las alteraciones del acetabulo serian s6lo secundarias.

Smith y colaboradores*’, basados en trabajos experimentales en animales dan gran
importancia a la laxitud ligamentosa. La displasia acetabular seria mas bien una consecuen-
cia de la luxacion y no un factor causal. Otros autores que piensan que la laxitud
ligamentosa y articular juegan un rol importante como agentes etiologicos son Aarskorg!,
Thieme*, Salter** y Wynne Davies?’. Esta tltima autora encontré que los nifios con
luxacion de cadera tenian una mayor laxitud articular que los nifios normales.

Como conclusiéon hay que sefialar que los factores raciales y genéticos, son muy
importantes y que actuarian ya sea a través de la laxitud ligamentosa o de la displasia
acetabular o de ambos. El predominio de uno sobre otro varia considerablemente depen-
diendo de otros factores como ser las condiciones del atero, el oligohidroamnios, la posicion
de nalgas y la forma de vestir al recién nacido.

Incidencia por sexo. Un 80 a 90% de enfermos con enfermedad luxante de cadera
pertenecen al sexo femenino. Es sorprendente, ya que en pocas otras anormalidades
“congénitas” del sistema misculo esquelético se observa una incidencia de sexo, de esta
magnitud. Hasta hoy no hay una explicacion cientifica para este hecho.

Lado afectado. Mas o menos la mitad de los enfermos presenta lesion bilateral. Cuando
es unilateral, es un poco mas frecuente en el lado izquierdo. En los casos unilaterales muy a
menudo existe una displasia o subluxacion contralateral.

Antecedentes hereditarios y familiares. En un 20% de los nifios con enfermedad

luxante de cadera hay algin familiar directo o indirecto afectado por esta enfermedad. En el
trabajo de Idelberger (1951) citado por Salter’, de 29 pares de mellizos homocigotos con
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luxacion congénita de cadera, en solo 10 pares comprobd que ambos mellizos estaban
afectados. En los restantes mellizos homocigotos solo 1 de ellos fue afectado. De esto se
desprende que siendo el factor genético muy importante, debe haber ademas otros factores
que determinan la lesion.

NORMAL

Diagrama de la relacion céfalo-capsular de
la articulacion de la cadera.

Anatomia patologica

La cadera normal es una de las articulaciones mas estables del organismo humano. Tres
elementos estructurales contribuyen a esta estabilidad: la forma del acetabulo y de la epifisis
femoral, congruentes la accion de los muisculos que controlan los movimientos de la cadera
y la integridad de la capsula y del ligamento redondo. En el recién nacido con enfermedad
luxante de cadera las alteraciones anatomicas son minimas al estudio clinico, radiologico y
ecografico. Progresivamente se deteriora durante el crecimiento si la cadera permanece
luxada. Es asi, como las condiciones anatomopatoldgicas encontradas en el recién nacido y
en el lactante menor van evolucionando hacia cambios anatdmicos y biomecanicos a veces
irreversibles. Esta evolucion de las lesiones hizo que Somerville*! distinguiera tres etapas en
dichos cambios.

Evolucion de las lesiones segin Somerville

Primera Etapa. Solo se encuentra la displasia acetabular y la laxitud capsular. Si se
repone la cabeza femoral bien centrada en el cotilo y se mantiene asi hasta la normalizacion
de la laxitud capsular, es posible que el cotilo debido a la capacidad de remodelacion (trabajo
organoplastico de Pravaz), corrija completamente su displasia.

Esta remodelacion se explica por la osificacion de su reborde cartilaginosos y por accion
mecanica estimuladora de la cabeza femoral esférica. Esta etapa comienza en el nacimien-
to y puede prolongarse hasta los 10 meses de edad. Si el tratamiento con métodos
funcionales se efectiia en nifios menores de 10 meses, se logra un buen resultado (90%) con
reduccion estable de la cabeza femoral. El enfermo de la Figura 1-4 A aE es un ejemplo de
esta primera etapa.

22



Capitulo 1: Introduccion

Figura 1-4A. La radiografia de pel-
vis tomada al mes de edad muestra
displasia y luxacion bilateral de cade-
ra. Clinicamente existia un signo de
Ortolani-Barlow positivo en ambas
articulaciones. Fue tratado con ap. de
Pavlik.

Figura 1-4B. Edad: 6 meses. La ra-
diografia a la edad de 6 meses mues-
tra ambas caderas reducidas.

Figura 1-4C. Rx de pelvis a la edad
de 1 a 3 meses muestra normalidad
de ambas caderas.
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Figura 1-4D. Edad: 9 afios. Caderas normales. Figura 1-4E.

Figura 1-4D y E. Rx de pelvis a la edad de 9 afios. Ambas caderas son normales.

Segunda Etapa. El cotilo, a falta de cabeza femoral en su interior, sufre cambios
estructurales por el desuso o bien por el deslizamiento hacia arriba durante la marcha de una
cabeza femoral subluxada o luxada. Radioldgicamente se manifiesta por un techo cotiloideo
mas oblicuo e irregular. En la intervencion quirtrgica se observa un relleno de toda la
porcioén inferointerna del cotilo con tejido fibroadiposo (resultante de pulvinar hipertrofico),
ligamento redondo y porcion inferior de la capsula.

En el borde superoexterno se puede hallar un limbo hipertréfico y un canal de desliza-
miento esbozado o ya formado. En ocasiones se constata la existencia de un neocotilo
resultante de la adherencia de la porcion capsular donde apoya la cabeza femoral el hueso
iliaco. La cabeza femoral, por su parte, va perdiendo su esfericidad, se va aplanando y
adquiere una apariencia piriforme. El cartilago articular va sufriendo modificaciones en su
brillo y espesor con algunos signos degenerativos en su zona de apoyo. Es comun encontrar
liquido sinovial aumentado y a tension, reflejo de una irritacion mecénica de la sinovial.

Esta etapa se situa entre el inicio de la marcha, 10 meses y los 4 afios de edad. En este
grupo etario se obtiene con tratamiento, ya sea cruento o incruento, resultados clinicos
normales en un gran porcentaje de
los casos. Sin embargo, su radiolo-
gia, aunque sea calificada de exce-
lente, presenta ciertos estigmas que
recuerdan la lesion primitiva. Por
esta razon, a largo plazo puede exis-
tir repercusion en la funcionalidad
de la articulacion. La enferma de la
Figura 1-5A a F es un ejemplo de
esta etapa. Al iniciar la marcha la
familia nota que la nifia cojea. Ha-
bia ademas marcada limitacion de
la abduccion en el lado izquierdo.
Figura 1-5A. Figura 1-5A. Muestra displasia y luxacion de cadera izquierda.
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Figura 1-5B. : Figura 1-5C.

Figura 1-5B y 5C. Se le practico artrografia de cadera izquierda que muestra luxacioén y un limbo invertido
entre epifisis y acetdbulo. Por esta razon se efectud reduccion cruenta de esta articulacion.

Figura 1-5D. Rx de pelvis a la edad de 6 afios 4 meses. Ain
existe displasia acetabular; pero hay buen centraje epifisiario.
Clinicamente esta normal.

Figura 1-5E. Figura 1-5F.

Figura 1-5E y SF. Rx pelvis a la edad de 28 afios 4 meses. Ambas caderas estdn normales. Ha tenido 2 nifios
por via natural y clinicamente esta normal.
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Tercera Etapa. En esta etapa los cambios estructurales del acetabulo y de la epifisis
femoral son irreversibles. Los enfermos portadores de estas lesiones son calificados como
“luxaciones inveteradas”. Su tratamiento y resultados, por consiguiente, son mucho mas
inciertos. Los cambios en el cotilo se han ido acentuando, apareciendo la forma de “oreja de
perro” que corresponde a un canal de deslizamiento ya desarrollado. Aun se mantiene
relativamente regular y continente. El neo-cotilo, por su parte, se va estructurando y
profundizando. El ligamento redondo, por efecto de 1a marcha, se encuentra alargado y muy
delgado. La cabeza femoral ha perdido completamente su forma hemisférica para tener
una superficie articular aplanada e irregular. A veces el cartilago articular adelgazado y
opaco presenta zonas en que se observa el tejido 6seo subcondral. Un hecho muy
importante de esta etapa es la anteversion irreversible del cuello femoral. En efecto, es
posible obtener una buena reduccion y contencion en marcada rotacion interna, lo que nos
obliga a plantear una osteotomia derrotadora en el mismo acto quirtirgico. El acortamiento
muscular de los miisculos psoas iliaco e isquiotibiales nos obliga, por un lado, a tenotomias o
desinserciones, y por otro, a acortamientos de la diafisis femoral para lograr asi una
reduccion sin tension. Esta etapa se inicia desde los 3 y 4 afios y sus cambios se acentiian a
medida que aumenta la edad. En este grupo la reduccion cruenta mas la osteotomia
derrotadora y/o acortamiento ha sido el tratamiento de eleccion. La enferma de la Figuras
1-6A-6E es un ejemplo de esta etapa. Inicia su deambulacion después de 1 a 6 meses de
edad. Consulto a los 9 afios de edad por claudicacion bilateral con signo de Trendelenburg
positivo en ambas caderas. Ademas, desde hacia un afio presentaba dolor especialmente en
el lado derecho. A la edad de 9 afios 2 meses se realizo tenotomia bilateral de aductores,
reduccion cruenta y osteotomia de acortamiento de la diafisis femoral en cadera derecha.
Ademas, se transpuso el muisculo psoasiliaco insertandolo en la cara anterior del trocanter
mayor. Igual operacion se realiz6 2 meses mas tarde en el lado izquierdo.

Figura 1-6A. Edad: 9 afios 2 meses. Rx de pelvis muestra luxacion
bilateral inveterada alta de ambas caderas con insinuacién de neocotilo
en ambos lados. Epifisis femorales de contorno irregular y aplanada.
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Figura 1-6B. Edad: 18 afios. Figura 1-6C. Edad: 18 afios

Figura 1-6B y 6C. Aspecto de ambas caderas a la edad de 18 afios. Esté realizando una vida normal. Ambas
epifisis femorales son de contorno irregular, pero congruentes.

Figura 1-6D y 6E. Muestra el aspecto de ambas caderas a la edad de 31 afios. Esta realizando una vida
normal, pero tiene dolores al caminar mucho y con el frio. Radiologicamente existen signos de artrosis inicial.

Ademas, podemos distinguir en esta etapa tres condiciones que hacen variar completa-
mente los hallazgos anatomo patologico. Ellas son: la subluxacion, la luxacion de cadera no
apoyada y la luxacion apoyada.

Subluxacion: las lesiones observadas guardan relacion con el grado de desplazamiento
que la cabeza femoral tenga. Siempre existe una displasia acetabular tanto mas acentuada
cuanto mayor sea el desplazamiento de la epifisis femoral. Esta conserva una forma
esférica que se ve afectada cuando el desplazamiento es mayor. Se produce una mala
distribucion del peso corporal sobre la epifisis femoral lo que se traduce mas precozmente
que en otras condiciones en articulaciones dolorosas e invalidantes. La capsula articular se
encuentran engrosada y puede haber aumento del liquido sinovial. El enfermo de la Figuras
1-7A-D es un ejemplo de subluxacion inveterada de cadera.
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Figura 1-7A. Edad: 27 afios

Figura 1-7B. Edad: 27 afios

Figuras 1-7A y 7B. Edad: 27 afios.
Subluxacion bilateral de cadera mas
acentuada en el lado izquierdo que
presenta signos de artrosis. Habia ini-
ciado su sintomatologia dolorosa a los
14 afios. A la edad de 27 afios 6 me-
ses se realiz6 una operacion de Chiari.

Figura 1-7C y 7D. Edad: 32 afios 8 meses. Control postoperatorio de 5 afios. Se practicé operacion de Chiari
en el lado izquierdo a la edad de 27 afios 6 meses. Control postoperatorio de 5 afios. Desaparecieron los
dolores y la movilidad de ambas caderas es normal. (Figuras 1-7C y 7D).
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Luxaciones no apoyadas: en ellas la cabeza femoral telescopa libremente en una
capsula laxa, larga y delgada. El cotilo, aunque aplasico por el desuso, se encuentra relleno
con tejido fibro-adiposo que puede calcificarse progresivamente. La cabeza no estd
sometida a grandes contrapresiones (debido a la elasticidad capsular) siendo por lo general
pequetia, ovoide, estando su cartilago intacto en la mayoria de los casos. El cuello ha sufrido
los cambios biomecanicos y de tensiones musculares que dan como resultado su acorta-
miento. Ademas, tiene una orientacion francamente anterior. El gran desequilibrio produci-
do por flexores acortados, tensos y potentes (psoas) y extensores cuyo brazo de palanca
iliaco-femoral (gluteos) se encuentra acortado y, por ende, con su funcién muy disminuida,
llevan a una anteversion de la pelvis y a una exageracion de la lordosis lumbar, que puede
llegar a perpetuarse. Asi, es frecuente que el motivo que lleva a consultar a estos pacientes
sea un lumbago, y no una coxalgia. Hacia distal los aductores tensos no encuentran
contraposicion en los abductores gliteos, pudiéndose encontrar el muslo en aduccion
compensada por un valgo de la rodilla que lleva a la distension de los ligamentos internos de
ésta, terminando en un mayor o menor grado de inestabilidad. Ademas, puede desarrollarse
secundariamente una artrosis de rodilla. Es en estas condiciones donde las artroplastias
bioldgicas tipo Colonna, encuentran su mejor indicacion, cuando los dolores articulares nos
obliguen a operar. Sin embargo, muchos enfermos con este tipo de lesion no presentan
sintomatologia invalidante. Ejemplo de esto lo constituyen las enfermas de las Figuras 1-8A
a 1-8D.

Figuras 1-8A y 1-8B. Rx de pelvis de una enferma de 42 afios de edad con luxacion inveterada de ambas
caderas. Nunca ha tenido dolores articulares referidos a las caderas, en este lapso.

Figuras 1-8C y 1-8D. Edad: 56 afios. Luxacién inveterada de cadera izquierda no apoyada. Enferma de 56
afios de edad con luxacion inveterada de cadera izquierda no apoyada. Sélo ha tenido dolores ocasionales
referidos a la articulacion enferma. Es la madre de 3 nifios nacidos por via natural.
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Luxaciones apoyadas: el cotilo, no ocupado, no difiere de las caracteristicas de la
condicion de no apoyada. La cabeza femoral que se encuentra presionada hacia una
superficie muy irregular, estd deforme, adoptando formas dispares y en ocasiones muy
bizarras, con zonas totalmente descartilaginizadas y cariadas. Este remedo de cabeza se
asienta en un cuello corto y también deforme. El neocotilo resultante de la metaplasia de la
capsula adherida al hueso iliaco es irregular. Cuando este tipo de lesion se hace dolorosa
constituye un desafio para el especialista. Hacen excepcion a esta descripcion los casos en
que la cabeza femoral, no sabemos por qué razon, ha logrado formar un neo-cotilo bastante
regular y suficientemente profundo como para darle estabilidad.

Un ejemplo de Luxacion inveterada apoyada es la enferma de las Figuras 1-9A a 1-9C.
Desde los 40 afios tiene dolores en su cadera derecha que se agravaron a partir de los 44
afios y que obligaron a operarla a la edad de 46 afios 6 meses. Se realizo una operacion de
Colonna con osteotomia de acortamiento. Con esto desaparecieron los dolores, pudo volver
a trabajar y jubilo a los 65 afios de edad. Aun no ha necesitado reemplazo total de cadera.

Figura 1-9A. Muestra la radiografia de pelvis a los 46 afios 6 meses.
Se observa luxacion inveterada de cadera derecha alojada en neocotilo.
Ademas artrosis secundaria.

Figura 1-9B. Edad: 63 afios, control post opera-  Figura 1-9C. Edad 63 afios. Control post operatorio
torio de 16 afios de operacion de Colonna. de 16 afios.

Figura 1-9B y C. Estado de la cadera derecha operada, a 16 afios de practicada la intervencion quirirgica. A
la edad de 63 afios usa baston, tiene claudicacion moderada con una flexion de cadera de 90°. Dolores sélo
ocasionales y atn no requiere reemplazo total de cadera.
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Capitulo 2

Diagnostico de la enfermedad luxante de la cadera:
luxacion, subluxacion y displasia

En 1989, P. Klisic* propone cambiar la denominacion “luxacién congénita de cadera”
(Congenital Dislocation of the Hip) por “Developmental Displacement of the Hip” que
significa “desplazamiento en el desarrollo de la cadera”. Nosotros hemos preferido la
denominacion: “enfermedad luxante de la cadera”. Con este término se engloba todas las
variantes de la enfermedad (luxacion, subluxacion y displasia) no importando que sean
prenatales o post natales. Ademas, sefiala un proceso dindmico, potencialmente capaz de ir
mejorando o de empeorar a medida que el nifio crece.

Diagnéstico precoz

En esta afeccion es fundamental realizar un diagnostico precoz. Se entiende por tal, el
que se realiza en el primer mes de vida. Si se logra pesquisar la enfermedad en esta época,
se obtendra su curaciéon en mas de un 95% de los casos®**4*%2 Sin embargo, hay un
pequeilo nimero de enfermos que nacen normales y que con posterioridad desarrollan la
lesion. Un ejemplo lo constituye la enferma de la Figuras 1-3A a 1-3F. Se trata de una nifiita
que a la edad de 3 meses tiene caderas normales, clinica y radiologicamente. Al afio 4
meses de edad, cuando inicia la deambulacion presenta claudicacion en el lado izquierdo. La
radiografia de pelvis muestra una displasia y luxacion de cadera. Este ejemplo nos muestra
que los pediatras, en los controles rutinarios de sus pacientes, deben examinar cuidadosa-
mente las caderas de estos nifios.

Para realizar un diagnostico precoz, los signos clinicos de sospecha mas importantes
son: el signo de Ortolani 19377, reintroducido por Von Rosen en 1952'% y aceptado en
forma universal. Fue suplementado con el test de Barlow 19628,

Signo de Ortolani

El nifio estd en decubito dorsal, con las caderas flectadas en angulo recto y con las
rodillas flectadas. Partiendo con las rodillas juntas se lleva lentamente las caderas en
abduccion. Si una de ellas o las dos estan luxadas, al continuar la abduccion penetra la
epifisis femoral en el acetabulo con un movimiento visible y palpable que Ortolani’ describid
como un “click”. No siempre se nota esta entrada de la epifisis femoral con lo que la
articulacioén puede aparecer como normal.

Signo de Barlow

T.G. Barlow?, perfecciond la biisqueda del signo de Ortolani. El “test” de Barlow consta
de dos partes: '
1) El nifio se coloca en decubito dorsal. Las caderas se flectan en angulo recto con las
rodillas flectadas a 90°. El dedo medio del examinador se coloca sobre el trocanter
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Signo de Ortolani.

Test de Barlow.

mayor y el pulgar se aplica en la cara interna del muslo, en la zona del trocanter menor.
El muslo se lleva en abduccion de 45°. Se aplica presion sobre el trocanter mayor con el
dedo medio manteniendo fija la posicion del fémur y de la pelvis del lado opuesto. Si la
cabeza femoral se desliza hacia adelante, significa que la cadera estaba luxada. Si no
hay movimiento de la epifisis femoral quiere decir que la cadera no esta luxada.

Lo importante de esta maniobra es que se puede analizar cada articulacién por
separado.

2) La segunda parte del examen consiste en una presion hacia atras y afuera. Esto se logra
al aplicar la presion con el pulgar en la cara interna del muslo. Si la epifisis femoral se
desliza sobre el borde posterior del acetabulo y regresa de inmediato al acetabulo cuando
se afloja la presion del pulgar, la cadera esta “inestable”, es decir, la cadera no esta
luxada; pero puede ser luxada. En los casos dudosos en cuanto a estabilidad de la
articulacion, se puede analizar esto, sujetando firme la pelvis con la mano contralateral
apoyando el pulgar en el pubis y los dedos de la mano bajo el sacro.

El test de Barlow es aplicable en nifios hasta la edad de 6 meses. A mas edad, el fémur
es muy largo y se hace imposible alcanzar el trocanter mayor con la punta de los dedos.

T. G. Barlow en su trabajo del afio 19628, sefiala que de los recién nacidos con
inestabilidad de una o de las dos caderas, mas de un 60% se normalizan en la primera
semana de vida y un 88% lo hace en los 2 primeros meses. Hay un 12% que si no son
controlados y tratados en forma adecuada van a terminar en una luxaciéon o en una
subluxacion de cadera. En estos nifios es imprescindible efectuar el estudio de la articula-
cién coxo femoral mediante ecosonografia o con radiografia de pelvis.
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Limitacion de Abduccion.

Asimetria de pliegue gliteo femoral.
Limitacién de la abduccién

Solamente podemos pesquisar este signo después de los 12 6 14 dias de vida; es decir,
cuando el recién nacido ha recuperado la tonicidad muscular normal. Al respecto, hay que
sefialar que solo una abduccion inferior a 60° puede hacernos sospechar la posibilidad de
una lesion de cadera. Es necesario descartar otro tipo de lesion que puede producir
aductores tensos, como son las secuelas de paralisis cerebral, la coxa vara congénita, etc.

La asimetria de los pliegues del muslo se presenta en un alto porcentaje de nifios
normales en este grupo etario. Ademas, al existir lesion bilateral de cadera, puede haber
simetria de pliegues. En casos de luxacion unilateral es posible ver al flectar y abducir los
muslos una asimetria de los pliegues inguinales siendo mas profundo el pliegue del lado
luxado. En el lactante mayor y en el nifio que ha iniciado la marcha se puede observar en el
lado luxado ascenso del pliegue gluteofemoral. Se trata de un signo tardio.

Otro hecho notable es que los enfermos portadores de “enfermedad luxante de cadera”
inician la marcha muy a menudo tardiamente, especialmente cuando la lesion es bilateral.
No es raro que en estos casos la deambulacion comience después de los 15 meses de edad,
con cojera.

Signos deTrendelenburg, Galeazzi, Roser-Nelaton y Shoemaker

La cojera se produce en la “enfermedad luxante de cadera” por insuficiencia de los
musculos glateos medios, y constituye el signo de Trendelenburg positivo.

Normalmente cuando se apoya el cuerpo sobre un miembro levantando el contralateral,
la pelvis de este lado asciende. Si hay insuficiencia glitea, desciende (signo de Trendelenburg
positivo). Si observamos un enfermo con luxacion bilateral tendremos la tipica “marcha de
pato” (signo de Trendelenburg positivo bilateral).

En los diagnodsticos tardios comprobamos en las luxaciones unilaterales una rotacion
externa del miembro inferior afectado, una mayor prominencia del trocanter mayor y cierto
aplanamiento de los muslos.

35



ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERA

Lado izquierdo Tado derecho

negativo positivo negativo positivo

Signo de Trendelenburg.

Signo de Galeazzi.

Ademas, se puede observar en el examen fisico una notable limitacion de la abduccion.
En los casos unilaterales existe un aparente acortamiento del miembro inferior, que se pone
de manifiesto al colocar al nifio en dectibito dorsal sobre una superficie lisa. Se ve entonces,
una altura distinta de las rodillas al flectar las caderas en angulo recto (signo de Galeazzi).

Otro signo de sospecha es el llamado signo de Roser-Nelaton. En los casos de ascenso
de la cabeza femoral el vértice del trocanter mayor se palpa sobre la linea de Roser-
Nelaton. Esta linea se obtiene uniendo el vértice de la espina iliaca-antero-superior con la
tuberocidad isquidtica.

El ascenso del trocanter mayor es demostrable también mediante la linea de Shoemaker .
En condiciones normales, al unir el vértice del trocanter mayor con la espina iliaca
anterosuperior y al prolongar esta linea, ella pasa a nivel del ombligo o por encima. Si hay
ascenso del trocanter mayor al trazar la misma linea, ésta pasa por debajo del ombligo.

Es necesario sefialar que durante el primer afio de vida, mientras crece, ocurren

importantes cambios en el esqueleto del nifio. Los hallazgos clasicos pueden variar rapida-
mente de un mes a otro. La cadera displasica puede ser reconocida en el recién nacido en
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Signo de Shoemaker.
LUXACION DE CADERA

Signo de Roser-Nelaton.
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Se ocupan dos paiiales, doblamos el primero como lo muestra el z0s, coloquelo con las piernas
dibujo. DEBE USARLOS DURANTE EL DIA Y LA NOCHE. abiertas sobre su cadera.

la mayoria de los casos; pero los dificiles hallazgos a esta edad pueden escapar al mas
experimentado examinador. Es por esta razon, que el diagnostico de luxacion o subluxacién
de cadera se hace a menudo cuando el nifio tiene semanas o meses de vida, atin cuando
haya sido examinado por una competente neonatologo. Hay que recalcar que los dos signos
clinicos mas importantes para establecer un diagnostico de displasia de cadera en recién

nacidos son el test de Barlow y la persistente restriccion de la abduccion del muslo
flectado.

Tratamiento preventivo

Al sospechar una displasia de caderas se indica de inmediato diversos procedimientos
practicos destinados a facilitar la abduccion de estas. Entre ellos estd una muda adecuada,
ropa amplia entre las piernas, traslado a horcajadas del lactante, etc.
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Los pantys, medias calzones,
debe ABRIRLOS entre las pier-
nas.

Usar calzén plastico con BRO-
CHES, dejando el altimo broche
ABIERTO.

La sospecha clinica de “enfermedad luxante de la cadera” debe ser confirmada
mediante un procedimiento por imagen: radiologia o por ecosonografia. Esto depende de
la edad del nifio, de la preparacion del personal que pesquisa la enfermedad y de los medios
para realizar en forma adecuada los procedimientos.

Estudio radiologico de caderas y requisitos de una buena radiografia de pelvis

Como se sefialé con anterioridad, el diagnoéstico clinico o la sospecha clinica de la
existencia de una “enfermedad luxante de cadera” debe estar siempre apoyada por un
cuidadoso estudio radiogrdfico y/o ecosonogrdfico. Los signos radiologicos de la
displasia congénita con luxacion o subluxacion de la cabeza femoral se hacen aparentes y
bien definidos después de la aparicion del centro de osificacion de la cabeza femoral, lo que
en nuestro medio ocurre entre los 4 y 6 meses de edad. Habitualmente las caderas
displasicas del recién nacido no se acompafian de luxacion. El examen de rutina del recién
nacido debe ser fundamentalmente clinico -y si hay sospechas- debe complementarse con
el estudio radiolégico o con ecosonografia.

Cuando descubrimos en un recién nacido signos de sospecha, es decir, hay un resalte
positivo, lo primero que debemos hacer es indicar a 1a madre la forma correcta de vestir y
mudar a este niflo.

A continuacion hay que confirmar la sospecha diagndstica con el examen radiolégico.

Hay que recordar que no hay tratamiento inofensivo de la “enfermedad luxante de
cadera”. No aplicamos ninguna terapéutica a enfermos con sospecha si no tenemos el
diagnostico confirmado mediante la radiografia o la econsonografia.
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Hay autores que preconizan que la radiologia s6lo debe practicarse en nifios a los 3
meses de edad. Nosotros creemos que cuando existen signos de sospecha el especialista
debe estar en condiciones de interpretar la radiografia, cualquiera sea la edad del enfermo.

/Qué requisitos debe tener una buena radiografia? Esta debe tomarse en decubito
dorsal en proyeccion frontal o anteroposterior, con los miembros inferiores en extension,
paralelos y perfectamente simétricos.

(Como sabemos que una radiografia esta realmente simétrica y bien centrada?
Debemos observar ambas alas iliacas del mismo ancho; los 2 agujeros obturadores de igual
tamafio y el extremo proximal de ambos fémures en igual posicion. Si la radiografia es
perfectamente simétrica, podemos realizar entonces algunas mediciones sencillas.

La primera, consiste en medir los llamados “4ngulos acetabulares”. Estos se miden
trazando una horizontal a través de los cartilagos triradiados, tangente al borde inferior de la
porcion iliaca del hueso iliaco. El angulo acetabular se determina dibujando otra tangente a
la parte 6sea externa del acetabulo.

Este angulo acetabular, al nacer, es de 30° promedio. Consideramos patologico todo
angulo acetabular que tenga mas de 36° al nacer. John Caffey*, acepta como displasico
todo angulo sobre 40°.

El segundo hecho fundamental para orientarse en nifios que aun no tienen el nicleo
epifisiario, como ocurre en los recién nacidos, es trazar la llamada “linea de Perkins”. Es

una vertical que se dibuja en la parte mas externa del techo acetabular 6seo.

Esquema de Hilgenreiner

normal displdsica

£ éngulo
,;' %, acetabular
Y \ — c— ;
_—~— T
< E L4 6E ’ d
°
h=10 mm.
d=10 a 20 mm.

Yy Linea de Hilgenreiner
P Linea de Perkins
coy Angulo acetabular
§S’  Arco de Shenton

Aspecto radiologico normal. Esquema de Hilgenreiner.
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Esta linea de Perkins debe cruzar la metéfisis proximal del fémur dividida en tres
segmentos, en su tercio medio o en el externo.

El tercer elemento orientador es el llamado “Arco cérvico-obturatriz” o “arco de
Shenton”.

Si prolongamos el borde inferior del cuello femoral éste debe coincidir en su prolonga-
cion en forma armonica con el borde superior del agujero obturador. Si hay desplazamiento
del fémur, apreciamos una ruptura en este arco cérvico-obturatriz.

Cuando aun no existe el nucleo epifisiario, son también muy utiles las “medidas de
Hilgenreiner” (ver esquema de Hilgenreiner).

Para este fin se traza una horizontal que pasa por el cartilago triradiado, rasante a la
porcion inferior del hemicotilo superior. Desde el punto mas elevado del borde metafisiario
del fémur se marca una vertical hasta la linea horizontal, que el autor llama “h”, la distancia
desde “h” hasta el punto de la horizontal que incide el cotilo la denomina “d”. Normalmente,
“h” es igual a 10 mm. y “d” varia entre 10 y 20 mm.

La osificacion del nucleo epifisiario del fémur aparece entre los 4 y los 6 meses de edad.
El estudio que realiz6 el Dr. Alegria en Chile®, revela que mas del 80% de los nifios tiene el
nucleo de osificacion epifisiario presente en este lapso. Hablamos de retraso en la aparicion
del nucleo epifisiario cuando a los 10 meses de vida no estd presente. Esto obliga a
investigar alguna causa que pueda producir el retardo de la aparicion, como es el hipotiroidismo,
la displasia epifisiaria, etc.

Triada radioldgica de Putti
Cuando ya ha aparecido el niicleo epifisiario, es decir, en los nifios mayores de 6 meses,
es importante sefialar la “triada radioldgica de Putti”, que se manifiesta por hipoplasia del

nucleo cefalico-femoral, mayor oblicuidad del techo cotiloideo y diastasis externa de la extremi-
dad superior del fémur. De los tres signos, la mayor oblicuidad del techo es el mas precoz.

& v%zpo

Cadera derecha normal

/
N\

0

TRIADA RADIOLOGICA DE PUTTI:
cadera jzquierda

a. Hipoplasia nucleo cefalico. Nucleo cefalico ocupa normalmente el

b. Oblicuidad del techo cotiloideo, angulo acetabular cuadrante infero-interno.

aumentado CDY. i
Cadera izquierda luxada
c. Diastasis externa de la extremidad superior del fémur.|

Esquema de Putti. Esquema de Ombredanne.
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Esquema de Ombredanne

Otro procedimiento importante es el de “Ombredanne”. Para este fin se traza una
horizontal que incide en 1a linea de los claros acetabulares, la llamada “linea de Hilgenreiner”,
y una vertical por el borde externo del tejadillo cotiloideo, llamada linea de Perkins. Quedan
asi determinados cuatro cuadrantes. El niicleo epifisiario debe ocupar el cuadrante infero-
interno.

Ecosonografia de cadera

Se trata de un método de imagen seguro, no invasivo. Permite visualizar las estructuras
de la cadera. Se requiere entrenamiento para usarlo correctamente. Hay que utilizar
ecografos que tengan la posibilidad de acoplar transductores de 5 6 7,5 MHz. Para la
ultrasonografia de la cadera es mas adecuado un transductor mas bien alargado y no uno
corto. Para realizar el procedimiento se recomienda una mesa sobre la cual se coloca un
cojinete de examen. El aparato usado debe estar bien enfocado por cuanto la resolucion
so6lo es Optima en la zona del foco.

