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Prefacio 

Las alteraciones ortopédicas de la cadera del niño revisten gran trascendencia en esta época del 
crecimiento por muy diversos motivos. 

En primer lugar, cuantitativamente, por su frecuencia e incidencia. Es la articulación con mayor 
incidencia de alteraciones congénitas, bien aisladas, como la luxación, o asociadas a otras entidades, 
como el fémur corto. 

Además, la articulación de la cadera también padece numerosas alteraciones, como problemas 
neuromusculares, fláccidos o espásticos y, al ser la articulación de mayor volumen, también es asien­
to de afecciones sépticas. Así mismo, los tumores óseos de predilección epifisaria también se alojan 
en el extremo proximal del fémur. Otra serie de entidades clínicas específicas de la cadera, como el 
Perthes y la epifisiólisis del adolescente, incrementan el número de problemas ortopédicos de la 
misma y el riesgo de secuelas. 

En segundo lugar, las afectaciones de la cadera en crecimiento, por la posible repercusión de las 
diferentes fisis, tanto femoral como pélvicas en el cartílago trirradiado, pueden conllevar alteracio­
nes en la longitud de miembros inferiores, congruencia de la articulación y modificaciones de la está­
tica de la columna lumbosacra por distorsiones del innominado y de la pelvis. 

Además, en su proceso de osificación y desarrollo, determinadas actitudes del cirujano, activas o 
pasivas, pueden interrumpir de forma irreversible la normal congruencia, esfericidad y cobertura de 
la cadera, que pueden producir, en la vida del adolescente o del adulto joven, una discapacidad que 
interfiera notablemente con la función y/o la calidad de vida. 

En la actualidad existen pautas y algoritmos muy claros y revisados sobre qué se debe hacer y qué 
se debe evitar en el tratamiento de las diferentes entidades clínicas. En esta monografía se recoge la 
patología más frecuente, más numerosa, desde las alteraciones displásicas, el Perthes, la epifisióli­
sis, la afectación en la parálisis cerebral y en la espina bífida, las infecciones etcétera. 

Los autores han recogido todos los criterios actuales y la bibliografía más reciente que soportan 
la vigencia de lo expuesto. 

Es una monografía de gran utilidad para médicos en formación y para profesionales de la Ciru­
gía Ortopédica que intenten conocer la evolución e historia natural de las alteraciones de la cadera 
y cómo combatirlas. 

Dr. Javier Albiñana 
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Displasia del desarrollo 
de la cadera de los seis meses 
a los cuatro años de edad 

M. G. Vitole y D. L. Skoggs 

RESUMEN 
El nombre «displasia del desarrollo de la cadera (DDC)>> deno­

ta un amplio espectro de trastornos que van desde la displasia 
acetabular leve hasta la luxación de cadera irreductible. Cuando 
la DDC se reconoce en los primeros 6 meses de vida, el trata­
miento con un arnés de Pavlik suele dar un resultado excelente. 
En niños mayores de 6 meses, lograr la reducción concéntrica de 
la cadera minimizando a la vez las complicaciones es más difícil. 
La ortesis, la tracción, la reducción cerrada, la reducción abierta 
y las osteotomías femorales o pélvicas son modalidades de tra­
tamiento utilizadas con frecuencia en niños de 6 meses a 4 años. 
En el pasado, las recomendaciones terapéuticas a menudo se 
basaban en la edad del paciente. Sin embargo, la práctica recien­
te ha puesto más énfasis en considerar el trastorno específico y 
en evitar la osteonecrosis iatrogénica. La incidencia de osteone­
crosis de la cabeza femoral se ha reducido al evitar la inmovili­
zación de la cadera en abducción extrema y al practicar osteoto­
mías de acortamiento del fémur en los casos apropiados. La 
osteotomía pélvica continúa ganando adeptos para el tratamiento 
de determinados pacientes de más de 18 meses de edad. 

J Am Acad Orthop Surg, 2001; 9:401-411 

INTRODUCCiÓN 
Pese a los esfuerzos por detectar y tratar todos los casos de dis­

plasia del desarrollo de la cadera (DDC) poco después del naci­
miento, el diagnóstico se demora en algunos niños, que tienen 6 
meses de edad o más cuando, finalmente, consultan al cirujano 
ortopédico. El momento del diagnóstico es importante porque el 
tratamiento de la DDC diagnosticada por primera vez entre los 6 
meses y los cuatro años de edad difiere de manera considerable 
del de la DDC diagnosticada en el período posnatal inmediato. 

Estos niños mayores pueden concurrir para tratar la DDC por 
cualquiera de las siguientes razones: demora en el diagnóstico, 
fracaso del tratamiento con un arnés de Pavlik y aparición tardía 
de alteraciones patológicas de DDC con la maduración. Un exa­
men físico normal durante el período posnatal inmediato no 
excluye un diagnóstico ulterior de DDC. Sin embargo, no está 
claro si esto se debe a cambios patológicos leves de la anatomía 
que no se detectaron en el examen inicial, pero progresaron con 
el tiempo, o si representa la verdadera aparición de DDC en una 
cadera previamente normal. Illfeld y cols.1 comunicaron los casos 
de 15 pacientes que presentaban un examen físico normal docu-
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mentado durante la lactancia, pero hallazgos de displasia de cade­
ra en un examen ulterior. Según esos autores, «el hallazgo dife­
rido de luxación no es evidencia de que se haya practicado un 
examen físico inadecuado de la cadera». 

DEFINICIONES 
El término «displasia del desarrollo de la cadera» ha reem­

plazado al de «luxación congénita de cadera» porque refleja con 
mayor exactitud todo el espectro de anormalidades del desarro­
llo de la articulación de la cadera. Este cuadro puede provocar 
tanto subluxación como luxación de la cadera, y puede predis­
poner a alteraciones degenerativas tempranas. Una cadera sublu­
xada es aquella en la que la cabeza femoral está desplazada de 
su posición normal pero todavía tiene contacto con una porción 
del acetábulo. En una cadera luxada, no hay contacto entre la 
cabeza femoral y el acetábulo. 

La displasia acetabular se caracteriza por un acetábulo inma­
duro y poco profundo. Puede haber displasia con inestabilidad 
concomitante de la cadera o sin ella y, si no se trata, puede pro­
vocar síntomas malloca1izados originados en la cadera. Una cade­
ra inestable es aquella que se reduce en el acetábulo, pero en la 
que se puede provocar subluxación o luxación (es decir, «Barlow 
positiva»). La displasia de cadera teratológica, que escapa al alcan­
ce de esta exposición, hace referencia a la luxación permanente 
más grave que sobreviene en el período prenatal y que se suele 
observar en el contexto de trastornos genéticos o neuromuscu­
lares. 

EVOLUCiÓN NATURAL 
La evolución natural de la DDC en el recién nacido es bas­

tante variable. Los recién nacidos con displasia acetabular sin 
inestabilidad pueden llegar a tener caderas normales sin trata­
miento, pero aquellos con inestabilidad o luxación franca suelen 
presentar alteraciones radiográficas y pérdida de movimiento 
progresivas, seguidas de dolor. Por el contrario, la resolución 
espontánea de la displasia sin intervención es improbable en 
niños mayores de 6 meses de edad. Por una serie de razones, 
estos niños casi siempre requieren un tratamiento más impor­
tante que los niños más pequeños. Esto se relaciona con los cam­
bios fisiopatológicos más extensos de los niños mayores, así como 
con la menor posibilidad de remo delación acetabular a medida 
que avanza la edad. 
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La persistencia de la displasia de cadera hasta la adolescen­
cia y la adultez puede provocar marcha anormal, disminución de 
la abducción y de la fuerza, y una tasa más alta de artrosis (artro­
patía degenerativa). Wedge y Wasylenk02 comunicaron que la pre­
sencia de un acetábulo anormal se asociaba con una evolución 
clínica adversa. Stulberg y Harris3 demostraron que e150% de los 
pacientes con artrosis idiopática tenían displasia acetabular pri­
maria asociada, lo que implica que la displasia es un factor de ries­
go de comienzo de la artrosis. Por lo general, la evolución natu­
ral en adultos con luxaciones unilaterales que han persistido desde 
la infancia es menos favorable que la de aquellos con luxaciones 
bilaterales; los primeros tienen los problemas adicionales de dis­
crepancia de longitud de los miembros, movimiento y fuerza asi­
métricos, alteración de la marcha y trastornos de la rodilla. Los 
pacientes con subluxación crónica pueden presentar síntomas 
antes que aquellos con luxación verdadera. Cooperman y cols.4 

demostraron que la artrosis aparecía en etapas más tempranas de 
la vida en caderas subluxadas que en caderas displásicas sin sublu­
xación franca. La mayoría de los autores coinciden en que la sublu­
xación provocará artrosis temprana, pero que la displasia aceta­
bular aislada y persistente tiene un efecto menos profundo, aunque 
igual de predecible, sobre la aparición de síntomas. 

ANATOMrA 
Un artículo reciente de Guille y cols.5 incluyó un extenso aná­

lisis de la etiología general, los factores de riesgo y la fisiopato­
logía de la DDC en el recién nacido. En este grupo etario, los 
cambios patológicos se relacionan predominantemente con un 
acetábulo poco profundo, laxitud de la cápsula e interposición de 
partes blandas. Los niños mayores presentan alteraciones más 
avanzadas tanto de las partes blandas como de la arquitectura 
ósea. Hay un retraso de la osificación del acetábulo, que la mayo­
ría de las veces presenta una profundidad escasa, anteversión y 
deficiencia anteroexterna. También hay retraso de la osificación 
de la cabeza femoral y anteversión femoral exagerada. 

Los obstáculos para una reducción concéntrica se pueden cla­
sificar en extraarticulares o intraarticulares (Fig. 1). Los obstáculos 
extraarticulares son un tendón del psoas tenso, que puede compri-

ligamento 
reOondo 

Cápsula 

limbo 
invertido 

ligamento transverso 
del acetábulo hipertrofiado 

Figura J" Cambios patológicos que representan obstáculos para la reduc­
ción en niños mayores de 6 meses con ooc. Obsérvese que el ligamento 
redondo, elongado e hipertrofiado, está unido o/ligamento transverso de/ 
acetábulo, también hipertrofiado. (Adaptado con autorización de Tachd¡ian 
Mo. Pediatric Orthopedics. Philadelphia: WB Saunders, 1990, vol. 1; 308). 
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mir la porción anterior de la cápsula y provocar un estrechamiento 
capsular «en reloj de arena», lo que impide la reducción. Los múscu­
los aductores del muslo también pueden impedir una abducción 
suficiente para obtener una reducción estable de la cabeza femoral. 

Los obstáculos intraarticulares que pueden impedir la reduc­
ción son el estrechamiento de la cápsula articular, el pulvinar 
fibroadiposo, la hipertrofia del ligamento redondo y la inversión 
del labrum (rodete cotiloideo). Esto último rara vez es un pro­
blema una vez resueltos los otros obstáculos. La hipertrofia del 
ligamento transverso del acetábulo, localizado en la porción infe­
rointerna del acetábulo, también puede impedir completamen­
te la reducción. Se produce por tracción del ligamento redondo 
y puede migrar en sentido superior, lo que reduce el volumen 
disponible de la parte inferointerna del acetábulo e impide que 
la cabeza femoral haga contacto con la pared interna del acetá­
bulo. Estos obstáculos para la reducción se vuelven más perma­
nentes con el avance de la edad. 

En 1948, Ortolani acuño el término <<l1eolimbo», que hace 
referencia a un relieve del tejido cartilaginoso que se desarrolla 
en respuesta a presiones de contacto anormales. El neolimbo 
divide el acetábulo en un acetábulo verdadero y uno falso. Algu­
nos autores han propugnado resecar este cartílago anormal duran­
te la cirugía; sin embargo, la resección de este cartílago epifisa­
rio impediría el desarrollo acetabular, y no se recomienda.ó 

DIAGNÓSTICO 
Muchas de las características diagnósticas de la DDC en niños 

de 6 meses a 4 años de edad son las mismas que las observadas 
en el recién nacido. Guille y cols.5 han revisado ampliamente los 
aspectos generales del diagnóstico. Sin embargo, hay varias carac­
terísticas singulares en el examen físico del niño mayor con DDC. 
Con el avance de la edad, se tensan las partes blandas alrededor 
de la cadera. Así, las maniobras de Ortolani y de Barlow suelen 
perder su utilidad después de los primeros meses de vida. Hay limi­
tación de la abducción, y la asimetría de la abducción se toma más 
evidente. La prueba de Galeazzi conserva su utilidad en el niño 
mayor. El niño que deambula mostrará una marcha de Trendelen­
burgo En los niños con luxación bilateral de cadera, la abducción 
simétrica de las caderas y la presencia de una maniobra de Ga­
leazzi normal dificultan más el diagnóstico. De todos modos, el exa­
men cuidadoso permite apreciar el signo de Trendelenburg. mar­
cha de"pato"y menor abducción, aunque simétrica, de las caderas. 

En lactantes menores de 4-6 meses de edad, la cabeza femoral 
en general no está lo bastante osificada para que se la visualice en 
una radiografía. La ecografía es la modalidad de detección siste­
mática preferida para DDC. Sin embargo, hay una serie de criterios 
radiográficos útiles para evaluar caderas displásicas7 (fabla 1). Por 

TABLA 1 
SIGNOS RADIOGRÁFICOS EN CADERAS 

NORMALES Y DISPLÁSICAS· 

S" d"' f" Cadera Cadera Igno ro logra leo I d" 1' " 

índice acetabular, grados 
24 meses 
3 meses 

Línea de shenton 
Núcleo de osificación 

norma ISp aSlea 

18-21 
20-25 

Continua 
Presente 

a los 4-6 meses 

>24 
>28 

Discontinua 
Retrasado, 
pequeño 

Adaptado con autorización de Gillingham BL, Sónchez AA, Wenger DR. 
Pelvic osteotomies lar the treatment 01 hip dysplasia in children and young 
adults. J Am Acad Orlhop Surg, 1999; 7:325-337. 
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Intervalo después de la reducción, años 

Figura 2. La mayor parte de la remodelación acetobular se produce en los 
primeros 3 años después de la reducción. La edad en el momento de la reduc­
ción es un determinante crucial del resultado radiográfico final. (Adaptado 
con autorización de Lindstrom JR, Ponseti IV, Wenger DR. Acetabular deve­
lopment aFter reduction in congenital dislocation of !he hipo J Bone Joint Surg 
Am, 1979; 61 : 112-118). 

lo general, la osificación es evidente a los 6 meses de edad, pero a 
menudo se retrasa en pacientes con DDC. Las radiografías seria­
das que muestran osificación creciente de la cabeza femoral son 
más importantes que una sola radiografía. Se ha observado que la 
variabilidad del índice acetabular es mayor en las caderas displási­
cas que en las caderas normales, sobre todo antes de la reducción 
definitiva. Si bien es importante observar la dirección del cambio a 
lo largo del tiempo, Skaggs y cols.8 han mostrado que, dado el error 
de medición intrínseco del índice acetabular en la DDC, se debe 
interpretar con prudencia una diferencia de menos de 12 grados en 
radiografías sucesivas. 

TRATAMIENTO 
El tratamiento de niños de 6 meses a 4 años con DDC plan­

tea ciertas dificultades y oportunidades. La demora en la reduc­
ción estable, concéntrica, de la cadera puede provocar alteracio­
nes irreversibles de la cabeza femoral y del acetábulo, que pueden 
afectar adversamente el pronóstico. El objetivo del tratamiento 
es obtener una cadera estable en forma duradera, reducida en 
forma concéntrica, a la edad más temprana posible y minimizar, 
a la vez, las complicaciones.9 

Hay una correlación bien establecida entre la displasia residual 
y la edad en el momento de la reducción. Lindstrom y cols.10 han 
demostrado que el índice acetabular en el seguimiento está direc­
tamente relacionado con la edad en el momento de la reducción 
inicial (Fig. 2). Salter y Dubosll han afirmado que no se puede 
garantizar la remodelación acetabular después de los 18 meses de 
edad. Otros autores han sugerido que puede haber remodelación 
hasta los 8 años.10,12 Por lo general, se considera que la remodela­
ción del acetábulo es muy predecible en los niños menores de 4 
años.lO·12 Aunque el tratamiento de cada paciente se debe consi­
derar de manera individual, seguir un algoritmo de tratamiento 
general para el rango etario apropiado es un punto de partida útil 
para elaborar un programa terapéutico lógico (Figs. 3 Y 4) . 