Segun R Graf*, en recién nacidos y en lactantes distroficos menores de 3 meses debe
usarse un transductor de 7,5 MHz debido a su mayor resolucion. Para los demds pacientes
esta indicado un transductor de 5 MHz.

Este procedimiento permite identificar correctamente la cadera enferma e indicar su
tratamiento. Tiene la ventaja de no irradiar al enfermo. En la actualidad se ha impuesto en
forma rutinaria en Austria, Suiza y Alemania. En Austria se efectiia en los nifios entre las 4
y 6 semanas de vida. En esta forma se pretende evitar un sobrediagnostico.

Artrografia

Un capitulo aparte en este estudio merece la artrografia, técnica radiografica que
consiste en la opacificacion de las grandes cavidades articulares por medio de sustancias
opacas o aire y que, naturalmente, es de resorte exclusivo del especialista. El empleo de
dichas sustancias permite, por contraste positivo, la visualizacion de las partes blandas
articulares no captables por la radiografia simple, la que s6lo puede informar sobre las
estructuras Oseas. Esta técnica tiene en la enfermedad luxante de cadera su mejor
aplicacion.

El artrograma constituye un método de triple utilidad:

a) de diagnostico, porque lleva a conclusiones seguras permitiendo diferenciar entre sublu-
xacion y luxacion, ya que en la luxacion esta el limbo entre la cabeza femoral y el cotilo.
b) de indicacidn terapéutica, porque da las posibilidades de reduccion cruenta o incruenta;
¢) de control, porque aclara los motivos de fracaso durante el tratamiento.
Para este examen se requiere dar anestesia general al enfermo. Ademas, se trata de un
procedimiento invasivo.

En la actualidad, la Resonancia Nuclear Magnética permite visualizar los elementos que
impiden una buena reduccion de la epifisis femoral. Requiere uso de anestesia general.
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LIMBO INVERTIDO

LIMBO INVERTIDO |
'

Artrograma de luxacion congenita de cadera.
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Capitulo 3

Tratamiento de la enfermedad luxante de la cadera
antes de la marcha

En el tratamiento de la enfermedad luxante de la cadera es necesario sefialar algunos
aspectos basicos para obtener un buen resultado. Para ello, deben considerarse las
siguientes condiciones:

1. Reduccion anatomica perfecta de la cadera. Putti?! lo sefialo asi claramente hace mas
de 50 afios al afirmar: “no puede haber restauraciéon completa y permanente de la
funcién si no hay una reduccion anatémica perfecta”

2. Lareduccion debe ser atraumatica, sin violencia y con buena estabilidad.

El tratamiento de la enfermedad luxante de la cadera debe obtener articulaciones
normales, tanto desde el punto de vista funcional como radiolégico, unica garantia de un
buen resultado final. Para obtener este resultado es necesario usar férulas funcionales y
dinamicas.

HIPOCRATES, hace mas de 2000 afios decia “el ejercicio fortifica, la inactividad
debilita”.

No hay tratamiento inofensivo de 1a enfermedad luxante de la cadera

Por otra parte, no hay tratamiento inofensivo en la enfermedad luxante de la cadera. Un
ejemplo de este aserto lo constituye el enfermo de la Figura 5 (1 a 7). En este paciente, a la
edad de 3 meses encontro el pediatra limitacion de abduccion en ambas caderas. Se tomo la
radiografia de pelvis que muestra la Figura 5-1.

Esta radiografia fue erroneamente interpretada como displésica. Se le colocd un cojin de
abduccion de barbas rigidas durante 2 meses. La madre sefiald que el nifio tuvo un llanto
inconsolable durante 48 horas. La radiografia de pelvis tomada al retirar el cojin de
abduccion muestra algunas alteraciones leves en las metafisis femorales (Figura 5-2). El
nifio inicié6 su deambulacion después de los 18 meses. A la edad de 4 afios presenta
claudicacion que se fue acentuando con el tiempo. Nos consulta a la edad de 6 afios. La
radiografia de pelvis (Figura 5-3), muestra un grave dafio vascular de ambos epifisis
femorales, mayor en el lado derecho. El paciente fue tratado s6lo con ejercicios activos de
cadera y cierta restriccion de la actividad fisica. A los 10 afios de edad es posible observar
reparacion de ambas epifisis con coxa plana y coxa vara en el lado derecho (Figuras 5-4A
y 4B). A los 13 afios y 6 meses de edad existe una reparacion notable de ambas epifisis
femorales con coxa vara y plana en el lado derecho. A esta edad se realizo6 la transposicion
del trocanter mayor en el lado derecho por existir de nuevo claudicacion (Figuras 5-5A 'y
5B). En radiografias de pelvis tomadas a los 18 afios ambas epifisis femorales estan
reparadas (Figuras 5-6A y 6B). A la edad de 36 afios las radiografias de pelvis (Figuras 5-
7A y 7B), muestran ambas epifisis femorales aplanadas con coxa magna en el lado
izquierdo y con una distancia articulo trocanteriana igual a 0 en ese lado. Clinicamente esta
normal; pero hay acortamiento de 2 ¢cm en el lado derecho que se compensa con un suple.
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Figura 5-1. Fue tomado en abduccion y no hay signos de displasia.
Angulos acetabulares normales. Sin embargo, fue tratado con cojin de
tipo Frejka.

Figura 5-3. Edad 6 afios. Necrosis isquémica de
Figura 5-2. Aspecto radiologico a los 2 meses de epifisis femoral bilateral provocada por cojin de ab-
tratamiento. duccidn.
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Figura 5-4A. Figura 5-4B. Edad 10 afios 4 meses. Reparacion par-
cial de ambas epifisis femorales. Coxa vara derecha.

Figura 5-5A. Figura 5-5B. Edad 13 afios 6 meses. Reparacion avanzada
de ambas Epifisis femorales. Hay coxa plana, coxa magna y
coxa vara a derecha. La distancia articulo trocanteriana dis-
minuida a izquierda y negativa a derecha.

Figura 5-6A. Figura 5-6B. Edad 18 afios 2 meses. Epifisis femorales
reparadas. Hay coxa plana y coxa magna a izquierda.
En Lauenstein se aprecia ligera irregularidad de los con-
tornos epifisiarios.
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Figura 5-7A. Figura 5-7B. Edad: 36 afios. Existe acortamiento de
2 cm del miembro inferior derecho. Ambas caderas
estan bien centradas con coxa plana. Espacio articu-
lar y apoyo epifisiario normales.

En la Figura 5 (1 a 7), se trat6 de un lactante normal en el cual un diagnostico errado
permitio realizar un tratamiento no justificado. Esto condujo a una grave lesion vascular de
ambas epifisis femorales.

Es necesario insistir que ningun tratamiento de la enfermedad luxante de cadera es
enteramente inofensivo. Es por esta razon, que cuando estamos frente a un recién nacido
con caderas inestables aconsejamos a la madre el uso de una muda adecuada. Con esto
conseguimos una abduccion inicial. Ademas, el calzon utilizado debe abrocharse lateral-
mente. Se indica estudio ecogréfico o radiografico -y si éste confirma la sospecha clinica-
se inicia de inmediato el tratamiento, ya sea con el cojin de abduccion de tipo Frejka; o bien,
con el aparato de Pavlik.

Tratamiento con cojin de Frejka

Se puede obtener resultados satisfactorios con los cojines de abduccion por ejemplo, el
de “Frejka”, que nosotros usamos hasta el afio 1964. Al ser aplicado se debe alcanzar
progresivamente una abduccion completa para conseguir una buena reduccion. Insistimos
en la necesidad de lograr una abduccion cada vez mayor, en forma progresiva y sin
violencia. Obtenida ésta, y con el fin de verificar si realmente hay una reduccion perfecta,
es indispensable la comprobacion radiolégica.

A medida que el nifio crece es conveniente cambiar el cojin por otro de mayor tamafio,
ya que siempre debe abarcar de una rodilla a la otra (Figura 5-8). Si se usa cojin se deberia
utilizar solo en nifios menores de 4 meses.

Un ejemplo de buen resultado con el cojin de Frejka lo constituye el caso de la Figura 5
(9-12).

La enferma de Figura 5 (9 a 12), sin antecedentes hereditarios, es enviada a consulta por
limitacion de la abduccion, que se comprueba y que es mas notable a derecha.

Se inicia el tratamiento con cojin de Frejka que se mantuvo 6 meses. Se consiguid
caderas normales al término del crecimiento. Este es el objetivo del tratamiento.
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USO CORRECTO USO INCORRECTO

Figura 5-8. Cojin de abduc-
cioén tipo Frejka.

Figura 5-9. Displasia acetabular bilateral con luxa-
cion a derecha. Edad: 2,5 meses.

Figura 5-10. Ambas caderas reducidas, con
displasia acetabular a derecha. Edad: 6 meses.
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Figura 5-11. Control a los 5 afios: caderas norma-
les.

Figura 5-12A. Edad: 18 afios: caderas normales. Figura 5-12B.

Figura 5-12A y 12B. Edad: 18 afios. Caderas clinica y radiologicamente normales.

Complicaciones vasculares de la epifisis femoral se observan en todos los procedimien-
tos curativos de la enfermedad luxante de la cadera. S6lo los procedimientos preventivos
son inofensivos.

La enferma de la Figura 5 (13 a 17), es un ejemplo de dafio vascular epifisiario
provocado por cojin de Frejka. A la edad de 3 meses y 16 dias se le diagnostico una displasia
acetabular bilateral con subluxacion de la cadera derecha (Figura 5-13). Se inici6 tratamien-
to con cojin de Frejka lograndose una buena reduccioén. Se mantuvo durante 4 meses. Inicid
su deambulacion a la edad de 1 afio 2 meses. Comprobamos dafio vascular de la epifisis
femoral derecha. Fue necesario realizar una osteotomia del fémur derecho para mantener
el centraje epifisiario. Se obtuvo una buena reparacion de la epifisis femoral. A la edad de
31 afios 5 meses esta clinicamente normal y no tiene dolores. Presenta acortamiento de 1
cm a derecha. Ambas epifisis femorales son esféricos y estan bien centrados. Es madre de
una nifia que naci6 por cesarea (Figuras 5-13 a 17).

52



Capitulo 3: Tratamiento

Figura 5-13. Edad: 3 meses 16 dias.
Displasia acetabular bilateral con
subluxacion de la cadera derecha.

Figura 5-14. Edad: 1 afio 3 meses.
Necrosis isquémica epifisis femoral
derecha. Nucleo fragmentado y ensan-
chado. Cuello femoral corto.

Figura 5-15. Edad: 3 afios: coxa vara;
cuello corto; nucleo femoral reparan-
dose. Coxa plana derecha.
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Figura 5-16A. Figura 5-16B.

Figura 5-16A y 16B. 14 afios 2 meses. Epifisis femoral derecha reparada. Cuello femoral mas corto. Trocanter
mayor derecho ascendido. Distancia articulo trocanteriana a derecha es 0.

Figura 5-17A. Figura 5-17B.

Figura 5-17A y 17B. Edad 31 ailos 5 meses. Epifisis femorales esféricas (Mose I). Distancia articulo
trocanteriana derecha igual a 0. Sourcil normal en ambas caderas.

Tratamiento con aparato de Pavlik

En 1964, buscando un tratamiento dinamico y funcional en la E.L.C. en nifios menores
de 10 meses, reemplazamos el cojin de Freyka por el arnés de Pavlik. Su uso est4 indicado
en el lactante menor de 6 meses.

Si se utiliza en nifios mayores de 6 meses se requiere una vigilancia especial por parte de
la familia. El tratamiento se prolonga, dependiendo del resultado y de la tolerancia, maximo
hasta los 10 meses de edad.

El aparato de Pavlik que nosotros usamos actualmente (Figura 6-1) es una modificacion
del original. En efecto, con nuestro modelo los dos tirantes del estribo no llegan directamen-
te al sostén toraxico, sino que lo hacen a través de una pieza Uinica, intermedia. Para mejorar
el alineamiento adecuado de las extremidades esta pieza se puede correr lateralmente. El
paciente idealmente debe permanecer en dectbito dorsal sobre una superficie horizontal.
Asi, al mover sus extremidades, la cadera lograra una posicion de centraje en forma
progresiva e indolora. Ocasionalmente en lactantes vomitadores o con reflujo gastroesofagico
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se permite la posicion ventral. Se Modelo  Original Modelo  Modficado
recomienda a la madre el traslado a Pl BN g1y
horcajadas, y uso de ropa adecuada ¢ i

que facilite la abduccion. Con el apa-
rato de Pavlik, se logra la abduccion
completa y la establizacion de las
caderas luxadas. Si persisten inesta-
bles, después de un mes de aplicado
el aparato de Pavlik, recurrimos al
enyesado en la llamada “posicion hu-
mana” para obtener su estabilidad.
Se trata de un yeso pelvimuslo que
se mantiene por 8 semanas. Al tér-
mino de este lapso, se vuelve al ar-
nés de Pavlik siguiendo su tratamiento
habitual. Si es un nifio mayor, pasa-
mos directamente a las botas de yeso
con yugo de abduccion.

Ny,

Figura 6-1. Aparato de Pavlik.

El buen resultado del tratamiento con el aparato de Pavlik se muestra con algunos
enfermos. En la Figura 6 (2 a 5), se trata de una nifiita sin antecedentes familiares de
importancia, que a la edad de 9 dias presenta un signo de Ortolani-Barlow positivo en ambas
caderas. La Figura 6-2, muestra una displasia acetabular bilateral con luxacion de ambas
caderas. Se inici6 tratamiento con el aparato de Pavlik. La radiografia tomada a la edad de
1 mes 20 dias muestra displasia acetabular bilateral. Ambos extremos proximales de fémur
apuntan hacia los cotilos, aunque aun persiste cierta separacion (Figura 6-3). El arnés de
Pavlik se mantuvo durante 4 meses. A la edad de 8 meses, las dos caderas son normales
(Figura 6-4). Las Figuras 6-5A y 6-5B corresponde al control realizado a la edad de 23
afios. En ella se aprecia la normalidad de ambas articulaciones coxofemorales.

Figura 6-2. Edad: 9 dias. Displasia bilate-
ral. Angulo acetabular de 40° a derecha y
47° a izquierda. Luxacion bilateral.

55




ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERA

_ : i o a Figura 6-3. Edad: 1 mes 20 dias. Se aprecia
o bt e displasia acetabular bilateral.

Figura 6-4. Edad: 8 meses. Caderas norma-
les.

Figura 6-5A. Edad: 23 afios. Caderas normales. Figura 6-5B. Edad: 23 afios. Caderas normales.

56



Capitulo 3: Tratamiento

Otro ejemplo de las bondades del tratamiento con el aparato de Pavlik lo muestra la
enferma de la Figura 6 (6 a 8). Se trata de un lactante que presentaba una limitacion de la
abduccion de la cadera izquierda. La radiografia de la Figura 6-6, muestra una displasia
acetabular izquierda con desplazamiento del extremo proximal del fémur (luxacién). Se
trato con el aparato de Pavlik durante 4 meses. En la Figura 6-7, se observa reparacion de
la displasia acetabular con reduccion de la epifisis femoral izquierda. La evolucion posterior
fue muy buena como lo muestran las radiografias de las Figuras 6-8A y 6-8B. En ellas se
aprecia la normalidad de ambas caderas.

Figura 6-6. Edad: 3 meses. Displasia acetabular izquierda con angulo
acetabular de 35° y desplazamiento del extremo proximal del fémur
(luxacion).

Figura 6-7. Edad 8 meses. Reparacion de la displasia acetabular
con buena reduccion de epifisis femoral.
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Figura 6-8A. Edad: 16 afios 3 meses. Caderas nor-  Figura 6-8B. Edad: 16 afios 3 meses. Caderas nor-
males. males.

Con el aparato de Pavlik se logra la abduccion completa de las caderas entre las dos y
las cuatro semanas de tratamiento. Si se consigue esto y persiste la inestabilidad de las
articulaciones, es necesario recurrir al yeso colocando los miembros inferiores en la
abduccion adecuada para estabilizar las caderas. En lo posible en la llamada “posicion
humana”. Un ejemplo de este procedimiento lo constituye la enferma de la Figura 6 (9 a
15). A la edad de 4 meses y 12 dias se diagnostico una luxacion bilateral de caderas. Por
distintos motivos s6lo pudimos iniciar su tratamiento a la edad de 5 meses y 10 dias. Al mes
y medio de tratamiento y por persistir inestabilidad de las caderas, se coloca yeso con los
miembros inferiores en primera posicion. Fue la unica forma de mantener las caderas
reducidas. A los 2 meses de tratamiento con yeso, se retira éste y se repone el arnés de
Pavlik. A la edad de 10 meses y por persistir subluxacion de cadera izquierda (Figura 6-11),
se colocan dos botas de yeso con yugo de abduccion (Figura 6-12), que se mantuvieron
durante 3 meses. Se pasa luego a férula de abduccion y se autoriza marcha progresiva. Los
controles posteriores muestran fragmentacion de la epifisis femoral izquierda (Figuras 6-
13A y 6-13B) signo de dafio vascular del tipo I de Buchholz y Ogden®. Los controles
posteriores muestran la normalizacion de esta epifisis (Figuras 6-15A y 6-15 B).

Figura 6-9. Edad: 4 meses 12 dias. Se observa displasia y luxacion
bilateral de caderas.
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Figura 6-10. Edad: 7 meses. Después
de 1,5 mes de tratamiento con arnés
de Pavlik persiste la luxacion bilate-
ral de caderas.

Figura 6-11. Edad: 10 meses. Se ob-
serva subluxacion de cadera izquier-
da. Se coloca dos botas de yeso y
yugo de abducion.

Figura 6-12. Edad: 1 afio 1 mes. Am-
bas caderas reducidas y centradas
gota de Kohler normal, bilateral.
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Figura 6-13A y 6-13B. Edad: 1 afio 5 meses. Ambas caderas bien centradas. Nucleo epifisiario izquierdo
fragmentado (Necrosis vascular tipo I de Buchholz y Ogden).

Figura 6-14A y 14B. Edad: 2 afios 7 meses. Ambas caderas bien centradas. Nucleo epifisiario izquierdo
reparandose.

Figura 6-15A y 6-15B. Edad: 11 afios. Caderas normales.

El uso del aparato de Pavlik estd indicado preferentemente en nifios con enfermedad
luxante de la cadera menores de 6 meses. En pacientes de mas edad estaria indicado la
traccion de miembros inferiores para intentar la reduccion de la cadera luxada. Sin embargo,
este procedimiento no solo tiene el inconveniente de la separacion del lactante de sus padres
y medio ambiente, sino que requiere un cuidado especial para su aplicacion. Es por esto que
hemos ampliado el uso del arnés de Pavlik hasta los 10 meses de edad. En este grupo se
debe enfatizar las instrucciones a la familia para el uso correcto del aparato de Pavlik.

60



Capitulo 3: Tratamiento

Con este criterio hemos logrado una reduccion exitosa de caderas luxadas en mas del
50% de los pacientes mayores de 6 meses. Conseguida la reduccion habitualmente se
complementa el tratamiento con el uso de dos botas de yeso con yugo de abduccioén durante
3 a 6 meses.

Ejemplos de esta técnica lo constituyen los enfermos de la Figura 6 (16 a 20) y la Figura
6 (21 a23).

La enferma de la Figura 6 (16 a 20), consult6 a la edad de 7 1/2 meses por displasia y
luxacion bilateral de cadera (Figura 6-16). Se inicio tratamiento con aparato de Pavlik con lo
que se logro la reduccion de ambas epifisis femorales. Uso el arnés de Pavlik 4 meses. Se
completo el tratamiento con dos botas de yeso y yugo de abduccion (Figura 6-17) que se
mantuvieron durante 5 meses. Se retird los yesos y se autorizé marcha progresiva. En las
noches usé durante un afio férula de abduccion. Las radiografias de la Figura 6-18, 6-19
y 6-20 muestran la normalizacion radiologica de ambas caderas. Desde el inicio de la
marcha estuvo siempre clinicamente normal.

Figura 6-16. Edad: 71/2. Displasia
acetabular bilateral con luxacion de
ambas caderas.

Figura 6-17. Edad: 1 afio 2 meses.
Displasia acetabular bilateral buena
reduccion.
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Figura 6-18. Edad: 2 afios 6 meses.
Buena reduccion de ambas caderas,
Aun hay displasia acetabular bilate-
ral.

Figura 6-19. Edad: 4 afios 8 meses. Repara-
cion acetabular. Buen desarrollo epifisiario.

Figura 6-20A y 6-20B. Edad: 20 afios. Caderas normales.
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La enferma de la Figura 6 (21 a 23), es una niiiita de 9 meses 21 dias. A esa edad ya se
paraba. Al examen fisico existia limitacion de abduccién en la cadera izquierda. Habia
resalte articular en ese lado. La radiografia tomada indicaba una luxacién de la cadera
izquierda con displasia acetabular (Figura 6-21A). En posicion de Lauenstein se aprecia la
reduccion de la cadera izquierda (Figura 6-21B). Se inici6 tratamiento con aparato de Pavlik
que usO durante 4 meses. A continuacion se colocé dos botas de yeso con yugo de
abduccién que se mantuvieron 3 meses 10 dias. Retirado el yeso se autorizé marcha
progresiva manteniendo una férula de abduccion en las noches durante un afio. La
radiografia tomada a la edad de 2 afios 10 meses muestra la cadera izquierda reducida.
Persiste displasia acetabular en ese lado (Figura 6-22). En los controles posteriores
observamos normalizacion de la cadera izquierda (Figuras 6-23A y 23B).

Figura 6-21A. Edad: 9 meses 21 dias. Luxa-  Figura 6-21B. Edad: 9 meses 21 dias. Posicion de Lauenstein.
cion cadera izquierda con displasia acetabular. ~ Reduccién cadera izquierda.

Figura 6-22. Edad: 2 afios 10 meses. Cadera iz-
quierda reducida. Persiste displasia acetabular.
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Figura 6-23A. Edad: 12 afios 4 meses. Cadera iz-  Figura 6-23B. Edad: 12 afios 4 meses. Cadera iz-
quierda normal. quierda normal.

En nuestra experiencia, si no se logra la reduccion de la epifisis femoral luxada con el
uso correcto del aparato de Pavlik, hemos practicado su reduccion cruenta. Siempre hemos
encontrado obstéculos anatdmicos que impedian la reduccion. Estos obstaculos estaban
constituidos por la capsula muy estrecha que se interponia entre la cabeza femoral y la
cavidad cotiloidea rellena de tejido fibroadiposo y por un ligamento redondo largo, a veces
hipertréfico, que contribuia al cierre de la cavidad articular.

Como via de abordaje hemos utilizado de preferencia la via medial. Si la displasia
acetabular era acentuada o habia la sospecha de un neocotilo en formacion preferimos la
via anterolateral.

Esta conducta se puede apreciar en la enferma de la Figura 6 (24 a 30). A los 2 dias de
vida existia un signo de Ortolani-Barlow positivo en ambas articulaciones coxo femorales.
La radiografia tomada muestra luxacion de ambas caderas (Figura 6-24). Se inicio trata-
miento con el arnés de Pavlik a los 15 dias de edad. A la edad de 3 meses persiste luxada la
cadera derecha (Figura 6-25A y 25B). A los 3,5 meses de edad se realiza la reduccion
cruenta de la cadera derecha, por via medial (Figura 6-26). Las radiografias tomadas a la
edad de 11 meses (Figura 6-27), 2 afios
(Figura 6-28) y 5 afios 4 meses (Figuras
6-29A y 29B), muestran la buena re-
duccioén de la cadera derecha y la re-
paracion de la displasia acetabular. A
la edad de 23 afios esta clinica y
radiolégicamente normal (Figuras 6-
30A y 30B).

Para obtener un buen resultado en
el tratamiento de la enfermedad luxante
de cadera se necesita una reduccion
perfecta de la cabeza femoral. Sélo
asi, estaremos seguros del éxito, tal

como lo sefialara Vitorio Putti. Figura 6-24. Edad: 2 dias. Ambas caderas luxadas.

B
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Figura 6-25A. Edad: 3 meses. Persiste cadera  Figura 6-25B. Edad: 3 meses. Persiste cadera derecha
derecha luxada. luxada.

Figura 6-26. Edad: 3,5 meses. Re-
duccion cruenta cadera derecha por
via medial.

Figura 6-27. Edad: 11 meses. Am-
bas caderas reducidas.

65



ENFERMEDAD LUXANTE DE CADERA

Figura 6-28. Edad: 2 afios. Aliin se observa displasia acetabular en
cadera derecha.

Figura 6-29A. Edad: 5 afos 4 meses. Repara-  Figura 6-29B. Edad: 5 afios 4 meses. Buena reduccion de
cion notable de la displasia acetabular. Buena  ambas caderas. Reparacion de la displasia acetabular dere-
reduccion de ambas caderas. cha.

Figura 6-30A y 6-30B. Edad: 23 afios. Caderas normales.
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La enferma de la Figura 6 (31 a 37), es un ejemplo de tratamiento adecuado de esta
afeccion. Fue llevada a nuestra consulta a la edad de 10 meses. Tenia una luxacion de la
cadera derecha con displasia acetabular (Figura 6-31). Se comenzd tratamiento con
aparato de Pavlik a pesar de la edad. La familia rechazo la idea de someter esta nifiita a
traccion con el fin de conseguir la reduccion de la articulacion. Con el arnés de Pavlik solo
se consiguié obtener una subluxacion (Figura 6-32). Como la cadera derecha se centrara
bien en abduccion se le coloco dos botas de yeso con yugo de abduccion (Figura 6-33). Al
retirar los yesos se comprobo6 persistencia de subluxacion de la cadera derecha (Figura 6-
34). Al no obtener una reduccion satisfactoria de la articulacion coxofemoral se realizo la
reduccion cruenta de la cadera. La intervencion quirtrgica comprobo interposicion capsular
y un ligamento redondo hipertroéfico. Estos obstaculos fueron eliminados junto al pulvinar y
al ligamento transverso. A los 2 afios 5 meses (Figura 6-35), existe una buena reduccion de
la cadera derecha. A laedad de 4 afios 10 meses hay un buen centraje de la epifisis femoral
derecha con una minima coxa magna (Figura 6-36). La enferma es profesora de educacion
fisica, gran deportista y las radiografias tomadas a la edad de 26 afios se observan en las
Figuras 6-37A y 37B. Ambas caderas son normales. Existe solo minima coxa magna a
derecha.

Figura 6-31. Edad: 10 meses. Se inici6 tratamiento con aparato de
Pavlik.
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Figura 6-32. Edad: 1 afio 3 meses.
Subluxacion cadera derecha. Con esta
radiografia se coloca dos botas de
yeso con yugo de abduccion.

Figura 6-33. Edad: 1 afio 3 meses.
Reduccion satisfactoria cadera dere-
cha con la colocacion de las dos bo-
tas de yeso.

Figura 6-34. Edad: 1 afio 7 meses.
Se retira las botas de yeso. La radio-
grafia muestra persistencia de
subluxacion de la cadera derecha. Por
este motivo se realizd reduccion
cruenta de cadera derecha..
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Figura 6-35. Edad: 2 afios 5 meses.
Buena reduccion de la cadera dere-
cha.

Figura 6-36. Edad: 4 afios 10 meses.
Buen centraje de la cadera derecha.
Epifisis femoral de tamafio ligeramen-
te mayor que la del lado sano.

Figura 6-37A y 6-37B. Edad: 26 afios. Minima coxa magna de epifisis femoral derecha.
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El uso del aparato de Pavlik no esta exento de complicaciones, siendo la mas grave, el
dafio vascular de la epifisis femoral. Las publicaciones al respecto varian de 0 a 8%2"%
13222932 Egto guarda relacion con la forma de aplicar el aparato de Pavlik, con la edad del
enfermo, y con el uso de procedimientos de complemento para conseguir la reduccion
(yeso, reduccion cruenta, etc).

Afortunadamente las necrosis provocadas por el aparato de Pavlik son, en general, de
evolucion benigna. La enferma de la Figura 6 (38 a 46) es un ejemplo. Se trataba de una
nifiita de 3 meses que presentaba un resalte positivo en ambas caderas. La radiografia
mostraba una displasia acetabular y luxacion de ambas caderas (Figura 6-38). Se coloco el
arnés de Pavlik. Este fue usado en forma incorrecta, por lo que dos meses después se
observa agravamiento de las lesiones (Figura 6-39). Se corrige los defectos de la aplicacion
del arnés de Pavlik, obteniéndose buena reduccion de ambas caderas (Figura 6-40). Inicio
la deambulacion al afio 1 mes. Al afio 4 meses se observo fragmentacion de la epifisis
femoral derecha (Figura 6-41). Corresponde a una necrosis avascular tipo I de Buchholz y
Ogden. Esta lesion se visualizo ya al afio de edad. La evolucion posterior mostrd la
reparacion de la epifisis femoral derecha. Esto se observa en las radiografias tomadas a la
edad de 2 afios (Figura 6-42), a los 2 afios 10 meses (Figura 6-43) y a los 4 afios 6 meses
(Figura 6-44). El control clinico realizado a la edad de 14 afios 8 meses, comprobo
normalidad de ambas caderas (Figuras 6-45A y 45B). En las radiografias a la edad 32 afios
(Figuras 6-46A y 46B), existe s6lo una minima coxa magna de la epifisis femoral derecha.

Figura 6-38. Edad: 3 meses. Displasia bilateral de caderas con luxa-
cion.
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Figura 6-39. Edad: 5 meses 15 dias.
Uso incorrecto del aparato de Pavilik.
Se aprecia agravamiento de las lesio-
nes.

Figura 6-40. Edad: 8§ meses. Buena
reduccion de ambas caderas.

Figura 6-41. Edad: 1 afio 4 meses. Nucleo
epifisiario derecho fragmentado. Necrosis de gru-
po I epifisis femoral derecha.
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Figura 6-42. Edad: 2 afios. Reparacion en
evolucioén de la epifisis femoral.

Figura 6-43. Edad: 2 afios 10 meses. Reparacion
de epifisis femoral derecha. Minima coxa magna.

Figura 6-44. Edad: 4 afios 6 meses. Repa-
racion de la epifisis femoral derecha.
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Figura 6-45A y 6-45B. Edad: 14 aflos 8 meses. Minima coxa magna residual de la epifisis femoral derecha.

Figura 6-46A y 6-46B. Edad: 32 afios. Minima coxa magna derecha.

Otro ejemplo de compromiso vascular de la epifisis femoral con la aplicacion del arnés
de Pavlik se ve en la evolucion del enfermo de la Figura 6 (47 a 54). A la edad de 1 mes 15
dias presentaba un signo de Ortolani-Barlow positivo en cadera izquierda. La radiografia de
pelvis mostr6 una fuxacion bilateral de caderas (Figura 6-47). Se inicid tratamiento con el
arnés de Pavlik. A la edad de 3 meses y 9 dias persistia luxacion de la cadera izquierda y
subluxacion de la cadera derecha (Figura 6-48). Clinicamente persistia resalte de entrada y
salida en la cadera izquierda. Por esta razon se le colocd yeso pelvi muslo bilateral en la
llamada posicion humana. Al retirar el yeso se le tomo6 una radiografia en posicion de
Lauenstein que mostr6 ambas caderas reducidas (Figura 6-49). Se mantuvo el aparato de
Pavlik hasta los 8 meses de edad. El control radiolégico practicado a los 10 meses de edad
mostrd ambas caderas reducidas (Figura 6-50). Inici6 su deambulacion al afio 2 meses. En
el control radiolégico realizado al afio 3 meses se observa la epifisis femoral izquierda de
menor tamafio y fragmentada (Figura 6-51). A la edad de 2 afios 7 meses se visualiza la
alteracion de la epifisis femoral izquierda. Corresponde a una necrosis avascular del tipo I
de Buchholz y Ogden (Figuras 6-52A y 52B). En el control practicado a la edad de 9 afios
8 meses esta clinicamente normal. La epifisis femoral izquierda esta reparada. Muestra un
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contorno epifisiario ligeramente irregular y una menor altura que la epifisis derecha (Figuras
6-53A y 53B).

A la edad de 22 afios esta clinicamente normal. En la radiografia en posicion frontal la
epifisis femoral izquierda muestra una leve deformidad (Mose II). En la lateral es esférica
(Figuras 6-54A y 54B). En esta enferma hubo una necrosis avascular del tipo I de Buchholz
y Ogden que se repar6 bien, pero que quedé con una minima deformidad epifisiaria. Hubo
necesidad de recurrir al yeso para estabilizar la cadera. Esta combinacion de tratamiento de
arnés de Pavlik mas yeso nos explican el dafio vascular epifisiaria.

Figura 6-48. Edad: 3 meses 9 dias. Luxacion cadera izquierda. Subluxa-
cion derecha.
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Figura 6-49. Edad: 5 meses. En po-
sicion de Lauenstein: ambas caderas
reducidas.

Figura 6-50. Edad: 10 meses. Am-
bas caderas reducidas. Epifisis femo-
ral izquierda mas pequefia.

Figura 6-51. Edad: 1 afio 3 meses.
Epifisis femoral izquierda de menor
tamaiio y fragmentada.
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Figura 6-52A y 6-52B. Edad: 2 afios 7 meses. Epifisis femoral izquierda en reparacion.

Figura 6-53A y 6-53B. Edad: 9 afios 8 meses. Reparacion de epifisis femoral izquierda.

Figura 6-54A. Edad: 22 afios. Epifisis femoral iz-  Figura 6-54B. Edad: 22 afios. Epifisis femoral iz-
quierda con leve deformidad. quierda de aspecto normal en esta posicion.
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En el afio 1970, hicimos una revision de los 150 enfermos menores de 10 meses tratados
con el método entre los afios 1964 y 1969.

Habia 254 caderas lesionadas y de éstas, 116 estaban luxadas; 93 pudieron ser
reducidas con el aparato de Pavlik. Se fracasé en 23 caderas. Comprobamos dafio vascular
de la epifisis femoral en esta serie en dos casos. Hubo 122 caderas subluxadas. Se logro
éxito en cuanto a reduccién y a la correccion de la displasia acetabular en todas ellas. Solo
se observd dafio vascular en una epifisis femoral. De 16 caderas con displasia acetabular
(angulo acetabular sobre 36° al nacer), todas tuvieron un resultado satisfactorio con este
procedimiento.

Resumiendo, de 254 caderas enfermas tratadas con el aparato de Pavlik, se obtuvo éxito
en un 90,9% y fracaso en un 9,1%.
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Capitulo 4

Tratamiento de la enfermedad luxante de la cadera
despucs de la marcha

Los nifios portadores de “Enfermedad luxante de cadera” que han iniciado la marcha
pueden presentar una de las siguientes lesiones de la articulacion: :

a) Displasia: Significa una alteracion del desarrollo de la cadera con retraso en la
osificacion correcta del acetabulo y de la epifisis femoral.

b) Subluxacién: Es la pérdida parcial de la relacion entre las superficies articulares del
acetabulo y la epifisis femoral.

¢) Luxacion: Hay pérdida total de la relacion entre las superficies articulares del acetabulo
y de la epifisis femoral. Las luxaciones pueden ser bajas o altas. En las bajas el
centro de la epifisis esta por debajo de la linea que une el vértice externo de los techos
acetabulares. En las altas, el centro de la epifisis femoral esta por encima de dicha linea.

Tratamiento con tenotomia de aductores y botas de yeso en menores de 2 afios

En los enfermos que tienen una enfermedad luxante de cadera, sea subluxacion o
luxacién baja y que ya han logrado la bipedestacion o han iniciado la marcha, existe la
posibilidad de obtener la reduccion concéntrica de la cabeza femoral mediante la tenotomia
de los aductores, mediano, menor y del recto interno mas la seccion de la rama anterior del
nervio obturador. Previamente se practica una radiografia de pelvis en abduccién con
rotacion interna para definir el centraje. Si éste es bueno, se complementa la intervencion
quirurgica con dos botas largas de yeso en abduccion unidas por un vastago de madera.

En estas botas de yeso se tolera como maximo una rotacion interna del10 grados y una
abduccion que no debe ser mayor de 45 grados por lado. En total una abduccién maxima de
90 grados. Las posiciones que sobrepasan estos limites pueden significar un trastorno
circulatorio de la epifisis femoral. Nuestra conducta ha sido siempre aumentar progesivamente
la abduccion hasta lograr la reduccion perfecta. Es necesario realizar controles radiologicos
para tener la certeza de la buena reduccion. Con este procedimiento se lograra éxito en las
luxaciones cuando la artrografia de cadera muestra un istmo capsular lo suficientemente
amplio para permitir la entrada de la epifisis femoral al cotilo como lo muestra la paciente de
la Figura 7 (1-7). Se trat6 de una nifiita de 1 afio 6 meses de edad que inici6 la deambulacion
1 mes antes. Present6 un signo de Trendelenburg en el lado izquierdo. La radiografia de
pelvis (Figura 7-1), mostrd una displasia acetabular bilateral con luxacion baja en el lado
izquierdo y una subluxacién en el derecho. En esta enferma se efectué una tenotomia de los
aductores bilateral y se practico una artrografia (Figuras 7-2A y 2B). Se colocé dos botas
largas de yeso con vastago de abduccion durante 9 meses. Las botas de yeso se cambiaron
cada 3 meses (Figura 7-3). La radiografia de pelvis tomada a la edad de 2 afios 3 meses
mostro ambas caderas reducidas con signos de reparacion de la displasia acetabular (Figura
7-4). Se le permitié marcha progresiva con uso de férula de abduccion con cojin en las
noches. A la edad de 3 afios 10 meses ambas caderas estan reducidas y bien centradas.
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Hubo buena reparacion de la displasia acetabular en ambos lados. Gota en U y arco de
Shenton normales (Figura 7-5). Los controles posteriores revelaron normalidad radioldgica
(Figuras 7-6A y 6B) y (Figuras 7-7A y 7B). La normalidad radioldgica se acompafié con
normalidad clinica.

Figura 7-1. Edad: 1 afio 6 meses. Displasia acetabular
bilateral. Luxacion baja a izquierda y subluxacion a de-
recha. Ambos nucleos epifisiarios son pequefios para
la edad de la paciente.

Figura 7-2A. Edad 1 afo 6 meses.
Artrografia de caderas. Luxacion a iz-
quierda y subluxacién derecha. Istmo
capsular a izquierda es bastante amplio.
Limbo rechazado hacia la cavidad.

Figura 7-2B. Edad: 1 afio 6 meses.
Artrografia de caderas. Posicion de
Lauenstein: Se observa buena reduccion
de ambas caderas. El limbo cubre bien la
epifisis femoral derecha, a izquierda cu-
bre un 50% de la epifisis.
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Figura 7-3. Edad: 1 afio 10 meses. La
paciente fue tratada s6lo con botas de
yeso y yugo de abduccién durante 9 me-
ses, como se aprecia en la radiograﬁa.

Figura 7-4. Edad: 2 afios 3 meses. Am-
bas caderas reducidas, con signos de re-
paracion de la displasia acetabular.

Figura 7-5. Edad: 3 aflos 10 meses. Am-
bas caderas reducidas y bien centradas.
Buena reparacion de la displasia
acetabular en el lado derecho; aceptable
en el lado izquierdo que muestra una gota
en U normal.
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Figura 7-7A y 7-7B. Edad: 20 afios 6 meses. Ambas caderas normales.

Tratamiento de luxacion de cadera con traccion de miembros anteriores
Su tratamiento depende de la edad y gravedad de la lesion.

Entre 1 y 2 afios se le puede tratar mediante traccion de partes blandas de miembros
inferiores o con reduccion quirtirgica abierta.

Se prefiere la traccion de partes blandas en los pacientes con subluxaciones o luxaciones
bajas con displasia acetabular moderada (< 40°).

Ella se puede efectuar mediante la traccion al cenit que progresivamente es llevada en
abduccion (Técnica de Craig) o mediante traccion longitudinal inicial que es llevada en
seguida en abduccion (Técnica de Somerville)!®®. Con la primera técnica se ha observado
hasta 20% de necrosis de la epifisis femoral, por lo que se prefiere la segunda. Para su
aplicacion, ambas necesitan una cuidadosa técnica de enfermeria.

Si después de 4 semanas de aplicacion correcta de la traccion no se logra una reduccion
concéntrica debera realizarse una artrografia.

Asi, al comprobar la causa que impide la reduccion, debera ser eliminada mediante
reduccion quirirgica de la cadera.
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En la Figura 7 (8-12), observamos un buen resultado mediante una traccion aplicada en
forma adecuada.

La enferma de la Figura 7 (8-12), tenia 1 afio 11 meses de edad en la primera consulta.
Presentaba una luxacion de cadera baja con canal de deslizamiento en el lado izquierdo
(Figura 7-8). Estuvo seis semanas con traccion de miembros inferiores. A continuacién
seis meses con dos botas largas de yeso con vastago de abduccion. Inici6 la marcha en
forma progresiva manteniendo una férula de abduccioén con cojin en las noches durante 1
afio. Las radiografias tomadas a los 3 afios de edad (Figuras 7-9A y 9B), muestran una
reduccion incompleta de cadera izquierda con correccion parcial de la displasia acetabular
y aumento del espacio articular medial. Cuatro meses mas tarde se observa un mejor
centraje de la epifisis femoral izquierda (Figuras 7-10A y 10B), que se acentua en el
control de los 4 afios 5 meses (Figuras 7-11A y 11B). A los 9 afios 5 meses de edad hay
una reparacion notable de la displasia acetabular con buena reduccion de la epifisis
femoral (Figuras 7-12A y 12B).

Figura 7-8. Edad: 1 afio 11 meses. Luxa-
cion baja con canal de deslizamiento en
el lado izquierdo.

Figura 7-9A. Edad: 3 afios. Reduccion cadera iz-  Figura 7-9B. Edad: 3 afios. Posicion de Lauenstein.
quierda con correcciéon parcial de la displasia  Espacio articular medial aumentado.
acetabular. Espacio articular medial aumentado.
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Figura 7-11A y 7-11B. Edad: 4 afios 5 meses. A los 4 aflos 5 meses se observa un mejor centraje de la
epifisis femoral izquierda.

Figura 7-12A y 7-12B. Edad: 9 afios 5 meses. Buena reduccion de la epifisis femoral izquierda con notable
reparacion de la displasia acetabular.
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Evoluciéon desfavorable de cadera luxada sin obstaculo aparente

Es necesario sefialar que hemos tratados nifios que aparentemente no presentaban
obstaculo para una buena reduccion, cuya evolucion fue desfavorable. Esto se puede
apreciar en la enferma de la Figura 7 (13-21). En la primera consulta, a la edad de 1 afio 11
meses presentaba en ambas caderas una displasia y luxacion (Figura 7-13). Se realiz6 una
artrografia en ambas articulaciones. En el lado derecho existia un limbo invertido con istmo
capsular muy estrecho. A izquierda existia un istmo capsular ancho con limbo invertido
(Figura 7-14). Fue sometida a traccion de miembros inferiores durante una semana. Luego
se practicoO una tenotomia bilateral de aductores y la reduccion cruenta de la cadera
derecha. A la edad de 5 afios 9 meses estan ambas caderas reducidas. Existe una mejor
reparacion acetabular en el lado operado (Figura 7-15). Cuatro afios mas tarde, a la edad de
9 afios 7 meses (Figura 7-16), hay buen centraje de la epifisis femoral derecha y excelente
reparacion de la displasia acetabular. En el lado izquierdo persiste displasia acetabular con
minimo aumento del espacio articular medial. Hecho el estudio radiolégico adecuado, se
propuso una osteotomia femoral que fue rechazada por la familia, porque la paciente
clinicamente, estaba normal.

La enferma vuelve a consultar a la edad de 15 afios, por presentar dolores en su cadera
izquierda desde hace algunos meses. Las radiografias de esa edad (Figuras 7-17A y 17B),
muestran una subluxacion de la cadera izquierda con aumento del espacio articular medial,
displasia acetabular y un pequefio quiste supra acetabular. Se abordé la articulacion
mediante incision de Watson-Jones ampliada practicandose la osteotomia del fémur izquier-
do. Ademas se realiz6 aseo de la cavidad articular. Se comprobd retraccion capsular que
impedia una buena reduccion epifisiaria. Se elimind este obstaculo lo que permitié una
buena reduccion. Once meses mas tarde se observa una cadera izquierda con un centraje
epifisiario satisfactorio (Figuras 7-18A y 18B). En el control realizado a la edad de 27 afios
10 meses la paciente esta clinicamente normal. Sus Rx (Figuras 7-19A y 19B), muestran
ambas caderas centradas. El quiste supra acetabular desapareci6 y se corrigio la displasia
acetabular. A la edad de 43 afios esta clinicamente normal. La Figura 7 (20A y 20B),
corresponden al control practicado a esa edad.

Figura 7-13. Edad: 1 afios 11 meses. Dis-
plasia acetabular y luxacion bilateral.
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' Figura 7-14. Edad: 2 afios. Artrografia
de ambas caderas: istmo capsular muy
estrecho a derecha y amplio a izquierda.
Limbo invertido a izquierda.

Figura 7-15. Edad: 5 afios 9 meses. Am-
bas caderas reducidas.

Figura 7-16. Edad: 9 afios 7 meses. Bue-
na reparacion acetabular y buen centraje
de la cadera operada. Aumento del espa-
cio articular medial y falta de correccion
de la displasia acetabular a izquierda.
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Figura 7-17A. Edad: 15 afios 1 mes. Subluxacion  Figura 7-17B. Edad: 15 afios 1 mes. Subluxacion ca-
cadera izquierda, quiste de mal apoyo supraaceta-  dera izquierda que no centra bien en abduccién y rota-
bular. cion interna.

Figura 7-18A. Edad: 16 afios. Centraje epifisiario iz-  Figura 7-18B. Edad: 16 afios. Centraje epifisiario
quierdo satisfactorio después de la osteotomia femo-  izquierdo satisfactorio.

ral y de la eliminacién de la capsula intra articular

retraida.

Figura 7-19A. Edad: 27 afios 10 meses. Ambas ca-  Figura 7-19B. Edad: 27 afios 10 meses. En posicion
deras bien centradas. El quiste supra-acetabular que  de Lauenstein.

se observaba en la cadera izquierda a los 15 afios, ha

desaparecido.
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Figura 7-20A. Edad: 43 afios. Ambas caderas centra-  Figura 7-20B. Edad: 43 afios.
das con espacio articular normal. Persiste displasia
acetabular en el lado izquierdo.

Utilizando la reduccion cruenta en el tratamiento de enfermos con luxacion de cadera,
los trabajos publicados con control a largo plazo son escasos. Uno de ellos corresponde a
Gibson P.H. y Benson M.K.D. publicado en 1982%. Analizan el resultado obtenido al
término del crecimiento de 121 enfermos con 147 caderas luxadas tratadas con el método
de Somerville. Este consiste en traccion de miembros inferiores 3 a 6 semanas. Luego se
examina la cadera bajo anestesia y se realiza artrografia. Si la reduccion es perfecta, se
coloca yeso en extension y rotacion interna. Seis semanas mas tarde se efectiia una
osteotomia subtrocanteriana y se coloca yeso durante 6 semanas. A continuacion se
autoriza marcha. Si la artrografia muestra inversion del limbo se le extirpa y sigue el
procedimiento descrito. La edad de los enfermos tratados fluctiia entre 12 y 36 meses. El
control post operatorio promedio fue de 21,5 afios (rango 16 a 31 afios). La evaluacion
clinica de las 147 caderas fue la siguiente: 109 (74%) caderas fueron clasificadas de
excelente, 4 (2,7%) como bueno, 22 (15%) como regular y 12 (8%) como malo.

En cuanto al resultado radiologico so6lo el 46% pudo ser clasificado como grupo I o Il de
Severin (18% grupo I y 28,5 como grupo II); 65 caderas (44%) mostraron evidencia de
cambios degenerativos, teniendo 18 una artrosis avanzada.

J.P. Rengeval y colaboradores, analizan los resultados al término del crecimiento de 37
enfermos con 60 caderas luxadas, tratadas con el método de Somerville. El promedio de
edad de estos pacientes fue de 2 afios 3 meses (rango 1 afio 4 meses y 4 afios 4 meses). Al
término del crecimiento menos de 2/3 pudieron ser considerados satisfactorios. Hubo 4
caderas normales. Las demas presentaron por lo menos un defecto residual. En 54 de las
caderas se realizo una osteotomia derrotadora. En 15 fue necesario practicar una reduccion
cruenta por ausencia de reduccion e inestabilidad.

Los autores concluyen que de acuerdo a esta revision, el resultado de esta técnica es
decepcionante para este grupo de enfermos.
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| - CADERA NORMAL - LUXACION CONGENITA - CADERA LUXADA Y
OE LA CADERA REDUCIDA ORTOPEDICAMENTE

Figura 7-21. Relaciones de la cabeza femoral con la capsula, limbo y ligamento redondo.

El gréafico (Figura 7-21), explica la razén del fracaso del tratamiento no cruento en la
enfermedad luxante de cadera cuando la epifisis femoral esta luxada y existe estrechamien-
to capsular. Hay que sefialar que los pacientes sometidos a traccion deben permanecer
hospitalizados entre 3 y 6 semanas. Durante este tiempo estan separados de su familia.

Reduccion cruenta de la cadera

Tomando en cuenta estos factores, desde 1956, hemos utilizado la reduccion cruenta de
cadera como terapia sistematica en los nifios portadores de enfermedad luxante de cadera
con epifisis femoral luxada que habian iniciado la marcha. Cuando existe indicacion de
reduccion abierta y la displasia acetabular es severa (angulo acetabular > de 40°) en un nifio
sobre 1 afio 6 meses de edad, debemos agregar una osteotomia del hueso iliaco a nivel de la
linea innominada (Operacion de Salter) o realizar una tectoplastia.

Para realizar la reduccion cruenta de cadera hemos utilizado el siguiente procedimiento:

1° Efectuamos en forma sistematica la tenotomia de los musculos aductores medio, menor
y del recto interno. Ademas practicamos la neurectomia de la rama anterior del nervio
obturador.

2° El abordaje de la articulacion de la cadera se realiza a través de la incisién de Smith
Petersen'”!. Se desprende la insercion del tensor de la fascia lata; en forma parcial, la
insercion de los gliteos medio y menor y se separa el recto anterior seccionando su
tendon. En esta forma, se visualiza bien la capsula articular en su region superior y
posterior. Para ver la region anterior e inferior de la capsula es necesario disecar el
psoas iliaco. Este musculo constituye un obsticulo importante para conseguir la reduc-
cion de la epifisis femoral. En los primeros casos se alargaba en Z este tendon. Con
posterioridad se realiza su seccion a unos 5 cm de su insercion. Con esto no se perturba
el funcionamiento del musculo. Al disecar el psoas iliaco hay que proteger el nervio
femoral (Figura 7-22).
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GLOTEOS
MENOR

Y MEDIANO

TENSOR DE LA
FASCIA LATA

Figura 7-22. Re-
duccién cruenta de
la cadera-técnica qui-
rargica.

Procediendo asi se tiene una vision amplia de la capsula articular lo que permite abordar
el acetabulo y la epifisis femoral en forma adecuada. La capsula se incinde paralela al
reborde acetabular. La incision se prolonga hasta el extremo inferior de la cavidad articular
(Figura 7-23). Asi, se logra una vision completa del acetabulo y de la relacion de la capsula
articular con la epifisis femoral. Eliminamos el ligamento redondo y el tejido fibro adiposo
(pulvinar) del acetabulo. Esto se debe realizar con delicadeza, evitando daiiar el cartilago
articular. Para efectuar la limpieza del acetabulo se necesita una visién amplia y usar lo
menos posible tijeras. Eliminamos también el ligamento transverso. A continuacion despe-
gamos cuidadosamente la capsula del hueso iliaco hasta llegar al reborde acetabular. En
esta forma desaparece el limbo hipertrofico. Luego actuamos sobre la capsula que rodea la
epifisis y que en ocasiones llega hasta la base de ésta. Es necesario incindirla en la region
anterior y en la region posterior. En esta zona se puede lesionar los vasos retinaculares.
Esto trae por consecuencia una alteracion de la circulacion de la epifisis femoral. Esta
lesion vascular nos explica la necrosis avascular tipo II de Buchholz y Ogden?. La porcién
inferior de la capsula se reseca cuidando no dafiar la circulacion vecina (Figura 7-23).

GLUTEOS
MENOR
Y MEDIANO

LIMBO “HIPERTROFICO “|

TENSOR DE
LA FASCIA
LATA

LIGAMENTO REDONDO

Figura 7-23. Reduc-
cion cruenta de la ca-
dera técnica quirtr-
RECTO " ANTERIOR glca
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Referente al limbo hipertréfico concordamos con el Dr. Scaglietti'’! en que corresponde
al labrum con capsula replegada sobre esta estructura al migrar la cabeza femoral hacia
arriba y afuera. El diagrama tomado del trabajo del Dr. Scaglietti ilustra esta situacion
(Figura 7-24).

En la actualidad con la ecosonografia se puede apreciar esto en las caderas tipo IV de
Graf®™.

Figura 7-24. Dia-

fragma de la forma-
VAGINACION OEL PLIEGUE LABRO- ., . .
(APSUL AOnERIOR tﬂmf:““ EL LABRUR OE LA 'c,:wsuun PARA FORMAR EL LIMBO cion del limbo hlper-

tréfico (Scaglietti).

Al realizar la operacion en forma sistematica se logra la reduccion de la epifisis femoral
sin gran dificultad y sin tension.

Colocamos siempre un yeso pelvipedio uni o bilateral seglin el caso, durante un mes. A
continuacion dos botas largas de yeso con vastago de abduccion durante S meses. Con
posterioridad se permite la marcha en forma progresiva, manteniendo una férula de
abduccion con cojin en la noche, durante un periodo, en lo posible, no inferior a 2 afios. Se
realiza control radioldgico cada 3 meses durante el primer afio post-operatorio. Con
posterioridad se alejan los controles que se mantienen hasta que el enfermo haya completa-
do su desarrollo.

Al usar la férula de abduccion, lo hacemos siempre con un cojin para evitar que el nifio
lleve las rodillas en flexion y aduccion. Sino se hace asi, se pierde en gran parte el beneficio
que deseamos obtener con la férula.

Todo método de tratamiento de pacientes con enfermedad luxante de cadera que han
iniciado la marcha, debe ser analizado con controles a largo plazo. Para poder comparar
resultados y sacar alguna conclusion util, es necesario emplear criterios de evaluaciéon
clinica y radiologica semejantes. De esta manera, se podra juzgar en forma adecuada las
distintas series clinicas publicadas. Al analizar éstas, destaca que los resultados clinicos son
mejores que los radiologicos®®'>*. Toda cadera luxada que no haya logrado un resultado
anatomico satisfactorio, invariablemente termina con una articulacion deteriorada (artrosis).
Esto es tanto mas precoz cuanto peor haya sido el resultado obtenido. Por esta razon, la
evaluacion clinica y radioldgica de un tratamiento sélo es valida, por lo menos, cuando el
paciente haya completado su crecimiento.

Basado en nuestra experiencia, complementada con pautas extranjeras, la evaluacién
clinica de los resultados la hemos clasificado en: excelente, bueno, regular y malo.
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1.- Resultado excelente significa una cadera normal. Es una articulacion sin dolor, sin
cojera, con potencia muscular normal y sin restriccion para la marcha.

2.- Resultado clinico bueno significa una cadera sin dolor, sin cojera, con movilidad articular
normal, con potencia muscular levemente disminuida y con marcha algo restringida. Si
hay asimetria en la longitud de miembros inferiores, ésta debe ser menor de 2 centimetros.

3.- Resultado regular: Hay dolor esporadico con ejercicios o con el frio. La existencia de
dolor ocasional es el elemento mas importante para clasificar esta articulacion en este
grupo. Ademas hay cojera visible, marcha moderadamente restringida y la potencia
muscular esta disminuida.

4.- Resultado malo: Hay dolor permanente, invalidante. Cojera notable, severa restriccion
de la marcha y la movilidad articular estd disminuida.

La evaluacion radiologica utilizada con mas frecuencia es la clasificacion de Severin
modificada'™. A ella le hemos agregrado como elemento fundamental la determinacion de
la esfericidad de la epifisis femoral mediante la plantilla de Mose.

En la clasificacion de Severin modificada hay 6 grupos:

Grado I: Cadera normal, angulo CE de Wiberg sobre 25°, Mose 1. En nifios de 6 a 14
afios el angulo CE debe ser mayor a 15°.

Grado II: Ligera deformidad de epifisis o cuello femorales (Mose II), angulo CE sobre 25°.

Grado III: Cadera displasica sin subluxacion. El angulo CE menor de 20° y menos de 15°
en niflos.

Grado I'V: Subluxacion: espacio articular medial mayor de 10 mm. Ruptura del arco de
Shenton.

Grado V: La cabeza femoral esta ubicada en un neocotilo en la parte alta del acetabulo.

Grado VI: Reluxacion.

A la clasificacion de Severin se ha agregado el angulo CE de Wiberg y la determinacion de
la esfericidad de la epifisis femoral que se realiza mediante la “plantilla de Mose” (Figura 7-25).

Figura 7-25. Plantilla de Mose.
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Mose I: Significa una epifisis femoral esférica. Al colocar la “plantilla de Mose” sobre la
epifisis femoral, su periferia debe coincidir con un canal.

Mose II: La epifisis femoral es algo irregular y su periferia excede un canal de la
plantilla.

Mose III: El contorno de la epifisis femoral excede dos o mas canales de la plantilla.

El 4ngulo CE de Wiberg se obtiene al levantar una linea vertical desde el centro
geografico de la epifisis femoral con otra tangente al vértice externo del acetabulo. Su valor
normal en el adulto es de 25° o mas (Figura 7-26).

El control a largo plazo de nuestros enfermos tratados nos ha mostrado que la esfericidad
de la epifisis femoral junto a su cobertura adecuada permiten esperar un buen resultado.
Por esta razon, junto al angulo CE de Wiberg hemos determinado la cobertura de la cabeza
femoral con el indice acetabulo capital (IAC). Este se obtiene dividiendo la parte cubierta
de la epifisis femoral por el diametro de ella, multiplicado por 100 b/a x 100. El valor normal
es 80% o mas (Figura 7-26).

Medicion del x CE y
de la cobertura de la cabezg femoral
por el acetdbulo

& CE =x de Wiberg

valor minimo=25°

— « 100 = % de cobertura

valor normal 80%

Figura 7-26. Medicion del angulo CE y de la cobertura de la cabeza femoral por el acetabulo.

La ubicacion correcta de la epifisis femoral se determina midiendo el espacio articular
medial. Para efectuar esto, se mide la distancia entre la parte mas interna de la epifisis
femoral y el borde externo de la gota en U. Su valor debe ser menor de 10 mm (Figura 7-27).
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CJ

Distancia CD yx 100
Distancia AB

Figura 7-27. Medici6n del espacio articular medial.
Distancia A B.

Ademas, en los controles alejados de nues-
tros enfermos tratados hemos determinado el
indice de profundidad del acetabulo, el indice
acetabular del adulto, el angulo acetabular de
Sharp, el angulo cérvico diafisiario, el ancho y
la forma de la gota de Kohler y el cuociente
radial en los casos unilaterales. Para determi-
nar el indice de profundidad del acetabulo se
une con una linea ambos extremos del aceté-
bulo y se mide esta distancia. En su parte
media se levanta una perpendicular hasta el
borde anterior del acetabulo. El valor de esta
ultima linea se divide por el ancho del acetabulo
y se multiplica por 100. Su valor normal esta
sobre 30% (Figura 7-28).

El indice acetabular del adulto es el &ngulo
que resulta al trazar una linea paralela a la
zona de carga (Sourcil) con la linea horizontal
que une ambos extremos de la gota en U
(Figura 7-29).
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El angulo acetabular de Sharp resulta de una linea que une el vértice de la gota en U con
el borde externo del acetabulo con la linea horizontal que une ambos vértices de la gota en
U. El valor normal de este angulo fluctiia entre 33° y 42° (Figura 7-30).

Figura 7-30.

El angulo de inclinacion o cérvico diafisiario esta determinado por una linea que pasa por
el centro del cuello femoral con la linea que pasa por el centro de la diafisis femoral.- Su
valor normal varia entre 120°y 140° (Figura 7-31).

\\ COXA VALGA

N 7\ \
NORMAL

COXA VARA | _ __ _ _ _———

|

Figura 7-31. Angulo de inclinacion del fémur.
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La gota en U es una figura que se observa en la region inferomedial del acetabulo en las
radiografias anteroposteriores de la pelvis. Esta constituida por dos lineas verticales unidas
en forma convexa en su extremo distal. Fue descrita por primera vez por Koéhler en
190539170, La linea interna esta constituida por hueso cortical del isquién en su parte
inferior y por el ileon en menor extension en la region superior. La linea lateral la forma
hueso cortical de la region profunda del acetabulo. Su aspecto radioldgico cambia al rotar la
pelvis. Por este motivo, si se quiere correlacionar el aspecto radiografico de la gota en U
con procesos patologicos, la pelvis, en las radiografias anteroposteriores debe estar en
rotacion neutral tanto en su eje interacetabular (transversal) como en el longitudinal.

En cuanto a su desarrollo normal, la linea medial de la gota en U esta siempre visible al
nacer. Su forma y ubicacion no cambian de manera apreciable durante el desarrollo normal.
La linea lateral se hace visible generalmente entre los 6 y 12 meses de edad. Durante el
crecimiento normal del nifio, la linea lateral se hace progresivamente mas concova. La gota
en U se hace mas angosta por presion de la epifisis femoral sobre la pared medial del
acetabulo. A la edad de 8 afios ha adquirido la configuracion adulta y ha perdido en gran
parte su potencial de remodelacion.

Para el desarrollo normal de la gota en U se requiere normalidad del acetabulo y del
extremo proximal del fémur con una relacion normal entre ellos. Ademas, fuerzas extrinse-
cas normales (balance muscular y peso corporal). Anormalidades anatémicas o funcionales
de estos factores producen alteraciones en el aspecto de la gota en U tales como ausencia
de la linea acetabular, persistencia unilateral de su ensanchamiento o una formaen V. La
persistencia de una gota en forma de V, es sugestiva de una displasia acetabular residual.
Se observa en la mayoria de las caderas subluxadas y por consiguiente es de mal
prondstico.

En nifios pequefios con operaciones estabilizadoras se puede revertir en cierto grado
estas anormalidades, pero es excepcional que se observa mejoria de la gota en U en
enfermos de patologia de cadera mayores de 8 afios®® (Figuras 7-32A y 7-32B).

Figura 7-32A. Edad 9 afios. Tratada a los 5 meses de edad por displasia
bilateral de caderas con luxacion a derecha. La radiografia de pelvis
muestra ambas caderas centradas con una gota en U normal.
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Figura 7-32B. Edad 9 afios. Posicion en Lauenstein de ambas caderas.
Gota en U de aspecto normal.

En los casos unilaterales, se ha determinado el cuociente radial. Este se obtiene
dividiendo el valor del radio de la epifisis enferma por el valor del radio epifisiario normal. Se
tolera para un buen resultado, una coxa magna hasta 110%.

Ejemplo de Severin Grado I lo constituye la enferma de la Figura 8 (1-5).

A la edad de 1 afio 2 meses se le diagnosticod una displasia y luxacion baja de cadera
izquierda (Figura 8-1). Se efectud una artrografia que mostr6 limbo interpuesto entre la
epifisis femoral y la cavidad cotiloidea (Figuras 8-2A y 8-2B). Se realiz6 tenotomia de los
aductores y reduccion cruenta de la cadera izquierda. La operacion mostréo un limbo
hipertrofico que desaparecio al disecar la capsula del ala iliaca.

A la edad de 4 afios 8 meses hay buena reduccién de la cadera operada. Persiste,
displasia acetabular. Clinicamente esta normal (Figura 8-3).