REDUCCiÓN CERRADA 
En niños menores de 6 meses de edad, suele ser posible la 

reducción cerrada de una cadera luxada mediante un arnés de 

3 

Pavlik. Por lo general, se han comunicado tasas de éxito mayores 
al 90%. Después de los 6 meses, es difícil inmovilizar al niño, más 
grande y cada vez más activo, con un arnés de tipo Pavlik. Ade­
más, en los niños mayores, el grado de alteración patológica per­
manente en general impide lograr la reducción con el mero uso 
de un arnés. Las tasas de fracaso superan el 50% y, por lo tanto, 
hay escasa cabida para la utilización de un arnés de este tipo en 
pacientes mayores,B Sin embargo, raras veces, niños que son 
pequeños para su edad pueden ser tratados con esta modalidad. 
En las caderas que no pueden ser reducidas con el arnés de Pav­
lik, el uso continuado del arnés con la cadera luxada en flexión y 
abducción parece potenciar la displasia acetabular (en particular, 
del reborde posteroexterno) y puede aumentar la dificultad para 
obtener después una reducción cerrada estable.14 Esta situación 
se ha dado a conocer como «enfermedad por arnés de Pavlik». 

REDualON CERRADA Y TRACCiÓN PREOPERATORIA 
En niños de 6 a 24 meses que presentan luxación de cadera 

se suele intentar la reducción cerrada de la cadera con anestesia 
general. La utilización de tracción antes de un intento de reduc­
ción cerrada es controvertida. Los defensores de la tracción opi­
nan que el estiramiento lento y suave, tanto de las estructuras 
vasculonerviosas como de las partes blandas que circundan la 
cadera, aumenta la probabilidad de una reducción exitosa y mini­
miza el riesgo de osteonecrosis. Un estudio de Gage y Winter,15 
citado con frecuencia, parece avalar el uso de tracción, pero los 
autores no tuvieron en cuenta las diferencias del grado de abduc­
ción posreducción entre los grupos, un factor que puede incidir 
en la tasa de osteonecrosis. En cambio, en un estudio de 210 cade­
ras, Brougham y COIS. 16 observaron que la tracción no influía en 
la tasa de osteonecrosis. Los datos existentes son insuficientes 
para avalar o refutar de manera definitiva la eficacia de la trac­
ción. En 1991, Fish y colsY comunicaron que la mayoría de los 
cirujanos ortopédicos infantiles todavía utilizaban tracción pre­
rreducción, aunque una encuesta informal en la reunión de la 
Pediatric Orthopaedic Surgeon Society of North America de 1998 
indicó una tendencia al uso decreciente de tracción. 

Es improbable que la tracción afecte alguna de las principa­
les estructuras intraarticulares que impiden una reducción cerra­
da, como el ligamento transverso del acetábulo, el pulvinar, el 
ligamento redondo y ellabrum invertido. Como la tracción se 
suele aplicar con la cadera en flexión, no parece lógico que esti­
re lo suficiente el psoas ni que alargue de manera significativa los 
aductores, como a menudo se requiere en el momento de la 
reducción cerrada en el quirófano. La reducción cerrada se debe 
practicar con anestesia general, en el quirófano, con tracción lon­
gitudinal, flexión y abducción de la cadera afectada, mientras se 
eleva el trocánter mayor en sentido anterior. No es inusual lograr 
una reducción cerrada estable con relativa facilidad con aneste­
sia general, aun cuando la cadera parecía irreductible en el con­
sultorio. 

La artrografía dinámica con radioscopia es útil para evaluar 
la calidad de la reducción, el grado de cobertura de la cabeza 
femoral y la posición óptima para la inmovilización. Hay cierto 
debate acerca de si la interposición de partes blandas (por lo gene­
ral, tejido fibroadiposo acetabular) entre la cabeza femoral y el 
acetábulo interfiere con el desarrollo futuro de la cadera. Si la 
cabeza femoral no está totalmente reducida en el acetábulo, una 
artrografía intraoperatoria mostrará una acumulación de con­
traste en el plano medial (<<acumulación medial de contraste») 
en el espacio ubicado entre la cabeza femoral y el borde interno 
del acetábulo. Race y Herring18 comunicaron que una acumula­
ción medial de contraste de menos de 5-7 mm indicó una reduc­
ción concéntrica y que se asoció con un buen resultado en 11 de 
13 caderas. Sólo 5 de 23 caderas con una acumulación de con­
traste más grande tuvieron una evolución aceptable, con una inci-
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Reducción abierta 

da. En un estudio de 68 caderas luxa­
das tratadas mediante reducción cerra­
da, la aparición de osteonecrosis se 
asoció estadísticamente con ángulos 
de abducción de la cadera mayores de 
55 grados.l~ Los puntos técnicos que 
merecen considerarse son el uso de un 
molde del trocánter mayor (Fig. 5 B) Y 
el mantenimiento de 90 a 100 grados 
de flexión de la cadera, pese a la ten­
dencia de ésta a extenderse a medida 
que se coloca el material de almoha­
dillado y la escayola sobre el pliegue 
anterior de la cadera. La reducción 
cerrada y la inmovilización con esca­
yola es una técnica tan exigente desde 
el punto de vista técnico como la 
reducción abierta, y se la debe practi­
car sólo con anestesia y asistencia ade­
cuadas. 

La reducción de la cadera se con­
firma mediante una tomo grafía com­
putarizada (TC) o una resonancia 
magnética. Una línea paralela a una u 
otra de las ramas del pubis trazada en 
una TC debe cortar la metáfisis femo­
ral proximal (Fig. 5 B).20 En una serie 
de 68 caderas tratadas por reducción 
cerrada, 6 de 53 pacientes mostraron 
una metáfisis femoral proximal por 
debajo de esta línea. De estos 6 
pacientes, 4 tenían luxación de cade­
ra, y los otros 2 requirieron con el 
tiempo otra cirugía.l~ Una cadera redu­
cida tiende a asentarse posteriormen­
te dentro del acetábulo (Fig. 5 B), a 
diferencia de una cadera luxada, que 
suele ser inequívocamente posterior al 
acetábulo (Fig. 5 A). 

Figura 3. Algoritmo de tratamiento de la DDC en niños de 6 a 18 meses de edad. 

La duración de la inmovilización 
con escayola después de la reducción 
es variable y se debe adaptar a cada 
niño. En la actualidad, la espica se uti­
liza durante 3 meses sin cambiarla si 
permanece limpia y no está demasia­
do ajustada. Después de los 3 meses 
se coloca una ortesis en abducción 
para uso permanente durante 4 sema-

dencia de osteonecrosis del 57%. Como se sugiere en los algo­
ritmos, una acumulación medial de contraste mayor de 7 mm en 
la artrografía es una posible indicación de proceder a la reduc­
ción abierta. Una limitación de este método es que el aumento 
del estudio por la imagen puede incidir en el tamaño de la acu­
mulación de contraste; por lo tanto, es importante basarse tam­
bién en el criterio clínico. 

La «zona segura» es el rango entre la abducción pasiva máxi­
ma de la cadera y el ángulo de abducción en el que la cabeza 
femoral se torna inestable. La tenotomía de los aductores, prac­
ticada con una técnica abierta o percutánea, puede disminuir la 
contractura de estos músculos y, por lo tanto, ensanchar la zona 
segura al aumentar la abducción. 

Salter y otros han advertido contra la inmovilización en una 
posición de abducción extrema de la cadera, porque esto se puede 
asociar con la aparición de osteonecrosis.n,l~ Tras la reducción 
cerrada, se aplica una espica de escayola en la «posición huma­
na» de alrededor de 100 grados de flexión y abducción controla-
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nas, seguidas de otras 4 semanas de 
uso nocturno solamente. Hay escasa evidencia que avale un perío­
do de reducción gradual de la ortesis. 

El desarrollo acetabular se produce con suma rapidez en los 
6 meses que siguen a una reducción cerrada y continúa a un ritmo 
más lento durante el año siguiente (Fig. 2).10 Por lo general, la 
maduración de la articulación de la cadera se evalúa mediante 
radiografías seriadas. Se ha sugerido que si el ángulo acetabular 
no ha disminuido por lo menos 4 grados durante los primeros 6 
meses posreducción, se debe considerar el abandono del trata­
miento cerrado.1B Sin embargo, es problemático basarse estric­
tamente en el ángulo acetabular para evaluar la maduración del 
acetábulo, debido a la variabilidad de la medición. El intervalo de 
confianza del 95% para las lecturas del mismo obervador es de 
12 grados en caderas displásicas. Por fortuna, la variabilidad de 
la medición del índice acetabular por el mismo observador es 
mínima (lC del 95%, 5 grados) en la situación en la que es de 
máxima utilidad: después de una reducción cerrada de una cade­
ra displásica.B 
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Muchos autores han comunicado 
que una proporción significativa de 
niños requerirán, finalmente, otro pro­
cedimiento después de la reducción 
cerrada. Zionts y MacEwen21 comuni­
caron 42 casos de niños de 1 a 3 años 
de edad sometidos a reducción cerra­
da y tenotomía de los aductores. No 
se efectuó artrografía de rutina. El 25% 
de los pacientes requirieron una reduc­
ción abierta. De las caderas reducidas 
con éxito, el 66% necesitó un procedi­
miento secundario tras una media de 
5 años después de la reducción. De los 
pacientes mayores de 18 meses en el 
momento de la reducción, el 74% 
requirió un procedimiento secundario 
(la mayoría de las veces, osteotomía 
femoral). 

La artrografía muestra <5-7 mm 
de acumulación medial de 

contraste y reducción estable 
en "posición humana" 

Schoenecker y cols.22 comunicaron 
que 12 (52%) de las 23 caderas en las 
que la reducción cerrada a los 18 
meses de edad fue exitosa requirieron 
una osteotomía pélvica o femoral debi­
do a falta de remodelación. Asimismo, 
comunicaron una reducción satisfac­
toria en 15 (79%) de 19 caderas de 
niños de 18 a 21 meses, pero sólo en 
18 (42%) de 19 caderas de niños de 22 
meses o mayores. Estos autores llega­
ron a la conclusión que en los niños 
menores de 22 meses la probabilidad 
de obtener una reducción cerrada 
satisfactoria es más alta. 

REDUCCiÓN ABIERTA 
La reducción abierta, aunque se la 

considera la mayoría de las veces en 
niños mayores de 18 meses, está indi­
cada en cualquier cadera en la que no 
se puede lograr una reducción con­
céntrica y estable con la técnica cerra­
da. Se pueden utilizar diversos abor­
dajes; la localización de la incisión 
cutánea es menos importante que los 
elementos del procedimiento relacio­
nados con el acetábulo. 

Si luxación alta ± presión si'gnificativa 
en la reducción, practique acortamiento 

femoral ± des rotación 
± varo de 10-15' 

El abordaje anterolateral modifi­
cado de Smith-Petersen, practicado a 
través de una incisión en «bikini», es 

Figura 4. Algoritmo de frotamiento de la DDC en niños de 18 a 48 meses de edad. 

el abordaje más práctico, y se lo utili-
za cuando existe la posibilidad de una osteotomía pélvica con­
comitante. Este abordaje se adapta particularmente bien para la 
reducción abierta en pacientes que pueden presentar un fémur 
de localización alta con una cápsula laxa adherida a un falso ace­
tábulo, estructuras que no se visualizan bien a través de un abor­
daje medial. 

Por lo general, la imposibilidad de practicar una osteotomía 
pélvica o una capsulorrafia a través de un abordaje mediallimi­
ta su uso a pacientes menores de 12-18 meses de edad. Sin 
embargo, un abordaje medial requiere una disección mínima, 
evita dividir la apófisis ilíaca y permite un acceso directo a las 
estructuras internas. 

Hay varios abordajes mediales. El abordaje medial verdade­
ro, descrito originalmente por Ludloff, utiliza el intervalo entre 
el pectíneo y los aductores mediano y menor. Ferguson23 popu­
larizó el uso de este abordaje en los Estados Unidos y lo modifi-
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có para que pasara entre los aductores mediano y menor, en el 
plano anterior, y el aductor mayor y el recto interno del muslo, 
en el plano posterior. Weinstein y Ponseti24 han descrito un abor­
daje anteromedial que pasa entre el paquete vasculonervioso y 
el músculo pectíneo. 

Un abordaje medial puede poner en peligro la irrigación de 
la cabeza femoral, y varios autores han observado que se asocia 
con tasas más altas de osteonecrosis. Aunque se ha comunicado 
que la incidencia de osteonecrosis es hasta del 43% después de 
una media de seguimiento de casi 10 años, esto no se ha confir­
mado,25 No obstante, la preocupación respecto de mayores tasas 
de osteonecrosis ha contribuido a la menor popularidad de este 
abordaje. 

Más importante aún, la eliminación completa de los obs­
táculos para la reducción influye en el resultado. Un hallazgo 
común en una cadera «reluxada» después de una reducción abier-
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Figura 5. A. Tomografía computarizoda obtenida tras un intento de reducción cerrada de una luxación de cadera derecha. La línea paralela a la rama dere­
cha del pubis no atraviesa la metófisis praximal. La cadera no estaba reducida, y el paciente volvió a ser llevado de inmediato al quirófano. B. re obtenida 
después de la reducción abierta. Obsérvese la reducción concéntrica y la escayola bien moldeada (flechas). El pequeño grado de «combadura» posterior de 
la cabeza femoral es aceptable. Las líneas trazadas a lo largo de las ramas del pubis ahora se continúan con las metófisis proximales de ambas lados. 

ta es un ligamento transverso del acetábulo indemne que no fue 
totalmente liberado en el procedimiento inicial. Es necesario prac­
ticar una liberación completa del ligamento transverso del ace­
tábulo hipertrofiado a través de la escotadura acetabular, en forma 
de herradura, en la base del acetábulo hasta que se pueda intro­
ducir con facilidad un dedo más allá del reborde inferointerno. 
El origen acetabular del ligamento redondo se encuentra justo 
por encima del ligamento transverso del acetábulo y puede ser­
vir de guía para su identificación. 

Tras la reducción abierta y la capsulorrafia, se utiliza una espi­
ca de escayola durante aproximadamente 6 semanas en alrede­
dor de 30 grados de abducción, 30 grados de flexión y 30 grados 
de rotación interna. Después de retirarla, se suele indicar fisiote ­
rapia para la movilización de la cadera y el fortalecimiento muscu­
lar, sobre todo en el niño mayor. 

OSTEOTOMfA FEMORAL 
Se considera que el acortamiento femoral favorece la reduc­

ción y reduce la tasa de osteonecrosis al disminuir la tensión de 
las partes blandas contraídas alrededor de la cadera. Schoenec­
ker y Strecker2ó compararon la tracción esquelética preoperato­
ria con el acortamiento femoral en niños mayores de 3 años some­
tidos a reducción abierta de una cadera luxada. La incidencia de 
osteonecrosis fue del 54% en 26 caderas tratadas con tracción en 
comparación con 0% en las 13 caderas tratadas con acortamien­
to femoral. Se debe recurrir al acortamiento femoral siempre que 
resulte difícil la reducción de la cadera o cuando ésta parece pro­
vocar una fuerza indebida. El grado de acortamiento se deter­
mina sobre la base de la superposición de los segmentos femo­
rales después de la osteotomía con la cadera reducida, y en este 
grupo etario la mayoría de las veces es de 1-2 cm. 