En el control de los 10 afios 6 meses se observa correccion de la displasia acetabular con
buen centraje céfalo-cotiloideo (Figura 8-4).

A la edad de 29 afios y después de haber tenido su primer hijo, esta clinicamente
normal. El control radiolégico corresponde a una cadera Severin Grado I (Figuras 8-5A y
8-5B).
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Figura 8-1. Edad: 1 afio 2 meses.
Displasia y luxacion baja de la cadera
izquierda.

Figura 8-3. Edad 4 afios 8 meses.
Buena reduccion de cadera izquierda;
persiste aun la displasia acetabular.
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Figura 8-4. Edad: 10 afios 6 meses.
Correccion de la displasia acetabular.
Buena remodelacion de la epifisis
femoral.

Figura 8-5A y 8-5B. Edad: 29 afios. Resultado: cadera izquierda Severin 1.

Desde 1964, en los enfermos con displasia y luxaciéon de ambas caderas, se efectia el
siguiente procedimiento:
1. Tenotomia de los aductores mediano, menor y del recto interno. Ademas neurectomia
de la rama anterior del nervio obturador.
2. Traccion de partes blandas de ambos miembros inferiores durante 14 dias.
3. Reduccion cruenta de ambas articulaciones coxofemorales en un acto operatorio.
Para los pacientes, al proceder en esta forma, se acorta el periodo de hospitalizaciéon y
se realiza una mejor rehabilitacion.

La enferma de la Figura 8 (6-10), es un ejemplo de esta manera de actuar. A la edad de
2 afios se le diagnosticé displasia y luxacion bilateral de cadera (Figura 8-6). Se le practico
tenotomia de aductores bilateral y se sometio a tracciéon de ambos miembros inferiores
durante 2 semanas. A continuacion se efectud la reduccion cruenta de las dos caderas en
un acto operatorio. La Figura 8-7 corresponde al control radiologico intraoperatorio. A la
edad de 7 afios 10 meses, esta clinicamente normal. La radiografia de pelvis muestra ambas
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caderas reducidas. Persiste displasia acetabular en el lado derecho (Figura 8-8A y 8-8B).
En el control realizado al término del crecimiento, ambas caderas presentan normalidad
clinica. La radiografia de pelvis muestra un grado I de Severin en ambos lados (Figura 8-9A
y 8-9B). Igual resultado se observa en el control efectuado a la edad de 34 afios (Figura
8-10A y 8-10B).

Figura 8-6. Edad: 2 afios. Displasia
© y luxacion baja en ambas caderas.

\ Figura 8-7. Edad: 2 afios. Reduccion
" cruenta de ambas caderas. Control
intraoperatorio. ~

Figura 8-8A. Edad: 7 afios 10 meses. Ambas caderas  Figura 8-8B. Edad: 7 afios 10 meses. Ambas cade-
reducidas. Persiste displasia acetabular en el lado de-  ras reducidas.
recho.
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Figura 8-9A. Edad: 17 afios. Severin
grado I bilateral. Coxa magna minima
en el lado izquierdo.

Figura 8-9B. Edad: 17 afios. Ambas
caderas; Severin grado 1.

Figura 8-10A. Edad: 34 afios. Severin grado I bila-  Figura 8-10B. Edad: 34 afios. Severin grado I en am-
teral. bos lados.

En el tratamiento de los pacientes con “Enfermedad luxante de Cadera” es indispensa-
ble conseguir resultados clinicos y radiologicos normales. Hemos visto, en el analisis de
los enfermos operados entre 1956 y 1971, resultados que a 20 6 30 afios de control parecian
satisfactorios, terminar con artrosis de cadera. La enferma de la Figura 8 (11 a 18), es un
ejemplo de esta evolucion. A la edad de 2 afios 5 meses present6 una displasia y luxacion
alta de ambas caderas (Figura 8-11). La artrografia mostr6é un limbo interpuesto entre la
epifisis femoral y el acetdbulo en ambos lados. Ademas, existia un istmo capsular muy
estrecho (Figura 8-12). Se opero el lado derecho a la edad de 2 afios 6 meses y el izquierdo
a los 3 afios. En la radiografia de control, a la edad de 3 afios y 3 meses, se ven ambas
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caderas reducidas y centradas (Figura 8-13). En el control realizado a la edad de 7 afios 6
meses (Figura 8-14), la cadera derecha esta centrada con displasia acetabular reparandose
satisfactoriamente. En el lado izquierdo se aprecia una coxa valga con subluxacion minima
de la epifisis femoral. Por esta razén, se efectué una osteotomia femoral derrotadora
supracondilea. Habria sido mejor una osteotomia femoral intertrocanteriana. En el control
de los 18 afios 3 meses esta clinicamente normal. El control radioldgico (Figura 8-15),
mostr6 ambas caderas centradas con una cobertura epifisiaria normal (IAC derecho
82,6%; IAC izquierdo 86%). El angulo de Wiberg a derecha es de 23%); a izquierdo es de
24%. En la clasificacion de Severin ambas caderas podria quedar como grado II. Sin
embargo, llama la atencion la ruptura del arco de Shenton en el lado izquierdo y un aumento
del espacio articular en la region inferior del acetabulo. A la edad de 33 afios, la enferma
esta sin dolores y clinicamente normal. En las radiografias de pelvis (Figura 8-16A y 16B),
se observa buena cobertura cefalica en el lado derecho. Hay ruptura del arco de Shenton en
ambos lados. Destaca el relleno 6seo en la parte inferomedial del acetabulo izquierdo. En el
lado derecho comienza a producirse el mismo fenomeno. Todavia se puede hablar en este
caso, de un resultado satisfactorio, en especial en el lado derecho. Diez afios después, a la
edad de 43 afios, presenta dolores ocasionales en ambas caderas con el frio o con marchas
prolongadas. El control radiolégico (Figuras 8-17A y 17B), muestra signos de artrosis en
ambas articulaciones coxofemorales. Al observar la gota de Kohler, existe relleno 6seo en
la region inferomedial de ambos acetdbulos y hay ruptura del arco de Shenton, mas
acentuado en el lado izquierdo. Tres afios mas tarde, a la edad de 46 afios (Figuras 8-18A 'y
18B), existe una artrosis severa de ambas caderas con desplazamiento lateral del apoyo
epifisiario en los cotilos. La enferma presenta dolores casi permanentes en el lado izquierdo.
Existe restriccion de movilidad en ambas articulaciones. La flexion alcanza a 100°, la
abduccion a 20° y hay limitacion acentuada de las rotaciones interna y externa que provocan
dolor.

Esta enferma nos muestra que toda cadera que no logre normalidad radioldgica al
término del crecimiento, tiene muchas probabilidades de presentar una artrosis de la
articulacion en la edad media de la vida.

Figura 8-11. Edad: 2 afios 5 meses.
Displasia acetabular y luxacién alta
de ambas caderas.
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Figura 8-12. Edad: 2 afios 5 meses.
Artrografia limbo interpuesto entre
epifisis y acetabulo. Istmo capsular
muy estrecho.

® Figura 8-13. Edad: 3 afios 3 meses.
Ambas caderas reducidas y centradas.

Figura 8-14. Edad: 7 afios 6 meses.
Cadera derecha centrada. Displasia
acetabular reparandose. Cadera izquier-
da subluxada. Coxavalga. Cartilago de
crecimiento horizontal por cierre ex-
terno. Necrosis tipo II de Bucholz y
Ogden.

Figura 8-15. Edad: 18 afios 3 meses.
Ambas caderas centradas. Ruptura del
arco de Shenton en cadera izquierda
y aumento del espacio articular en la
regién inferior del acetabulo.
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Figura 8-16A. Edad: 33 afios. Subluxacion de cadera izquierda. Ruptu-
ra del arco de Shenton. Relleno 6seo en region inferior medial del
acetabulo izquierdo.

Figura 8-16B. Edad: 33 afios. Buena cobertura cefélica en cadera dere-
cha; insuficiente en el lado izquierdo. Ruptura del arco de Shenton
bilateral; mas acentuado en el lado izquierdo. Relleno 6seo en region
inferomedial del acetabulo izquierdo.

Figura 8-17A. Edad: 43 afios. Signos de artrosis en  Figura 8-17B. Edad: 43 afios. Signos de artrosis en
ambas caderas. Subluxacion de cadera izquierda. For-  ambas articulaciones. Ruptura del arco de Shenton
macion de neocotilo en el lado izquierdo. bilateral, mayor en el lado izquierdo. Formacion de
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Figura 8-18A. Edad: 46 afios. Subluxacion bilateral ~ Figura 8-18B. Edad: 46 afios. Artrosis severa bilate-
con artrosis grado III bilateral. ral. Subluxacion bilateral de ambas caderas.

Operacion de R. Salter

En los enfermos, mayores de 1 a 6 meses de edad, con luxacion de cadera y acentuada
displasia acetabular (angulo acetabular sobre 40°) es necesario realizar la reduccion cruenta
de la articulacion luxada y la correccion de la displasia acetabular en el mismo acto
operatorio. Esto se logra agregando a la reduccion cruenta, la osteotomia del hueso iliaco en
la region inominada (Operacion de R. Salter) o bien se practica una tectoplastia con injerto
oseo tomado del ala iliaca.

La enferma de la Figura 8 (19-23), muestra la evolucion de una displasia y luxacion de
cadera tratada con reduccion cruenta y osteotomia del hueso iliaco. En ella el diagndstico se
hizo a los 3 afios de edad. Presentaba una displasia acetabular en ambas caderas con
luxacion en el lado izquierdo y subluxacion minima a derecha (Figura 8-19A y 19B). Se
realizd la tenotomia de aductores en ambos lados y reduccion cruenta con osteotomia del
hueso iliaco (Operacion de R. Salter) en el lado izquierdo. La Figura 8-20 corresponde al
control radiologico post operatorio de 6 meses. En el control efectuado a los 2 afios de
operada ambas caderas estan centradas con una buena correccion de la displasia acetabular
(Figura 8-21A y 21B). A la edad de 13 afios 5 meses esta clinicamente normal. Las
radiografias muestran una buena congruencia céfalo cotoloidea en ambos lados, existiendo
una coxa magna a izquierda (Figura 8-22A y 22B). Igual situacion se observa a la edad de
21 aios (Figuras 8-23A y 23B).

Figura 8-19A. Edad: 3 afios. Displasia
acetabular bilateral. Luxacion cadera izquier-
da; subluxacion cadera derecha.
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Figura 8-19B. Edad: 3 afios.

Figura 8-21A y 8-21B. Edad: 5 afios. Caderas centradas. Buena correccion de la displasia acetabular bilateral.
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Figura 8-22A y 8-22B. Edad: 13 afios 5 meses. Buena congruencia céfalo-cotiloidea. Coxa magna izquierda.

Figura 8-23A y 8-23B. Edad: 21 afios. Buena congruencia céfalo-cotiloidea. Coxa magna izquierda.

Correccion oportuna de antetorsion del cuello femoral

En el tratamiento de la “Enfermedad Luxante de Cadera” es indispensable una reduc-
cion perfecta de la epifisis femoral. S6lo asi existe la posibilidad de conseguir una
articulacion normal. Ademas, es necesario vigilar el desarrollo correcto del acetabulo y al
existir una antetorsion acentuada del cuello femoral, ésta debe ser corregida. En la enferma
de la Figura 8 (24-28), se observa una buena evolucion de las caderas al corregir en forma
oportuna la antetorsion aumentada del cuello femoral. A la edad de 2 afios 4 meses se le
diagnostico una displasia y luxacion bilateral de cadera (Figura 8-24). Se le practico una
tenotomia de aductores en ambos lados. Se someti6 a traccion de partes blandas de ambos
miembros inferiores durante 2 semanas. Luego se efectud la reduccion cruenta de ambas
articulaciones coxofemorales en un acto operatorio. La radiografia de la Figura 8-25,
corresponde al control efectuado a los 4 meses de operado, estando con dos botas de yeso
y yugo de abduccion. A la edad de 4 afios la niiiita esta clinicamente normal y camina sin
claudicacion. La radiografia de pelvis (Figura 8-26A), muestra una displasia acetabular
bilateral y una falta de centraje de ambas epifisis femorales. En abduccion y rotacion
interna se logra una buena congruencia céfalocotiloidea (Figura 8-26B). Esto sefiala una
antetorsion del cuello femoral que debe ser corregida. Por esta razén, se efectu6é una
ostetomia femoral intertrocanteriana y varizante, en ambos lados. En el control realizado a
la edad de 10 afios (Figuras 8-27A y 8-27B), ambas caderas estan reducidas. Se observa
una mejor correccion en el lado izquierdo. En el lado derecho hay aumento del espacio
articular medial. Ademads, existe un cierre marginal externo del cartilago de crecimiento.
Clinicamente esta normal. A la edad de 31 afios hay normalidad clinica de ambas caderas.
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No ha presentado dolores y es madre de dos nifios. Las radiografias de control (Figuras 8-
28A y 8-28B), muestran en el lado izquierdo una cadera normal (Severin Grado I). La
cadera derecha, en cambio, es Mose 11 con un aumento del espacio articular medial en su
region inferior. Esto hace que su prondstico sea incierto.

Figura 8-24. Edad: 2 afios 4 meses.
Displasia y luxacion bilateral de ca-
dera.

Figura 8-25. Edad: 2 afios 8 meses.
Control post operatorio de 4 meses.

Figura 8-26A. Edad: 4 afios. Displasia acetabular ~ Figura 8-26B. Edad: 4 afios. En abduccién y rotacion
bilateral. Epifisis femorales subluxadas. interna, buena congruencia céfalo-cotiloidea
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Figura 8-27A y 8-27B. Edad
derecho.

Figura 8-28A y 8-28B. Edad: 31 afios. Cadera izquierda: Severin Grado I. Cadera derecha: Severin Grado IT 'y
aumento del espacio articular en su region inferomedial.

En la evolucion natural de 1a “enfermedad luxante de cadera” las lesiones reversibles del
recién nacido y lactante menor, al no ser tratadas, evolucionan a cambios anatomopatologicos
irreversibles.

Somerville'® describiéo 3 etapas en esta evolucion natural. En la primera, desde el
nacimiento y hasta los 10 meses de edad, el tratamiento adecuado lleva a la recuperacion ad
integrum de los caracteres normales de la cadera. En la segunda etapa, entre los 10 meses
y 4 afios de edad, habitualmente quedan estigmas residuales objetivizados en la radiografia.

Tercera etapa: enfermedad luxante de cadera inveterada

Finalmente, después de los 5 afios tenemos la tercera etapa o Enfermedad luxante de
cadera inveterada, donde solo en algunos nifios menores de 7 afios se logra la normalidad
anatomica. Estos pacientes, ademas de una marcha claudicante, pueden presentar dolor,
obligando a sus padres a buscar atenciéon médica para encontrar solucion a esta afeccion. El
tratamiento de estos casos es un desafio para el cirujano ortopedista en su afan de obtener
resultados satisfactorios. Las dificultades para tener éxito residen en:

a) Displasia acetabular con un techo acetabular defectuoso e incontinente.

b) Desplazamiento de la epifisis femoral importante, con un istmo capsular estrecho e
incluso cerrado.
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c) Cabeza femoral irregular, no esférica, con cartilago articular a veces muy adelgazado
dejando traslucir el tejido 6seo en relacion con la zona de apoyo en el hueso iliaco.

d) Cuello femoral con una anteversion aumentada.

e) Acortamiento de los misculos pelvifemorales e isquiotibiales.

Estos defectos son tanto mas acentuados cuanto mayor es la edad del enfermo. En estos
casos, el tratamiento quirtirgico esta dirigido a eliminar todo elemento anatdmico que impida
o se interponga a una reduccion estable y sin tension de la epifisis femoral. Estos elementos
anatémicos pueden ser articulares y extraarticulares.

El método quirtrgico empleado en los enfermos con luxacion de cadera entre los 4 y los
8 afios de edad incluye habitualmente tenotomia de aductores, reduccion quirurgica de la
cadera y osteotomia femoral. La técnica es la siguiente:

1. Tenotomia de los aductores mediano, menor y del recto interno (gracilis).
Ademas se efectiia la neurectomia de la rama anterior del nervio obturador. Esta
operacion se realiza mediante una incision transversal alta en la cara interna del muslo
que se efectua 1 6 2 centimetros distante del pliegue inguinal (Figura 9-1).

Psoas iliaco
Gluteo menor

Ligamento redondo
Rama anterior
del nervio
obturador

Aductor mediano

Recto interno

Aducor menor

Aductor mayor

Figura 9-1.

2. Reduccién quirirgica. La cadera se aborda con una incision de Smith Petersen
alargada hacia el muslo en su porcion inferior. Se desinsertan parcialmente los gliiteos
mediano y menor del hueso iliaco y el tensor de la fascia lata de la cresta iliaca. Seccion
del tendon directo del recto anterior de la espina iliaca antero inferior y rechazo de este
musculo hacia la region inferior de la herida operatoria. Diseccion del psoas iliaco y
desprendimiento de su tendon del trocanter menor. Se realiza una capsulotomia amplia.
Extirpacion del ligamento redondo, del pulvinar y seccion y extirpacion del ligamento
transverso. Reseccion del excedente capsular al despegarla del hueso iliaco. Con esto
desaparece el neocotilo cuando existe y el limbo hipertrofico. A continuacion se practica
la osteotomia femoral intertrocanteriana. Reseccion de un trozo de la diafisis femoral
que permita una reduccion sin tension. El trozo resecado varia entre 1 y 3 cm. Ademas
se corrige la antetorsion del cuello femoral.
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La osteotomia femoral se puede realizar antes de efectuar la capsulotomia. Esto facilita
la desinsercion del psoas iliaco.

La osteosintesis del fémur se puede efectuar con 1 clavo de Rush apropiado y 1 6 2
grapas o con una placa angulada adecuada. Por su facilidad de ejecucion preferimos el
clavo de Rush y la grapa.

Obtenida la reduccion se procede a la transposicion del psoas iliaco a la cara anterior del
trocanter mayor (Figura 9-2).

Figura 9-2. Técnica de la reduccion cruenta con acor-
tamiento de la diafisis femoral y transposicion del
musculo psoas iliaco.

Se coloca yeso pelvipedio durante 1 mes. Luego dos botas largas de yeso con yugo de
abduccion por 3 a 5 meses. A continuacion se permite la marcha en forma progresiva. Se
mantiene una férula de abduccion con cojin en las noches durante 1 a 2 afios.

Hay que sefialar que la técnica de la reduccion cruenta con osteotomia de acortamiento
fue introducido por Zahradnicek en 1931192155,

Si existe una displasia acetabular acentuada se realiza en el mismo acto operatorio la
osteotomia del hueso innominado (Op. de R. Salter'%® o bien se efecttia una tectoplastia).

Al realizar el anélisis de 67 caderas operadas con la técnica quirtrgica descrita entre los
afios 1966 y 1971, observamos que si se hace una seleccion adecuada de los enfermos, se
puede obtener un buen resultado clinico en los menores de 6 afios. En este grupo de
enfermos un 50% de los casos tuvo un buen resultado radioldgico. Los enfermos de las
Figura 9 (3-6) y Figura 9 (6-10) son ejemplos de esta conducta.
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La enferma de la Figura 9 (3-6), consulto a la edad de 6 afios 8 meses. Presentaba una
displasia y luxacion alta de su cadera izquierda (Figura 9-3). Se realizé tenotomia de
aductores, reduccion cruenta de la cadera y osteotomia-derrotadora y de acortamiento de la
diafisis femoral de 2 cm. En el control post operatorio de 4 afios existe buena reduccion de
la cadera izquierda con excelente reparacion de la displasia acetabular (Figura 9-4). Al
término del crecimiento existe normalidad clinica de su cadera operada. Las radiografias de
pelvis muestran una reparacion satisfactoria de la cadera izquierda (Figuras 9-5A y 5B).

En el control practicado a la edad de 34 afios (28 afios post operatorio) esta clinicamente
normal. Las radiografias de pelvis corresponden a un Severin 1. S6lo hay minimas estigmas
de su luxacion inveterada (Figuras 9-6A y 6B).

Figura 9-3. Edad: 6 afios 8 meses.
Displasia y luxacion cadera izquier-

Figura 9-4. Edad: 10 afios 9 meses.
4 aflos de control post operatorio.
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Figura 9-5A y 9-5B. Edad: 16 afios 4 meses. 9 afios
6 meses de control post-operatorio.

Figura 9-6A. Edad: 34 afios 10 meses. Cadera iz-  Figura 9-6B. Edad: 34 afios 10 meses. 28 afios post-
quierda reducida, centrada y con espacio articular nor-  operatorio. Control post-operatorio de 28 afios.
mal. Control post-operatorio de 28 afios.

El enfermo de la Figura 9 (7-10), consulté a la edad de 6 afios por una displasia y
luxacion alta de cadera bilateral (Figura 9-7). Se realiz6 una tenotomia de aductores
bilateral y se sometio a traccion de partes blandas durante 2 semanas. A continuacion se
efectud la reduccion cruenta con osteotomia de acortamiento de la diafisis femoral de 2 cm
en el lado derecho. Dos meses mas tarde se efectud igual procedimiento en la cadera
izquierda.

La Figura 9-8 corresponde al control post operatorio de 3 afios. Ambas caderas estan
reducidas y hay una buena reparacion de la displasia acetabular.

En el control practicado a la edad de 14 afios 6 meses (8 afios de control post operatorio)

estd clinicamente normal. Radiolégicamente (Figuras 9-9A y 9-9B) ambas caderas estan
bien centradas con epifisis femoral esférica.
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A la edad de 20 afios 5 meses existe normalidad clinica de las 2 caderas. Las
radiografias de pelvis (Figuras 9-10A y 9-10B), muestras ambas caderas con aspecto
normal.

Figura 9-8. Edad: 9 afios 5 meses

Figura 9-9A y 9-9B. Edad: 14 afios 6 meses. 8 afios de control post operatorio.
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Figura 9-10A y 9-10B. Edad: 20 afios 5 meses. 14 afios de control post operatorio.

El tratamiento de los enfermos con displasia y luxacion de cadera mayores de 8 afios
deja siempre estigmas de su lesion pre-existente. Esto se traducira con el tiempo en una
artrosis de cadera entre los 30 y 50 afios de edad. Operar estos enfermos tienen la ventaja
de ubicar la epifisis femoral en su sitio anatomico. Esto facilitara la colocacién de una
protesis cuando la requiera el paciente.

En los enfermos con luxaciones de cadera bilateral, no apoyadas y simétricas, en
mayores de 10 afios la conducta deberia ser de control periddico y s6lo operar pacientes que
presenten dolor o tengan una marcha muy anormal.

Los enfermos de la Figura 9 (11 a 14) y Figura 9 (15 a 18), muestran la evolucion de
pacientes con displasia y luxacion de cadera mayores de 8 afios, intervenidos.

La enferma de la Figura 9 (11-14), consulté a la edad de 9 afios por claudicacion y dolor
en ambas caderas. El dolor se acentud en los 3 meses previos a la consulta. La radiografia
de pelvis (Figura 9-11), mostro6 una displasia acetabular y luxacion alta bilateral con apoyo
epifisiario en neocotilo en formacion. Se realiz6 una tenotomia de aductores bilateral y
traccion transesquelética de miembros inferiores, durante 3 semanas. A continuacion se
efectuo la reduccion cruenta de cadera con acortamiento de la diafisis femoral y transposi-
cion del musculo psoas iliaco en el lado derecho. Igual procedimiento se realiz6 en el lado
izquierdo 4 meses mas tarde. La radiografia de pelvis (Figura 9-12), corresponde al control
post-operatorio de 2 afios. Ambas caderas estan reducidas y centradas.

En el control practicado a los 17 afios 8 meses, la enferma presenta una leve cojera
bilateral. La flexion de ambas caderas alcanzaba 90° con abduccion de 30°y 20° de rotacion
interna y externa. Las radiografias de pelvis (Figuras 9-13A y 9-13B), muestran ambas
caderas reducidas. Las epifisis femorales tienen una forma conica, especialmente la
derecha.
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A la edad de 32 afios (23 afios post operatorio) conserva la movilidad de cadera
observada en el control anterior. Tuvo dos nifios nacidos por cesarea, hace una vida normal
y solo tiene dolores ocasionales. Las radiografias de pelvis (Figuras 9-14A y 9-14B),
muestran buena cobertura acetabular y las epifisis femorales han adquirido una forma mas
esférica. Existe un buen espacio articular en ambas articulaciones; pero su aspecto
corresponde a pre-artrosis.

Figura 9-11. Edad: 9 afios. Displasia y luxacion de cadera inveterada,
bilateral. Neocotilo en formacion.

Figura 9-12. Edad: 11 afios 7 meses. 2 afios post-operatorio.
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Figura 9-13A. Edad: 17 afios 8 meses. 8 afios de  Figura 9-13B. Edad: 17 afios 8 meses. 8 afos de
control post-operatorio. Epifisis femorales de forma  control post-operatorio.
conica.

N

9-14B. Edad: 32 afios. 23 afios postoperatorio.

o
Figura 9-14A. Edad: 32 afios. Ambas caderas cen-  Figura
tradas. Aspecto de pre-artrosis.

La paciente de la Figura 9 (15-19), consulté a la edad de 11 afios 5 meses por
claudicacion intensa con marcha muy deficiente. Como se observa en la Figura 9-135, tenia
una displasia y luxacion de cadera alta, no apoyada, bilateral. Las cavidades cotiloideas dan
la impresién de no ser muy displasicas. Por esta razon, se operd. En cadera derecha se
efectud tenotomia de aductores, reduccion cruenta de cadera y osteotomia femoral de
acortamiento de 3 cm. Ademas transposicion del misculo psoas iliaco al trocanter mayor.
Un mes mas tarde, se realiz6 igual operacion en el lado izquierdo.

La radiografia de pelvis de la Figura 9-16 corresponde al control post-operatorio de [
afio. Se observan ambas caderas reducidas. Igual aspecto se ve en el control practicado a
la edad de 16 afios (4 afios 7 meses post-operatorio). Figuras 9-17A y 9-17B. A la edad de
22 afios (10 afios 6 meses post-operatorio) la enferma realiza una vida normal. Esta sin
dolores y presenta una claudicacion minima. La flexion de ambas caderas alcanza a 90°; la
abduccion a 30° y las rotaciones interna y externa son de 10°. Las radiografias de pelvis
(Figuras 9-18A y 9-18B), muestran ambas caderas reducidas, con contorno irregular y
espacio articular algo disminuido; artrosis inicial.
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A la edad de 42 afios (31 afios de control post-operatorio), sefiala tener dolores
ocasionales en ambas articulaciones coxo femorales con el frio o cuando camina mucho.
Efectiia sus labores de casa sin problemas. Presenta claudicacion moderada. La movilidad
de ambas caderas esta restringida alcanzando la flexion a 40°; abduccion a 15°, rotacion
interna es 0° y la rotacion externa a 10°. Las radiografias de pelvis (Figuras 9-19A y 9-19B),
muestran una artrosis severa bilateral que no le impiden realizar una vida normal. Va a
requerir en el futuro un reemplazo total de ambas caderas.

Figura 9-15. Edad: 11 afios 5 meses.

Figura 9-16. Edad: 12 afios 5 meses.
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Figura 9-17A y 9-17B. Edad

Figura 9-18A. Edad: 22 afios 1 meses. 10 afios 6  Figura 9-18B. Edad: 22 afios 1 mes. 10 afios 6 meses
meses de control post-operatorio. Epifisis femorales  de control post-operatorio.

de contorno irregular. Espacio articular disminuido.

Artrosis inicial.

Figura 9-19A. Edad: 42 afios. 31 afios de con-
trol post-operatorio. Artrosis severa bilateral.

Figura 9-19B. Edad: 42 afios. 31 afios post-
operatorio. Artrosis severa bilateral.
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Hemos sefialado que a nuestro juicio s6lo deben ser operados enfermos mayores de 10
afios con luxacion de cadera que presenten sintomatologia dolorosa o tengan una marcha
muy deficiente. En estos casos utilizamos la artroplastia de Hey Groves-Colonna desde el
afio 1962. En los primeros pacientes nos limitamos a seguir estrictamente la indicacion de
Paul Colonna para practicar esta artroplastia incluyendo traccion de los miembros inferiores
entre 2 y 4 semanas. Este autor indicaba esta intervencion entre 2 y 8 afios, lo que nos
parece inadecuado por existir para este grupo de enfermos procedimientos menos comple-
jos y con menor niumero de complicacion. En cambio, esta operacion la realizamos en las
luxaciones inveteradas de cadera dolorosas del adolescente o del adulto. En estos casos
efectuamos la artroplastia de Colonna con osteotomia femoral de acortamiento desde el afio
1967. Siempre precede a esta intervencion la tenotomia de los aductores con traccion de
partes blandas de los miembros inferiores durante dos semanas. Creemos que se facilita la
realizacion de la artroplastia al practicar la diseccion capsular.

Para realizar la artroplastia de Hey Groves-Colonna, es conveniente tomar en cuenta los
siguientes factores:

Luxacion de cadera alta, dolorosa uni o bilateral

Sin artrosis grave

Epifisis femoral proporcional al macizo cotiloideo

Menor de 40 afios

Peso proporcional a la talla corporal

Coeficiente intelectual para comprender la complejidad de la intervencion que se va a
practicar. Esto es necesario para que el paciente pueda cumplir las indicaciones post
operatorias y realizar una adecuada rehabilitacion.

AN el e

Para realizar la artroplastia de Hey Groves-Colonna es indispensable un estudio radiologico
de la pelvis adecuado. Se necesita proyecciones en antero posterior frontal, en Lauenstein,
alar y obturatriz. Ademas, una tomografia axial computarizada. Los objetivos a cumplir con
esta intervencion quirargica son:

1. Mantener la funcion articular.

2. Aliviar el dolory en lo posible la claudicacion.

3. Prevenir deformidades agravantes de la columna (algunos enfermos tienen una escoliosis)
y que al no corregir la luxacion, empeoraran en el futuro. Esto puede suceder también en
los casos con genu valgum acentuado y que a largo plazo se traduce en una artrosis de
rodilla.

4. Reconstruir la anatomia de la cadera para ofrecer en el futuro, si es que el enfermo lo
requiere, la posibilidad de colocar una prétesis convencional en el sitio anatomico
adecuado.

Es necesario sefialar que con esta técnica tratamos de reconstruir una articulaciéon que
no existe como tal. La cadera luxada tiene una morfologia 6sea displasica, a veces muy
acentuada. La musculatura estd acortada, atréfica y mal orientada. No existe en estos
pacientes la plasticidad remodeladora del nifio. Tenemos la de un dafio importante de la
epifisis femoral provocado por trastornos en la irrigacion. Esto se traduce en una radiologia
preoperatoria alterada; en forma significativa.
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Figura 10-1. Esquema de la artroplastia de Hey Groves-Colonna con acortamiento de la diafisis femoral.

Operacion de Hey Groves-Colonna

1.

9

Tenotomia de los aductores mediano y menor con neurectomia de la rama anterior del
nervio obturador, 15 dias previos a la cirugia principal.
Abordaje de la cadera mediante la incision de Watson-Jones ampliada.

. Apertura de la fascia lata. Diseccion entre el musculo tensor de la fascia lata y el gliuteo

medio. Desinsercion transversal del vasto externo en su region proximal.
Desinsercion del psoas iliaco tomandolo con Dexon firme o catgut cromico.

. Osteotomia intertrocanteriana, previa colocacion del cincel guia en el cuello femoral en

el caso de usar placa metalica para la osteosintesis.

. Diseccion cuidadosa de la capsula articular en todo su perimetro, tratando de dejar los

musculos rotadores externos intactos. Es importante mantener estos miisculos porque
son la base por donde va la arteria circunfleja medial. Son sus protectores en el momento
quirargico del desprendimiento capsular y de la reduccion de la epifisis femoral en el
cotilo tallado. Ademas es importante el aporte sanguineo de la insercion muscular en la
circulacion de la cabeza femoral.

. Cierre de la capsula, en lo posible en relacion a la cara inferior de la epifisis femoral

cuidando que ruede libremente sobre ella.

. Tallado del cotilo en el lugar primitivo,con cincel, cucharilla y fresa de mano hasta

alcanzar la tabla interna dandole profundidad hacia arriba y hacia atras.
Reduccion de la cabeza femoral. '

10.Osteotomia diafisiaria sin sobrepasar los 3 cm, en lo posible.
11.Osteosintesis con placa metalica doble acodada, de adolescente o de adulto, dependien-

do del estado del desarrollo 6seo del paciente. Compresion de los fragmentos. Se puede
usar clavo de Rush y dos grapas en los enfermos adolescentes.

12.Reimplantacion del psoas iliaco en la cara anterior del trocanter mayor para convertirlo

de elemento luxante en continente.

13.Drenaje aspirativo. Cierre cuidadoso de la fascia lata. Yeso pelvipedio bilateral por

espacio de 3 semanas.

14.Kinesiterapia activa y asistida durante los 30 dias posteriores al retiro del yeso. A los 2

meses se le permite deambular con bastones ortopédicos. La articulacién se deja sin
cargar durante 4 meses. Se insiste en los ejercicios activos de cadera en este lapso y con
posterioridad. Con este fin, cada enfermo debe ser entrenado cuidadosamente antes de
ser sometido a la operacion.
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La enferma de la Figura 10 (2-5), es un ejemplo de la operacion de Hey Groves-Colonna
modificada. Consulté a la edad de 9 afios 9 meses por claudicacion y dolor en su cadera
izquierda. Presentaba una luxacion inveterada con neocotilo insinuado de ese lado (Figura
10-2). Se efectu6 tenotomia de aductores mediano y menor, neurectomia de la rama
anterior del nervio obturador y seccion del tendon del musculo psoas iliaco. Se instald
traccion transesquelética femoral durante 25 dias. A continuacion se realiz6 la operacion de
Hey Groves-Colonna. Dos semanas después se practicO osteotomia femoral
intertrocanteriana. La radiografia de la Figura 10-3 corresponde al control post operatorio
de 6 meses. A la edad de 16 afos 10 meses (6 afios 10 meses de control post operatorio)
esta sin dolor, sin claudicacion y con buena movilidad articular. Las radiografias de control
(Figuras 10-4A y 10-4B), muestran buena remodelacion de la articulacién coxo femoral
izquierda. Se controlo después de tener su primer hijo por cesarea a la edad de 29 afios (19
aflos post operatorio). Figuras 10-5A y 10-5B. Esté sin dolor y no cojea. La flexion del
muslo izquierdo alcanza a 90°; la abduccion a 30°y las rotaciones interna y externa a 20°. La
enferma estaba satisfecha con la intervencion practicada y realizaba una vida normal.

A la edad de 46 afios (Figuras 10-6A y 10-6B), 36 afios de control post-operatorio se
observa una severa artrosis en la cadera izquierda.

La enferma relata que tiene dolor en su cadera izquierda desde hacia 3 afios. Al
comienzo fueron ocasionales; pero se acentuaron en el tltimo afio. Ademas noto restriccion
de la movilidad articular alcanzando la flexion a s6lo 30°.

Hay que sefialar que la interposicion de la capsula articular usada en esta artroplastia se
transforma en fibro cartilago, con lo que se acorta la duracion 1til de la articulacion.

Figura 10-2. Edad: 9 afios 9 meses. Displasia y luxacion inveterada de
cadera izquierda. Neocotilo insinuado.
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Figura 10-3. Edad: 10 afios 6 meses. 6
meses de control post operatorio.

Figura 10-4A. Edad: 16 afios 10 meses.
6 afios 10 meses de control postope-
ratorio.

Figura 10-4B. Edad: 16 afios 10 meses. 6 afios 10
meses de control post operatorio.
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Figura 10-5A. Edad: 29 afios. 19 afios de control  Figura 10-5B. Edad: 29 afios. 19 afios de control
post operatorio. Cadera izquierda centrada. post operatorio.

Figura 10-6A.

Figura 10-6A y 10-6B. Edad: 46 afios 6 meses. 36
afos de control post-operatorio. Artrosis grado III
cadera izquierda. Figura 10-6B.

La enferma de la Figura 10 (7-10), consulto a la edad de 14 afios por dolor en su cadera
izquierda de mas de un afio de evolucion. Presentaba intensa claudicacion que limitaba su
vida normal. La radiografia de pelvis mostraba luxacion alta de cadera en ambos lados. En
el izquierdo existia un neocotilo que explicaba el dolor existente (Figuras 10-7A y 10-7B).
Se realizé tenotomia de aductores y artroplastia de Hey Groves-Colonna con osteotomia de
acortamiento en el lado derecho. Cinco meses mas tarde se efectud igual operacion en el
lado izquierdo.

El control practicado a los 4 afios de operada muestra ambas caderas reducidas,
centradas (Figura 10-8A y 10-8B).
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A la edad de 26 afios, 12 afios de control post operatorio acusaba dolor ocasional en su
cadera derecha, cuando caminaba mucho. La flexion de ambas caderas era de 100°, la
abduccion de 30° y las rotaciones de 20°. Las radiografias de pelvis (Figuras 10-9A y 10-
9B), mostraban caderas reducidas con deformidad de las epifisis femorales y disminucion
del espacio articular en ambos lados.

A la edad de 42 afios, 28 afios de control post operatorio, solo tenia dolores ocasionales.
Era capaz de caminar mas de 1 km sin problemas. Usaba cualquier movilizacion y subia'y
bajaba escaleras. La movilidad activa y pasiva de ambas caderas estaban muy restringidas
alcanzando la flexion a 50°. Las radiografias de pelvis mostraban una artrosis severa
bilateral (Figura 10-10A y 10-10B). Es candidata a protesis total de cadera en ambos lados
en el futuro. Al realizar esta operacion podra usar protesis convencional, colocadas en el
sitio anatémico adecuado.

A o
Figura 10-7A. Edad: 14 afios. Luxacion de cadera  Figura 10-7B. Edad: 14 afios. Luxacion de cadera
alta, bilateral. Neocotilo en el lado izquierdo. alta, bilateral.

Figura 10-8A y 10-8B. Edad: 18 afios. Control post operatorio de 4 afios.
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Figura 10-9A. Edad: 26 aiios. Control postopera-  Figura 10-9B. Edad: 26 afios. Control postoperatorio:
torio: 12 afios. Disminucion del espacio articular 12 afios.
bilateral.

Figura 10-10A. Edad: 42 afios. Control postope-
ratorio: 28 afios. Artrosis bilateral.

Figura 10-10B. Edad: 42 aios. Control postope-
ratorio: 28 afios. Artrosis bilateral. Incapaz de llevar
muslos en abduccion.

Hemos utilizado la operacion de Hey Groves-Colonna modificada como salvamento en
pacientes con luxacion de cadera inveterada, dolorosa. Esto se aprecia en la enferma de la
Figura 10 (11-14). Consulto a la edad de 19 afios 9 meses por claudicacion bilateral y por
dolor en su cadera izquierda de mas de un afio de evolucion que se habia acentuado en los
ultimos meses impidiéndole realizar su labor de secretaria. Las radiografias de pelvis
(Figuras 10-11A y 10-11B), mostraban una luxacion inveterada de cadera bilateral con
neocotilo en ambos lados. En el izquierdo se realiz6 tenotomia de aductores y artroplastia de
Hey Groves-Colonna con osteotomia femoral de acortamiento. A la edad de 24 afios, 4
aflos 6 meses de control post operatorio, tiene minima claudicacidn, esta sin dolor y la
movilidad de ambas caderas es excelente (Figuras 10-12A y 10-12B).
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En el control practicado a la edad de 28 afios (8 afios 1 mes post operatorio de su cadera
izquierda) esta sin dolor realizando una vida normal. El neocotilo del lado derecho se ha
remodelado como se puede observar en las radiografias de la Figura 10-13A y 10-13B.

A la edad de 41 afios (21 afios de control post operatorio de su cadera izquierda) tiene
dolor en ambas articulaciones. Existe marcada limitacion de la movilidad alcanzando la
flexion a 60°. Realiza su labor normal. Tuvo dos nifios que nacieron por operacion cesarea.
Las radiografias de pelvis muestran una disminucion de los espacios articulares (Figura 10-
14A y 10-14B). Va a necesitar protesis en ambos lados en el futuro que podran ser
colocadas sin grandes dificultades.

Figura 10-11A. Edad: 19 afios 8 meses. Luxacion inveterada de cadera
bilateral. Neocotilo en ambos lados.

Figura 10-11B. Edad: 19 afios 8 meses. Luxacion y neocotilo bilateral.
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Figura 10-12A y 10-12B. Edad: 24 afios 3 meses. Cadera
izquierda: 4 afios 6 meses de control postoperatorio.

Figura 10-13A. Edad: 28 aiios. Cadera izquierda: 8 afios 1
mes de control post operatorio. Obsérvese la buena
remodelacion del acetabulo de la cadera derecha (no operada).

Figura 10-13B. Edad: 28 afios. Cadera izquierda: 8 afios |
mes de control post operatorio.
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Figura 10-14A. Edad: 41 afios (21 afios de control post operatorio de
cadera izquierda). Marcada disminucion del espacio articular en ambas
caderas.

Figura 10-14B. Edad: 41 afios (21 afios de control post operatorio de
cadera izquierda.

Todos los procedimientos usados en el tratamiento de la “Enfermedad Luxante de
Cadera” presentan complicaciones. La mas frecuente es la necrosis parcial o total de la
epifisis femoral. Esto se observa en la enferma de la Figura 10 (15-19). Se trataba de una
mujer de 46 afios 5 meses de edad. Presentaba dolor en su cadera derecha de mas de 2
aflos que se habian acentuado en los ultimos 6 meses impidiéndole trabajar. La radiografia
de pelvis (Figura 10-15), mostraba una luxacion alta de cadera derecha con epifisis femoral
ubicada en neocotilo con signos de artrosis. Se le habia propuesto reemplazo total de cadera
que la enferma rechazo. Por esta razon, dada la intensidad de la sintomatologia dolorosa de
la articulacion coxofemoral derecha, se efectué tenotomia de aductores y artroplastia de
Hey Groves-Colonna modificada con acortamiento femoral de 2,5 cm (Figura 10-16). La
lamina de la placa metalica usada para la osteosintesis femoral qued6é muy alta como se
puede apreciar en el control intraoperatorio (Figura 10-16). A la edad de 49 afios 6 meses (3
afios de control postoperatorio) existia necrosis parcial de la epifisis femoral (Figuras 10-
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17A y 10-17B). Se retird la placa metalica. A los 6 afios de control postoperatorio se
apreciaba remodelacion de la epifisis femoral derecha. En la reparacion quedoé aplanada,
pero centrada en el sitio anatomico natural. Clinicamente presentaba claudicacion con signo
de Trendelenburg positivo. El acortamiento femoral de 3 cm lo compensaba con un suple.
No tenia dolor. La flexion de la cadera derecha alcanzaba a 80°; la abduccion a 20° y las
rotaciones interna y externa a 10°. Se reintegro a su trabajo y jubilé a la edad de 65 afios. Se
le aconsejo uso de baston que la enferma utilizé sdlo ocasionalmente (Figura 10-18A y 10-
18B). A la edad de 65 afios, 19 afios de control postoperatorio, sefiala tener so6lo dolores
ocasionales en su cadera derecha. La movilidad articular se mantiene igual al control
anterior. Sin embargo, la radiografia de pelvis mostraba artrosis de la articulacion coxofemoral
con formaciones quisticas en el techo acetabular (Figura 10-19A y 10-19B).

Figura 10-15. Edad: 46 afios 5 meses. Luxacion cadera derecha con
signos de artrosis en neocotilo formado.

Figura 10-16. Edad: 46 afos 6 meses. Control intraoperatorio. La
lamina de la placa AO estd muy alta.
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Figura 10-17A. Edad: 49 afios 6 meses. 3 afios de  Figura 10-17B. Edad: 49 afos 6 meses. 3 afios de
control post operatorio. Se observa necrosis parcial  control postoperatorio.
de la epifisis femoral derecha.

Figura 10-18A y Figura 10-18B. Edad: 53 afios. 6 afios 6 meses de control postoperatorio.

Figura 10-19A y 10-19B. Edad: 65 afios. 19 afios de control postoperatorio. Artrosis cadera derecha.
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Es necesario insistir que para la realizacion de la operacion de Hey Groves-Colonna
modificada se requiere una disciplina quirirgica rigurosa. El cirujano que se interese en
practicarla debe estudiar cuidadosamente la anatomia de la cadera. Debe efectuar inicial-
mente la intervencion en el cadaver para familiarizarse con la técnica. Asi podra evitar
complicaciones. Especial atencioén debe prestar a los musculos rotadores externos. Hay que
tratar de dejar intactos estos musculos. Se evitara el daiio de la arteria circunfleja media,
con su diseccion cuidadosa.

Con este procedimiento quirtrgico se logra en enfermos con luxacion inveterada de
cadera la desaparicion del dolor, una mejoria en la marcha y en la hiperlordosis lumbar que
estos pacientes tienen. Hemos visto una mejoria en el signo de Trendelenburg y un 70% de
los casos, en un seguimiento promedio de 15 afios, tiene resultados clinicos buenos. Con
mayor tiempo de control, la tasa de artrosis en estas caderas operadas, aumenta en forma
significativa.

En esta intervencion quirargica, la capsula interpuesta entre la epifisis femoral y el cotilo
sufre una metaplasia con formacion de fibrocartilago articular. Por consiguiente, su dura-
cion 1til excepcionalmente sobrepasa los 20 afios de control post operatorio sin dolor. En
este sentido es comparable con otros procedimientos que corrigen la cobertura epifisiaria;
pero que no aumentan la extension de la superficie del cartilago hialino articular. Esta es la
razon por la cual todos los procedimientos correctores de la displasia acetabular de los
enfermos con luxacion inveterada de cadera tienen una duracion limitada que en general no
se extiende mas alla de 20 afios de control post operatorio.

Hemos considerado siempre a la artroplastia de Hey Groves-Colonna modificada, como
una operacion de salvamento. La hemos usado en caderas dolorosas de adolescentes,
adultos jovenes o de edad media, frente a las cuales s6lo cabria la artrodesis de cadera o su
reemplazo por una protesis total. Este procedimiento es especialmente dificil de realizar en
una cadera luxada alta y requiere en algunas ocasiones, protesis especialmente disefiadas.
En cambio, en los casos tratados previamente con artroplastia de Hey Groves-Colonna, la
colocacion de una proétesis total de cadera se ve facilitada.
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Subluxacion de Cadera

La enfermedad luxante de cadera comprende enfermos con displasia, subluxacion o
luxacion de cadera. En la subluxacion de cadera la relacion entre las superficies articulares
de la epifisis femoral y el acetabulo se ha perdido parcialmente. Esta lesion constituye una
entidad clinica. Su diagndstico en los primeros meses de vida puede pasar inadvertido por
ausencia de signos clinicos y so6lo se podra efectuar mediante ecosonografia, radiografia de
pelvis correcta o la artrografia. Si no se pesquisa en forma oportuna, nuestras investigaciones
sobre la evolucion natural de esta lesion, unidas a las de Wiberg'* y de Wedge y Wasylenko!?
nos muestran que terminan en artrosis coxo femoral antes de los 50 afios de edad.

El tratamiento de la subluxacion de cadera varia con la edad de su pesquisa.

En nifios menores de 9 meses dan buen resultado los procedimientos funcionales (cojin
de abduccion o Pavlik). Esto se puede apreciar en la enferma de la Figura 11 (1-4).

Se trata de un lactante de 6 meses cuyo padre presenta una luxacioén inveterada de
ambas caderas. En la Rx de la Figura 11-1 existe una displasia acetabular bilateral con
subluxacion de la cadera izquierda. Fue tratada s6lo con aparato de Pavlik. Al afio 21 dias
de edad, estan ambas caderas bien centradas y con una correccion notable de la displasia
acetabular. El nucleo epifisiario izquierdo es de menor tamafio que el derecho (Figura 11-2).
Inici6 su deambulacion al afio 1 mes. El desarrollo ha sido normal, como se aprecia en la Rx
de pelvis de la Figuras 11-3A y 11-3B. que corresponden a un control practicado a los 6
afios 6 meses. Esta normalidad articular se confirma en el control realizado a los 14 afios 4
meses (Figuras 11-4A y 11-4B).

Figura 11-1. Edad: 6 meses. Displasia acetabular
bilateral con subluxacion de la cadera izquierda

Figura 11-2. Edad: 1 afio 21 dias. Ambas caderas
reducidas. Tratamiento con aparato de Pavlik.
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Figura 11-3A y 3B. Edad: 6 afios 6 meses. Caderas normales.

Figura 11-4A y 11-4B. Edad: 14 afios 4 meses. Caderas normales.

Para la correcta utilizacion del Aparato de Pavlik, los nifios deben permanecer en
decubito dorsal o en dectuibito ventral. Por esta razon, su indicacion precisa esta en nifios
menores de 6 meses de edad. Nosotros hemos usado el aparato de Pavlik en nifios hasta los
10 meses de edad para evitar su hospitalizacion y la separacion de su familia. En estos
casos, es necesario instruir a los padres adecuadamente. En los nifios mayores de 6 meses,
con el aparato de Pavlik se trata de obtener el centraje perfecto de la epifisis femoral.
Conseguido ésto, el tratamiento se complementa con dos botas de yeso con yugo de
abduccion durante 3 a 6 meses.

En niflos mayores de 9 meses se puede usar tracciéon de miembros inferiores con
abduccion progresiva hasta conseguir la reduccion perfecta. En los casos de subluxacion
esto se consigue en un plazo de 2 a 4 semanas. A continuacion se colocan 2 botas de yeso
con yugo de abduccion durante 5 a 6 meses. La enferma de la Figura 11 (5-8), es un
ejemplo de este tratamiento.

Esta enferma llego al Servicio de Ortopedia a la edad de 1 afio 1 mes porque la familia le
noto6 una posicion anormal al pararse y tratar de andar. Clinicamente s6lo habia una minima
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limitacién de abduccion, mayor a derecha. La radiografia de pelvis mostrd displasia
acetabular bilateral con subluxacion de ambas epifisis femorales con mayor desplazamiento
de la derecha (Figura 11-5). En abduccion se logra un centraje aceptable de la epifisis
femoral izquierda; la derecha aparece alejada del fondo del cotilo (Figura 11-6). Por esta
razon es sometida a traccion de los miembros inferiores durante 3 semanas. A continuacion
se le coloco 2 botas de yeso y yugo de abduccion durante 5 meses (Figura 11-7). Retirado
los yesos se le permitié marcha progresiva manteniendo una férula de abduccion con cojin
en las noches durante 1 afio.

En el control practicado a la edad de 3 afios 5 meses, esta clinicamente normal. La
radiografia de pelvis mostré ambas caderas reducidas con nticleos epifisiarios normales,
displasia acetabular en reparaciéon avanzada y con gotas en U normales; garantia de
normalizacion de las caderas (Figura 11-8).

Figura 11-5. Edad: 1 afio 1 mes. Displasia acetabular bilateral
con subluxacion de ambas caderas.

Figura 11-6. Edad: 1 afio 1 mes. En abduccion centra la cadera
izquierda; no asi la derecha.
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Figura 11-7. Edad: 1 afio 2 meses. Después de 3 semanas de
traccion, ambas caderas estan reducidas.

Figura 11-8. Edad: 3 afios 5 meses. Ambas caderas reducidas.
Notable reparacion de la displasia acetabular. Gota en U norma-
les.

En los nifios menores de 3 afios con subluxacion de cadera y cuyo estudio radioldgico de
pelvis revela una buena reduccion de las articulaciones coxofemorales en abduccion hemos
utilizado como sistema de tratamiento la tenotomia de los aductores con neurectomia de la
rama anterior del nervio obturador con dos botas de yeso y yugo de abduccion. Estos yesos
deben ser colocados sin tension y con una minima rotacion interna de 5 a 10°. Es necesario
conseguir un centraje perfecto de las caderas que se confirma con el control radiolégico.
Las botas de yeso permiten al enfermo una movilidad activa de ambas caderas lo que
favorece la reparacion de las lesiones. Al retirarlas, previo control radioldgico, se autoriza la
marcha progresiva manteniendo una férula de abduccion con cojin en las noches durante
por lo menos un aflo. El control radioldgico permitira el retiro de la férula nocturna. El
enfermo de la Figura 11 (9-13) es un e¢jemplo de este tratamiento. Inici6 la marcha al afio 1
mes de edad con claudicacion en el lado izquierdo. Con este motivo es traido en consulta
tres meses después. La radiografia de pelvis mostr6 una displasia acetabular y subluxacion
de cadera izquierda (Figura 11-9). Se realiz6 tenotomia de aductores y neurectomia de la
rama anterior del nervio obturador. Se colocé dos botas de yeso y yugo de abduccion
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~ logrando centraje epifisiario perfecto (Figura 11-10) y que se mantuvieron 5 meses. A
continuacion se permitié marcha progresiva usando una férula de abduccion con cojin en las
noches.

A la edad de 2 afios habia buena reduccion de la cadera izquierda con reparacion parcial
de la displasia acetabular (Figura 11-11) que es mas acentuada en el control realizado a la
edad de 3 afios 6 meses (Figura 11-12). A la edad de 23 afios (21 afios 8 meses de control
post operatorio) existe normalidad clinica y radiologica de la cadera izquierda (Figuras 11-
13Ay 11-13B).

Figura 11-9. Edad: 1 afio 4 meses.
Displasia y subluxacion cadera iz-
quierda.

Figura 11-10. Edad: 1| afio 4 meses.
Se observa el buen centraje de la ca-
dera izquierda.

Figura 11-11. Edad: 2 afios. Buena
reduccion de la cadera izquierda.
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Figura 11-12. Edad: 3 afios 6 meses. Buena reparacion de
la displasia acetabular izquierda con epifisis femoral centra-
da. Gota en U normal.

Figura 11-13A y 11-13B. Edad: 23 afios. Caderas normales.

Mediante la tenotomia de los aductores seguida de botas de yeso y yugo de abduccion es
posible tratar con éxito nifios hasta de 3 afios de edad. Esto se observa en la enferma de la
Figura 11 (14-17). Consulto a la edad de 3 afios 2 meses por claudicacion discreta bilateral.
Habia iniciado la marcha a los 2 afios de edad. Presentaba una abduccion limitada en ambas
caderas. La Rx de la Figura 11-14 mostr6 una displasia acetabular con subluxacién
bilateral. Se realizo tenotomia de aductores con neurectomia de la rama anterior del nervio
obturador en ambas caderas y se coloc dos botas de yeso y yugo de abduccion durante 6
meses 15 dias. Luego se permiti6 marcha progresiva usando férula de abduccion en las
noches.

A la edad de 5 afios (1 afio 10 meses de control postoperatorio) estdn ambas epifisis
femorales reducidas. Se aprecia atin una displasia acetabular bastante acentuada. (Figura
11-15). A los 6 afios 5 meses de edad, 3 afios 3 meses de postoperatorio, hay una notable
mejoria de la displasia acetabular (Figuras 11-16A y 11-16B). Esto es ain mas notable a la
edad de 12 afios 8 meses (9 afios 5 meses de control postoperatorio) (Figura 11-17). En esta
enferma existe normalidad clinica y reparacion de la displasia acetabular. Gota de Kohler
normal en ambas caderas.
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Figura 11-14. Edad: 3 afios 2 meses. Displasia acetabular
con subluxacion bilateral.

” Figura 11-15. Edad: 5 afios. Ambas caderas reducidas;
displasia acetabular reparandose.

Figura 11-16A. Edad: 6 afios 5 meses. Displasia  Figura 11-16B. Edad: 6 afios 5 meses. Displasia aceta-
acetabular reparandose. bular en franca reparacion.
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Figura 11-17. Edad: 12 afios 8 meses. Ambas caderas normales. Gota
en U normal en las 2 caderas.

En los nifios mayores de 3 afios es necesario realizar reduccion cruenta. Cuando hay una
anteversion acentuada ésta debera ser corregida con osteotomia femoral. Si ademas hay
una displasia acetabular acentuada, ésta debera tratarse con osteotomia del hueso iliaco o
mediante tectoplastia.

Un ejemplo de reduccion cruenta con osteotomia femoral lo constituye la enferma de la
Figura 11 (18-24). Consulto a la edad de 8 afios por claudicacion en el lado derecho (Figura
11-18). En esta radiografia observamos una displasia acetabular bilateral con subluxacion
de cadera derecha. Esta enferma fue controlada por médico a la edad de 2 afios 11 meses,
quien diagnostico una displasia acetabular bilateral con subluxacion en cadera derecha
(Figura 11-19). La familia rechaz¢ el tratamiento propuesto y s6lo consultoé cuando noto la
acentuacion de la claudicacion. A la edad de 8 afios en rotacion interna se observa un
centraje céfalocotiloideo aceptable (Figura 11-20). Por esta razon se realizd en esta
enferma una tenotomia bilateral de los aductores con reduccion cruenta y osteotomia
varizante en cadera derecha (Figura 11-21). El control realizado a los 6 meses de operada
muestra centraje aceptable de la cadera derecha con displasia acetabular (Figura 11-22).

A la edad de 12 aiios 2 meses (4 afios de postoperatorio) se observa ambas caderas bien
centradas, persistiendo atun displasia acetabular derecha (Figura 11-23).

A la edad de 21 afios 7 meses (13 afios 7 meses de control postoperatorio) esta
clinicamente normal. En las radiografias practicadas en esa oportunidad se aprecia un buen
centraje de ambas caderas con reparacion de la displasia acetabular (Figuras 11-24A y 11-
24B).

140



Capitulo 4: Tratamiento después de la marcha

Figura 11-18. Edad: 7 afios 9 meses. Displasia acetabular bilateral con
subluxacion de la cadera derecha.

Figura 11-19. Edad: 2 afios 11 meses.

Figura 11-20. Edad: 8 afios. En rotacion interna y abduccion hay
buena reduccion de caderas.
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Figura 11-21. Edad: 8 afios. Radiografia intraoperatoria.

Figura 11-22. Edad: 8 afios 6 meses.

Figura 11-23. Edad: 12 afios 2 meses. Control postoperatorio de 4
afios.
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Figura 11-24A. Edad: 21 afios 7 meses. Buen cen-  Figura 11-24B. Edad: 21 afios 7 meses.
traje epifisiario y reparacion de la displasia acetabular.

Con la técnica de la reduccion cruenta y osteotomia femoral es posible obtener
resultados satisfactorios aun en adolescentes como lo muestra la enferma Figura 11 (25-
28). Consulto a la edad de 11 afios 3 meses, por dolor en su cadera izquierda que se habia
acentuado en los ltimos meses. La Rx de pelvis muestra una displasia con subluxacioén de
la cadera izquierda. En el acetabulo se observa un pequefio quiste, como lo sefiala la flecha
(Figura 11-25A). En abduccion y rotacion interna se logra centrar la epifisis femoral (Figura
11-25B). Esta enferma habia sido tratada con una férula de abduccion al afio 3 meses
(Figura 11-26).

A los 11 afios 5 meses, la tratamos mediante reduccion cruenta y osteotomia femoral.
Ademas se le practico una tenotomia de los aductores.

Las Rx de la Figuras 11-27A y 11-27B, corresponden al control postoperatorio de 5
meses.

En el control practicado a la edad de 20 afios 9 meses (9 afios de control postoperatorio)
la enferma esta clinicamente normal. El control radiografico muestra un resultado satisfac-
torio (Figura 11-28A y 11-28B); pero llama la atencion el aumento del espacio articular en
la region inferior. Esto obliga a control periddico; porque su prondstico es incierto.

Figura 11-25A. Edad: 11 aflos 3 meses. Displasiay  Figura 11-25B. Edad: 11 afios 3 meses.
subluxacion cadera izquierda.
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Figura 11-26. Edad: 1 afio 3 meses. Displasia acetabular y subluxacion
bilateral.

b

Figura 11-28A. Edad: 20 afios 9 meses. Control post-  Figura 11-28B. Edad: 20 afios 9 meses. Control
operatorio de 9 afios. Buena reparacion de la displasia  post-operatorio de 9 afios.

acetabular izquierda; pero se aprecia aumento del es-

pacio articular medial inferior.

En los enfermos mayores de 3 afios con subluxacion de cadera y displasia acetabular
acentuada es necesario realizar la reduccion cruenta de cadera y una osteotomia del hueso
iliaco (Op. de Salter), o una acetabuloplastia (Op. de Pemberton) o una tectoplastia. En
estos pacientes hemos preferido la operacion de Salter. Si existe una gran anteversion del
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cuello femoral su correccion mediante osteotomia femoral se hara en el mismo acto
operatorio o algunos meses después. La enferma de la Figura 11 (29-31) es un ejemplo de
este proceder. Consulto a la edad de 9 afios 6 meses por dolor en su cadera derecha. La
radiografia (Figura 11-29A), muestra una displasia acetabular y subluxacion de ambas
caderas. En posicion de Lauenstein es mas notoria la intensa displasia acetabular (Figura
11-29B). A la edad de 9 afios 10 meses, se efectud la tenotomia de los aductores, reduccion
cruenta, osteotomia femoral y del hueso innominado (Op. de Salter). Igual operacion en la
cadera izquierda se realizo a la edad de 10 afios 9 meses.

Las Rx de las Figuras 11-30A y 11-30B, corresponden al control postoperatorio de 1 afio
8 meses de la cadera derecha y de 9 meses de la cadera izquierda. En ellas se observa una
reduccion aceptable de ambas caderas con una cobertura suficiente de las epifisis femorales.
Clinicamente existia una marcha con un ligero balanceo bilateral. La flexiéon de ambos
muslos alcanzaba a los 90°; la abduccion a 30° y las rotaciones interna y externa a 20°.

A la edad de 21 afios, mas de 10 afios de control postoperatorio, persiste una minima
claudicacion. La movilidad activa y pasiva muestra restricciones alcanzando la flexion a
90°. La abduccioén es de 30° y las rotaciones estan limitadas a 20°. Las Rx de la Figuras
11-31Ay 11-31B, muestran ambas caderas centradas; pero es notoria la displasia acetabular.
Las epifisis femorales no son esféricas. Todos estos signos corresponden a una preartrosis
aunque clinicamente no ha presentado dolores.

Figura 11-29A. Edad: 9 afios 9 meses. Displasia
acetabular y subluxacion de ambas caderas.

Figura 11-30A y 11-30B. Edad: 11 afios 6 meses.
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Figura 11-31A. Edad: 21 afios. Buen centrado de  Figura 11-31B. Edad: 21 afios. Control post-
ambas caderas. Persiste displasia acetabular bilateral. operatorio de 10 afios.

En el tratamiento de los enfermos con subluxacion inveterada de cadera se han usado
varios procedimientos, siendo los principales las osteotomias del hueso iliaco (doble o triple),
la operacion periacetabular de Ganz, la operacion de Hey Groves-Colonna, la operacion de
Salter y la operacion de Chiari. Hemos utilizado de preferencia la operacion de Chiari, y en
enfermos hasta la edad de 10 afios la operacion de Salter. Tanto la doble o triple osteotomia
del hueso iliaco, la operacion periacetabular de Ganz y la operacion de Hey-Groves-
Colonna son intervenciones quirirgicas técnicamente dificiles de realizar y requieren un
adecuado entrenamiento quirdrgico.

En los enfermos adolescentes o adultos jovenes (menores de 50 afios) hemos usado la
operacion de Chiari (Figura 11-33). Entre sus ventajas hay que destacar que el desplaza-
miento medial de la cadera aumenta la superficie de carga de la articulacion y acorta el
brazo de palanca de los muisculos abductores con lo que disminuye la carga sobre la epifisis
femoral. Por otra parte, al formar un techo 6seo fuerte que no se absorbe, permite una
rehabilitacion mas rapida y segura. Si la cabeza femoral es esférica hay controles de 25
afios post operatorio sin dolor®. Ademas, existe menos posibilidades de necrosis epifisiaria.
Cuando el desplazamiento de la cadera no logra la cobertura 6ptima de la cabeza femoral
agregamos un injerto 6seo tomado del ala iliaca que se fija con un alambre de Kirschner de
2 mm. Entre las desventajas de la operacion de Chiari hay que sefialar el estrechamiento del
anillo pelviano y un acortamiento de la extremidad inferior que en general no sobrepasa un
centimetro. Esto se debe al desplazamiento medial y hacia arriba de la articulacion. Es
importante enfatizar que la cobertura de la epifisis femoral se efectiia con fibro cartilago
cuya duracion es menor que el cartilago hialino. Esto es valido para todos los procedimien-
tos usados en estos enfermos sean osteotomias del hueso iliaco, acetabuloplastias o
tectoplastias.