La osteotomía femoral se indica fundamentalmente para obte­
ner un acortamiento, pero también ofrece la oportunidad de corre­
gir la anteversión femoral excesiva. Sin embargo, la osteotomía 
de desrotación se debe practicar con prudencia cuando se la com­
bina con una osteotomía pélvica de dirección anterior, porque 
una desrotación excesiva puede provocar inestabilidad posterior 
iatrogénica. Algunos autores cuestionan si la osteotomía de des­
rotación modifica en verdad la relación del fémur con el acetá­
bulo o sólo causa rotación externa de la pierna sobre el fémur. 
En cambio, muchos otros consideran que la osteotomía femoral 
proximal redirige la cabeza femoral en el acetábulo, y es proba­
ble que estimule la remodelación en los niños con posibilidad de 
remodelación acetabular (por lo general, aquellos de 4 años de 
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edad o menores). Las osteotomías femorales que provocan varo 
desempeñan un papel en el tratamiento de niños con enferme­
dades neuromusculares, como la parálisis cerebral. Sin embargo, 
la osteotomía en varo combinada con reducción abierta tiene 
escasa cabida, o ninguna, en el tratamiento de la DDC 

OSTEOTOMfA P~LVICA 
La osteotomía pélvica encara directamente la corrección de 

la insuficiencia de cobertura acetabular y puede estar indicada 
en caso de persistencia de displasia acetabular o de inestabilidad 
de la cadera. En la práctica clínica, hay considerable variabilidad 
con respecto al empleo de la osteotomía pélvica en este grupo 
etario. Algunos autores la reservan para casos en los que ha fra­
casado la reducción abierta o la osteotomía femoral, mientras que 
otros suelen utilizarla en combinación con una reducción abier­
ta como parte del procedimiento inicial. Por ejemplo, Sal ter y 
Dubosll han propugnado la osteotomía pélvica como procedi­
miento índice para todos los pacientes mayores de 18 meses con 
displasia persistente. Otros recomiendan una osteotomía pélvi­
ca como procedimiento inicial sólo si hay inestabilidad residual 
después de la reducción en niños menores de 2 a 3 años. 

La elección entre osteotomía femoral y osteotomía pélvica, y 
entre los diversos tipos de osteotomía pélvica, se basa más en la 
capacitación y la experiencia del cirujano que en datos compara­
tivos de la evolución de los pacientes. En términos generales, la 
osteotomía ilíaca de Salter sigue siendo la osteotomía pélvica uti­
lizada con más frecuencia en pacientes de este grupo etario. ll Es 
una osteotomía transversa completa desde la escotadura ciática 
hasta el ilion, inmediatamente por encima de la espina ilíaca ante­
roinferior. Se basa en la rotación a través de la sínfisis pubiana en 
pacientes pequeños y redirige de manera eficaz el acetábulo en 
sentido anteroexterno. En una revisión de 325 caderas tratadas 
entre 1958 y 1968, Salter y Dubosll comunicaron 93,6% de resul­
tados buenos o excelentes en pacientes de 18 meses a 4 años en 
un período de seguimiento promedio de 5,5 años. 

Las osteotomías incompletas, como las descritas por Pem­
berton y Dega (Fig. 6), hacen bisagra a través del cartílago trirra­
diado abierto, y también se las suele utilizar en pacientes esque­
léticamente inmaduros con DDC En 1999, Gillingham y cols.7 

publicaron una comparación útil de las diversas revisiones y un 
análisis detallado de las técnicas de osteotomías pélvicas usadas 
en la DDC 

Nuestra preferencia es la osteotomía de Dega en niños mayo­
res de 18 meses con un acetábulo vertical, así como en niños 
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que presentan inestabilidad después de 
la reducción abierta o cerrada. También 
se la usa con frecuencia en niños con 
trastornos neuromusculares porque 
mejora la cobertura acetabular poste­
rior al cortar a través de la escotadura 
ciática y dejar indemne la región inter­
na del ilion como bisagra. Cuando se 
utiliza la osteotomía de Dega para tra­
tar la DDC se deja intacta la cortical de 
la escotadura ciática como bisagra, lo 
que suministra cobertura lateral y 
anterior.27 Una ventaja de esta osteo­
tomía es la estabilidad intrínseca, que 
evita la necesidad de fijación interna 
con material de osteosíntesis, así como 
la necesidad de una segunda operación 
para retirarlo (Fig. 7) . No se necesita de 
rutina una espica de escayola para la 
inmovilización posoperatoria, a menos 
que la osteotomía de Dega se combine 
con reducción abierta. 

En un artículo que llama a la refle­
xión, Lejman y cols. 28 cuestionaron la 
necesidad de practicar capsulorrafia en 
las reducciones abiertas con osteoto­
mías. En este estudio prospectivo y 
aleatorizado, de 39 pacientes de 2 a 3 

Figura 6. Osteotomía de Dega pora DDC, que deja intocta la escotadura ciática. 

años de edad con DDC, los autores evaluaron los resultados des­
pués de reducciones abiertas combinadas con osteotomías femo­
rales y pélvicas, con capsulorrafia o sin ella. En los 16 pacientes 
sometidos a capsulorrafia, hubo tres luxaciones posoperatorias y 
un caso de osteonecrosis. En los 23 pacientes sometidos a cap­
sulectomía, la cápsula de la cadera se abrió en T, con escisión de 
los dos triángulos de cápsula formados por la T. Los pacientes 
con capsulectomías no presentaron luxaciones ni osteonecrosis 
posoperatorias. Los autores afirmaron que la tensión de la por­
ción anterior de la cápsula puede empujar a la cabeza femoral 
hacia la luxación posterior. 

PROCEDIMIENTOS SECUNDARIOS 
Una de las decisiones más difíciles en el tratamiento de niños 

con DDC es si está indicado un procedimiento secundario (y, de 
ser así, cuándo). Al comenzar a caminar el niño, caderas que pare­
cían madurar en forma apropiada tras la reducción pueden 
comenzar a lateralizarse o luxarse; esto es un indicación defini-

da para llevar a cabo un procedimiento secundario. En este con­
texto, la artrografía es útil para determinar si se requiere un segun­
do procedimiento abierto, combinado con una osteotomía pél­
vica o femoral. Race y Herring18 recomiendan que si el índice 
acetabular no ha disminuido por lo menos 4 grados o si la articu­
lación permanece inestable 6 meses después de la reducción, se 
debe considerar abandonar el tratamiento cerrado después de la 
evaluación artrográfica. 

RESULTADOS FUNCIONALES 
En un estudio de seguimiento a 30 años de 119 pacientes 

con DDC, la calificación de cadera de Iowa promedio fue de 91 
de 100 puntos, aunque el 60% tenía una alteración del creci ­
miento del extremo proximal del fémur, y el 43% evidencia radio­
gráfica de artrosis Y Los pacientes que no presentaban una alte­
ración del crecimiento de este tipo tuvieron una función adecuada 
durante muchos años, pese a los malos resultados radiográficos. 
Globalmente, la función se deterioró con el tiempo, aun en 

Figura 7. A. Radiografía preoperatoria de una niña de 2 años con DDC bilateral. 8. Radiografía obtenida 1 año después de la osteotomía de Dega bilate­
ral. Ambas osteotomías se practicaron en un tiempo. 
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ausencia de un trastorno de crecimiento del extremo proximal 
del fémur. 

Pese a los resultados funcionales alentadores a mediano plazo, 
numerosos estudios sobre la evolución natural del trastorno han 
establecido una firme relación entre la displasia persistente y la 
artrosis temprana. 2.4 El reconocimiento de la evolución natural 
predeciblemente negativa de la displasia de cadera ha sido la 
fuerza impulsora del tratamiento cada vez más intensivo de este 
cuadro. Sin embargo, se debe valorar de manera cuidadosa el 
riesgo de la evolución natural de este proceso patológico respecto 
de la posibilidad de complicaciones iatrogénicas, en particular la 
osteonecrosis. 

COMPLICACIONES 
La complicación más devastadora y, lamentablemente, la más 

común, del tratamiento de la DDC es la osteonecrosis de la cabe­
za femoral, que también ha sido denominada «alteración de cre­
cimiento primaria de la epífisis femoral superior». Esta alteración 
del crecimiento no forma parte de la evolución natural de la DDC, 
sino que es una complicación iatrogénica observada con todas 
las formas de tratamiento, incluido el arnés de Pavlik. Si bien la 
causa de la osteonecrosis no se conoce por completo, se cree que 
se relaciona con una interrupción de la irrigación de la cabeza 
femoral. Ésta se puede deber a la compresión o el estiramiento 
de los vasos por abducción excesiva de la cadera, lesión directa 
de los vasos que irrigan la cabeza femoral o presión mecánica 
excesiva sobre la cabeza femoral después de la reducción. 

Mediante ecografía Doppler se ha establecido la relación entre 
la abducción de la cadera y la velocidad del flujo sanguíneo en la 
cabeza femoral. En voluntarios normales con las caderas en posi­
ción neutral, la media de flujo era de 13 cm/seg; en 30 grados de 
abducción, de 10,3 cm /seg; y en 45 grados de abducción, de 3,8 
cm/seg.29 Estudios clínicos han demostrado con claridad el efec­
to protector del acortamiento femoral para reducir la presión 
articular. Algunos autores30 han postulado que la presencia del 
núcleo de osificación confiere un efecto protector sobre la cabe­
za femoral, por lo demás maleable y, por ende, induce tasas más 
bajas de osteonecrosis, pero esto ha sido refutado por otros.3! No 
obstante, la mayoría de los ortopedistas infantiles argumentarí­
an que los mejores resultados globales en la DDC se asocian con 
una reducción lo más temprana posible. 

Las tasas de osteonecrosis varían mucho entre distintos estu­
dios. Thomas y cols.32 han señalado que la marcada variación de 
las tasas de osteonecrosis comunicadas refleja no sólo diferen­
cias de las poblaciones de pacientes, sino también diferencias en 
la definición de esta entidad. Se han elaborado varios sistemas 
de clasificación de osteonecrosis que abarcan todo el espectro de 
la enfermedad, desde la osificación irregular transitoria hasta el 
compromiso total de la cabeza femoral con alteración del creci­
miento. Algunos estudios han revelado que la osteonecrosis se 
puede manifestar por primera vez años después del tratamien­
to, lo que destaca la necesidad de realizar un seguimiento a largo 
plazo en los estudios sobre el tratamiento de la DDC. 

La aparición de osteonecrosis conlleva un mal pronóstico. 
Aunque con el tiempo puede haber cierta remodelación aceta­
bular, su grado suele ser aun menor que el observado con la oste­
onecrosis, lo que se debe a una serie de factores. Se puede indi­
car fisioterapia para intentar mantener el movimiento. Hay 
múltiples opciones terapéuticas, pero los resultados son unifor­
memente menos que satisfactorios cuando hay compromiso grave 
de la cabeza. 

RESUMEN 
Pese a los rigurosos esfuerzos para detectar y tratar todos los 

casos de DDC en la lactancia, algunos pacientes consultarán por 
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DDC en etapas más tardías de la infancia. Para intentar evitar un 
resultado desfavorable, ha habido una evolución gradual hacia 
un tratamiento más temprano y más intensivo de la DDC. La 
reducción concéntrica, llevada a cabo en el momento más tem­
prano posible, es esencial. El tratamiento exitoso de la DDC es 
el niño mayor exige reconocer la patología anatómica, el poten­
cial de remodelación acetabular según la edad, las ventajas y des­
ventajas relativas de las diversas opciones de tratamiento, y la 
posibilidad de osteonecrosis iatrogénica. La reducción tempra­
na cerrada o abierta, el reconocimiento de la zona segura de inmo­
vilización, la redirección y el acortamiento del fémur, y las oste­
otomías pélvicas bien planificadas son factores importantes para 
mejorar el pronóstico de la DDC en los niños de mayor edad. 
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Conceptos actuales sobre la enfermedad 
de Legg-Calvé-Perthes 

G. H. Thompson, c. 1. Price, D. Roy, P. L. Meehan y B. s. Richards 

INTRODUCCiÓN 
La enfermedad de Legg-Calvé-Perthes (ELCP) es un tras­

torno de cadera pediátrico relativamente común pero controver­
tido. A pesar de que han transcurrido casi 100 años de investi­
gación y de que en sus aspectos generales se conocen la 
fisiopatología, las manifestaciones clínicas y la evolución natural 
de la ELCp, todavía se ignora su etiología, y la eficacia del trata­
miento sigue siendo tema de discusión. 

ETIOLOGrA 
Aún no se conoce la etiología de la ELCP: se han postulado 

infecciones, traumatismos y sinovitis transitoria, pero no se han 
confirmado. Sin embargo, hay alteración de la irrigación de la 
epífisis femoral superior (EFS). La irrigación del segmento pro­
ximal del fémur depende de un anillo arterial extracapsular que 
proviene de las arterias circunflejas femorales interna y externa. 
La arteria circunfleja femoral lateral contribuye a la red anasto­
móstica anterior, y la arteria circunfleja femoral medial, a las redes 
posterior, medial y externa. El anillo arterial extra capsular da ori­
gen a las arterias retinaculares o ascendentes del cuello femoral, 
que después dan ramas para la metáfisis y la epífisis. El vaso más 
importante es la arteria ascendente externa del cuello femoral, 
que es la terminación de la arteria circunfleja femoral medial.1 ·3 
Esta arteria atraviesa la fosa trocantérea posterior a través de una 
zona que tiende a estar constreñida en niños menores de 8 años, 
y que puede ser proclive a lesiones. La red anastomótica ante­
rior es menos extensa que la red posterior, y en los varones, es 
incompleta con más frecuencia. 2 

Se ha sugerido que la alteración de la irrigación sobreviene 
por causas extravasculares o intravasculares: se ha descrito engro­
samiento vascular obliterativo en piezas anatomopatológicas, y 
se ha observado obstrucción de las arterias retinaculares en estu­
dios angiográficos.4 Sobre la base de modelos animales y exá­
menes antomopatológicos, se requieren dos (y quizá más) infar­
tos para provocar el trastorno.5 Las descripciones de ELCP 
recurrente avalan esta teoría. Se ha informado un aumento de la 
viscosidad de la sangre6 así como hipertensión venosa intraósea.7 
Asimismo, se han propuesto alteraciones del mecanismo de coa­
gulación.8 Se han identificado factores que inducen trombo filia, 
una mayor tendencia a presentar trombosis e hipofibrinólisis, y 
una menor tendencia a la lisis de los trombos: la mutación fac­
torV de Leiden, la deficiencia de proteínas C y S, el anticoagu-
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lante lúpico, los anticuerpos anticardiolipina, la antitripsina y el 
activador del plasminógeno pueden desempeñar un papel en el 
mecanismo de coagulación anormaV 13 aunque los estudios no 
han corroborado los hallazgos iniciales.14-22 Sin embargo, se ha 
comunicado ELCP en múltiples miembros de la familia en casos 
de mutación del factorV de Leiden.23 Se ha informado exposi­
ción pasiva a humo de tabaco como asociación en niños con 
ELCp'24,25 En los adultos, la exposición a humo es un factor cono­
cido de hipofibrinólisis, 

Una teoría distinta a la alteración de la irrigación del seg­
mento proximal del fémur plantea que el trastorno puede refle­
jar una enfermedad sistémica de base, Los niños con ELCP tie­
nen retraso de la maduración esquelética y son más bajos que lo 
normaL Se han descrito anormalidades de las hormonas tiroi­
deas y de los factores de crecimiento similares a la insulina,26 
Desde el punto de vista radiográfico, los cambios que se obser­
van en la cabeza femoral contralateraJ27 y otras anormalidades 
de la osificación en otras localizaciones, como el hueso navicu­
lar, aportan mayor evidencia, Asimismo, se han comunicado alte­
raciones histológicas en otras epífisis (trocánter mayor) ,28 Aún se 
debe esclarecer el papel de la aparente hiperactividad en este 
trastorn029 

En la EFS, los hallazgos histológicos revelan diversos esta­
dios de necrosis y reparación óseas. En 1913, Perthes npscribió la 
patología como «un cuadro no inflamatorio, autolimitado, que 
afectaba la epífisis femoral superior, con estadios de degenera­
ción y regeneración que llevaban a restablecer el núcleo óseo».30 
Las descripciones histopatológicas de Catterall y asociados28,31 y 
de Pon se ti y asociados32 indican dos posibles vías para la necro­
sis ósea: que el evento o los eventos vasculares son primarios o 
que puede haber un trastorno primario del cartílago epifisario, 
que causa colapso y necrosis, 

PATOGENIA DE LA DEFORMIDAD 
La deformidad se puede deber a cuatro mecanismos,26 El pri­

mero es una alteración del crecimiento de la EFS y el cartílago de 
crecimiento, Una detención central del cartílago de crecimiento 
determina un cuello corto (coxa breva) y sobrecrecimiento tro­
cantéreo. Una detención lateral del carhlago de crecimiento incli­
na la cabeza en sentido externo y en valgo, y hay sobrecrecimiento 
trocantéreo, El segundo mecanismo de deformidad implica el 
proceso de reparación propiamente dicho, La deformidad puede 
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ser secundaria al proceso de reparación asimétrico y a las fuer­
zas aplicadas a la cabeza femoral. Puede haber una acción de 
moldeado del acetábulo sobre la cabeza femoral, y una cabeza 
femoral deformada puede deformar el acetábulo. El tercer meca­
nismo de deformidad se relaciona con el proceso patológico. Las 
capas superficiales de cartílago articular continúan «creciendo 
excesivamente» porque son nutridas por el líquido sinovial. En 
cambio, las capas más profundas están desvitalizadas por el pro­
ceso patológico, lo que provoca colapso trabecular y deformidad 
de la epífisis. El proceso de reparación tiene lugar de la periferia 
hacia adentro, lo que contribuye al crecimiento asimétrico. El 
cuarto mecanismo es iatrogénico y se debe al intento de conte­
ner, por medios conservadores o quirúrgicos, un cabeza femoral 
incontenible. 