En los primeros casos de operacion de Chiari en subluxacion de cadera usamos como
inmovilizacion de la articulacién un yeso pelvipedio. Con posterioridad utilizamos como
elemento de osteosintesis un alambre de Kirschner de 3 mm, evitando el yeso pelvipedio.
Solo se usa una bota corta de yeso de derotacion durante un mes. Las primeras 24 horas
post operatorias es completa; luego so6lo la valva de yeso posterior. La movilizacion activa
de la cadera comienza a las 24 horas de realizada la operacion.
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En la enferma de la Figura 11 (32-35), se efectuo la operacion de Chiari. Se obtuvo un
buen resultado por existir esfericidad de la epifisis femoral, adecuado sitio de la osteotomia
y minimos signos de artrosis. Consulto a la edad de 24 afios 2 meses. Desde hacia 3 afios
tenia dolores en su cadera derecha que se acentuaron en los ultimos 4 meses previos a su
consulta. La radiografia de pelvis mostré subluxacion de la cadera derecha con un quiste en
el techo cotiloideo secundario al apoyo articular deficiente (Figuras 11-32A y 11-32B). En
rotacion interna y abduccion no se logré un buen centrado céfalocotiloideo (Figura 11-32C).
Por esta razon, se efectud en esa articulacion la operacion de Chiari. El control postoperatorio
de 27 dias, muestra la buena cobertura de la epifisis femoral derecha (Figura 11-33).

Las radiografias de pelvis de la Figuras 11-34A y 11-34B, corresponden al control post
operatorio de 6 afios 4 meses. Se observa la buena cobertura de la epifisis femoral con un
espacio articular normal.

A la edad de 40 afios 4 meses, 16 afios 2 meses de control post operatorio presenta
dolores ocasionales con el frio en cadera derecha. La movilidad de la articulacion es
normal. Tiene tres hijos nacidos con operacion cesarea. Las radiografias de pelvis muestran
atn un espacio articular normal con una excelente cobertura epifisiaria (Figuras 11-35A y
11-35B).

Figura 11-32A. Edad: 24 afios 2 meses. Subluxacion
cadera derecha con un quiste en el techo cotiloideo.
La flecha muestra la imagen quistica.

Figura 11-32C. Edad: 24 afios 2 meses. Epifisis
femoral derecha con centrado deficiente. La flecha
muestra el quiste supracetabular.

Figura 11-32B. Edad: 24 afios 2 meses.
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Figura 11-33. Edad: 24 afios 3 meses. Op. de Chiari. Control post
operatorio de 27 dias.

Figura 11-34A y 11-34B. Edad: 30 afios 6 meses. Control post operatorio de 6 afios 4 meses.

- ‘

Figura 11-35A y 11-35B. Edad: 40 afios 4 meses. Control post operatorio de 16 afios 2 meses.
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Resumen

El tratamiento de la subluxacion de cadera depende fundamentalmente de la edad del
nifio. En menores de 10 meses la subluxacion debe ser tratada con un procedimiento
funcional ya sea el cojin de abduccion o el aparato de Pavlik. Creemos que el primero debe
usarse solo en lactantes hasta los 4 meses de edad. Nosotros desde 1964 hemos utilizado
con éxito en estos enfermos el aparato de Pavlik, procedimiento no sélo funcional sino
también dinamico.

En este grupo de pacientes puede ser necesario en algunos nifios mayores de 6 meses el
complemento de dos botas de yeso con yugo de abduccion durante 3 a 4 meses.

En los enfermos con subluxacion de cadera mayores de 10 meses, antes de iniciar el
tratamiento es indispensable tomar una radiografia de pelvis en frontal, simétrica y otra en
abduccion y rotacion interna. Si se logra un centrado céfalo cotiloideo perfecto se puede
usar la traccion de los miembros inferiores en abduccion hasta lograr la reduccion perfecta
que se consigue entre 2 y 4 semanas o la tenotomia de aductores con neurectomia de la
rama anterior del nervio obturador. Estos procedimientos deben ser complementados con 2
botas largas de yeso y yugo de abduccion durante 6 meses por lo menos. A continuacion se
autoriza la marcha en forma progresiva manteniendo una férula de abduccién con cojin en
las noches durante 1 afio como minimo.

Si en estos enfermos, con la radiografia de pelvis en abduccion, no se logra una
reduccion perfecta es necesario realizar la reduccion cruenta con tenotomia del musculo
psoas iliaco. Al existir una anteversion del cuello femoral aumentada debe realizarse la
osteotomia femoral en el mismo acto operatorio. En los casos con displasia acetabular
acentuada (dngulo acetabular mayor de 40°) hay necesidad de corregir ésta. En nuestra
opinioén el mejor procedimiento es la operacion de R. Salter®. Esta manera de actuar es
vélida hasta la edad de 10 afios. En los pacientes adolescentes y en adultos jovenes,
preferimos la operacion de Chiari. Cuando hay una anteversion del cuello femoral aumenta-
da, debera complementarse con osteotomia femoral.

En las subluxaciones inveteradas, que en la radiografia de pelvis en abduccion y rotacion
interna presentan un buen centrado céfalo cotiloideo y que tengan una displasia acetabular
poco aumentada, realizamos la tenotomia de los aductores con una osteotomia femoral
derrotadora y varizante que mantenga un angulo cérvico diafisiario mayor de 100° para
evitar en lo posible, la insuficiencia del mtisculo glateo medio. Siempre es necesario
realizar un cuidadoso estudio radiologico pre operatorio.
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Capitulo 5

Complicaciones del tratamiento de la
enfermedad luxante de la cadera

Al referirnos al tratamiento de la enfermedad luxante de la cadera, sefialabamos que no
hay ningun procedimiento terapéutico inocuo. Por este motivo insistiamos en la necesidad
de confirmar la sospecha diagndstica con un adecuado estudio ecografico o radioldgico,
previo a cualquier tratamiento.

Una vez realizado éste, podemos observar complicaciones que indudablemente
ensombrecen el pronostico de la enfermedad. Las complicaciones del tratamiento de la
enfermedad luxante de la cadera que encontramos con mas frecuencia son:

1. Lesiones vasculares de la epifisis femoral
2. Subluxacién residual

3. Reluxacion

4. Infecciones

Como consecuencia de estas complicaciones se aprecia a menudo rigideces articulares
y, con el transcurso del tiempo, la artrosis.

Desarrollo normal del extremo proximal del fémur y su vascularizacion

Se analizard en primer lugar las lesiones vasculares de la epifisis femoral. Para
comprender mejor estas lesiones es necesario estudiar el desarrollo normal del extremo
proximal del fémur y de su vascularizacion.

En el recién nacido el extremo proximal del fémur estd constituido por una masa de
cartilago que comprende el trocanter mayor, el cuello y la epifisis femoral. La cabeza femoral
es esférica, con una anteversion variable de 30° a 40°. Existe un cuello femoral incipiente y
el trocanter mayor alcanza el nivel de la superficie articular femoral. Al desarrollarse el
cuello femoral se hace positiva la distancia articulo-trocanteriana (Figura 12-1).

Figura 12-1. Distancia articulotrocanteriana.
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La distancia articulo-trocanteriana se obtiene trazando dos paralelas: una tangente al
vértice del trocanter mayor y la otra tangente a la parte mas elevada de la epifisis femoral.
La distancia normal entre ambas paralelas fluctia entre 10 y 25 mm en el adulto.

La capsula articular se inserta a lo largo de la region intertrocanteriana en la parte
superior, anterior y posterior, y justo sobre el trocanter menor en la region inferior. En la
regioén proximal se inserta en hueso y cartilago hialino inmediatamente sobre el reborde
fibrocartilaginoso del acetabulo. De esta forma son estructuras intracapsulares tanto este
reborde como también el ligamento transverso. La capsula se aprecia laxa durante este
periodo del crecimiento.

Por esta razon si la articulacion contiene liquido aumentado, como ocurre en las lesiones
traumaticas o en las artritis, puede desplazarse la epifisis femoral. Esto puede crear dudas
diagnésticas con la enfermedad luxante de la cadera.

La osificacion de la epifisis femoral comienza entre los 4 y 6 meses de edad. Hay
retardo en la osificacion cuando no se visualiza el niicleo de osificacion secundario a los 10
meses de edad. Iniciada la osificacidn, que es central, se expande en forma centrifuga para
llegar a conformar un contorno hemisférico.

Este centro de osificacion depende fundamentalmente de un suministro vascular intacto.
Cualquier disminucion del flujo sanguineo, ya sea temporal o permanente, va a tener un
efecto variable en su maduracién. Resumiendo, en este periodo, comprendido entre los 4 y
los 6 meses, comienzan a producirse dos cambios importantes: se inicia el desarrollo del
cuello femoral, con un crecimiento mas o menos rapido del lado medial del cartilago de
crecimiento y de la metafisis, y comienza a desarrollarse el centro de osificacion secundario
de la epifisis femoral.

La capsula sigue exhibiendo un grado importante de laxitud en esta época. Por otra
parte, a medida que se desarrolla el cuello femoral, mas metafisis medial se hace intracapsular.
El reborde acetabular se transforma con el crecimiento en una estructura mas evidente y
mas importante como estabilizador de la cadera. El cuello femoral en desarrollo mantiene su
susceptibilidad al dafio vascular. El adecuado suministro de sangre del niicleo de osificacion
secundario proviene fundamentalmente de los vasos sanguineos retinaculares postero-
superiores ramas de la arteria circunfleja medial. La oclusion de estos vasos puede dafiar
gravemente esta etapa de transformacion condro dsea.

Entre los 6 y los 12 meses de edad continlla alargandose el cuello femoral. Se establece
una zona que puede ser definida como el cartilago de crecimiento de la epifisis femoral.
Ademas, se produce cierto grado de independencia de este cartilago. Junto al alargamiento
del cuello femoral se crea una mayor separacion entre la epifisis femoral y el trocanter
mayor. Sin embargo, persiste gran cantidad de cartilago hialino en la region interepifisiaria,
el que mantiene la continuidad entre estas dos regiones (Figura 12-2).

A medida que se desarrolla el cuello femoral la superficie articular superior de la epifisis
femoral se hace gradualmente mas proximal que el trocanter mayor, con lo que se establece
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NORMAL
2 meses 1aifo 9 afios

Figura 12-2. Desarrollo normal del extremo proximal del fémur. R. W. Bucholz y J . A. Ogden.

una distancia articulo-trocanteriana positiva. El centro de osificacion secundaria de la
epifisis femoral continia creciendo como una masa 6sea esférica.

Entre 1 y 2 afios de edad sigue alargandose el cuello femoral, por lo cual la zona de
cartilago hialino interepifisiario también se elonga y adelgaza. A su vez el mayor crecimien-
to del cartilago de crecimiento medial lleva a una mayor osificacion del cartilago de
crecimiento epifisiario. El centro de osificacion secundario sigue agrandandose y se achata.
Se yuxtapone a la metafisis. Se produce asi una forma hemi-esférica en lugar de la esférica
primitiva. Este aplanamiento establece una zona de crecimiento bipolar entre el centro de
osificacion de la epifisis femoral y la metafisis. La capsula articular exhibe menor laxitud y
el cartilago de crecimiento medial, en respuesta a la mecanica normal de la cadera,
comienza a angularse y desarrolla procesos mamilares. Esto da al cartilago de crecimiento
un aspecto ondulado. Estos procesos mamilares probablemente aumentan la resistencia del
cartilago de crecimiento a las fuerzas de cizallamiento. El ligamento redondo comienza a
profundizar la fovea capitis.

Entre los 3 y 4 afios de edad el cuello femoral continia creciendo en longitud e
intersticialmente. El cartilago interepifisiario se hace mas delgado; pero persiste una zona
de cartilago entre el trocanter mayor y la epifisis femoral. El trocanter mayor desarrolla un
centro de osificacion secundario. Puede aparecer como un centro unico o puede hacerlo
por multiples pequefios focos 6seos que rapidamente se unen. La osificacion se extiende
después al resto de la epifisis trocanteriana. El cartilago de crecimiento del trocanter mayor
también desarrolla una apariencia ondulada semejante al cartilago de crecimiento de la
epifisis femoral. Esto parece ser una respuesta a las fuerzas biologicas de cizallamiento de
la musculatura de la cadera.

Es interesante sefialar que a medida que el cartilago ubicado entre la epifisis y el
trocanter mayor adelgaza, su funcion parece ser suplida por la ondulacion del cartilago de
crecimiento de la epifisis femoral, aspecto dado por los procesos mamilares ya sefialados.
En esta época la metafisis muestra un aumento del desarrollo de las trabéculas a lo largo de
la region superior del cuello.
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Entre los 5 y los 8 afios de edad se expande el centro de osificacion secundario del
trocanter mayor. A veces se desarrolla otro centro de osificacion cerca del extremo
proximal del trocénter, el que se fusiona luego con el centro de osificacion principal. Sigue
desarrollandose el centro de osificacion de la epifisis femoral que sobrepasa los margenes
de la metafisis. Al término de esta etapa el fémur proximal ha formado el contorno
anatomico final de la anterversion. La epifisis femoral y el trocanter mayor son funcionalmente
independientes. Anatdmicamente estan conectados por cartilago hialino. Ademas, se ha
formado el angulo de inclinacion del cuello y de la diafisis femorales. Lo que ocurre
después, en la adolescencia, sera s6lo remodelacion de las trabéculas, y el desarrollo
integrado de la epifisis femoral y del trocanter mayor. Al término de esta etapa se produce
el modelo trabecular arqueado discreto a lo largo del cuello femoral superior.

De lo expuesto anteriormente, se desprende que entre los 2 y los 12 afios de edad se
enfoca el crecimiento hacia 1a maduracion de los centros de osificacion del trocanter mayor
y de la epifisis femoral, y al ensanchamiento y maduracion del cuello femoral. Ademas, se
adelgaza el cartilago triradiado del acetabulo y la cantidad de cartilago entre el techo
acetabular y la superficie articular disminuye. La epifisis femoral se extiende sobre y
alrededor de la metafisis en su cara anterior, medial y posterior.

Desde el punto de vista celular los cambios mas importantes ocurren en el cartilago de la
region postero-superior del cuello femoral. Esta region desarrolla un componente
fibrocartilaginoso y membranoso, y no una formacion 6sea endocondral. Hay una extensa
microvascularidad en las capas fibrosas superficiales de esta region. Existen areas de tejido
fibroso, fibrocartilaginoso y células cartilaginosas en columnas, todos ellos formando hueso,
no existiendo demarcacion entre los distintos tipos de citoarquitectura. La region interepifisiaria
permite asi el ensanchamiento del cuello femoral junto con su alargamiento y la remodelacion
medial.

Entre los 13 y los 16 afios de edad se produce el cierre fisiologico del cartilago de
crecimiento de las tres regiones de crecimiento activo del fémur proximal. El cartilago de
crecimiento de la epifisis femoral es el que primero se cierra. A medida que se completa el
cierre de éste comienza a ocurrir un proceso semejante en el cartilago de crecimiento del
trocanter mayor.

Por otra parte, al expandirse progresivamente el centro de osificacion epifisiario, éste
reemplaza completamente al cartilago hialino. Esto lleva a dejar s6lo una capa delgada de
cartilago articular.

Desarrollo del cuello femoral

Durante el crecimiento la epifisis femoral y el trocante mayor mantienen una continuidad
cartilaginosa. Esta continuidad esta ubicada en la zona postero-superior del cuello femoral.
A medida que el nifio se desarrolla se adelgaza este cartilago; pero es esencial para el
crecimiento normal en grosor del cuello femoral. Cualquier dafio, como por ejemplo la
fractura del cuello femoral, puede lesionar en forma seria la capacidad del cuello para
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desarrollarse normalmente. Los vasos corren a lo largo del cuello femoral pdstero-superior,
teniendo un curso intracartilaginoso variable. Esto los hace mas fragiles, especialmente
frente a traumatismos que afecten esta zona.

Vemos asi que el crecimiento selectivo de la epifisis femoral y del cartilago de
crecimiento intertrocanteriano establecen un bien definido cuello femoral. La esponjosa, en
un principio, durante el desarrollo de este cuello, no responde completamente a las fuerzas
a que lo somete la articulacion de la cadera.

El tejido 6seo secundario, mas apto para responder a los requerimientos, comienza a
formar trabéculas acorde con las fuerzas de compresion y tension, a medida que el nifio se
desarrolla. Este proceso es mas notable durante la adolescencia. Entre estas areas Oseas
mas potentes esta el area potencialmente mas débil, conocida como “tridngulo de Ward”.

El cartilago de crecimiento de la epifisis es transversal, pero durante el primer afio
comienza a exhibir un crecimiento preferencial en las secciones mediales y en la region
central. A medida que se desarrollan estas regiones el cartilago de crecimiento se hace mas
medial y adopta una posicion hacia el varo, que por ejemplo, puede predisponer a la
epifisiolisis. Ondulaciones y procesos mamilares se desarrollan en el cartilago de crecimien-
to funcionando, probablemente, como un ancla bioldgica para evitar los desplazamientos
ocasionados por las fuerzas de cizallamiento.

Vascularizacion del extremo proximal del fémur

Todo el fémur proximal, (trocanter mayor, cuello y epifisis) parece especialmente
propenso a variaciones vasculares. La transicion de multiples pequefios vasos a uno de
aporte limitado en el suministro de sangre parece ser lo predisponente al dafio vascular
(Figura 12-3).

12-18 meses

Figura 12-3. Desarrollo nor-
mal de la vascularizacién de la
epifisis proximal del fémur.

20-24 meses

La figura 12-3 tomada del trabajo 1. Batory. Zeitsch. Orthop. Band 120 (1982): 833-849.
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En efecto, al revés de otras epifisis mayores, la epifisis femoral proximal aparece
especialmente susceptible a trastornos vasculares en cualquier etapa del desarrollo post-
natal y del crecimiento. Esta predisposicion puede ser atribuida al desarrollo gradual del
cuello femoral intracapsular, que necesita un curso intracapsular concomitante de los vasos
sanguineos delicados que irrigan la cabeza femoral.

La vascularizacion del extremo proximal del fémur cartilaginoso comienza con la
penetracion de pequetios vasos periféricos a lo largo de la insercion capsular cuando el feto
ha alcanzado el tamafio aproximado de 50 mm. Poco después vasos similares penetran
varias areas del trocanter mayor. Estos vasos se hacen mas complejos a medida que
aumenta el tamafio de la condroepifisis femoral proximal. El cartilago que rodea estos vasos
se modifica, creando una disposicion tubular alrededor de ellos. Ademas se acompaiia de
tejido mesenquimatoso. Esta unidad se denomina “canal cartilaginoso”.

Hay vasos provenientes del ligamento redondo cuando el feto alcanza entre 85 y 95 mm
de tamafio; pero estos vasos soOlo irrigan una pequefia area cerca de la insercion del
ligamento en la cabeza femoral.

A los 3 meses de gestacion estd bien establecida la circulacion de la condroepifisis
femoral proximal.

Circulacion extra capsular

La circulacién extracapsular de la cadera, deriva principalmente de las arterias circunflejas
medial y lateral. Tiene también contribuciones de la arteria obturatriz, de los vasos gliteos
superior o inferior, de la primera rama perforante de la arteria femoral profunda y de la
arteria nutricia del fémur. Hay ricas anastomosis de estos vasos alrededor de la articulacion
de la cadera, especialmente sobre la capsula y a lo largo de las regiones peritrocanterianas
anterior y posterior. Sin embargo, aunque hay conexiones anatdémicas extensas, el compro-
miso de uno o mas vasos extracapsulares mas importantes puede daiiar el flujo sanguineo
funcional de regiones anastomoticas adyacentes.

El flujo sanguineo mas importante del fémur proximal, cualquiera sea la etapa del
desarrollo natal, proviene de la arteria femoral posterior que da origen a las circunflejas
anterior y posterior. La arteria circunfleja anterior o lateral proviene siempre de la arteria
femoral profunda. La circunfleja posterior o medial generalmente proviene de la femoral
profunda, pero a veces puede derivar como un vaso independiente directamente del tronco
femoral principal. Las dos arterias circunflejas se originan a la altura de la porcién tendinosa
del psoas, del cual estan separadas por una vaina fibrosa. Durante el primer afio de vida las
ramas de la circunfleja anterior irrigan una gran parte de la condroepifisis anterior. Con el
crecimiento, especialmente con el desarrollo del cuello femoral, la arteria circunfleja
anterior irriga al trocanter mayor, al cuello femoral anterior y a la metafisis, con cada vez
mayor importancia, y contribuye en forma decreciente a la circulacion condroepifisiaria,
intracapsular. La circunfleja posterior cruza la porcion medial del misculo psoas y da lugar
a pequeiios vasos musculares ascendentes y descendentes del grupo muscular pectineo y
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aductores. El tronco principal de la circunfleja alcanza el lado medial del fémur proximal
entre la insercion capsular inferomedial y el trocanter menor. Una rama se desliza hacia
delante, a lo largo de la insercion capsular, mientras que la parte mas importante de la
circunfleja posterior, como la arteria intraepifisiaria, se desliza en la hendidura intertro-
canteriana posterior y eventualmente cruza la parte antero-superior de la foseta intertro-
canteriana. En esta region la circunfleja posterior se anastomosa con las ramificaciones
terminales de la arteria circunfleja anterior, creando asi la primera de tres importantes
anastomosis femorales proximales. Este anillo pericapsular variable constituye la anasto-
mosis basal o trocantérica.

Circulacion intra-capsular

En el nacimiento hay una circulaciéon bipartita en el extremo proximal femoral
condroepifisiario, con minima contribucion de la arteria del ligamento redondo. Los vasos
circunflejos irrigan aproximadamente partes iguales del trocanter mayor y de la epifisis
femoral, del cartilago hialino y del cartilago de crecimiento. La circunfleja posterior irriga la
mitad posterior y la anterior, la porcion anterior.

Con el crecimiento, el factor mas importante que afecta la contribucion de las arterias
circunflejas a la circulacion proximal del fémur es el desarrollo post-natal del cuello femoral.

Las ramas de la circunflejas anterior que penetran la region anterior de la condroepifisis
y la metafisis adyacente directamente se haran dominantes como elementos que proporcio-
nan la circulacion sanguinea a la metafisis intracapsular en desarrollo. Unas pocas ramas
anteriores todavia penetran a la cabeza femoral cruzando en forma periférica en torno al
cartilago de crecimiento, mientras que la mayor parte de los vasos anteriores irrigan la
metafisis. A medida que la superficie articular y la epifisis subyacente gradualmente cubren
la metafisis anterior e inferior, hay cada vez menos areas donde pueden penetrar los vasos
de la circunfleja anterior. Esta incapacidad de los vasos de la circunfleja anterior para
penetrar es probablemente el factor mas importante que determina la regresion de la
irrigacion por parte de esta arteria. Las arterias metafisiarias anteriores también contribu-
yen a la segunda anastomosis subsinovial, la que se encuentra a lo largo de la region
subcapital adyacente a la superficie articular.

En un nifio de 3 a 5 afios las ramas de la circunfleja anterior fundamentalmente irrigan la
metafisis, y la parte anterior de la anastomosis subsinovial se hace menos notable. La
regresion gradual de la contribucion de la circunfleja anterior a la irrigacion epifisiaria
caracteriza el desarrollo vascular post-natal normal del fémur proximal.

Las ramas de la circunfleja posterior proveen la mayor parte de la circulacion de la
epifisis femoral a través del desarrollo. Se desarrollan dos sistemas circulatorios que se
unen posteriormente. El primer vaso, proveniente de la circunfleja posterior cerca del
trocanter menor, penetra la capsula y corre a lo largo de la region inferior del cuello femoral.
Este curso del vaso entre el cuello y el tendon del psoas hace posible que pueda ser
obstruido en ciertas posiciones. Esta vaso es denominado “arteria postero-inferior”.
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Figura 12-4. Diagrama esquematico de la arteria  Figura 12-5. Diagrama esquematico de la arteria
circunfleja anterior. circunfleja posterior.

Los vasos mas importantes penetran la cépsula cerca de la foseta intertrocanteriana
superior, y corren a lo largo de la region superior de la region posterior del cuello femoral.
Este sistema, constituido por lo menos por dos arterias, es llamado el “sistema arterial
pOstero-superior”. Ambos sistemas contribuyen a una anastomosis subsinovial.

Con el desarrollo progresivo del cuello femoral estos vasos deben elongarse para
acomodarse a la mayor distancia entre la capsula articular y los sitios de penetracién en el
cartilago femoral epifisiario. Esta penetracion es siempre directa en el cartilago epifisiario,
sin atravesar el cartilago de crecimiento y sin cruzar el cartilago articular.

Los vasos postero-superiores son mas susceptibles a las injurias, ya sea por una fractura
del cuello femoral o por una osteotomia cuneiforme en los casos de epifisiolisis.

La arteria postero-inferior corre en una reflexion retinacular mucho mas movible y va
directamente al surco subcapital dando un minimo de ramas pequeiias a la epifisis y a la
metafisis. Este vaso entra directamente a la epifisis y corre paralelo al cartilago de
crecimiento.

Cada sistema arterial es acompafiado por venas concomitantes de paredes finas, que
son extremadamente sensibles a los cambios de presion extramurales; o sea, a los cambios
intracapsulares. Los vasos postero-superiores pueden estar en una reflexion retinacular o
entre retinaculo y cartilago, o pueden estar atin intracartilaginosos.

La metafisis es irrigada principalmente por las ramas retinaculares anteriores que
provienen de la circunfleja anterior. El puente cartilaginoso entre la epifisis femoral y el
trocanter mayor es irrigado por vasos de las arterias postero-superiores. En esta zona del
puente cartilaginoso existen anastomosis sinusoidales, al parecer venosa, entre los diferen-
tes sistemas, que juegan un rol en el drenaje venoso de la region capital.
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En cuanto a la relacion de los vasos sanguineos con la capsula articular se observa que
a lo largo de la region intertrocanteriana estan los vasos por fuera de la capsula articular.
Estos penetran al cartilago epifisiario a nivel de la insercion de la capsula. Unos pocos vasos
penetran en la capsula misma. En el desarrollo de la epifisis femoral tienen un rol
significativo los sistemas postero-superior y postero-inferior; de los dos, sin embargo,
aparece el pdstero-superior como mas esencial para la osificaciéon post-natal y para el
crecimiento de la epifisis femoral y cuello intraepifisiario.

Un aspecto altamente variable de la circulacion femoral proximal son los vasos que
pasan el cartilago de crecimiento y que son una estructura sinusoidal que atraviesa este
cartilago y conecta el sistema circulatorio epifisiario y metafisiario. Estos vasos son escasos
y se presentan mas hacia las regiones periféricas de la epifisis; es decir, a las regiones
menos maduras. A medida que se expande el centro de osificacion disminuyen los vasos
transepifisiales, de manera que cuando el nifio tiene 15 a 18 meses son anatdmicamente
insignificantes. Mientras estan presentes ellos proveen un camino potencial para expandir la
infeccion de la metafisis a la epifisis femoral.

Circulacion del ligamento redondo

La arteria del ligamento redondo puede provenir de la arteria obturatriz en un 54% de los
casos, de la circunfleja posterior en un 15%, o de ambas en un 31%. Puede haber mas de
una arteria en el ligamento. La arteria alcanza la cabeza femoral muy temprano en el
desarrollo, pero rara vez penetra mas de unos pocos mm de la fovea capitis femoris en el
cartilago hialino. Durante los primeros 3 6 4 afios de edad la contribucion de esta arteria a la
cabeza femoral permanece minima y virtualmente sin cambio. Después de los 10 afios los
vasos pueden penetrar los centros de osificacion mas facilmente, y juegan un rol funcional
que debe ser considerado suplementario. Parece que en ningin momento tiene un rol
importante.

Circulacion y enfermedad luxante de cadera

El momento en que ocurre cualquier compromiso vascular en la epifisis femoral
proximal es muy significativo. La obstruccion de un pequefio vaso a lo largo de la foseta
intertrocanteriana durante el periodo neonatal puede afectar s6lo una pequefia area; en
cambio, la oclusion de un solo vaso, como la arteria postero-superior en un nifio un poco
mayor, puede tener un gran efecto en su desarrollo.

En un nifio tratado durante los primeros meses de vida y que desarrolla una necrosis
avascular, la oclusion debe ocurrir fuera de la capsula. En los nifios mayores, en que se han
desarrollado los vasos postero-superiores y postero-inferiores, debe ocurrir una oclusion
intracapsular mas selectiva. Parece ser que en ningiin momento hay una oclusion vascular
primaria dentro de la epifisis.

Las secuelas que pueden ocurrir a consecuencia de una necrosis isquémica de la cabeza
femoral en los nifios tratados por enfermedad luxante de cadera son:
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Deformidad de la cabeza femoral y/o coxa magna.

Asimetria de longitud de los fémures, que aumenta con el crecimiento.
Subluxacion de la cabeza femoral.

Crecimiento aparentemente exagerado del trocanter mayor.

Displasia acetabular por incongruencia articular.

Artrosis como complicacion tardia.

A

Lesiones vasculares de la epifisis femoral (necrosis avascular o necrosis
isquémica)

Al analizar las secuelas de la “necrosis avascular” o “necrosis isquémica” de la epifisis
femoral proximal hay que sefialar que su deformidad provocara una incongruencia articular
lo que favorecera la artrosis de la cadera. Ademas, por efecto de la deformidad epifisiaria
femoral proximal se observa un desarrollo insuficiente del acetabulo favoreciendo la
persistencia de la displasia acetabular. El desarrollo de una epifisis femoral deforme se
acompafla a menudo de una subluxacion de la cadera favorecida por la anteversion
aumentada del cuello femoral que presentan los pacientes con luxacion o subluxacion de la
articulacion coxo femoral. Si ésta no se corrige la artrosis de la articulacion es segura.

Cuando las lesiones vasculares de la epifisis femoral son extensas y se presentan en
lactantes o pre-escolares se produce a veces un cierre precoz del cartilago de crecimiento.
Con esto se afecta la longitud del fémur comprometido y con ello, una asimetria de longitud
de los miembros inferiores. Ademas, existe un desequilibrio en el crecimiento del extremo
proximal del fémur. Como consecuencia se aprecia un “aparente” crecimiento exagerado
del trocanter mayor. Esto trae como consecuencia una insuficiencia de los gliteos medio y
menor. Clinicamente se traduce en un signo de Trendelenburg positivo.

Todas estas secuelas del trastorno vascular de la epifisis femoral de la cadera favorecen
la artrosis de la articulacion afectada y deben ser considerados como una complicacion
iatrogénica.

Como consecuencia del tratamiento de las lesiones de la enfermedad luxante de cadera
el compromiso vascular de la epifisis femoral proximal puede ser parcial o total. El
compromiso parcial es mucho mas frecuente comprometiendo vasos especificos. En estos
casos existe la posibilidad de la restauracion del flujo sanguineo. Por esta razon, autores
como Bucholz y Ogden?, L. Thomas, Gage y Ogden*> denominan esta complicacion
“Necrosis Isquémica” en lugar de “Necrosis Avascular”. Por otra parte, segun donde
ocurra la oclusion vascular especifica, resulta un aspecto morfologico caracteristico. Este
aspecto es importante para predecir la deformidad del extremo proximal del fémur, lo que
permite indicar el tratamiento adecuado.