Una vez finalizado el proceso de reparación, la deformidad 
residual consiste en coxa magna, un patrón de detención pre­
matura del cartílago de crecimiento, cabeza femoral deformada 
o no redonda y osteocondritis disecante en la zona central de la 
cabeza femoral. Esta última es infrecuente y se comunica infor­
mado en alrededor del 3% de los casos. La coxa breva y el sobre­
crecimiento trocantéreo son otras secuelas de la alteración de cre­
cimiento. 

MANIFESTACIONES CLrNICAS 
Por lo general, los niños presentan el cuadro entre los 4 y 8 

años de edad; sin embargo, se ha descrito ELCP en pacientes de 
2 a 12 años. Es más frecuente en varones, con una relación de 4:1 
a 5:1. La ELCP es más común en blancos, asiáticos e individuos 
de Europa central, y es inusual en negros y aborígenes nortea­
mericanos. 

El síntoma de presentación más frecuente es una claudica­
ción indolora durante un período variable. El dolor, si está pre­
sente, suele estar relacionado con la actividad y se puede locali­
zar en la ingle, la región anterior del muslo o en la rodilla. Menos 
frecuentemente, el comienzo puede ser mucho más agudo y se 
puede asociar con imposibilidad de deambular. Con frecuencia, 
los padres refieren que los síntomas fueron desencadenados por 
un episodio traumático. 

En el examen físico, se puede observar marcha antiálgica o 
de Trendelenburg. Por lo general, hay limitación del movimien­
to' sobre todo de la rotación interna y la abducción. También 
puede haber una leve contractura en flexión de la cadera, de 10 
a 20°. La atrofia de los músculos del muslo, la pantorrilla o la 
nalga puede ser evidente. Se podría observar una aparente desi­
gualdad de la longitud de los miembros inferiores, debido a una 
contractura en aducción o a verdadero acortamiento del lado 
comprometido por colapso de la EFS. Los factores de riesgo clí­
nicos son niño mayor, obesidad, sexo femenino y notoria limita­
ción del movimiento. Recientemente, se ha observado que el sexo 
femenino no es un factor importante como se creía al principio.33 

El diagnóstico diferencial durante la evaluación inicial inclu­
ye etiologías inflamatorias o infecciosas, como sinovitis tóxica, 
artritis séptica o artritis juvenil. Otras causas conocidas de oste­
onecrosis son anemia drepanocítica, talase mi a, hemofilia, púr­
pura trombocitopénica idiopática, leucemia y enfermedad de 
Gaucher. En casos bilaterales simétricos, corresponde conside­
rar una displasia esquelética, como displasia múltiple o espon­
diloepifisaria. Asimismo, las endocrinopatías pueden provocar 
compromiso bilateral simétrico.34 Algunos síndromes genéticos, 
como el síndrome tricorrinofalángico, pueden causar alteracio­
nes similares a las de la ELCP 

ESTUDIOS POR LA IMAGEN 
Las radiografías de rutina son la principal herramienta de estu­

dio por la imagen en la ELCP Se utilizan proyecciones AP y de 
Launstein (radiografía lateral en posición de rana) para diagnos-
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ticar, estadificar, estimar el pronóstico, seguir el curso de la enfer­
medad y evaluar los resultados. Se ha propuesto ecografía para 
observar los cambios de la forma de la cabeza femoral y para diag­
nosticar sinovitis,35 pero su uso no se ha difundido. En ausencia 
de alteraciones en las radiograf-ías simples, una gammagrafía ósea 
con Tc 99m puede revelar la falta de irrigación de la EFS. Sin 
embargo, la fotopenia transitoria puede dar un falso diagnóstico. 
Se han efectuado gammagrafías óseas con Tc 99 m periódicas con 
fines pronósticos y para seguir la evolución de la enfermedad.36 

La resonancia magnética (RM) también es útil para el diagnósti­
co; su uso como instrumento de pronóstico no está comprobado. 

Los estadios radiográficos de la ELCP se basan en el esquema 
inicial de Waldenstrom: el proceso patológico se divide en esta­
dios inicial, de fragmentación, de reosificación o reparación y de 
consolidación. Durante el estadio inicial, las alteraciones radio­
gráficas consisten en disminución del tamaño del núcleo de osifi­
cación, ensanchamiento de la parte medial del espacio articular, 
una fractura subcondral e irregularidad del cartílago de crecimiento. 
En el estadio de fragmentación, la epífisis aparece fragmentada, y 
hay zonas de mayor radiotransparencia y radiodensidad. La den­
sidad ósea se normaliza durante el estadio de reosificación o repa­
ración. Una vez que la reosificación es completa, la forma de la 
cabeza femoral es representativa de la fase de consolidación. 

SISTEMAS DE CLASIFICACiÓN 
Se ha intentado clasificar la gravedad de la ELCP y evaluar el 

pronóstico mediante radiografías simples a partir de tres clasifi­
caciones. En 1971, Catteralp7 propuso una clasificación en cua­
tro grupos, sobre la base del grado de compromiso de la EFS y 
una serie de signos radiográficos de «cabeza en riesgo». Las cade­
ras del grupo 1 tienen compromiso de la porción anterior de la 
EFS de alrededor del 25%, sin secuestro y sin anormalidades 
metafisarias. Las caderas del grupo II tienen compromiso de hasta 
el 50%, con una clara demarcación entre los segmentos afecta­
dos y no afectados. Puede haber quistes metafisarios. Las cade­
ras del grupo III muestran compromiso de hasta el 75%, con un 
gran secuestro. En el grupo N, hay compromiso de toda la cabe­
za femoral. Parece haber un alto grado de variabilidad entre los 
observadores cuando se utiliza este esquema de clasificación.38 

En 1984, Salter yThompson3Y publicaron una clasificación en 
dos grupos basada en la extensión de la fractura subcondral, que 
correspondía al grado de resorción ulterior. En el grupo A, hay 
compromiso de menos del 50% de la cabeza femoral, mientras 
que éste es mayor del 50% en el grupo B. Una característica dis­
tintiva entre los grupos A Y B es la presencia o ausencia de un 
margen externo viable e intacto de la epífisis. Una desventaja de 
la clasificación de Salter-Thompson es que no en todos los pacien­
tes se logra establecer un diagnóstico temprano durante la fase 
de fractura subcondral. Sin embargo, este esquema de clasifica­
ción tiene buena fiabilidad entre observadores. 

La clasificación más reciente fue propuesta en 1992 por 
Herring y asociados.40 En ella se compara la altura del 15-33% 
externo de la epífisis comprometida con la altura de la epífisis 
normal contralateral en una radiografía anteroposterior (AP). Esta 
clasificación se aplica en la fase de fragmentación temprana de 
la enfermedad. En el grupo A, no hay compromiso del pilar exter­
no; en el grupo B, el pilar externo conserva por lo menos e150% 
de su altura; yen el grupo C, hay una pérdida de más del 50% 
de la altura original del pilar externo. Se ha observado que la cla­
sificación del pilar externo tiene valor pronóstico y que tiene 
buena fiabilidad entre observadores.4143 

FACTORES DE PRONÓSTICO 
Como se mencionó, los signos radiográficos de cabeza en ries­

go fueron introducidos por CatterallY El describió cuatro hallaz­
gos radiográficos para utilizar junto con el grado de compromiso 
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de la cabeza femoral: el signo de Gage, una V radiolúcida en la 
porción externa de la epífisis; la calcificación lateral a la epífisis; 
la subluxación lateral de la EFS; y un cartílago de crecimiento hori­
zontal. Mucho antes, Waldenstrom había comunicado lateraliza­
ción de la cabeza femoral y radiotransparencia metafisaria como 
signos de riesgo. Dickens y Menelaus44 describieron la utilidad 
del grado de falta de cobertura de la cabeza femoral, la clasifica­
ción de Catterall, la calcificación lateral y el desplazamiento late­
ral de la EFS, con fines pronósticos. El valor o la exactitud de estos 
signos de cabeza en riesgo aún es controvertido. 

También persiste la controversia respecto de la localización 
exacta y de la significación de los quistes metafisarios;45.46 sin 
embargo, el pronóstico parece ser peor cuando están presentes. 
Lo más probable es que indiquen enfermedad más grave, y su 
localización yuxtapuesta al cartílago de crecimiento quizá presa­
gie la significación de la enfermedad y una futura alteración del 
crecimiento. 

Los trastornos del cartílago de crecimiento son comunes. 
Bowen y asociados47 comunicaron dos patrones de detención del 
crecimiento y sugirieron que ésta era un factor pronóstico. Un 
signo radiográfico temprano es el estrechamiento de la placa epi­
fisaria con una epífisis avascular suprayacente y marcada reac­
ción metafisaria por debajo. Las proyecciones óseas metafisarias 
en las porciones central o lateral de la epífisis denotan un puen­
te óseo. Por lo general, las alteraciones acetabulares se corres­
ponden con la forma y la posición de la cabeza femoral. 

Una radiografíaAP de la pelvis con el paciente de pie aporta­
rá más información sobre extrusión y subluxación. Se ha utilizado 
el índice de extrusión como método para cuantificar el grado de 
falta de cobertura. El índice de extrusión es el ancho de la epífisis 
comprometida por fuera del margen externo del acetábulo divicli­
do por el ancho de la epífisis no comprometida. A medida que la 
cabeza femoral presenta extrusión o subluxación, aumenta la posi­
bilidad de abducción en bisagra. Una radiografía AP de la pelvis, 
con las caderas comprometidas en abducción máxima, puede per­
mitir el diagnóstico temprano de abducción en bisagra. De modo 
similar, ésta se puede evaluar por artrografía o RM dinámica.48 

CLASIFICACiÓN DE LOS RESULTADOS RADIOGRÁFICOS 
Una vez que el paciente es esqueléticamente maduro, la forma 

de la cabeza femoral se puede medir mediante dos técnicas raclio­
gráficas. Mose49 utilizaba un molde radiolúcido con círculos con­
céntricos que se colocaba sobre la cabeza femoral en las radio­
grafías AP y lateral. Después, medía la esfericidad. Cuando la 
esfericidad de la cabeza femoral no se desviaba más de 1 mm, el 
resultado era bueno; si la desviación estaba dentro de los 2 mm, 
era regular; y si era de 3 mm o más, el resultado era malo. 

Stulberg y asociados50,51 elaboraron una clasificación radio­
gráfica basada en la forma residual de la cabeza femoral y en la 
aparición ulterior de artrosis (artropatía degenerativa). Descri­
bieron cinco clases (clases de Stulberg).51 En la clase 1, la cabeza 
femoral es redonda y de igual tamaño que la cadera contralate­
ral no afectada. La clase II es una cabeza femoral esférica con 
coxa magna, coxa breva o con un acetábulo vertical. En la clase 
III, la cabeza femoral no es esférica, pero no es plana (en forma 
de hongo) y se observan anormalidades de la cabeza femoral, el 
cuello femoral y el acetábulo presentes en las clase II; sin embar­
go, la articulación de la cadera es congruente. La clase N es una 
cabeza femoral plana asociada con las mismas anormalidades de 
la cabeza femoral, el cuello femoral y el acetábulo; también en 
esta clase, la articulación de la cadera es congruente. La clase V 
consiste en una cabeza femoral plana con cuello femoral y ace­
tábulo normales. Las clases 1 y II se describen como esféricamente 
congruentes y conllevan buen pronóstico a largo plazo. Por lo 
general, éstas corresponden a resultados buenos y regulares de 
Mase. Las clases III y N se describen como de congruencia no 
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esférica y tienen un pronóstico intermeclio. Representan los malos 
resultados de Mase. Las caderas clase V no son esféricas ni con­
gruentes y producen artrosis temprana. Es controvertido si la clase 
III es un resultado satisfactorio o no; la cabeza femoral oval tiene 
una menor incidencia de artrosis que las cabezas planas de las 
clases NyV. 

Se ha propuesto un método computarizado para controlar la 
forma de la cabeza femoral y el acetábulo con fines de evalua­
ción,52 pero no se ha popularizado. 

HISTORIA NATURAL 
No se han publicado estudios de evolución natural a largo 

plazo de ELCr. En el artículo clásico de Catterall de 1971,37 el 
seguimiento varió de 4 a 16 años e incluyó a pacientes tratados. 
Un estudio ulterior de 95 pacientes no tratados tuvo una media 
de seguimiento corta, de 6 años. 53 En este estudio, el 92% de las 
caderas de los grupos 1 Y II mostraron un buen resultado, mien­
tras que éste fue malo en el 91 % de las caderas de los grupos III 
Y N. En su estudio de evolución natural de 1981, Stulberg y aso­
ciados51 comunicaron dos grupos de pacientes (divididos en tres 
grupos distintos de tratamiento conservador) con medias de 
seguimiento de 30 y 40 años. Por lo tanto, éste no fue un verda­
dero estudio de evolución naturaL 

McAndrew y Weinstein54 presentaron los resultados de 32 
pacientes no tratados con una media de seguimiento de 48 años. 
El 40% de estos pacientes tenían una calificación de cadera de 
Iowa superior a 80 puntos, a diferencia de una revisión previa de 
los mismos pacientes después de un promedio de 36 años de 
seguimiento, en la que el 92% tenía calificaciones de cadera de 
Iowa de más de 80 puntos.55 El 40% había sido sometido a una 
artroplastia, y el 10% aguardaba un procedimiento de este tipo. 
McAndrew y Weinstein observaron que los factores de pronós­
tico eran edad en el momento del comienzo, cantidad de signos 
de cabeza en riesgo de Catterall, relación entre la cabeza femo­
ral comprometida y la no comprometida con respecto al ancho 
y pinzamiento del espacio articular a lo largo del tiempo. 

PRONÓSTICO 
Desde el punto de vista del pronóstico, los estudios de segui­

miento a largo plazo de pacientes con ELCP indican que la mayo­
ría de las caderas evolucionan bien hasta la quinta década de la 
vida.37,54 Debido a la capacidad de remodelación, la forma de la 
cabeza femoral puede mejorar hasta la madurez. 56 En la madurez, 
la deformidad y la congruencia son los factores claves, como comu­
nicaron StuIbergy asociados. 51 La edad en el momento del comien­
zo también incide en el pronóstico. Por lo general, los niños meno­
res de 6 años evolucionan bien, aunque no en todos los casos. 57· 59 
La capacidad de remodelación es mayor en los niños más peque­
ños; sin embargo, el grado de compromiso de la EFS y el tiempo 
de evolución del proceso patológico pueden desempeñar un papel 
en los malos resultados de estos niños más pequeños. 

Durante el proceso patológico, el pronóstico se relaciona con 
el grado de compromiso de la cabeza femoral. Las caderas con 
riesgo de mal pronóstico son las que corresponden a los grupos 
III Y N de Catterall, al grupo B de Salter-Thompson y al grupo C 
del pilar externo. En los niños mayores, las caderas del grupo B 
del pilar externo también tienen mayor riesgo. Los factores de 
cabeza en riesgo son lateralización (subluxación) de la cabeza 
femoral, lesiones metafisarias (sobre todo en la región yuxta­
puesta al cartílago de crecimiento) y compromiso del cartílago 
de crecimiento. 

TRATAMIENTO 
La eficacia del tratamiento es el aspecto más controvertido 

de la ELCr.óO En 1984, Salte(i1 delineó los métodos de tratamiento 
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que todavía se usan como normas en la actualidad. Éstos son (1) 
observación o ausencia de tratamiento, (2) tratamiento sintomá­
tico intermitente, (3) contención, (4) cirugía tardía por deformi­
dad y (5) cirugía tardía por artrosis. 

La contención, que puede ser quirúrgica o no quirúrgica, es la 
más controvertida. Su propósito es contener la cabeza femoral 
dentro del acetábulo para prevenir la deformidad, permitir el movi­
miento fisiológico y promover la remodelación. Las indicaciones 
actuales de los métodos de tratamiento por contención son (1) 
edad de 6-10 años en el momento de la presentación clínica (quizá 
5 años en las niñas), (2) compromiso de más de la mitad de la EFS 
(grupos III y N de Catteral, grupo B de Salter-Thompson, y gru­
pos B y C del pilar externo) y (3) pérdida de contención de la cabe­
za femoral (subluxación) en la radiografía AP.óD.ól Los prerrequi­
sitos son (1) amplitud de movimiento de la cadera de buena a 
completa, (2) sensibilidad dolorosa residual de la cadera mínima 
o nula y (3) deformidad mínima de la cabeza femoral. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR 
La mayoría de las ortesis de abducción se basan en el prin­

cipio de la escayola en abducción de Petrie. Se han desarrollado 
una serie de ortesis para actuar sobre la contención, como las de 
Newington,62 Toronto,63 Tachdjian, ó4 Scottish Riteó5 y otras. La 
ortesis de Scottish Rite se creó en 1971, y en 1974, se modificó el 
sistema de bisagra. Este dispositivo o sus modificaciones se uti­
lizan mucho en el tratamiento conservador de la ELCP 

Ortesls de abducción de Scottlsh Rlte 
Esta ortesis se desarrolló para contener la cabeza femoral en 

el acetábulo y permitir, al mismo tiempo, que el niño desempe­
ñara actividades con relativa normalidad. Esta ortesis no incluye 
las rodillas, lo que evita la rigidez de rodilla que puede acompa­
ñar al método de la escayola de Petrie. 

Protocolo de tratamiento 
Antes de poder aplicar una ortesis, se debe recuperar la ampli­

tud de movimiento de la cadera. Para que la ortesis de Scottish 
Rite funcione de manera satisfactoria, la cadera afectada debe 
tener una posibilidad de abducción en extensión de 40-45°. Si se 
aplica la ortesis a una cadera con 20° de abducción, la cadera no 
afectada se abducirá de 60 a 70°, si se asume que la ortesis tiene 
un arco de abducción total de 90°. 

La recuperación de la amplitud de movimiento completa 
puede ser difícil. Antes, se hospitalizaba a los pacientes para repo­
so en cama y tracción cutánea supervisados, pero la hospitaliza­
ción prolongada ya no es posible en la mayoría de los casos. El 
reposo en cama con tracción en el domicilio, en el mejor de los 
casos, es difícil. El uso de una silla de ruedas como medio de limi­
tar la actividad, con administración de antiinflamatorios por vía 
oral, es una opción. En las caderas recalcitrantes, las escayolas en 
abducción representan una alternativa. La terapia física puede 
ser beneficiosa en un niño con una contractura en aducción; sin 
embargo, la terapia física de rutina puede ser contraproducente, 
porque la base de la limitación de la amplitud de movimiento es 
la sinovitis. En esta circunstancia, es imposible que la terapia físi ­
ca disminuya la inflamación de base. 

Después de restablecer el movimiento, se le puede colocar la 
ortesis al paciente. Una vez aplicada, se toma una radiografía AP 
de la pelvis para corroborar que las caderas estén abducidas simé­
tricamente y que la cabeza femoral esté contenida dentro del ace­
tábulo. Para que sea eficaz, la ortesis debe utilizarse en forma per­
manente. Se recomiendan exámenes clínicos y radiográficos de 
seguimiento cada 3-4 meses. Las radiografías se efectúan con la 
ortesis colocada para asegurarse de que la cadera permanece con­
tenida dentro del acetábulo. El examen clínico determina si se 
mantiene la amplitud de movimiento de la cadera. Se debe tra-
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tar la pérdida de amplitud de movimiento para restablecer la 
abducción completa de la cadera. 

La ortesis se sigue usando hasta que se demuestra reosifica­
ció n subcondral en la radiografía AP.70,71 Las radiografías seria­
das facilitan esta determinación. Por lo general, la fase activa de 
la enfermedad que requiere ortesis es de 9 a 18 meses, 

Resultados 
Una gran cantidad de pacientes con ELCP evolucionan bien 

sin tratamiento, Por lo general, los menores de 5 a 6 años con 
cualquier grado de compromiso de la EFS tienen buen pronós­
tico; los niños mayores de 6 años en el momento del comienzo 
con compromiso de una porción sustancial de la EFS están 
expuestos a un mal resultado y se pueden beneficiar con el tra­
tamiento, 

Dos series publicadasó5,72 cuestionan la eficacia de la ortesis 
de abducción de Scottish Rite para modificar la evolución natu­
ral del proceso patológico, Meehan y asociadosó5 comunicaron 
34 niños del Atlanta Scottish Rite Medical Center que tenían 5 
años en el momento del comienzo de la enfermedad y compro­
miso grupo III (27 caderas) o N (7 caderas) de Catterall. En 7 de 
34 niños (21 %), se modificó el grupo de Catterall durante los pri­
meros 6 meses de tratamiento. Todos los pacientes fueron segui­
dos durante 2 años después de la suspensión del tratamiento, La 
media de seguimiento fue de 6 años, 9 meses (rango, de 2 años 
a 15 años, 8 meses), La ortesis se dejaba de utilizar cuando se 
demostraba neoformación ósea subcondral en las radiografías 
AP o lateral. Hubo 3 resultados clase II de Stulberg (9%), 24 clase 
III (71 %),6 clase IV (18%) Y 1 clase V (3%), Ningún paciente tenía 
una cabeza femoral clase 1, o esférica, No se halló una correla­
ción estadística entre calcificación lateral a la epífisis, índice de 
extrusión epifisaria en la radiografía inicial y el resultado final. La 
ruptura de la línea de Shenton en las radiografías iniciales era 
sugestiva, pero no se asociaba estadísticamente con un mal resul­
tado, 

En otra serie, Martinez y asociados72 de la University of Iowa 
comunicaron 31 pacientes con 34 caderas afectadas, Todos pre­
sentaban compromiso grupo III (5 caderas) o IV (29 caderas) de 
Catterall. La media de edad de comienzo era de 6 años (rango, 
3-12 años), La ortesis se dejaba de utilizar cuando el paciente 
alcanzaba la fase de reosificación de la enfermedad. La media de 
seguimiento fue de 7 años (rango, 2-13 años). No se observó nin­
gún resultado clase 1 de Stulberg pero hubo 14 resultados clase 
II (41 %),9 clase III (27%), 9 clase IV (27%) Y 2 clase V (6%), Los 
autores de ambos estudios concluyeron en que la ortesis de Scot­
tish Rite no modificaba la evolución natural de la ELCP y, por lo 
tanto, no recomendaban su uso, 

Aplicación actual 
Siempre que sea posible, es importante comparar el efecto 

del tratamiento con la evolución natural conocida de un trastor­
no. Por lo tanto, analizamos las ilustraciones y las descripciones 
de la serie de Catterall de 95 pacientes no tratados37,53 y correla­
cionamos las categorías resultantes (buena, regular y mala) con 
el esquema de clasificación radiográfica de la cabeza femoral de 
Stulberg y asociados,51 que no se había publicado cuando Catte­
ral! comunicó los resultados de su serie, Treinta y seis de 95 
pacientes de la serie de Catterall tenían compromiso de grupo III 
o N, En la tabla 1, se comparan estas 36 caderas con los resulta­
dos del estudio de tratamiento ortésico del Scottish Rite Medi­
cal Center de Meehan y asociadosó5 y del estudio de la Univer­
sity of Iowa de Martinez y asociados. 72 Se considera que las 
caderas clase III presentan resultados insatisfactorios, lo que des­
taca la controversia respecto de las caderas clase III. 

Por varias razones, este tipo de ortesis de abducción puede 
no ser eficaz para contener la cabeza femoral. La ortesis causa 
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TABLA 1 
RESULTADOS EN PACIENTES CON ELCP NO TRATADOS O TRATADOS CON ORTESIS 

No tratados Catterap7,53 
Tratados Meehan y cols.65 
Martinez y cols.72 

36 (100) 
34 (100) 
34 (100) 

flexión y rotación externa de la cadera; esto determina mayor 
cobertura posterior de la cabeza femoral a expensas de la cober­
tura anterior. La ELCP afecta predominantemente la porción 
anteroexterna de la EFS, y el diseño de la prótesis Scottish Rite 
no permite contener ni cubrir la parte de la cabeza femoral en 
riesgo. Utilizando análisis de la marcha y modelos computariza­
dos, Rab y asociados73 investigaron el grado y la localización de 
la contención de la cabeza femoral en niños normales y niños 
con ELCP No se observaron modificaciones significativas de su 
índice de contención, que representa el porcentaje de la super­
ficie de la cabeza femoral contenida en algún momento del ciclo 
de la marcha, entre los niños que usaban la ortesis de Scottish 
Rite y los que caminaban sin la ortesis. El índice de contención 
medio de los niños normales era del 64%; éste aumentó al 75% 
al usar la ortesis. Otro hallazgo importante fue que la cobertura 
no aumentaba durante el ciclo de marcha normal en los niños 
que presentaba 20° de pérdida de movimiento. La pérdida de 
movimiento es un problema frecuente en el tratamiento conser­
vador de este trastorno. 

La edad del paciente en el momento del comienzo de la enfer­
medad es una de las variables más importantes en la ELCP La 
diferencia de los resultados entre la serie de Meehan y asociados 
y la de Martínez y asociados puede estar relacionada con la mayor 
edad de los pacientes en la primera. De todos modos, sobre la 
base de estos datos, se cuestiona el papel de este tipo de ortesis 
de abducción para el tratamiento de la ELCP en niños que tie­
nen 6 años o más en el momento del comienzo de la enferme­
dad y que presentan compromiso grave. En cambio, estos dis­
positivos pueden ser útiles en pacientes con grados menores de 
compromiso de la EFS yen pacientes más pequeños. 

OSTEOTOMfA FEMORAL PROXIMAL 
La osteotomía femoral proximal se ha usado mucho en el tra­

tamiento quirúrgico de la ELCp74.83 Una osteotomía en varo del 
segmento proximal del fémur es el procedimiento más común. 
También se lo puede utilizar en combinación con la osteotomía 
pélvica cuando no es posible obtener contención mediante osteo­
tomía femoral proximal en varo sola.84,8S Por el contrario, se ha 
recomendado osteotomía en valgo del segmento femoral proxi­
mal en los estadios más tardíos de la ELCp, cuando la cabeza 
femoral extruida y deformada provoca dolor y una deformidad 
en aducción.86,R7 

Osteotomra femoral proximal en los estadios 
temprano y de fragmentación 

La osteotomía femoral proximal en varo es un método de 
contención eficaz en los estadios temprano y de fragmentación 
del proceso patológico.75-81 ,88-9o Axer74 introdujo este método de 
tratamiento en 1965, y muchos autores han demostrado que 
puede prevenir la deformidad de la cabeza femoral y restablecer 
la congruencia esférica, siempre que la cabeza femoral pueda ser 
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4 (11) 
O (O) 
O (O) 

11 (31) 
3 (9) 

14 (41) 

21 (43) 
31 (91) 
20 (59) 

contenida en el acetábulo y que persista el crecimiento para per­
mitir su remodelación.74,76-81,88-90 Eckerwall y asociados91 estudia­
ron con RM antes y después de realizar osteotomías femorales 
proximales en varo a 21 niños que presentaban escasa conten­
ción, aplanamiento anteroexterno de la EFS y deformidad de la 
cabeza femoral antes de la osteotomía. En un período de 3 años, 
los autores observaron mejoría continua de la esfericidad de la 
cabeza femoral en todos los niños y ningún deterioro de la esfe­
ricidad en ningún paciente. Hoikka y asociados/9 en un estudio 
de 12 osteotomías intertrocantéreas por ELCp, concluyeron en 
que se obtenían resultados satisfactorios en todos los niños meno­
res de 9 años cuando la cirugía se practicaba después del comien­
zo de los síntomas. Estos es compatible con los resultados comu­
nicados por otros autores.76,89,92 

Las limitaciones de la osteotomía femoral en varo son simi­
lares a las inherentes a todos los métodos de contención, Varios 
autores han observado que el resultado de la osteotomía femo­
ral en varo es peor en pacientes operados durante la fase de con­
solidación de la enfermedad, en pacientes operados a los 9 años 
de edad o más y cuando la cabeza femoral no pudo ser conteni­
da mediante la osteotomía.76,79,92,93 Noonan y asociados94 y Hoik­
ka y asociados79, en estudios distintos, advirtieron que la osteo­
tomía femoral en varo no daba un buen resultado en pacientes 
que habían sido sometidos a cirugía a los 10 años de edad o más. 
Mazda y asociados96 observaron que la contención permite obte­
ner resultados satisfactorios en niños mayores (de más de 12 
años) en tanto esté abierto el cartílago trirradiado en el momen­
to de la cirugía. 

Ventajas 
Como se mencionó antes, la osteotomía femoral proximal en 

varo se puede practicar aun cuando haya aplanamiento o incon­
gruencia de la cabeza femoral en tanto la enfermedad se encuen­
tre en los estadios temprano o de fragmentación, y la cabeza 
femoral pueda ser contenida en el acetábulo. En cambio, las oste­
otomías pélvicas o los procedimientos de construcción del ace­
tábulo (shelf procedures) están indicadas sólo cuando la cabeza 
femoral todavía es redonda y no presenta deformidad.61,9o,96-98 
Asimismo, las osteotomías pélvicas requieren amplitud de movi­
miento completa preoperatoria,61,96,97 mientras que una osteoto­
mía femoral proximal en varo se puede efectuar en presencia de 
limitación del movimiento de leve a moderada antes de la inter­
vención quirúrgica.81,82,99 Así, los prerrequisitos de la osteotomía 
femoral proximal en varo no son tan estrictos como los de la 
osteotomía pélvica. 