Para Kalamchi y McEwen®, las alteraciones en el centro de osificacion secundario de
la epifisis s6lo mostraron escaso valor para predecir la naturaleza del desarrollo de la
cadera. En cambio, el compromiso de la fisis proximal del fémur fue la clave para predecir
la deformidad. En cuanto a la incidencia del compromiso vascular de la epifisis femoral
proximal es muy variable dependiendo del método de tratamiento usado. En la tabla adjunta
hay una lista de algunos autores con las tasas de necrosis isquémica de sus casuisticas.
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Tabla necrosis isquémica

Autores Método usado N° casos Edad enfermos Necrosis
tratados isquémica
Severin (1941) | Manipulacion bajo 315 1-3a 35,0%
anestesia. Red cerrada.
Massie y Reduccién cruenta 58 2-8a 41,0%
Howorth (1951)
Ponsetti y Traccion, tenotomia 63 1-4a 13,0%
Frigerio (1959) | aductores y manipula-
cion bajo anestesia
ScagliettiO.y | Reduccion cruenta 162 laSa 24,0%
Calandriello B. (187 caderas) >1la=18
(1962)
Schultheis H. Cojin de abduccion 2375 Lactantes 2.7%
(1965)
Dega W.(1969) | Colonna + osteotomia | (1.274 caderas) 5-15a 29,0%
femoral (10% dafio grave)
Salter y Dubos | Traccion esquelética + 110 1,12-4a 5,0%
(1974) reduccion cruenta +
Salter
Rengeval y cols | Somerville — Petit 37 1-4a4m 5,0%
(1980) (60 caderas) (81,66 con tras-
tornos troficos
de epifisis o
cuello, 0 ambos)
Raimann A.y Colonna y Colonna R 5-40a 33,5%
cols (1983) modificado
Tonnis D. y cols| Reduccion inmediata; (388 caderas) 0-36m 34-14,8%
(1984) extension + yeso;
reduccion cruenta por
fracaso de tratamiento
no cruento
Raimann A.y Tenot. Ad.+ reduccion 166 10ms—5a2ms 14,4%
cols (1988) cruenta (236 caderas)
Malvitzy Reduccion cerrada 119 I m -96ms 60%
Weinstein St. (152 caderas)
(1994)
Morcuende, Red cruenta 76 2ms—50ms 43%
Meyer, Dolan y (93 caderas)
Weinstein St.
(1997)
Raimann A.y Tenot. Ad. +red 102 10 ms—3a4dms 27.8%
cols (2000) cruenta (143 caderas)
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Para evaluar la gravedad del dafio vascular del extremo proximal del fémur en el
tratamiento de la enfermedad luxante de la cadera, inicialmente utilizabamos la clasificacion
de Tonis y Kuhlman (1968)?%. Estos autores sefialan en su clasificacion 4 grados dando
especial importancia al aspecto del compromiso de la epifisis femoral. Sin embargo, en el
analisis de nuestros casos con necrosis isquémica, nos fue dificil identificar los distintos
grados. Por esta razon, actualmente usamos la clasificacion de R.W. Bucholz y J.A.
Ogden® para evaluar los casos con esta complicacion. Estos autores sefialan que segun la
oclusion vascular especifica de la epifisis femoral resulta un aspecto morfologico caracte-
ristico. Ademas, consideran el compromiso del cartilago de crecimiento. Esto es importante
para predecir la deformidad residual del extremo proximal del fémur. En esta forma se
podra emplear la terapia adecuada a cada caso. Asi resulta ser un guia para pronosticar la
evolucion de la lesion epifisiaria y sefiala el momento de usar la cirugia adecuada cuando el
caso lo requiera.

La clasificacion de R.W. Bucholz y J.A. Ogden® abarca cuatro tipos de necrosis
isquémica femoral proximal.

Necrosis isquémica femoral proximal

.
-,

2meses

Figura 12-6. Necrosis isquémica Tipo I. R. W. Bucholz y J . A. Ogden.*

Necrosis tipo I. (Figura 12-6). Se considera una necrosis isquémica secundaria a una
oclusion extra capsular del sistema circunflejo medial principal. Se caracteriza por fragmen-
tacion temporal del nicleo de osificacion de la cabeza femoral. La reosificacion es rapida 'y
completa. Generalmente va asociada a deformidad residual minima o moderada de la
epifisis femoral. Puede haber minima pérdida de la altura del nucleo de osificacion
epifisiario. Un ejemplo de este tipo lo constituye la enferma de la Figura 12 (7-12).

La enferma de la Figura 12 (7-12), inicia su tratamiento con ¢ojin de abduccion a la edad
de 7 meses. La radiografia de pelvis (Figura 12-7), mostraba una displasia y luxacion
bilateral de caderas. Al mes 20 dias de tratamiento (Figura 12-8), existe una subluxacién de
ambas caderas. Por esta razon se trata con dos botas largas de yeso y yugo de abduccion
durante 5 meses. En el control practicado al afio 2 meses (Figura 12-9A), ambas caderas
estan centradas con nucleos epifisiarios apenas visibles. Se autorizé marcha progresiva.

Las figuras 12-6, 12-13, 12-24 y 12-34 fueron tomadas de The Hip Proceedings of the Sixth Open Scientific Meeting of the Hip Society 1978: 43-63.
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En las noches uso férula de abduccion y cojin durante 1 afio. A la edad de 2 afios 1 mes esta
clinicamente normal. La radiografia de pelvis (Figura 12-9B), muestra un niicleo epifisiario
derecho pequefio, de contorno irregular y con su estructura de aspecto granuloso. En el
control realizado a la edad de 4 afios 7 meses (Figuras 12-10A y 12-10B), se observa
reparacion de la epifisis femoral derecho que aparece con menor altura que la contralateral.

A la edad de 11 aiios 2 meses (Figuras 12-11A y 12-11B), se observa reparacion de la
epifisis femoral derecha con minimo coxa magna y plana. Clinicamente normal.

En el control practicado a la edad de 18 afios ambas caderas estan normales (Figuras
12-12A y 12-12B). Clinicamente normal.

.

Figura 12-7. Edad: 7 meses. Displasia y luxacion bilateral de caderas.

Figura 12-8. Edad: 8 meses 20 dias. 1 mes 20 dias de tratamiento con
cojin de abduccion.
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Figura 12-9A. Edad: 1 afio 2 meses. Nicleos epifi-
siarios pequefios apenas visibles.

Figura 12-9B. Edad: 2 afios 1 mes. Nucleo epifisario
derecho mas pequeiio, contorno irregular y de es-
tructura granulosa.

Figura 12-10B. Edad: 4 afios 7 meses.

Figura 12-10A. Edad: 4 afios 7 meses. Nucleo epifi-
siario derecho reparado, de menor altura que el iz-
quierdo.

Figura 12-11A. Edad: 11 afios 2 meses. Epifisis  Figura 12-11B. Edad: 11 afios 2 meses.
femoral derecha reparada y con menor altura que
la izquierda.
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Figura 12-12A y 12-12B. Edad: 18 afios. Caderas normales.

Cambios
Metafisiarios,-----

Oseo

1ano 9 aifos

Figura 12-13. Necrosis isquémica Tipo II. R. W. Bucholz y J. A. Ogden.

Necrosis tipo II (Figura 12-13). Se caracteriza por el dafio vascular de las ramas
postero-superiores de la circunfleja posterior. Se observa cambios localizados en la region
lateral de la epifisis femoral, del cartilago de crecimiento y la metafisis. Tiende a ocurrir una
detencion de crecimiento ubicada en la region lateral y, aunque se recupere éste, es comin
apreciar una fusion de la region supero-lateral. La region medial del cuello y de la epifisis
sigue un desarrollo normal. Por esta razon, se produce un valgo de la cabeza femoral. La
coxa valga resultante puede causar una subluxacion secundaria. Bucholz y Ogden?®, asi
como Kalamchi y Mac Ewen®, sefialan que la fusion lateral del cartilago de crecimiento se
visualiza tardiamente en nifios cuya edad promedio es de 9 afios. Puede suceder que s6lo se
haga evidente en nifios hasta la edad de 12 afios 6 meses. Es por esta razén que Malvitz y
Weinstein??’ manifiestan que los resultados de revisiones de tratamiento de pacientes con
“enfermedad luxante de cadera”, que tengan un seguimiento promedio menor de 12 afios,
deben ser considerados preliminares por no reflejar la prevalencia de esta lesion.

Puede suceder que con esta complicacion se desarrolle una coxa plana y un acortamien-
to del cuello femoral. El trocanter mayor sigue creciendo normalmente, lo que significa un
aumento de su altura en relacion al cuello femoral corto, produciéndose una reduccion de la
distancia articulo-trocanteriana.
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Un ejemplo de necrosis isquémica tipo II, lo constituye la enferma de la Figura 12 (14-
23). La enferma consulté a la edad de 3 afios 1 mes, por una displasia y luxacion alta de
cadera bilateral (Figura 12-14). En el lado derecho se realizé tenotomia de aductores
seguida de traccion transesquelética, durante 1 mes. A continuacion, reduccion cruenta de
cadera derecha. Tres meses mads tarde se efectud igual procedimiento en el lado izquierdo
agregando una acetabuloplastia.

En el control practicado a los dos afios de operada, se observa que ambas epifisis
femorales estan abombadas en su mitad externa y se esta desarrollando una coxa valga
(Figura 12-15).

A la edad de 7 afios 4 meses (4 afios postoperatorios) (Figura 12-16A), hay coxa valga
con displasia acetabular bilateral y subluxacidén de cadera izquierda. Llama la atencion el
desequilibrio del desarrollo del cuello femoral que es mayor en la region medial. En rotacion
interna y abduccion se observa mejor cobertura de la epifisis femorales (Figura 12-16B). Se
efectud osteotomia derrotadora y varizante bilateral. Como elementos de osteosintesis se
us6 1 clavo de Rush y 1 grapa (Figura 12-17). En el control realizado a los 12 afios de edad
(Figura 12-18), hay revalguizacion del cuello femoral, coxa magna y un puente 6seo en la
region externa de ambos cartilagos de crecimiento, lo que caracteriza la necrosis epifisiaria
tipo II de Bucholz y Ogden.

En el control de los 19 afios la paciente esta clinicamente normal. Las radiografias
(Figuras 12-19A y 12-19B), muestran coxa magna bilateral con epifisis femorales no
esféricas, de cobertura insuficiente y displasia acetabular bilateral.

El espacio articular derecho esta estrechado. En el control practicado a la edad de 23
afios (20 afios de control postoperatorio) sefiala tener dolor en su cadera izquierda desde
hacia algunos meses y que iban en aumento (Figuras 12-20A y 12-20B). Por este motivo se
efectud una operacion de Chiari en ese lado (Figuras 12-21A y 12-21B).

A los 27 afios, la enferma tenia movilidad activa y pasiva normal en ambas caderas.
Presentaba dolores ocasionales en cadera izquierda y un signo de Trendlenburg insinuado.
Las radiografias de pelvis (Figuras 12-22A y 12-22B), muestran cobertura epifisiaria
insuficiente y disminucion del espacio articular en ambos lados. En el lado izquierdo existe
ruptura del arco de Shenton y osteofitos cefalicos.

En el control realizado a la edad de 42 afios presenta dolor ocasional en muslo derecho y
en ambas regiones sacroiliacas. La flexion de ambos muslos llega a 90°, tiene 20° de
abduccion y marcada limitacion de rotaciones. Las radiografias de pelvis (Figuras 12-23Ay
12-23B), muestran una artrosis severa bilateral. En el futuro requerira un reemplazo total de
cadera.

Esta enferma nos muestra el efecto negativo de la lesion de los vasos pdstero-superiores
de la circunfleja medial. Ademas, sefiala la necesidad de usar en las osteotomias de fémur
elementos de osteosintesis que no favorezcan la revaliguizacion. Pensamos que el clavo de
Rush, al atravesar el cartilago de crecimiento del trocanter mayor, la pudo favorecer. Por
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esta razon, recomendamos el uso de placa angulada para la osteosintesis, o el uso de dos
grapas y yeso pelvipedio.

Al practicar la operacion de Chiari se realizé un corte demasiado horizontal, motivo por
el cual se produjo una cobertura insuficiente de la epifisis femoral. Ya a los 4 afios de
realizada, estuvo causando problemas articulares. Pensamos que en estos casos es necesa-
rio agregar un injerto 6seo tomado del hueso iliaco para una mejor cobertura cefalica.

Figura 12-14. Edad 3 afios 1 mes. Displasia y luxacion alta bilateral de
cadera.

Figura 12-15. Edad 5 afios 4 meses. Coxa valga bilateral. Epifisis
femorales abombadas en su mitad externa.
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Figura 12-16A. Edad: 7 afios 4 meses. Displasia ~ Figura 12-16B. Edad: 7 afios 4 meses. Posicion en rota-
acetabular bilateral. Mayor desarrollo de la re-  cidn interna y abduccion.
gioén medial del cuello femoral.

ral.

Figura 12-18. Edad: 12 afios. Coxa valga bilateral. Puente éseo en la
region externa de ambos cartilagos de crecimiento.
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Figura 12-19A. Edad: 19 afios 1 mes. Coxa mag-  Figura 12-19B. Edad: 19 afios 1 mes.
na bilateral con cobertura insuficiente y un espa-
cio articular algo disminuido en el lado derecho.

Figura 12-20A. Edad: 23 afios. Hay notable coxa  Figura 12-20B. Edad: 23 afios.
valga con coxa magna ¢ insuficiente cobertura
acetabular.

Figura 12-21A. Edad: 23 afios 2 meses. Dos me-  Figura 12-21B. Edad: 23 afios 2 meses.
ses postoperatorio de Chiari en el lado izquierdo.
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Figura 12-22A. Edad: 27 afios. Cuatro afios post-  Figura 12-22B. Edad: 27 afios. Cuatro afios post-
operacion de Op. de Chiari en el lado izquierdo. operacion de Chiari. Osteofito cefalico izquierdo.

2meses 1aio 9aiios
Figura 12-24. Necrosis isquémica Tipo III. R. W. Bucholz y J. A. Ogden.

Necrosis tipo II1. (Figura 12-24). Corresponde al compromiso isquémico mas severo.
Afecta a todo el extremo proximal del fémur: metafisis, cartilago de crecimiento y el centro
de osificacion epifisiaria. Se produce el cierre precoz del cartilago de crecimiento.

En la mayoria de los pacientes con esta lesion hay acortamiento del cuello femoral y
crecimiento “aparentemente” exagerado del trocanter mayor. Ademads, se desarrolla un
grado variable de deformidad de la epifisis femoral.
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Un ejemplo de este tipo de necrosis lo constituye la enferma de la Figura 12 (25-33).
Paciente que fue traida al Servicio por una displasia y luxacion bilateral de cadera a la edad
de 8 meses (Figura 12-25). Presentaba resalte articular bilateral. En posicion de Lauenstein
se aprecia una reduccion satisfactoria (Figura 12-26). Fue enyesada en esa posicion y
tratada segun técnica de Lorenz. Al afio 10 meses de edad atin no aparecen los nicleos
epifisiarios y las metafisis aparecen redondeadas, signo inequivoco de necrosis isquémica
(Figura 12-27). A los 3 afios 2 meses de edad, se observa inicios de osificacion de la epifisis
femoral, bilateral. Ambas epifisis estan descentradas especialmente en el lado izquierdo
(Figura 12-28A). En rotacion interna se aprecia un mejor centrado (Figura 12-28B). Por
esta razon, se practico osteotomia femoral derrotadora en ambos lados. A los 4 afios de
edad se visualiza las epifisis femorales, de aspecto irregular, pequeiias (Figura 12-29). A los
6 afios 7 meses de edad, contintia el proceso de reparacion de las epifisis femorales. Los
cuellos femorales estan cortos. Ambas caderas estan centradas (Figura 12-30). A los 14
afios (Figura 12-31), existe un aparente sobrecrecimiento de los trocanteres mayores. A
izquierda hay un cuello femoral corto, ensanchado, con una coxa plana. El acetabulo se
aprecia displasico. Se ha producido el cierre del cartilago de crecimiento. A derecha, hay un
aparente sobrecrecimiento del trocanter mayor: cuello femoral corto en posicion de valgo;
epifisis femoral ligeramente irregular y plana. A la edad de 23 afios 4 meses, se observa el
mismo aspecto que a los 14 afios (Figura 12-32A). En posicion de Lauenstein (Figura 12-
32B), es posible ver el contorno irregular de las epifisis femorales. Clinicamente no tiene
claudicacion y la movilidad es satisfactoria, con una flexion de 100°; abduccion de 30° y
limitacion de las rotaciones internas.

A los 41 anos de edad presenta dolor y claudicacion en el lado izquierdo. La flexion
alcanza 70° y la abduccion 20°. Las rotaciones estan ausentes. La movilidad pasiva
despierta dolor. El lado derecho esta sin dolor, la flexion de la cadera es de 100° con 30° de
abduccion. La rotacion interna y externa es de 20°. Las radiografias de pelvis (Figuras 12-
33A y 12-33B), muestran una artrosis severa en el lado izquierdo. En el lado derecho hay
una artrosis inicial. Requerira un reemplazo total de cadera en el futuro.

Este caso muestra la evolucion de una necrosis isquémica grave.

Figura 12-25. Edad: 8 meses. Displasia y luxa-
cién bilateral de caderas.
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Figura 12-26. Edad: 8 meses. Reduccion en posicion de Lauenstein.

Figura 12-27. Edad: 1 afio 10 meses. Aun no aparecen los nucleos
epifisiarios. Notese el aspecto redondeado de las metéfisis.

Figura 12-28A. Edad: 3 afios 2 meses. Tipico as-  Figura 12-28B. Edad: 3 afios 2 meses. En posicion de
pecto de dafio vascular epifisiario grave bilateral. rotacion interna, buen centrado de los cuellos femorales.
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Figura 12-29. Edad: 4 afios 8 meses.
Post-osteotomia femoral bilateral.
Epifisis femorales pequefias de con-
torno irregular y fragmentada a iz-
quierda.

Figura 12-30. Edad: 6 afios 7 meses.
Epifisis femorales reparandose.

Figura 12-31. Edad: 14 afios. Secue-
las de dafio vascular grave de ambas
epifisis femorales.
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Figura 12-32A. Edad: 23 afios 4 meses. En ambos  Figura 12-32B. Edad: 23 afios 4 meses.
lados hay un cuello femoral corto. Coxa plana y

magna a izquierda. A derecha hay coxa valga “sobre-

crecimiento” de los trocanteres mayores. Acetabulos

displasicos.

Figura 12-33A y 12-33B. Edad: 41 afios. Artrosis severa en el lado izquierdo; inicial en el lado derecho.

2meses

Figura 12-34. Necrosis isquémica Tipo IV. R. W. Bucholz y J. A. Ogden.
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Necrosis tipo IV. (Figura 12-34). Como lesion de la epifisis femoral con necrosis
isquémica es la menos frecuente en nuestra casuistica. Se caracteriza por alteraciones en la
region medial del nucleo de osificacion y de la metéfisis. Es producida por la oclusion de los
vasos arteriales de la rama postero-inferior de la arteria circunfleja-medial.

El defecto residual mas comun es la coxa magna con acortamiento del cuello femoral.
Un ejemplo de este tipo de lesion lo presenta la enferma de la Figura 12 (35-40).

La paciente fue llevada en consulta, a la edad de 5 meses, por displasia y subluxacion
bilateral de cadera (Figura 12-35).

Se le practicé tenotomia bilateral de aductores y se colocaron dos botas de yeso y yugo
de abduccion (Figura 12-36). A la edad de 11 meses y 20 dias se observa en el lado
izquierdo alteracion del nicleo epifisiario y de la region metafisiaria medial. A la derecha
hay alteraciones metafisiarias minimas (Figura 12-37). Al afio 6 meses de edad hay
reparacion de la lesion constatada en la radiografia anterior, existiendo leve alteracion de la
region medial derecha (Figura 12-38). A los 2 afios 3 meses de edad, esta clinicamente
normal. Se nota alteracion del desarrollo del cuello femoral izquierdo con reparacion de la
lesion epifisiaria. En el lado derecho, existen minimas alteraciones, con un cuello femoral un
poco mas corto que lo normal (Figura 12-39A). A los 8 afios 3 meses hay una coxa vara
bilateral, con cuello femoral corto. Ambas caderas aparecen bien centradas (Figura 12-
39B). En el control realizado a los 20 afios 5 meses (Figuras 12-40A y 40B), llama la
atencion la coxa vara bilateral con una distancia articulo-trocanteriana negativa. Hubo, si,
una buena reparacion de las epifisis femorales. Desde el punto de vista clinico so6lo hay
minima alteracion en la marcha, con un signo de Trendelenburg insinuado. La movilidad
activa y pasiva de ambas caderas es normal.

En lactantes menores de 9 meses utilizamos desde el afio 1964, el aparato de Pavlik. En
los numerosos pacientes asi tratados no hemos vuelto a observar necrosis isquémica tipo IV
de Bucholz y Ogden.

Figura 12-35. Edad: 5 meses. Displasia
y subluxacién bilateral de caderas.
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Figura 12-36. Edad: 5 meses. Se rea-
liz6 tenotomia de los aductores y se
colocd botas de yeso y yugo de ab-
ducciodn en rotacion interna.

Figura 12-37. Edad: 12 meses 20
dias. Se observa nucleo epifisiario y
region metafisiaria vecina alterados en
ambos lados.

Figura 12-38. Edad: 1 afio 6 meses.
Ambas regiones metafisiarias altera-
das en la region medial.
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Figura 12-39A. Edad: 2 afios 3 meses. Epifisis femoral ~ Figura 12-39B. Edad: 8 afios 3 meses. Coxa vara
izquierda reparada. Desarrollo metafisiario izquierdo  bilateral y cuello femoral corto.
alterado.

Figura 12-40A. Edad: 20 afios 5 meses. Epifisis  Figura 12-40B. Edad: 20 afios 5 meses.
femorales reparadas. Coxa vara bilateral. Trocanter
mayor ascendido en ambos lados.

Al enfrentarnos con una complicacion como la necrosis isquémica de la epifisis femoral,
es dificil sefialar una conducta general. Nos parece importante observar qué tipo de lesion
es el predominante. Solo la observacion cuidadosa de cada caso y el diagndstico de la lesion
vascular més importante podra indicar la conducta a seguir. En efecto, el tipo de necrosis
isquémica dependera del dafio vascular, del potencial de revascularizacion y de la etapa de
maduracion condro-6sea en el momento de la lesion. Es importante sefialar que la lesion
puede ser predominante del centro de osificacion secundaria de la epifisis femoral, de la
metafisis femoral o del cartilago de crecimiento. Lo mas frecuente es que se trate de
lesiones que combinen estas estructuras.

Casos de necrosis isquémica femoral proximal grave y su tratamiento
Vamos a mostrar casos de necrosis isquémica grave y como enfrentamos estas
complicaciones.

La enferma de la Figura 12 (41-45), consultd a la edad de 9 afios 1 mes por intensa
claudicacion y dolor en ambas caderas. Fue tratada a la edad de 1 afio por displasia y
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luxacion bilateral de cadera con posiciones de Lorenz. La radiografia (Figura 12-41),
mostré gran oblicuidad de pelvis, estando la cadera izquierda luxada, mas alta que la
derecha subluxada. Ambas epifisis femorales muestran secuelas de “necrosis isquémica”
tipo III de Bucholz y Ogden.

Erréneamente se realiz6 en primer lugar una osteotomia intertrocanteriana del fémur
derecho. Un mes 20 dias después se efectud la operacion de Hey Groves-Colonna en
cadera izquierda. Esta intervencion fue precedida por alargamiento de los musculos
isquiotibiales, de tenotomia de los aductores y por traccion transesquelética femoral durante
3 semanas. A los 4 meses de efectuada la operacion de Hey Groves-Colonna en el lado
izquierdo, se observd subluxacion de cadera derecha (Figura 12-42). Esto motivo la
realizacion de la operacion de Hey Groves-Colonna en el lado derecho. En el control
efectuado a la edad de 11 afios 3 meses (control postoperatorio de 2 afios del lado izquierdo
y de 1 afio 6 meses del lado derecho) se ve buen centrado cefalocotiloideo izquierdo y una
subluxacion con displasia acetabular a derecha (Figura 12-43A). A la edad de 16 afios
existe un buen centrado epifisiario en cadera izquierda y algo insuficiente en el lado derecho
(Figura 12-43B). En el control realizado a los 20 afios 3 meses de edad (11 afios de control
postoperatorio), presentaba dolor en su cadera izquierda. La radiografia de pelvis (Figuras
12-44A y 12-44B), mostré una lesion osteolitica en la region medial del acetabulo. A los 35
afios de edad (26 afios de control postoperatorio) camina con claudicacion en el lado
izquierdo. Tiene dolores ocasionales. La flexion de la cadera derecha alcanza a 90°; la
abduccion a 20° y las rotaciones interna y externa a 10°. En el lado izquierdo la flexion esta
limitada a 60° con 10° de abduccion y 0° de rotacion. Las radiografias de pelvis (Figuras 12-
45A y 12-45B), muestran buen centrado de ambas epifisis femorales que presentan
osteofitos y un contorno irregular. Los espacios articulares estan disminuidos. Hay artrosis
en ambas caderas que requeriran un reemplazo total de las articulaciones en el futuro.

En la actualidad, la enferma ejerce su profesion de profesora sin grandes inconvenientes.

Este caso muestra las secuelas invalidantes a temprana edad derivadas de una “necrosis
isquémica” epifisiaria femoral grave y los problemas terapéuticos que plantea.

Figura 12-41. Edad: 9 afios 1 mes.
Secuelas de necrosis isquémica de am-
bas epifisis femorales, luxacion a iz-
quierda, subluxacion a derecha.
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Figura 12-42. Edad: 9 afios 7 meses.
Cuatro meses de control postopera-
torio de la operacion de Colonna iz-
quierda. Hay subluxacion de cadera
derecha.

Figura 12-43A. Edad: 12 afios 3 meses. Control  Figura 12-43B. Edad: 16 afios. Siete aflos de control
postoperatorio de 2 afios de la operacion de Colonna  postoperatorio de la operacién de Colonna bilateral.
a izquierda y de 1 afio 6 meses de la operacion de

Colonna a derecha.

Figura 12-44A. Edad: 20 afios 3 meses. Once afios ~ Figura 12-44B. Edad: 20 afios 3 meses. Once afios
de control postoperatorio de ambas caderas. de control postoperatorio. Obsérvese lesion osteoli-
tica en cadera izquierda (flecha).
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Figura 12-45A. Edad: 35 aflos. Veintiseis aflos de ~ Figura 12-45B. Edad: 35 afios. Veintiseis afios de

control postoperatorio de operacion de Colonna bi-  control postoperatorio de operacion de Colonna bila-
lateral realizada en secuela grave de luxacion bilate-  teral.
ral de cadera.

Transposicién del trocanter mayor en necrosis isquémica femoral proximal
grave

Con cierta frecuencia debemos realizar en secuelas de necrosis isquémica de la epifisis
femoral, la transposicion del trocanter mayor. Al hacerlo, deberia quedar el vértice del
trocanter mayor a la altura del centro de la epifisis femoral. La distancia entre el vértice del
trocanter mayor y el centro de la cabeza femoral deberia corresponder a la longitud
equivalente a 2 6 2,5 veces el largo del radio de la epifisis.

La transposicion se hace en direccion lateral y distal -y si existe una anteversion
acentuada del cuello femoral en posicion mas ventral (Figura 12-46). Especial preocupacion
hay que tener con el traslado del trocanter mayor debiendo quedar los musculos gliteos a
tension normal. Si el traslado es excesivo se puede producir restriccion de la movilidad
articular.

Figura 12-46. Transposicion del trocanter mayor.

Cuando el cuello femoral es muy corto, lo podemos alargar colocando un injerto 6seo
entre el trocanter trasladado y el cuello femoral (Figura 12-47).
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Figura 12-47. Transposicion de trocanter mayor.

Para permitir una mas rapida consolidacion del trocanter trasladado, es necesario avivar
con cincel la region de la diafisis en el sitio de la ubicacion de éste. La fijacion del trocanter
se realiza mediante 1 6 2 tornillos. Preferimos los de esponjosa. Se puede fijar con dos
alambres de Kirschner de 3 mm, que deben ser doblados en su extremo para evitar
deslizamientos posteriores. Al usar alambres de Kirschner, es indispensable colocar yeso
pelvipedio durante un mes. Si se utiliza tornillos, s6lo colocamos una bota corta de yeso y
permitimos movilizacion activa de la articulacion a la semana de operada.

Un ejemplo de transposicion del trocanter mayor lo constituye el enfermo de la Figura
12 (48-51).

Al afio 2 meses de edad, se le diagnostico una luxacion bilateral de cadera. Fue tratado
con posiciones de Lorenz. Se produjo una necrosis isquémica grave, tipo III de Bucholz y
Ogden en ambas epifisis femorales como lo muestra la radiografia de pelvis tomada a la
edad de 5 afios (Figura 12-48). Consult6 en nuestro Servicio a la edad de 10 afios 7 meses
por claudicacion intensa bilateral. La radiografia de pelvis (Figura 12-49A), muestra ambas
caderas reducidas. Existe coxa vara bilateral con aparente sobrecrecimiento del trocanter
mayor que explica el signo de Trendelenburg positivo en ambos lados. A izquierda existe un
cuello femoral corto con una epifisis femoral muy aplanada y de contorno irregular. La
epifisis femoral derecha se observa de contorno esférico, aplanada. El cuello femoral es
corto. Estas lesiones se observan mejor en la radiografia de pelvis en rotacion interna
(Figura 12-49B). A la edad de 10 afios 8 meses, se practic la transposicion de ambos
trocanteres en un acto operatorio. La radiografia de pelvis de la Figura 12-50 es un control
postoperatorio de 8 meses. A la edad de 23 afios 4 meses, el enfermo esta sin dolores;
camina sin claudicacion y la movilidad articular es de 100° de flexion, 30° de abduccion y
s6lo hay minima limitacion de rotacion interna en el lado izquierdo. Las radiografias de
pelvis muestran ambas caderas con un centrado satisfactorio. El contorno de ambas epifisis
es regular, con buen espacio articular y con un pequefio fragmento subcontrol en la cabeza
femoral izquierda (Figuras 12-51A y 12-51B).
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Figura 12-48. Edad: 5 afios. Secuela de
luxacion bilateral de cadera tratada.
Necrosis isquémica tipo IIT de Bucholz y
Ogden bilateral.

Figura 12-49A. Edad: 10 afios 7 meses. Secuela de  Figura 12-49B. Edad: 10 afios 7 meses. Secuela de
necrosis isquémica epifisiaria femoral tipo III de  posiciones de Lorenz. Necrosis isquémica femoral tipo
Bucholz y Ogden bilateral. III de Bucholz y Ogden.

Figura 12-50. Edad: 12 afios 4 meses.
Transposicion de trocanter mayor bilate-
ral, Control postoperatorio de 8 meses.
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Figura 12-51A. Edad: 23 afios 4 meses. Control  Figura 12-51B. Edad: 23 afios 4 meses. Control
postoperatorio de 12 afios 8 meses. Pequefio frag-  postoperatorio de 12 afios 8 meses. Pequefio frag-

mento de osteocondritis en epifisis femoral izquier- ~ mento de osteocondritis en epifisis femoral izquierda.
da.

Necrosis isquémica femoral proximal grave y su tratamiento

En algunos enfermos es necesario realizar en un acto operatorio la osteotomia femoral,
para corregir una anteversion aumentada del cuello femoral y la transposicion del trocanter
mayor. Esto se puede observar en la paciente de la Figura 12 (52-56). Esta nifia consult6 a
la edad de 12 afios 7 meses por claudicacion y dolor en ambas caderas. Al afio 6 meses de
edad fue tratada por luxacion bilateral de caderas con las posiciones de Lorenz. Este
tratamiento le provocé una necrosis isquémica de ambas epifisis femorales de tipo III
Bucholz y Ogden, como se ve en la radiografia tomada a la edad de 7 afios (Figura 12-52).
Cuando consulto a la edad de 12 afios 7 meses, existia una subluxacion bilateral de cadera
con displasia acetabular y un aparente sobrecrecimiento de ambos trocanteres (Figural2-
53A). En rotacion interna de ambos miembros inferiores existe un centrado epifisiario a
izquierda, insuficiente. La cadera derecha persiste subluxada. Ambos cuellos femorales son
cortos (Figura 12-53B). Se opero en primer lugar el lado izquierdo. Se efectuo tenotomia de
musculos aductores. La cadera se abord6 mediante incision de Watson Jones ampliada. Se
efectud aseo de la cavidad cotiloidea, osteotomia intertrocanteriana y derrotadora de fémur
y transposicion del trocanter mayor. Dos meses mas tarde se realiz igual operacion en el
lado derecho. La radiografia de la Figura 12-54 corresponde al control postoperatorio de 8
meses de la cadera izquierda y de 6 meses de la cadera derecha. En ambos lados hay un
centrado epifisiario aceptable, aunque la region medial inferior de los acetabulos aparece
ensanchada. A la edad de 20 afios 2 meses (control postoperatorio de mas de 7 afios) la
enferma presenta minima claudicacion y buena movilidad articular, existiendo s6lo limita-
cion de rotacion externa de cadera derecha. Las radiografias de pelvis (Figuras 12-55A y
12-55B), muestran persistencia de displasia acetabular con epifisis femorales remodeladas,
pero no esféricas; corresponden a una preartrosis bilateral.