Otra ventaja teórica es que la osteotomía femoral proximal 
en varo se practica del lado afectado de la articulación de la cade­
ra. El posicionamiento en varo aumenta la longitud funcional del 
cuello femoral, acorta la longitud del fémur y reduce las fuerzas 
de reacción articulares que actúan sobre la cabeza femoraJ.74,89,loo 
En cambio, la osteotomía pélvica aumenta la longitud de repo-
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so del varios músculos y lateraliza el segmento acetabular,75,101 lo 
que puede aumentar las fuerzas de reacción articulares y la pre­
sión sobre la cabeza femoral, 

Asimismo, la osteotomía femoral proximal disminuye la con­
gestión venosa del cuello femoral, que se ha demostrado en la 
ELCP y en otros cuadros;102,103 ésta se resuelve después de la 
osteotomía intertrocantérea,102lo4 No se ha esclarecido la signi­
ficación de este hallazgo, Si bien la circulación venosa se nor­
maliza después de la osteotomía femoral, esto no acorta el tiem­
po hasta la consolidación,lOs,lOó 

Desvent~as 

La posible desventaja de la osteotomía femoral proximal en 
varo, en la ELCp, es que la falta de remodelación puede provo­
car angulación en varo persistente, elevación trocantérea y dis­
crepancia de longitud de los miembros inferiores,83,Y9,107 Se debe 
informar a los padres que el principal objetivo de la cirugía de 
contención es lograr una cabeza femoral esférica, concéntrica, 
pero que las deformidades residuales después de la osteotomía 
femoral proximal en varo pueden requerir cirugía adicional si la 
remodelación es incompleta, La atención a ciertos riesgos técni­
cos puede reducir la necesidad de otra cirugía correctiva, Asi­
mismo, se debe informar a los padres que se observará claudica­
ción durante uno o dos años después de la osteotomía femoral 
proximal en varo, porque las fuerzas articulares y la mecánica de 
la cadera estarán alteradas hasta que se produzca la remodela­
ción y se cure el proceso patológico, 

La mayoría de los pacientes tendrán varo residual leve con 
ángulos cuello-diáfisis de 127-129° después de que se completa 
la remodelación,83,88,107 La mejoría media del ángulo cuello-diá­
fisis femoral varía de 11 a 21°,83,88,107 Lo más probable es que se 
observe angulación en varo persistente en pacientes mayores de 
9 años en el momento de la cirugía o cuando el ángulo cuello­
diáfisis se reduce por debajo de 105°. Otros factores de riesgo de 
varo persistente son enfermedad grave, osteotomía practicada en 
estadios más tardíos de la enfermedad y cierre prematuro del car­
hlago de crecimiento del cuello femoraL47,83,B8,Y3,yy Los factores que 
contribuyen al cierre precoz del carhlago de crecimiento son angu­
lación en varo excesiva, falta de contención o lesión del cartíla­
go de crecimiento secundaria a fijación interna. Es difícil evaluar 
estos factores contribuyentes, porque a menudo se ha observa­
do detención temprana del cartílago de crecimiento en pacien­
tes que no fueron sometidos a intervención quirúrgica. 47,77,108 El 
varo femoral residual no aumenta el riesgo de dolor ni de artro­
sis ulterior,77,7Y,Y3 pero sí contribuye a la prominencia trocantérea 
y la posible debilidad de los músculos abductores. 

Se ha observado prominencia trocantérea con signos de Tren­
delenburg positivo o positivo diferido en el 20-25% de los casos 
más de un año después de la osteotomía femoral en varo. 77,83,yy 
Algunos pacientes pueden requerir avance trocantéreo u osteo­
tomía en valgo después de la resolución de la ELCp, pero el grado 
de sobrecrecimiento trocantéreo no siempre se correlaciona con 
el signo de Trendelenburg.77,Y3 La prominencia trocantérea per­
sistente afecta más a menudo a pacientes mayores y a aquellos 
con grados más altos de angulación en varo. Y3,yy,107 Se ha reco­
mendado apofisodesis trocantérea en el momento de la cirugía 
para mejorar los resultados funcionales y radiográficos,82,83 Los 
niños menores de 8 años con coxa vara se benefician con la apo­
fisodesis trocantérea,lOY,110 Ésta quizá no sea útil en los niños 
mayores, pero el retraso de la maduración esquelética es común 
en la ELCp, y la apofisodesis trocantérea plantea escaso riesgo 
adicional en el momento de la osteotomía femoral en varo. 

Se ha comunicado discrepancia de longitud de los miembros 
inferiores de más de 2 cm en el 4-6% de los pacientes tratados 
mediante osteotomía femoral en varo. 77,83,YY,111 Varios autores han 
publicado una incidencia similar de discrepancia de longitud de 
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los miembros inferiores en pacientes sometidos a tratamiento 
conservador,47,7ó,YY,lll Kitakoji y asociadoslo7 afirmaron que «la 
osteotomía femoral en varo por sí misma no representa una des­
ventaja respecto de la discrepancia de longitud de los miembros 
inferiores en el tratamiento de la enfermedad de Legg-Calvé­
Perthes». Varios autores comparten esta opinión.47,'lO,112-114 La osteo­
tomía en varo crea un acortamiento inmediato, pero la remode­
lación progresiva del ángulo cuello-diáfisis y la estimula ció n del 
crecimiento por la osetotomía determinan que se recupere la lon­
gitud cuando la EFS permanece abierta y hay suficiente creci­
miento restante para que se produzca la remodelación. Por lo 
tanto, el acortamiento residual después de la osteotomía es más 
probable en pacientes mayores, cuando el varo es excesivo y cuan­
do se ha efectuado una osteotomía en cuña de cierre.7ó,9Y,111 Todos 
los niños con ELCP deben ser controlados con exámenes radio­
lógicos seriados para evaluar la desigualdad de longitud de los 
miembros inferiores, de manera de poder practicar una epifisio­
desis a una edad apropiada, si es necesario. 

Kitakoji y asociadoslo7 observaron que algunos niños pre­
sentan un ángulo femorotibial en valgo después de la osetoto­
mía femoral en varo. Cuando la osteotomía se practica sin des­
plazamiento medial del fragmento distal, el eje mecánico se 
desplaza alIado interno de la rodilla. El niño en crecimiento remo­
dela el eje femorotibial hacia el valgo para desplazar el eje mecá­
nico al centro de la rodilla. El fenómeno se puede reducir median­
te el desplazamiento medial del fragmento distal en el momento 
de la osteotomía.lo7 

Consideraciones técnicas 
Como ya se mencionó, la mayoría de los niños con ELCP 

menores de 6 años de edad no necesitan tratamiento de ningún 
tipo, a menos que sobrevenga subluxación. De modo similar, rara 
vez se requiere tratamiento en pacientes de 6 a 9 años de edad 
con compromiso mínimo, debido a que es improbable que pre­
senten subluxación o deformidad de la cabeza femoral, Los niños 
de 9 años o mayores requieren tratamiento independientemen­
te del grado de necrosis, porque el pronóstico es malo en todos 
los pacientes de este grupo etario no tratados.40,Sl,S4,115 

Los tres requisitos previos para la contención exitosa median­
te la osteotomía femoral proximal son los siguientes: (1) el niño 
se debe encontrar en el estadio temprano o de fragmentación de 
la enfermedad. La osteotomía en el estadio de osificación o con­
solidación de la enfermedad es demasiado tardía para ser eficaz 
y puede causar daño adicional, (2) Se requiere una amplitud de 
movimiento de la cadera de regular a buena antes de la opera­
ción. Una cadera rígida, sensible al dolor, es una contraindica­
ción quirúrgica; se prefieren un mínimo de 30° de abducción y 
no más de lO" de flexión de la cadera. Cuando la amplitud de 
movimiento es totalmente normal antes de la operación, no se 
necesita una espica de escayola. Sin embargo, se prefiere inmo­
vilizar la cadera con una espica después de la operación para 
mantener el miembro inferior en posición neutral, con la cabe­
za femoral contenida, durante 4-6 semanas, hasta que remiten 
la sinovitis y el espasmo muscular. (3) La contención debe ser 
posible sin abducción en bisagra. Esto se puede verificar median­
te radiografías preoperatorias o por artrografía en el momento 
de la cirugía. 1ló 

En la mayoría de los casos, el grado óptimo de reducción en 
varo es de alrededor del 20% (Fig. 1). El ángulo cuello-diáfisis 
debe disminuir lo suficiente para contener la cabeza femoral sin 
generar varo excesivo. Por lo tanto, no se lo debe reducir a menos 
de lOso,~3,107 El riesgo de detención del crecimiento de la EFS des­
pués de una osteotomía femoral proximal en varo es mayor en 
los niños menores de 5 años que en los niños mayores. 77,Y3 Bar­
nesY3 sugirió que la abducción excesiva en una espica después de 
la osteotomía podría obstruir el flujo sanguíneo de la EFS. Por lo 
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Figura J. A. Radiografía anteroposterior (AP) de una niña de 7 años y 8 meses de edad que revela ELCP grave en el estadio de fragmentación, con extru­
sión de la cabeza femoral, quistes metafisarios y subluxación lateral de la cabeza. 8. La artrografía revela que la cabeza femoral puede estar contenida en el 
acetábulo. C. Osteotomía en varo con desplazamiento medial. D. La escanografía 3 meses después de la cirugía muestra una discrepancia de 1,4 cm. E. La 
radiografía 20 meses después de la cirugía muestra una discrepancia de 0,7 cm. F. Radiografía AP 20 meses después de la osteotomía femoral en varo. La 
cabeza femoral muestra meior esfericidad, consolidación persistente y está contenida. 

tanto, hay que tener cuidado de evitar la abducción excesiva y la 
lesión del cartílago de crecimiento con el instrumental en estos 
niños de menor edad, más pequeños. En niños mayores de 8 
años, Barnes recomienda matener el ángulo cuello-diáfisis femo­
ral en más de 115°. Si se requiere más varo para la contención, el 
cirujano debe considerar la sustitución por un procedimiento de 
construcción del acetábulo o el agre-
gado de una osteotomía pélvica. 

A 

osteotomía femoral proximal en varo (Fig. 4). Comunicaron que 
el acortamiento residual medio era de 1,1 cm después de la resec­
ción en cuña de cierre en comparación con 0,4 cm después de 
una técnica en cuña de apertura. 

No se recomienda la desrotación en el momento de la ciru­
gía. La desrotación del segmento proximal del fémur no modifi-

Varios tipos de fijación interna han 
sido eficaces para mantener la aline­
ación.31,117,lIS La placa de ángulo fijo 
de 90° permite el desplazamiento 
medial del fragmento distal con más 
facilidad que otros dispositivos (Fig. 
2).118,119 Kitakoji y asociados107 reco­
miendan desplazamiento medial para 
prevenir la aparición de valgo femo­
rotibial durante la remodelación. Asi­
mismo, la placa con ángulo fijo de 90° 
se puede insertar para obtener una 
extensión de 10-15° del fragmento dis­
tal a fin de facilitar la contención de la 
porción anterior de la cabeza femoral 
(Fig. 3). Sin embargo, la elección del 
dispositivo depende, en la mayoría de 
los casos, de la experiencia y la prefe­
rencia del cirujano, 

Mirovsky y asociados 111 recomen­
daron la osteotomía en cuña de aper­
tura para reducir el acortamiento ini­
cial del miembro que provoca la 

Figura 2. Diferencia del desplazamiento medial del fragmento distal con dos tipos de fiiación interna. 
A. Una placa de ángulo fiio del 90° facilita el desplazamiento medial del fragmento distol. 8. Puede haber 
lateralización con dispositivos de placa-tornillo. (Reproducido con autorización de Hau R, Dickens DR, Nat­
trass GR, O'Sullivan M, Torode IP, Graham HK: Which implant for proximal femoral osteotomy in children? 
A comporison of the AO (ASIF) 90 fixed-ang/e blade plate and the Richards intermediate hip screw. J Pediatr 
Orthop, 2000; 20:336-343). 
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Figura 3. Izquierda. Técnica de fijación pora provocar extensión del frag­
mento distal a Tin de mejorar la cobertura de la porción anterior de la cabeza 
femoral. La ranura de inserción (s) es oblicua para facilitar la extensión del 
fragmento distal. Derecha. Después de la osteotomía, la aplicación de la 
placa (p) a la diáfisis reduce la porción anterior de la cabeza femoral bajo el 
borde del acetábulo. (Reproducido con autorización de Olney BIN, Asher MA: 
Combined innominate and femoral osteotomy for the freahnent of severe Legg­
Calvé-Perthes disease. J Pediatr Orthop, 1985; 5:645-651). 

ca la mecánica ni la posición del fragmento proximal, a menos 
que se la combine con capsulorrafia o procedimientos de reo­
rientación muscular, como se podría efectuar en la cirugía por 
displasia del desarrollo de la cadera. Con una osteotomía femo­
ral aislada, la desrotación afectará sólo la posición del segmento 
distal de una manera similar a una fractura que es reducida con 
el fragmento distal en rotación externa. Esto puede determinar 
una marcha en rotación externa sin lograr contención adicional 
de la cabeza femoral. 12o 

Figura 4. Osteotomía 
femoral en varo con una 
placa de hoja de ángulo 
fijo. Se recomienda una 
osteotomía en cuña de 
apertura para reducir el 
grado de acortamiento 
del miembro. 
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Cuando se siguen estos principios y técnicas, es esperable un 
alto porcentaje de resultados sa1.isfactorios de la osteotomía femo­
ral proximal en varo para la ELCP en los estadios temprano y de 
fragmentación. 

Osteotomra de extensión en valgo 
del segmento proximal del fémur 
para abducción en bisagra 

En 1980, Moseley describió por primera vez la abducción en 
bisagra en la ELCp' Hx1 Ésta se produce en los estadios más tardí­
os, cuando la cabeza femoral extruida y deformada choca con el 
margen externo del acetábulo durante la abducción de la cade­
ra, lo que impide la contención y causa que la superficie interna 
de la cabeza femoral se aleje de la pared interna del acetábulo 
durante el intento de abducción (Fig. 5). Se puede observar una 
bisagra lateral durante los primeros estadios de subluxación, antes 
de que la cabeza femoral deformada esté osificada por comple­
tO. lOO•11ó 

Los síntomas clínicos de abducción en bisagra son dolor cada 
vez más intenso, cojera y limitación del movimiento durante los 
estadios de fragmentación o resorción. La artrografía bajo anes­
tesia general puede confirmar la abducción en bisagra. Utilizan­
do radiografías simples en el contexto clínico, Reinkerl16 y Kruse 
y asociados121 sugirieron que la abducción en bisagra se puede 
determinar en una radiografía AP de la pelvis con las rótulas 
orientadas en sentido anterior. Después, se la compara con una 
radiografía AP de la pelvis con las caderas en extensión y máxi­
ma abducción, con las rótulas en dirección anterior. La falta de 
contención de la cabeza femoral bajo la cara externa del acetá­
bulo o el ensanchamiento de la parte medial del espacio articu­
lar de más de 2 mm en la radiografía en abducción indican que 
hay abducción en bisagraYXJ.116 

La abducción en bisagra conlleva un pronóstico muy malo, a 
menos que se inicie tratamiento.H6.116 En los primeros estadios de 
la abducción en bisagra, puede ser posible restablecer el movi­
miento y contener la cabeza femoral en tanto el proceso patoló­
gico se encuentre todavía en el estadio de fragmentación y haya 
capacidad de remodelación. En esta situación, un niño se puede 
beneficiar con tracción preliminar, tenotomía de los aductores, 
recesión del iliopsoas (psoas ilíaco) y capsulotomía medial para 
reducir la cabeza femoral en el acetábulo.15.116.122 Después, se man­
tiene la cabeza femoral en el acetábulo mediante escayolas de 
Pe trie durante 2-4 meses. Esto permite mejor esfericidad de la 
cabeza femoral. Luego, se puede contener la cabeza por medio 
de un procedimiento quirúrgico, como la osteotomía femoral pro­
ximal en varo, la osteotomía de Salter o ambas. 

Cuando la abducción en bisagra es permanente, las opcio­
nes son una acetabuloplastia, osteotomía de Chiari u osteotomía 
femoral proximal de extensión en valgo.8ó.87.121.122 La construcción 
plástica del acetábulo y la osteotomía de Chiari no están diseña­
dos para reducir el choque lateral durante la abducción. Sin 
embargo, estos dos procedimientos determinan mejor cobertu­
ra y alivio del dolor en algunos pacientes. l2l.121 En cambio, la osteo­
tomía de extensión en valgo del segmento proximal del fémur 
descarga la cara externa de la cabeza femoral y restablece el meca­
nismo abductor, a la vez que alivia el choque. El 80-90% de los 
pacientes presentan alivio del dolor y restablecimiento del movi­
miento.86.8? Bankes y asociados86 definieron el fallo del procedi­
miento cuando se requirió artroplastia total de cadera, artrode­
sis o una segunda osteotomía después de la osteotomía de 
extensión en valgo; asimismo informaron una tasa de supervi­
vencia acumulada del 75% a los 18 años de la osteotomía femo­
ral proximal de extensión en valgo y estos autores observaron 
remodelación de la cabeza femoral con mejor esfericidad en el 
23% de las caderas. La remodelación se asoció con cartílago tri­
rradiado abierto en el momento de la cirugía. Postularon que la 
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remodelación favorable se debía a la 
descarga de la parte externa de la 
cabeza femoral. 86 Cuando se diagnos­
tica abducción en bisagra por artro­
grafía, nuestra preferencia es una 
osteotomía femoral proximal de exten­
sión en valgo (Fig. 6). 

OSTEOTOMrA P~LVICAS 
En la ELCp, las osteotomías pél­

vicas se dividen en tres categorías: (1) 
osteotomías de rotación aceta bula res, 
(2) procedimientos de construcción 
plástica del acetábulo y (3) desplaza­
miento medial u osteotomías de 
Chiari. La osteotomía practicada con 
más frecuencia es la osteotomía de 
rotación acetabular de Salter.61,96,97,124-
132 Otras osteotomías de rotación son 

A 

las descritas por Sutherland y Green­
field133 (doble) y por Stee]134 (triple). 
Recientemente, se han utilizado pro­
cedimientos de acetabuloplastia en la 
ELCP como método para obtener 

figura 5. A. Abducción en bisagra. La extrusión lateral y la deformidad de la cabeza femoral choca con 
el borde acetabular. 8. La abducción de la cadera produce un movimiento de bisagra lateral con separación 
de la superficie articular medial. (Reproducido con autorización de Moseley CF: The biomechanics of the 
pediatric hipo Orthop Clin North Am, 1980; 11 :3-16), 

cobertura lateral adicional de la cabe-
za femoraJ.98,121,135,136 Por lo general, la osteotomía de desplaza­
miento medial de Chiari se practica para rescatar cabezas femo­
rales deformadas.112,114123,137-141 Cualquiera de estas osteotomías 
pélvicas se puede combinar con una osteotomía femoral pro­
ximal en varo cuando no se puede contener la cabeza femoral 
con uno u otro de estos procedimientos soI0,84,85,142 Asimismo, 
el procedimiento de construcción del acetábulo se puede com­
binar con una osteotomía de rotación acetabular o con osteo­
tomía de Chiari para obtener mayor cobertura lateral de la cabe­
za femoral. 135 

Osteotomra de Salter 
Este procedimiento se practica según se describió en la luxa­

ción congénita de cadera.143,144 La osteotomía de Sal ter y las otras 
osteotomías de rotación tienen por objeto obtener cobertura ante­
rior y lateral de la cabeza femoral mediante la rotación acetabu­
lar; 101,145 la región anterior y anteroexterna de la cadera es la zona 
de máxima concentración de fuerzas. La contención nunca es 
absoluta porque la cabeza femoral es más grande que el acetá­
bulo. La mejor cobertura anterior se obtiene a expensas de la 
cobertura posterior de la cabeza femoral. Esta osteotomía tam-

figura 6. A. Radiografía AP de la cadera de un varón de 7 años y 3 meses de edad al año del comienzo de los síntomas, que muestra subluxación el el 
estadio de fragmentación tardío de la ELCP. El paciente refería dolor y dificultad para la marcha causados por defomidad fija en flexoaducción de la cade­
ra, 8. La artragrafía bajo anestesia general con la cadera en abducción máxima revela ensanchamiento de la región medial de la articulación y compresión 
dellabrum (radete cotiloideo), sin contención de la cabeza femoral dentra del acetábulo, C. Se practicó una osetotomía femoral de extensión en valgo. Las 
radiografías AP (D) Y lateral (E) a los 2 y 4 años de la osteotomía muestran una cabeza femoral oval sin choque. El paciente estaba asintomático. 
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bién desplaza el acetábulo de 1 a 1,5 cm en sentido medial (aun­
que es difícil de visualizar radiográficamente), lo que reduce las 
fuerzas de compresión biomecánicas a través de la articulación 
de la cadera. 101 ,144 Se observa rotación y alineación ideales cuan­
do el acetábulo se desplaza 1-1,5 cm en sentido anterior, y se usa 
un injerto óseo de cresta ilíaca de forma triangular con un ángu­
lo apical de 30-35°,101 

La osteotomía de Sal ter depende de la rotación que se pro­
duce en la sínfisis pubiana, mientras que en la doble osteotomía 
descrita por Sutherland y Greenfield,113 la rotación tiene lugar en 
la osetotomía de las ramas superior e inferior del pubis. La triple 
osteotomía de SteeP34 secciona el ilion, la rama superior del pubis 
y la rama isquiática por separado; permite la máxima rotación del 
acetábulo, pero es más difícil de estabilizar. Después de la ope­
ración, es conveniente mantener el movimiento de la cadera para 
minimizar la rigidez y aumentar la remodelación. Después de 
una osteotomía de Salter, se recomienda el uso de muletas y el 
soporte de peso parcial en niños confiables, A veces se necesita 
una espica para mantener la alineación hasta que ha habido sufi­
ciente consolidación en niños no confiables. Una vez que hay 
consolidación completa, se pueden retirar los dispositivos de fija­
ción interna, en general clavos de Steinmann roscadas, Después, 
se autoriza al niño a reanudar sus actividades normales, inclui­
dos deportes, según tolerancia, 

En 1980, Salter130 comparó los resultados de la osteotomía ilía­
ca (innominate) en 110 caderas durante un período de 15 años con 
los de 38 caderas tratadas en años anteriores mediante un cabes-

trillo para aliviar el peso (tratamiento sin contención), Todos los 
niños de ambos grupos eran mayores de 6 años en el momento 
de la presentación clínica, tenían compromiso extenso de la EFS 
(grupo III o N de Catterall) y sub luxación leve, pero la cabeza no 
se había deformado de manera significativa, Se aplicaron los cri­
terios del círculo de Mose para evaluar los resultados radiográfi­
cos.4" Éstos fueron buenos en el 77% de las caderas osteotomiza­
das y regulares en el 17%; es decir, los resultados fueron 
satisfactorios en el 94% y malos o insatisfactorios sólo en eI6%. 
En las 38 caderas tratadas sin contención, los resultados fueron 
buenos en el 37% y regulares en el 29%; es decir, hubo un 66% de 
resultados satisfactorios y un 34% de resultados malos o insatis­
factorios. En 1988, Salter y Brown131 ampliaron esta serie a 159 
pacientes. Aplicando los mismos criterios,13°el 79% de los resulta­
dos se clasificaron como buenos, y el 16% como regulares (96% 
como satisfactorios); sólo e14% se clasificó como malo, Desde el 
punto de vista clínico, el 93% de los pacientes eran asintomáticos, 

En 1982. Ingman y asociados1 2ó compararon los resultados de 
38 osteotomías de Salter con los de 33 pacientes tratados median­
te decúbito con espicas, Los autores emplearon sus propios cri­
terios clínicos y los criterios radiográficos del círculo de Mose para 
evaluar sus resultados. Comunicaron resultados satisfactorios 
(buenos y regulares) en el 75% de los pacientes tratados median­
te osteotomía ilíaca y en el 82% de los sometidos a tratamiento 
conservador. Sin embargo, cuando algunos de estos pacientes, 
más otros, fueron reevaluados en 1991 por Paterson yasociados,96 
la incidencia de resultados satisfactorios en el grupo tratado con 

Figura 7. A. Radiografía AP de pelvis de un varón de 8 años con ELCP temprana que afecta la cadera derecha, Tiene compromiso grupo 111 de Cal/eral, grupo 
B de Salter-Thompson o grupo C del pilar externo (Herring y asociados'°), No hay subluxación del pilar interno no afectado, porque la línea de Shenton está 
intacta, 8. Radiografía de Lauenstein (perfil en posición de rana), C. Radiografía posoperatoria después de una osteotomía de Salter, Los clavos de Steinmann 
roscadas se dirigen en sentido posterior e interno hacia el acetábulo. La mayor cobertura de la cabeza femoral se debe a la rotación acetabular, D. Tres 
meses de posoperatorio, la osteotomía ha consolidado, y se han retirado los clavos de Steinmann. Ahora, el grado de compromiso de la EFS es más evi­
dente, E. Radiografía AP de la cadera derecha 7 años después de la cirugía, Ahora, el pacientes es esqueléticamente maduro y tiene un resultado clase 11 de 
Stulberg, La cabeza femoral es redonda, pero son evidentes la coxa magna y la coxa breva, La cabeza femoral está bien cubierta, y la línea de Shenton, intac­
ta. El paciente es asintomático, con amplitud de movimiento de la cadera esencialmente completa. F. Radiografía de Lauenstein (perfil en posición de rana). 
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osteotomía de Salter aumentó al 96%. Los autores sugirieron que 
esta mejoría se debía a la remad elación de la cabeza femoral con 
el crecimiento ulterior. 

En un estudio no publicado de 40 caderas en 40 pacientes 
mayores de 6 años con ELCP tratados con osteotomía de Sal ter, 
todos los pacientes pertenecían al grupo III (35 pacientes) o al 
grupo V (5 pacientes) de Catterall, al grupo B de Salter-Thomp­
son o al grupo C del pilar externo. Después de una media de 
seguimiento de 7.2 años (rango, 3-17 años), los resultados fue­
ron satisfactorios en el 97% de los pacientes (clase 11 [28 cade­
ras] o clase III [11 caderas] de Stulberg) (Fig. 7). Sólo hubo un 
resultado clase IV de Stulberg o insatisfactorio (3%) (GHThomp­
son, MD y S. Scherl, MD, datos no publicados, 2001). 

Otros estudios respecto de la osteotomía de Salter han mos­
trado tasas similares de resultados clínicos y radiográficos satis­
factorios .97.125,127,128,132,146-148 Canale y asociados149 y Cotler y 
Donahue150 utilizaron una forma trapezoidal en lugar de trian­
gular y comunicaron resultados similares a los de la osteotomía 
de Salter, Hay pocas comunicaciones sobre la eficacia de las osteo­
tomía ilíaca de Sutherland y Greenfield133 (doble) o de SteeP34 
(triple) en la ELCp151 

Procedimientos de construcción pl6stlca 
del acet6bulo 

Proveen una extensión congruente del acetábulo mediante 
injerto óseo de las caras anteroexterna, externa y posteroexterna 
del acetábulo, Es un método común de tratamiento de la 
ELCp16,98,113.121,151-153 La construcción plástica del acetábulo (shelf 
procedure) fue descrita originalmente por Gil! en 1935154 para la 
luxación congénita de cadera con inestabilidad persistente des­
pués de la reducción cerrada, El aumento acetabular ranurado 
desarrollado por Staheli y Chew135 es la técnica más común 
empleada en la actualidad, Se crea una depresión de 1 cm de pro­
fundidad en las inserciones capsulares del acetábulo y se la injer­
ta en forma superpuesta con bandas de hueso esponjoso obte­
nidas de la cara externa de la cresta ilíaca ipsolateral. Los injertos 
se mantienen en posición reparando el fascículo reflejado del ten­
dón del recto anterior del muslo, Después, se crea un aumento 
grueso en el plano superior con material de injerto adicional. No 
se requiere ninguna fijación interna metálica, A medida que tiene 
lugar la consolidación, la cápsula interpuesta sufre metaplasia 
fibrocartilaginosa, Es discutible cuánto soporte de peso tolera la 
zona injertada; como la posición del acetábulo no se modifica, 
no hay disminución de las fuerzas de compresión biomecánicas 
de la articulación de la cadera, Una desventaja importante del 
procedimiento de construcción plástica del acetábulo es que los 
niños requieren inmovilización con espica hasta que se comple­
ta la consolidación, por lo general en 6-8 semanas. Se autoriza 
el soporte de peso protegido hasta que se ha restablecido una 
amplitud de movimiento de la cadera satisfactoria, 

Wilett y asociados98 comunicaron mejores resultados con pro­
cedimientos de construcción plástica del acetábulo practicados 
en estadios tempranos de la ELCP en 20 niños de 8 años de edad 
o mayores en el momento de la presentación clínica con com­
promiso extenso de la EFS, en comparación con 14 niños simi­
lares no tratados. Los autores utilizaron sus propios sistemas de 
clasificación clínica y radiográfica, de manera que sus resultados 
no son comparables con los de otros estudios, La media de segui­
miento de ambos grupos fue corta, de 22 y 28 meses en los gru­
pos tratado y no tratado, respectivamente, Wil!ett y asociados 
consideraron que los resultados tempranos eran mejores con el 
procedimiento de construcción plástica del acetábulo que sin tra­
tamiento, van der Heyden y van Tongerloo comunicaron mejo­
res resultados similares,136 Staheli y Chew135 consideraron que el 
aumento acetabular ranurado es beneficioso en los estadios tar­
díos de la ELCp, cuando las osteotomías de rotación pueden estar 
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contraindicadas debido a posible incongruencia entre la cabeza 
femoral y el acetábulo, 

Kruse y asociados121 comunicaron un estudio a largo plazo 
de 20 caderas en 19 pacientes con ELCP tratados con procedi­
mientos de plásticos para aumentar el volumen del acetábulo y 
mejorar la cobertura de cabezas femorales subluxadas, Emplea­
ron la técnica descrita por Gill154 y más adelante por Kamhi y 
MacEwen,155 Catorce caderas habían presentado abducción en 
bisagra antes de la operación, Así, en este grupo, los criterios fue­
ron similares a los de la osteotomía de desplazamiento medial 
de Chiari, y el procedimiento se efectuó, predominantemente, 
con fines de rescate, Diecinueve caderas fueron sometidas a ciru­
gía durante la fase de reosificación, y una, durante la fase de remo­
delación, Después de una media de seguimiento de 19 años 
(rango, 7-45 años), se compararon los resultados con los de un 
grupo control similar de 18 caderas en 17 pacientes tratados en 
forma conservadora y controlados durante una media de 20 años 
(rango, 7-45 años), Los resultados clínicos y radiográficos fueron 
definidamente mejores en los pacientes sometidos a procedi­
mientos de construcción plástica del acetábulo. Se corrigió la 
abducción en bisagra en 11 de 14 pacientes; mejoraron las medi­
ciones de esfericidad con círculo de Mase y del ángulo centro­
borde; y la puntuación media del sistema de calificación de cade­
ra de Iowa era de 91 puntos en los pacientes tratados respecto 
de 81 puntos en el grupo control. La clasificación de Stulberg fue 
aplicable en 15 caderas y reveló dos caderas clase Il, siete clase 
IlI, cinco clase IV y una clase V El acetábulo construido se reab­
sorbió en 2 caderas y fue adecuado en 18, En el grupo control, 
sólo se pudieron aplicar las clasificaciones de Stulberg a 12 cade­
ras, que mostraron cuatro caderas clase Il, cinco clase III y tres 
clase IV, En el grupo de procedimiento de construcción plástica 
del acetábulo, los mejores resultados fueron estadísticamente sig­
nificativos con respecto a esfericidad con círculo de Mase, ángu­
lo centro-borde y puntuaciones de la calificación de cadera de 
Iowa (p s 0,001, P s 0,05 Y p s 0,05, respectivamente), pero no por 
la clasificación de Stulberg. 