A la edad de 24 afios (mas de 11 afios de control postoperatorio) esta sin dolores,
realizando una vida normal. Pudo seguir estudios universitarios y recibirse como profesional
a pesar de las graves secuelas de la necrosis isquémica de las epifisis femorales (Figura 12-
56).
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Figura 12-52. Edad: 7 afios. Secue-
las graves de luxacion bilateral de ca-
dera tratada. Epifisis femoral derecha
muestra cierre lateral del cartilago de
crecimiento.

Figura 12-53A. Edad: 12 afios 7 meses. Apa-  Figura 12-53B. Edad: 12 afios 7 meses. En rotacion in-
rente sobrecrecimiento de ambos trocanteres.  terna, centrado insuficiente por relleno acetabular.
Subluxacion bilateral de cadera.

Figura 12-54. Edad: 13 afios 4 me-
ses. Control postoperatorio de 8 me-
ses de la cadera izquierda y de 6 me-
ses de la cadera derecha.
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Figura 12-55A. Edad: 20 afios 2 meses. Siete afios 7 Figura 12-55B. Edad: 20 afios 2 meses.
meses de control postoperatorio a izquierda y 7 afios 5
meses a derecha.

Figura 12-56 Edad: 24 afios. Cade-
ras centradas. Persiste displasia aceta-
bular bilateral.

El enfermo adolescente portador de secuelas de necrosis isquémica de la epifisis
femoral presenta en algunas ocasiones un problema terapéutico dificil de solucionar.
Constituye un verdadero desafio: ;Cuando esperar? ;Cuando actuar? ;Cuando esto ultimo
es perentorio? Si la secuela de la necrosis isquémica se acompaiia de subluxacion, debemos
actuar con prontitud. El mayor desarrollo del acetabulo ocurre alrededor de los 8 afios'*,
aunque su profundidad puede aumentar con posterioridad gracias a tres centros de
osificacion secundaria del cartilago hialino que rodea el cartilago acetabular'*. Se sefiala
que después de los 8 afios la acomodacion de la forma del acetdbulo a una cabeza femoral
deforme no seria posible. A este propoésito, es interesante observar la evolucion de la
enferma de la Figura 12 (57-62). Consult6 a la edad de 10 afios 1 mes por dolor en su cadera
derecha. Habia sido tratada con yesos al aflo 6 meses, probablemente con posiciones de
Lorenz. Comprobamos luxacion y displasia acetabular en cadera izquierda y subluxacion
con displasia acetabular a derecha. Ambas epifisis femorales estan deformes, secuelas de
necrosis isquémica (Figura 12-57). '

A la edad de 10 afios 4 meses, se realizd tenotomia de aductores y operacion de Hay
Groves-Colonna modificada en cadera izquierda. Se interpuso “moltoprén” entre la capsula
y el fondo del cotilo (Figura 12-58). Cuatro meses mas tarde se efectud tenotomia de
aductores, reduccion cruenta y operacion de Salter en el lado derecho. A la edad de 11
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afios, ambas caderas estdn reducidas y centradas (Figura 12-59). Se produjo un alarga-
miento del miembro inferior derecho por lo que fue necesario efectuar una osteotomia de
acortamiento de 4 cm para nivelar la longitud de los miembros inferiores (Figura 12-60). A
la edad de 20 afios 7 meses (10 afios de control postoperatorio de ambas caderas) estan sin
dolores, sin claudicacion y s6lo con minima restriccion de la movilidad articular. Las dos
caderas presentan epifisis femorales centradas y con buena cobertura acetabular (Figuras
12-61Ay 12-61B). Realiz6 estudios universitarios. Obtuvo su titulo profesional a los 25 afios
de edad.

En el control efectuado a la edad de 38 afios (28 afios de control postoperatorio de
ambas caderas) las dos epifisis femorales se mantienen centradas. Existe disminucion del
espacio articular izquierdo. Hay pequeiios osteofitos en la epifisis femoral derecha (Figura
12-62A y 12-62B). La enferma esta sin dolores y realiza una vida normal. La flexion de
ambas caderas es de 100°, la abduccion es de 30° y las rotaciones interna y externa
alcanzan a 20°.

Figura 12-57. Edad: 10 afios 1 mes.
Luxacioén cadera izquierda y subluxacion
a derecha. Epifisis femorales deformes,
secuela de necrosis isquémica.

Figura 12-58. Edad: 10 afios 5 meses.
Operacion de Hey Groves-Colonna mo-
dificada, cadera izquierda.

186



Capitulo 5: Complicaciones del tratamiento

Figura 12-59. Edad: 11 afos. Am-
bas caderas reducidas y centradas. A
izquierda op. de Colonna; a derecha
op. de Salter.

Figura 12-60. Edad: 12 afios 4 me-
ses. Epifisis femorales centradas. Se
efectué osteotomia de acortamiento
de 4 cm en el fémur derecho.

Figura 12-61A. Edad: 20 afios 7 meses. Diez afios de ~ Figura 12-61B. Edad: 20 afios 7 meses. Diez afios
control postoperatorio. Notese la deformidad del hue-  de control postoperatorio.
so iliaco derecho. Operacion de Salter.
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Figura 12-62A. Edad: 38 afos. Ambas caderas  Figura 12-62B. Edad: 38 afios. Epifisis femorales cen-
centradas. Espacio articular izquierdo disminuido.  tradas. Deformidad del ala iliaca derecha.
Ala iliaca derecha deforme.

La subluxacion coxo femoral residual es una de las complicaciones del tratamiento de la
“enfermedad luxante de cadera”. Su incidencia depende del procedimiento terapéutico
empleado.

En nuestro trabajo publicado en 1988'*, de 236 caderas operadas con tenotomia de
aductores y reduccion cruenta entre 1958 y 1971: 19 de ellas (8%) presentaron una
subluxacion residual. Estas articulaciones, con el transcurso del tiempo presentaran una
artrosis. Este hecho obliga a tratarlas. Para su solucion, en algunos pacientes sera necesario
efectuar una osteotomia femoral derrotadora y varizante. En otros casos es necesario
actuar sobre el acetabulo, con la operacion de Salter, la operacion de Chiari, una
acetabuloplastia o la operacion periacetabular de Ganz. En algunas ocasiones es necesario
corregir en forma simultanea la displasia acetabular y la antetorsion aumentada del cuello
femoral. Todos estos procedimientos tienen una duracion limitada. Pocos enfermos logran
estar sin dolor por periodos mayores de 25 afios, presentando una artrosis coxofemoral a
una edad mayor de 40 afios. Para ellos existe la posibilidad de un reemplazo total de cadera.

En el caso de reluxaciones de cadera es aconsejable reponer de inmediato la epifisis
femoral en el acetabulo. Esto se hara por reduccion quirtirgica. Si el diagnostico se hace en
forma tardia, es preferible esperar un tiempo prudente para reponer la cabeza femoral en el
acetabulo. Es dificil sefialar el tiempo que debe transcurrir para realizar la reposicion de la
epifisis femoral reluxada, asi como también cual es el procedimiento correcto a usar.

La infeccion postoperatorio de la articulacion coxofemoral

La infeccion postoperatorio de la articulacion coxofemoral es una complicacion grave en
los pacientes con “enfermedad luxante de cadera” que requieren cirugia. Con frecuencia
quedan secuelas que comprometen el futuro de la articulacion favoreciendo el desarrollo de
una artrosis. Esto se ve en las radiografias de pelvis de la enferma de la Figura 12 (63-69).
A la edad de 1 afio 5 meses tenia una luxacion baja de ambas caderas (Figura 12-63). Se
efectud una artrografia de las dos articulaciones coxofemorales (Figuras 12-64A y 12-
64B).
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Por el aspecto artrografico se estim6 conveniente realizar reduccién cruenta de la
cadera izquierda. Ademas, en el mismo acto operatorio, se efectué en ambos lados la
tenotomia de los musculos aductores. En el postoperatorio inmediato hubo infeccion en la
cadera izquierda que lesioné la epifisis femoral provocando su desaparicion como lo
muestra la radiografia de pelvis de la Figura 12-65.

A la edad de 3 afios, existe retraccion en abduccion de la cadera izquierda y subluxacion
de la derecha (Figura 12-66). Esto se soluciond con exploracion articular y osteotomia
femoral en el lado izquierdo. En el lado derecho se realiz6 una osteotomia femoral como lo
muestra la radiografia de pelvis tomada a la edad de 5 afios 2 meses (Figura 12-67). A la
edad de 8 afios, la epifisis femoral izquierda esta centrada con signos de reparacion de la
necrosis isquémica. En el lado derecho persiste displasia acetabular (Figura 12-68).
Clinicamente hay limitacion de la movilidad de la cadera izquierda. La cadera derecha tiene
movilidad normal. En el control efectuado a la edad de 23 afios 6 meses, la enferma relata
dolor en cadera izquierda con marcha prolongada y con el frio; tiene un signo de Trendelenburg
positivo y acortamiento del miembro inferior izquierdo de 1,5 cm que se compensa con un
suple.

La movilidad articular esta restringida a 70°. La cadera derecha tiene movilidad activa y
pasiva normal. Las radiografias de pelvis (Figuras 12-69A y 12-69B), muestran la epifisis
femoral izquierda deforme, pero centrada. A derecha hay cabeza femoral esférica con
cobertura insuficiente. En esta enferma se puede apreciar la gravedad de la infeccion
articular. Se trata de una mujer joven con signos de preartrosis en ambas articulaciones
coxofemorales.

Figura 12-63. Edad: 1 afio 5 meses. Luxacion baja bilateral de cadera.
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Figura 12-64A y 12-64B. Edad: 1 afio 7 meses. Artrografia de ambas caderas.

Figura 12-65. Edad: 1 afio 11 meses. Cadera izquierda; control post-
operatorio de 4 meses.

Figura 12-66. Edad: 3 afios. Oblicuidad de pelvis. Necrosis epifisis
femoral izquierda. Subluxacion de cadera derecha.
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Figura 12-67. Edad: S afios 2 meses. Ambas caderas centradas.

Figura 12-68. Edad: 8 afios. Cadera izquierda centrada, cadera derecha
con displasia acetabular y subluxacion.

Figura 12-69A. Edad: 23 afios 6 meses. Figura 12-69B. Edad: 23 afios 6 meses.
Epifisis femoral izquierda centrada, deforme,
cadera derecha subluxada.
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Historia natural de la enfermedad luxante de cadera

En nuestro pais, la enfermedad luxante de la cadera inveterada constituye un problema
serio. Su tratamiento debe ser indicado por un grupo de especialistas basandose en la
historia natural de esta patologia. Sefiala el Dr. S.L. Weinstein’ que para el desarrollo
normal de la articulaciéon de la cadera debe haber un crecimiento arménico entre el
acetabulo y una epifisis femoral bien centrada. Esta armonia esta determinada genéticamente
y puede ser afectada por el entorno uterino y por factores ambientales.

La historia natural de las caderas con enfermedad luxante no tratadas varia considera-
blemente. Puede haber poca alteracion funcional en las caderas luxadas no apoyadas y en
especial las luxadas bilateral. En las caderas luxadas apoyadas con neocotilo se aprecian
cambios degenerativos importantes y un resultado clinico pobre. En los casos unilaterales se
puede desarrollar un genu valgum acentuado con artrosis secundaria.

Las subluxaciones tienen un resultado pobre desarrollando una artrosis con alteraciones
clinicas y dolor. La edad en que aparecen los sintomas y los cambios articulares degenerativos
guardan relacion con el grado de displasia acetabular y subluxacion. En cuanto a la historia
natural de la displasia acetabular, en ausencia de subluxacion, es dificil de predecir. No
presenta signos fisicos como cojera o limitacion de la movilidad articular. El diagnéstico
suele hacerse como hallazgo radiologico fortuito; cuando existe en la cadera contralateral
de una subluxacion o luxacién de la articulacion o cuando aparecen sintomas.

En la literatura médica los trabajos que se refieren a la historia natural de la enfermedad
luxante de cadera son escasos porque requieren un seguimiento prolongado para obtener
conclusiones valederas. Uno de ellos pertenece a J.H. Wedge y M.J. Wasylenko publicado
en 1979%. Estos autores sefialaron la importancia de conocer la historia natural de la
enfermedad luxante de cadera. La razon esta en las complicaciones y en los resultados
inciertos a largo plazo de los tratamientos quirargicos reconstructivos o de reemplazo de
esta articulacion. Analizaron 54 pacientes adultos cuyas edades fluctuaron entre los 16 y los
86 afios, que no habian recibido ningin tipo de tratamiento. Estos enfermos tenian 80
caderas lesionadas. 42 articulaciones estaban luxadas y 38 tenian una subluxacién o una
displasia acetabular. De las caderas luxadas, un 60% presentaba problemas significativos.
El 40% restante, sin dolor, tenian una marcha con menor agilidad, hecho importante en la
vida moderna. Vieron que la incidencia de la artrosis coxo femoral aumentaba en presencia
de un neocotilo. Los autores tienen la impresion que este neocotilo se desarrolla temprano
en la adolescencia y cambia poco con la edad. En 7 de 21 caderas luxadas unilaterales
observaron acentuacion del genu valgum y artrosis de rodilla. Con respecto a la subluxacion
de cadera los autores sefialan que siempre lleva a una artrosis que es proporcional al grado
de desplazamiento y a la edad del paciente.

G. Wiberg? publica en 1939, un trabajo con el analisis de 19 caderas subluxadas o
displasicas asintomaticas de enfermos adultos, que controld hasta la iniciacion de la artrosis.
Sefiala que en esta complicacion habia dos hechos importantes en las radiografias: Uno es
la aparicion de depdsitos Oseos en la epifisis femoral en forma de gota, “Capital drop”. Esta
situada en la region medial inferior de la cabeza femoral hacia la region posterior. El
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segundo hecho importante es una formacion 6sea en el acetabulo produciendo una imagen
de doble fondo. Esta formacion dsea seria ocasionada por el cuerno posterior del cartilago
del fondo del acetébulo. '

En 1983, D.R. Cooperman, R. Wallensten y S.D. Stulberg!, analizan 22 adultos con 32
caderas con displasia acetabular seguidos durante un promedio de 22 afios para determinar
la historia natural de esta lesion. La edad promedio al iniciar la observacion de estos
enfermos fue de 43 afios (Rango 27-57 afios). La edad promedio al final del seguimiento fue
de 65 afios (Rango 36-79 afios). De las 32 caderas, 10 pertenecian a hombres y 22 a
mujeres.

Las caderas de los hombres estaban sin artrosis en un promedio de 49 afios y las caderas
de las mujeres en un promedio de 41 afios. Seis caderas estaban libres de artrosis o la
presentaban leve a moderada en la 7% y 8 década de la vida. Sus articulaciones presentaban
los indices acetabulares mas normales. Los autores sefialan que su estudio demuestra 2
hechos importantes: el primero, que la subluxacion de cadera lleva a una artrosis precoz y
2°la displasia acetabular del adulto en ausencia de subluxacion es una deformidad que lleva
a una artrosis; pero este proceso puede demorar décadas en manifestarse. En 10 enfermos
de Wiberg?® con displasia acetabular en caderas bien centradas la artrosis se presentd en
promedio a los 57 afios. En el estudio de Cooperman y cols., 9 pacientes con un angulo CE
promedio de 6° se mantuvieron libre de artrosis en la 6* década de la vida. Sefialan los
autores que las medidas radiolodgicas convencionales usadas para describir la displasia
acetabular no son significativas para predecir cuando una cadera centrada, displasica va a
desarrollar una artrosis.

En 1976, J.W. Milgram?*, publico la historia de un enfermo que fallecid a los 74 afios de
edad, que presentaba “luxacion congénita” bilateral de caderas, no apoyadas. Este paciente
nunca tuvo dolores referidos a sus caderas o muslos. En sus tiltimos 5 afios de vida sélo tuvo
lumbagos de poca intensidad. Se desempeiié en vida como guardia de seguridad, trabajo
que le obligaba permanecer de pie durante gran parte de su jornada. Jubil6 a los 65 afios. El
estudio anatomo patologico mostré que ambas epifisis femorales estaban ubicadas a 9 cm
por encima de los acetabulos, adyacentes al hueso iliaco sin que se formara un neocotilo.
Una cépsula fibrosa engrosada y alargada era la estructura que impedia una mayor
migracion de las epifisis femorales al caminar. Las cabezas femorales, mas pequefias que
las normales, estaban ligeramente aplanadas en la region medial y no mostraban signos de
artrosis. Los acetabulos displasicos estaban rellenos con tejido blando. Contacto 6seo con
cambios degenerativos secundarios se observaron solo en los lugares donde los fémures a
nivel de los trocanteros menores, rozaban la region superior del reborde acetabular.

En 1999, Crawford A.H., Mehlman C.H. y Slovek R.W.2, publican un trabajo en el que
analizan la evolucion de 11 pacientes con Enfermedad Luxante de cadera seguidos durante
un promedio de 40 afios (9 a 60 afios). La edad promedio del diagnédstico de la enfermedad
Tuxante fue de 7 afios (3-16 afios); 9 enfermos tenian una luxacion bilateral de cadera. Los
resultados clinicos y funcionales de estos pacientes fueron muy satisfactorios a pesar del
aspecto radiologico de las articulaciones. Sefialan que estos enfermos alcanzaron una
calidad de vida mejor que muchos pacientes con luxacion inveterada de cadera tratados
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quirargicamente. Observaron aumento de la lordosis lumbar, y 5 de los 11 pacientes se
quejaban de lumbago; 3 de los 11 enfermos con neocotilo desarrollaron una artrosis, no
antes de la cuarta década de la vida. Una enferma requirié un reemplazo total de cadera a
los 54 afios. Expresan los autores que por este estudio son muy conservadores cuando se
trata de nifios de 6 afios 0 mayores con lesion bilateral o de nifios con 9 0 mas afios cuando
son unilaterales.

Para conocer la historia natural de la enfermedad luxante de cadera en Chile realizamos
una revision retrospectiva de pacientes adultos con esta afeccion que no habian recibido
ningun tipo de tratamiento. Controlamos 65 enfermos con 100 caderas afectadas atendidos
en el Servicio de Ortopedia entre los afios 1960 y 1995. Sesenta y un pacientes (93,85%)
pertenecian al sexo femenino y 4 al masculino (6,15%). La edad promedio, en el primer
control fue de 36 afios (Rango 16-70 afios). Trece (20%) presentaban antecedentes
hereditarios. El seguimiento promedio fue de 16 afios (Rango 6-35 aiios). El control clinico
radioldgico incluyé en cada ocasion dos radiografias de pelvis en posicion anteroposterior,
una en frontal y otra en lateral. De los 65 pacientes hubo 30 con afeccion unilateral y 35 con
lesion bilateral (70 caderas); en total 100 caderas enfermas. De estas 100 caderas
afectadas, 68 corresponden a luxacion, 24 a subluxacion y 8 a displasia acetabular con
epifisis femoral centrada. De los 30 pacientes con luxacioén unilateral, 4 presentaron una
subluxacion en el lado contralateral y 4 tenian una cadera con displasia en ese lado. En los
10 enfermos con subluxacion unilateral, 2 tenian una cadera displasica contralateral.
Ademas se control6 una enferma de 37 afios con una displasia acetabular bilateral.

La evaluacion de la funcion articular de los enfermos se realizdé mediante el método de
Harris®. Considera los siguientes parametros con su puntuacion:

Ausencia de dolor 44 puntos
Funci6n normal 47 puntos
Rango de movilidad 5 puntos
Ausencia de deformidad 4 puntos

La suma de estos factores da 100 puntos para una cadera normal.

Un score de 90 a 100 puntos es un resultado excelente; de 80 a 90 puntos es bueno; de
70 a 80 es regular y bajo 70 es malo.

La evaluacion radioldgica se realizé mediante el “indice de luxacion” descrito por
Wedge y Wasylenko®. (Distancia isquion borde superior de la epifisis femoral dividida por la
distancia isquioén cresta iliaca). Su valor normal fluctia entre 36 y 42 (Figura 13-1).
Ademas, en todas las caderas se evalud la esfericidad de la epifisis femoral con la plantilla
de Mose; su cobertura con el indice acetabulo capital (IAC) y el angulo CE de Wiberg; el
angulo acetabular de Sharp, la profundidad del acetabulo, el espacio articular medial y el
angulo cérvico diafisiario (CD).
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Figura 13-1. “Indice de Luxacién” (J.H. Wedge y M.J. Wasylenko).
Luxacion cadera derecha apoyada en neocotilo tipo II. “Indice de Luxa-
cion™: 59%, Cadera izquierda: normal. Indice de Luxacion: 39%.

Los neocotilos de las luxaciones apoyadas se clasifican en 3 tipos: Tipo I, si la cobertura
de la cabeza femoral es menor de un tercio; Tipo II, cuando la cobertura es mayor de un
tercio; pero menor de 50% y Tipo III, cuando la cobertura es mayor de 50% (Figuras 13-
2A, 13-2By 13-20C).

Figura 13-2A. Neocotilo Tipo 1. Figura 13-2B. Neocotilo Tipo II.
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Figura 13-2C. Neocotilo Tipo III.

La artrosis se clasifico en grado I, si solo hay esclerosis subcondral y una disminucion del
espacio articular menor de 25%; grado II, si hay un quiste subcondral y/o osteofitos
pequefios mas reduccion del espacio articular entre 25 y 75% y grado III, cuando hay
abundantes osteofitos, multiples quiste subcondrales y una severa disminucion del espacio
articular, mas del 75%?.

En nuestra casuistica, la altura de la luxacién se evalué mediante el “Indice de
Luxacion” de Wedge y Wasylenko que considera normal entre 36 y 42. El promedio de este
indice en las 68 caderas luxadas fue de 62,7. En las 38 caderas luxadas no apoyadas fue de
66,5. En las 30 caderas luxadas con neocotilo fue de 57,8. La capacidad funcional de los
enfermos se evalud utilizando el método de Harris. En las caderas luxadas no apoyadas el
score de Harris promedio fue de 87 con un rango entre 71 y 93. De los pacientes con
luxacion bilateral no apoyada, 5 de 12 se quejaban de coxalgia ocasional y 2 de lumbago. En
el grupo de pacientes con luxacion de cadera no apoyada unilateral 7 de 14 presentaban
coxalgia ocasional, 1 tenia gonalgia y una presentaba una escoliosis dorso lumbar con una
curva de 40°. Ninguna tuvo signos de artrosis de rodilla ni un genu valgum aumentado. Esto
se debe quizas a la edad promedio baja de estos enfermos.

La evolucion natural de caderas luxadas no apoyadas se observa en las radiografias de
pelvis de las (Figura 13-3A y 13-3B). Corresponden a una enferma de 70 afios y que s6lo en
los ultimos 2 afios ha presentado lumbagos ocasionales. Tuvo tres hijos que nacieron con un
parto normal.

196



Capitulo 5: Complicaciones del tratamiento

Figura 13-3A. Mujer de 70 afios de edad con luxa-  Figura 13-3B. Luxacion bilateral de caderas en mu-
cion bilateral de caderas no apoyadas. jer de 70 afios de edad.

Las radiografias de pelvis de las Figura 13-4A y 13-4B, corresponden a una enferma de
36 afios con luxacion de cadera derecha no apoyada. No ha tenido dolores en cadera,
columna o rodilla. Sélo tiene un signo de Trendelenburg positivo en el lado derecho. La
movilidad de su cadera derecha es normal. Ha tenido dos nifios que nacieron por via natural.

\ Figura 13-4B. Luxacion cadera derecha no apoyada
en mujer de 36 afios.

Figura 13-4A. Luxacion de cadera derecha no apo-
yada en mujer de 36 afios de edad.

Dos enfermas presentaban en un lado una cadera luxada apoyada en neocotilo IIT y en
el otro, una cadera luxada no apoyada. En estos pacientes el score de Harris fue de 90
(Excelente), 3 de estas 4 caderas estan indoloras y s6lo una apoyada presentaba coxalgia
ocasional.

Al analizar las caderas apoyadas tanto las unilaterales como los de apoyo bilateral el
score de Harris fue de 70 con un rango entre 36 y 94. Esto explica la evolucion distinta de
estas 30 caderas apoyadas en neocotilo. En 10 articulaciones apoyadas en neocotilo tipo I
fue necesario operar 6 por sintomatologia dolorosa. En 4 se realizd una operacién de
Colonna, en 1 una operacion de Chiari y en 1 se efectu6 una tenotomia de aductores. Tres
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enfermas, una de 28 afios con lesion bilateral, una de 35 afios y la otra de 40 afios no
presentan dolores y s6lo se controlan peridodicamente. Las radiografias de pelvis de la
Figura 13-5A, 5B, 5C y 5D son un ejemplo de operacion de Hey Groves-Colonna efectuada
en luxacion de cadera derecha, dolorosa, apoyada en neocotilo tipo 1.

La enferma consulté a la edad de 23 afios por dolor en su cadera derecha, que habia
comenzado a la edad de 20 afios y que se acentud en el afio previo a su consulta (Figura 13-
5A y 13-5B). Presentaba acentuada claudicacion a derecha, dolor al flectar la cadera y
gran limitacion de abduccion. En esta paciente se efectud tenotomia de aductores y traccion
del miembro inferior derecho durante 2 semanas. A continuacion se realizo la artroplastia
de Hey Groves-Colonna modificada con osteotomia de acortamiento de la diafisis femoral
de 3 cm. En el control practicado a la edad de 37 afios (14 afios post operacion) (Figuras 13-
5C y F13-5D) relata que solo tiene dolores ocasionales en region trocanteriana derecha.
Camina con claudicacién moderada, usa en el zapato derecho un suple de 3 cm con lo que
corrige el acortamiento. La movilidad de la cadera derecha es flexion 100°; abduccion 30°;
rotacion interna 20° y rotacion externa 30°. Se casé y tuvo dos nifios que nacieron con
operacion cesarea.

Figura 13-5A y 13-5B. Edad: 23 afios. Luxacion cadera dere-
cha. Epifisis femoral apoyada en neocotilo tipo I.

Figura 13-5C y 13-5D. Edad: 37 afios. Operacion de Colonna cadera derecha. Control post operatorio de 14
afios.
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Siete de las 10 caderas luxadas apoyadas en neocotilo tipo II estan sin sintomatologia
dolorosa alaedad de 31, 34, 50y 51 afios. De las 3 caderas dolorosas, en una se realizo s6lo
una tenotomia de los aductores con lo que cedieron sus dolores. En otra fue necesario
complementar la tenotomia de los aductores con una operacién de Colonna y en la tercera
se efectud una operacion de Chiari. En cuanto a las 10 caderas luxadas apoyadas en
neocotilo tipo 111, se operaron 4 por sintomatologia dolorosa. En 2 se efectu6 una osteotomia
femoral; valguizante en una y varizante en la otra. Tenotomia de aductores se practico en la
enferma de 47 afios con lo que alivid sus dolores y operacion de Chiari en una paciente de
46 afios (Figuras 13-6A, 6B, 6C y 6D). Consulto a la edad de 46 afios por dolor en su cadera
izquierda. Tenia una luxacion inveterada de esta articulacion. La epifisis femoral estaba
alojada en un neocotilo tipo III. Presentaba dolores articulares desde hacia 5 afios, que
fueron en aumento impidiéndole trabajar (Figuras 13-6A y 13-6B). Se tratd con tenotomia
de musculos aductores y operacion de Chiari. En el control post operatorio de 5 afios esta
sin dolor y la movilidad de la cadera operada es de flexion 100°; abduccion 40°; rotacion
interna 30° y rotacion externa 30° (Figuras 13-6C y 13-6D). Se le recomend6 usar un
baston. Esta desempefiando su labor de secretaria sin problemas.

r

Figura 13-6A y 13-6B. Edad: 46 afios. Luxacion inveterada cadera izquierda con neocotilo tipo III. Espacio
articular muy disminuido.

Figura 13-6C. Edad: 51 aifios. Control post Figura 13-6D. Edad: 51 afios. Control post
operatorio: 5 afios. Franca mejoria del espacio articu-  operatorio: 5 afios. Notable mejoria del espacio arti-
lar de cadera izquierda. cular izquierdo.
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Las 6 caderas restantes estan sin dolores aunque 3 muestran un estrechamiento del
espacio articular. Una paciente tuvo una imagen de artrosis de grado III que hasta su
muerte, a la edad de 83 afios, estuvo indolora y con excelente movilidad articular. Dos
caderas de este subgrupo estan sin alteraciones artrdsicas a la edad de 35 y de 41 afios.

Las 24 caderas con subluxacion tuvieron un score de Harris promedio de 61. Uno de
estos enfermos tiene una escoliosis dorso lumbar severa. En este grupo fue necesario
operar 16 caderas por sintomatologia dolorosa. En 12 articulaciones se realizé una opera-
cion de Chiari; en una, osteotomia femoral; en 2, tenotomia de aductores y en 1, tectoplastia
acetabular. De las restantes caderas, s6lo 2 no presentan dolor a la edad de 26 afios, una y
alos 31 afios la otra. En 6 caderas hay signos de artrosis siendo en 5 de grado I y en una, de
40 afios de edad de grado III. Esta enferma tiene como unica solucion un reemplazo total de
su articulacion.

Ocho caderas de la casuistica presentan una displasia acetabular. Seis estan sin dolores.
Las otras 2 caderas pertenecen a una enferma de 37 afios (Figuras 13-7A, 7B, 7C, 7D, 7E, 7F).

Esta paciente consult6 a esa edad por dolores en su cadera derecha que tenia desde los
26 afios. Esta sintomatologia dolorosa se acentud en los 6 meses antes de su consulta.
Como antecedente hay que sefialar que fue jugadora de basket ball desde su infancia.
Estuvo en tratamiento con reumatdlogo desde el inicio de su enfermedad. En el examen
fisico comprobamos claudicacion del miembro inferior derecho. La flexion, abduccion y las
rotaciones estaban limitadas y provocaban dolor. Las radiografias de pelvis (Figura 13-7A 'y
13-7B) mostraron una minima displasia acetabular. La profundidad acetabular derecha es
de 212 y laizquierda de 202. Los angulos de Sharp son normales siendo de 38° a derecha
y de 40° a izquierda. En el lado derecho existia una artrosis de grado I y a izquierda de
grado 1. Se trat6 con tenotomia de musculos aductores y osteotomia femoral derrotadora y
varizante en cadera derecha. Desaparecieron los dolores de ese lado, pero aparecieron y se
acentuaron en el lado izquierdo (Figura 13-7C y 13-7D). Por este motivo, se efectud
tenotomia de musculos aductores y osteotomia femoral en cadera izquierda. Las radiogra-
fias de pelvis de las Figuras 13-7E y 13-7F corresponden al control postoperatorio de 9 afios
de la cadera derecha y de un afio de la cadera izquierda. La enferma esta sin dolores, con
buena movilidad articular realizando una vida normal.

Figura 13-7A y 13-7B. Edad: 37 afios. Minima displasia acetabular bilateral. Artrosis Grado II a derecha;
Grado [ a izquierda.
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Figura 13-7Cy 13-7D. Edad: 45 afios. Control postoperatorio de 8 afios cadera izquierda. Artrosis Grado II
a izquierda.

Figura 13-7E y 13-7F. Edad: 46 afios. Control postoperatorio de 9 afios cadera derecha; 1 afio postoperatorio
cadera izquierda.
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