En 1999, Daly y asociados152 comunicaron 122 caderas en 26 
niños cuyo proceso patológico comenzó después de los 8 años 
de edad y que fueron tratados con procedimientos de construc­
ción plástica del acetábulo. Los autores comunicaron que 22 cade­
ras (81 %) alcanzaron clase 1, Il o III de Stulberg en la madurez 
esquelética. Los malos resultados tendieron a corresponder a 
niños mayores (de más de 11 años), a niñas y a pacientes con 
compromiso extenso de la cabeza femoral (grupo IV de Catte­
rall, grupo B de Salter-Thomas y grupo C del pilar externo). Van 
der Geest y asociados153 comunicaron resultados similares en 30 
caderas seguidas durante una media de 12 años. Dieciocho cade­
ras habían alcanzado la madurez esquelética: 6 con resultados 
clase 1 o 11 de Stulberg, 10 con resultados clase III y sólo 2 con 
resultados clase IV o V 

Osteotomra de desplazamiento medial 
La osteotomía descrita por Chiari138,139 es una osteotomía en 

cúpula extraarticular en la inserción capsular del acetábulo a lo 
largo de los márgenes anteroexterno, externo y posteroexterno. 
Se la practica principalmente para rescatar una cabeza femoral 
deformada. La osteotomía está angulada en sentido cefálico o 
superior de 10 a 15° en dirección lateral-medial. El acetábulo se 
desplaza en sentido medial y algo superior, lo que permite que 
el ilion entre en contacto con la cara superior de la cápsula de la 
cadera. Asimismo, el desplazamiento medial del acetábulo dis­
minuye las fuerzas de compresión biomecánicas a través de la 
articulación de la cadera. La cabeza femoral debe estar conteni­
da por completo en las radiografías y situada por dentro de la 
línea de Perkins, y se utiliza el margen ostetotomizado del ilion 
como el nuevo borde externo del acetábulo. Si hay una zona 



PROBLEMAS DE CADERA EN ORTOPEDIA INFANTIL 

expuesta de cápsula entre el ilion y los segmentos acetabulares, 
se la puede injertar con hueso obtenido de la cara externa del 
ilion. 112, 137 Asimismo, si no hay buen contacto entre la cápsula de 
la cadera y el ilion en el plano anterior, se puede introducr mate­
rial de injerto adicional, en general esponjoso, La cápsula inter­
puesta, que ahora es comprimida durante el soporte de peso, pre­
senta metaplasia a fibrocartílago. Aunque éste no es tan durable 
como el cartílago articular hialino, la osetotomía de desplaza­
miento medial es útil como procedimiento de rescate de cabezas 
femorales deformadas, Se requiere fijación interna con dos o tres 
clavijas de Steinmann roscadas para eliminar la necesidad de 
inmovilización posoperatoria,112,123,137 Es importante preservar el 
movimiento para aumentar la remodelación y la metaplasia fibro­
cartilaginosa capsular. Cuando se completa la consolidación, se 
retiran los dispositivos de fijación interna, De todos modos, Chia­
ri139 comunicó que, sin fijación interna, se requerió inmoviliza­
ción con una espica durante sólo 3 semanas antes de que hubie­
ra consolidación suficiente para peITIritir la iniciación del programa 
de rehabilitación, 

Bennett y asociados123 comunicaron los resultados de 18 oste­
otomías de Chiari en 17 pacientes con subluxación dolorosa de 
la cabeza femoral como secuela de ELCP Sus resultados clínicos 
en 13 pacientes examinados personalmente por los autores 
demostraron ausencia de dolor durante las actividades físicas 
normales y una amplitud de movimiento adecuada después de 
una media de seguimiento de 4.3 años (rango, 2-8 años), Se 
observó limitación moderada de la amplitud de movimiento 
media, con 1050 de flexión, 330 de abducción, 50 de rotación inter­
na y 100 de rotación externa. No hubo buenos resultados radio­
gráficos según los criterios del círculo de Mose, pero se observó 
una mejoría significativa del ángulo centro-borde y del porcen­
taje de cobertura de la cabeza femoraL Otros autores han publi­
cado resultados similares después de la osteotomía de Chiari para 
el tratamiento de caderas sub luxadas dolorosas con incongruencia 
en niños mayores o adolescentes.114,137,140,141,156 La ventaja de este 
procedimiento es que aumenta el volumen del acetábulo para 
que contenga una cabeza femoral agrandada y deformada. Se 
puede prever remodelación significativa de la cabeza femoral con 
el crecimiento. Lamentablemente, no se han publicado resulta­
dos a largo plazo de la osteotomía de Chiari en la ELCP 

Osteotomras femoral proximal 
V pélvlca combinadas 

Por lo general, los procedimientos combinados son una osteo­
tomía de Salter y una osteotomía femoral proximal de desrota­
ción en varo (110-1150).84,85 La mayoría de los pacientes son inmo­
vilizados con una espica durante 3-6 semanas de posoperatorio. 
Vukasinovic y asociados157 recomendaron una combinación de 
una osteotomía de Sal ter y acortamiento femoraL 

Olney y Asher85 y Crutcher y Staheli84 comunicaron los resul­
tados de las osteotomías de Salter y femoral proximal de desro­
tación en varo combinadas en la ELCP Los resultados de estos 
estudios fueron más estandarizados que la mayoría y permiten 
un análisis comparativo apropiado. Olney y Asher estudiaron a 
nueve pacientes después de una media de seguimiento de 4.2 
años (rango, 1,7-7,7 años), Utilizaron los criterios clínicos de 
Rat!iff158 y los criterios radiográficos de Mose49 y de LLoyd-Roberts 
y asociados81 para evaluar sus resultados. Los criterios de Ratliff 
son dolor, limitación de la amplitud de movimiento y claudica­
ción, La clasificación es buena si no hay ninguno de estos hallaz­
gos, regular si hay uno presente y mala si hay dos o tres. Después 
de la cirugía, Olney y Asher comunicaron siete (78%) resultados 
clínicos buenos y dos (22%) regulares. Los dos pacientes con resul­
tados regulares tenían claudicación persistente por debilidad de 
los músculos abductores secundaria a sobrecrecimiento del tro­
cánter mayor. Ningún paciente presentaba dolor ni pérdida fun-
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cional del movimiento de la cadera significativos, Según los cri­
terios del círculo de Mose, hubo cinco resultados satisfactorios 
(tres buenos y dos regulares) y cuatro resultados malos o insatis­
factorios. Los criterios adaptados de Lloyd-Roberts y asociados81 
mejoraron los resultados radiográficos a ocho (89%) resultados 
satisfactorios (cuatro buenos y cuatro regulares) y sólo un resul­
tado malo o insatisfactorio, Un buen resultado implicaba que la 
cabeza femoral era redonda y congruente, y que mostraba míni­
ma pérdida de la altura epifisaria, Un resultado regular indicaba 
que la cabeza femoral no era totalmente esférica pero era con­
gruente, que no había más de un quinto de la cabeza femoral no 
cubierta, y que la pérdida de la altura epifisaria era leve, Un resul­
tado malo correspondía a aplanamiento evidente de la cabeza 
femoral con pérdida de la congruencia, más de un quinto de extru­
sión lateral y alteraciones acetabulares secundarias, 

Crutcher y Staheli84 hallaron resultados similares en 14 pacien­
tes aplicando los mismos criterios clínicos y radiográficos preo­
peratorios y posoperatorios, con excepción de que también inclu­
yeron la clasificación de Stulberg en su evaluación radiográfica 
posoperatoria, Comunicaron siete caderas clase II de Stulberg y 
seis caderas clase III (93% de resultados satisfactorios) y sólo una 
cadera clase IV tras una media de seguimiento de 8 años (rango, 
5-105 años), Esto indicó una tasa de rescate significativa de cade­
ras con un pronóstico potencialmente malo, Observaron que 11 
de 14 caderas tenían mejoría demostrable de la esfericidad de la 
cabeza femoral con el crecimiento, debido al remodelación. 

En la actualidad, los resultados a corto plazo de las osteoto­
mías pélvicas parecen modificar la evolución natural de la ELCP 
no tratada. Los estudios publicados indican mejor esfericidad de 
la cabeza femoral, lo que puede estar relacionado con la conten­
ción continua de la cabeza femoral en comparación con la con­
tención a corto plazo observada en los individuos tratados con 
ortesis de abducción, La mejor esfericidad de la cabeza femoral 
determinaría un menor riesgo de artrosis en la adultez, Las ven­
tajas de las osteotomías de rotación acetabulares, específicamente 
de la osteotomía de Salter, respecto de la osteotomía femoral pro­
ximal en varo, son la mejor cobertura anterior y lateral de la cabe­
za femoral que (1) no causa acortamiento adicional del cuello 
femoral (coxa breva), (2) aumenta la longitud del miembro com­
prometido en alrededor de 1 cm en lugar de provocar más acor­
tamiento y (3) mejora la marcha de Trendelenburg. Otras venta­
jas son (4) extracción más fácil de la osteosintesis y (5) ausencia 
de riesgo de fractura patológica a través de siete orificios en el 
segmento proximal del fémur. 61 ,159 Sin embargo, las osteotomías 
pélvicas requieren experiencia significativa, Son procedimientos 
exigentes desde el punto de vista técnico, en especial las osteo­
tomías de rotación descritas por Salter, Sutherland y SteeL Los 
procedimientos de construcción del acetábulo son más fáciles de 
realizar y pueden ser una alternativa apropiada para los indivi­
duos con menos experiencia. 

Una comparación de los resultados de las osteotomías femo­
rales proximales en varo y las osteotomías de Sal ter indica resul­
tados similares con respecto a la esfericidad de la cabeza femoraL 
En 1997, Moberg y asociados146 observaron resultados radiográ­
ficos similares entre 16 caderas tratadas con osteotomías femora­
les proximales en varo y 18 tratadas con osteotomías de Sal ter a 
los 6 y 8 años de seguimiento, respectivamente. No aplicaron los 
criterios de Stulberg; sin embargo, el ángulo centro-borde era 
mejor en las caderas sometidas a osteotmías de Salter. 

En 1988, Sponseller y asociados132 publicaron resultados simi­
lares en un análisis de 42 osteotomías femorales y 49 osteoto­
mías de Sal ter. Todas las caderas eran grupo III o IV de Catterall, 
y los pacientes tenían una media de edad de 7 años en el momen­
to de la presentación clínica. Después de una media de segui­
miento de 9 años (rango, 3-17 años), no se observó ninguna dife­
rencia en la clasificación de Stuberg entre los dos grupos, En el 
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grupo de osteotomía femoral, hubo 8 resultados clase I de Stul­
berg, 20 clase II y 5 clase In (79% satisfactorio), y 2 resultados 
clase N y 7 clase V (21 % insatisfactorio). Seis de los siete pacien­
tes con caderas clase V tenían más de 10 años de edad en el 
momento del diagnóstico. En el grupo de osetotomÍa de Salter, 
hubo 7 resultados clase I de Stulberg, 27 clase II y 13 clase In 
(96% satisfactorio), y 1 clase N y 1 clase V (4% insatisfactorio). 
Sólo un paciente del grupo de Salter tenía más de 10 años en el 
momento del diagnóstico (clase In). Sin embargo, los autores 
también obselVaron que el ángulo centro-borde, el ángulo cue­
llo-diáfisis, la longitud de los miembros inferiores, la amplitud 
de la abducción y la amplitud total de movimiento eran más cer­
canos a los normales después de una osteotomía de Salter. 

ESTUDIO MULTIC~NTRICO PROSPECTIVO 
DE ENFERMEDAD DE LEGG-CAL~-PERTHES 

En 1981, se inició un estudio multicéntrico prospectivo para 
comparar, en el corto plazo y hasta la madurez esquelética, los 
resultados en pacientes con ELCP sometidos a tratamiento qui­
rúrgico, a tratamiento conselVador o no tratados en absoluto. El 
objetivo del estudio era establecer criterios firmes que pudieran 
ser aplicados por los médicos para determinar la atención más 
apropiada de los pacientes con ELCP. Los resultados del estudio 
finalizarán y serán publicados cuando casi todos los pacientes 
incorporados hayan alcanzado la madurez esquelética. 

Treinta y seis cirujanos ortopédicos infantiles de 28 institu­
ciones participaron en el estudio. Como en numerosas institu­
ciones había opciones de tratamiento preferidas, se volvió evi­
dente en etapas tempranas del estudio que no era posible 
aleatorizar a los pacientes. Por lo tanto, los criterios de inclusión 
del estudio fueron (1) un método de tratamiento uniforme en cada 
centro; (2) uso de uno de cinco métodos de tratamiento estánda­
res (ningún tratamiento, amplitud de movimiento, ortesis de Scot­
tish Rite, osteotomía femoral proximal en varo y osteotomía de 
Salter); y (3) incorporación de pacientes sólo a los 6 años de edad 
cronológica o más, con (4) ningún tratamiento previo, (5) enfer­
medad en el estadio de mayor radiodensidad o de fragmentación 
y (6) ningún otro trastorno que se asociara con osteonecrosis de 
la EFS. El período de incorporación se extendió de 1984 a 1992. 

Los datos se remitieron a un centro, donde se los evaluaba 
(Texas Scottish Rite Hospital, Dalias, TX). Se examinaban nume­
rosas variables, por separado y en combinación: clasificación de 
Catterall, clasificación del pilar externo, edad cronológica en el 
momento del comienzo de la enfermedad, edad ósea en el 
momento del comienzo de la enfermedad, sexo del paciente y 
método de tratamiento. La edad ósea se determinó a partir de una 
radiografía de muñeca o por el método de Oxford a partir de una 
radiografía de pelvis cuando no se disponía de una de muñeca. l60 

Hay un total de 389 pacientes incorporados al estudio. Todas 
las cabezas femorales están lo suficientemente consolidadas para 
determinar un resultado de Stulberg probable, pero sólo tres cuar­
tos del grupo presentaban madurez esquelética completa en el 
último análisis. Cuando se acumulen todos los datos, finalizará 
el estudio. Después, se podrán hacer recomendaciones de trata­
miento definitivas sobre la base de diferencias significativas (p 
<0,05) detectadas entre los cinco métodos de tratamiento. Nues­
tro enfoque actual, basado en la información conocida por ahora, 
es el siguiente. 

En los pacientes con compromiso grupos I y II de Catterall o 
grupo A del pilar externo, y aquellos con caderas del grupo II de 
Catterall o el grupo B del pilar externo cuya enfermedad haya 
comenzado a los 6 años o menos de edad ósea, todo lo que se 
requiere son cuidados sintomáticos. Por lo general, se puede reco­
nocer a los niños con compromiso grupos I y II de Catterall o 
grupo A del pilar externo porque rara vez presentan pérdida per­
sistente del movimiento articular o síntomas importantes. El tra-
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tamiento inicial debe estar dirigido al alivio del dolor, mediante 
reducción de las actividades y medicación antiinflamtoria, con 
breves períodos de reposo en cama durante episodios impor­
tantes de dolor y pérdida de movimiento articular. 

Los pacientes con compromiso grupo II de Catterall o grupo 
B del pilar externo cuyo trastorno haya comenzado después de 
los 6 años de edad ósea, y todos los niños con caderas grupo N 
de Catterall o grupo C del pilar externo son tratados, en la actua­
lidad, con contención quirúrgica una vez alcanzada la amplitud 
de movimiento de la articulación por medios sintomáticos. La 
osteotomía de Salter y la osteotomía femoral en varo dan resul­
tados similares en términos de forma de la cabeza femoral. En 
ocasiones, las osteotomías de Salter causan rigidez de la cadera, 
sobre todo en pacientes mayores de 10 años en el momento del 
comienzo del proceso patológico. En cambio, la osteotomía femo­
ral causa elevación del trocánter mayor con tendencia a disfun­
ción de los abductores. Los pacientes mayores de 9 años con cade­
ras de los grupos nI Y N de Catterall o grupo C del pilar externo 
se pueden beneficiar con osteotomías femoral y pélvica combi­
nadas, pero la tasa de éxito es impredecible en esta población, 
independientemente de los métodos de tratamiento aplicados. 
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Eplftslóllsls femoral proximal 

R. T. loder, D. D. Aronsson, M. B. Dobbs y s. L. Weinsfein 

La epifisiólisis femoral superior (EFS) es un trastorno bien 
conocido de la cadera en adolescentes, que se caracteriza por el 
desplazamiento de la epífisis femoral superior respecto de la 
metáfisis a través del cartílago de crecimiento. El término desli­
zamiento de la epífisis femoral superior induce a error, porque el 
ligamento redondo mantiene la epífisis en el acetábulo, y así, en 
realidad es la metáfisis la que se desplaza hacia arriba y afuera 
mientras que la epífisis permanece en el acetábulo. La mayoría 
de los pacientes presentan una relación en varo evidente entre 
la cabeza y el cuello, pero en ocasiones, el deslizamiento se pro­
duce hacia una posición en valgo, con desplazamiento superior 
de la epífisis respecto del cuello Y En la vasta mayoría de los 
casos, se desconoce la etiología. Si bien el cuadro se puede aso­
ciar con un trastorno endocrino conocido,3-5 con osteodistrofia 
por insuficiencia renal6 o con radioterapia previa,4,7 este capítulo 
considera sólo la EFP idiopática. 

ElIOlOGrA 
Se han propuesto múltiples teorías sobre la etiología de la 

EFS idiopática, y es probable que ésta se deba a factores tanto 
biomecánicos como bioquímicos.8 La combinación de estos fac­
tores determina un debilitamiento del cartí1ago de crecimiento, 
con el trastorno consiguiente. 

Los factores mecánicos9 asociados con el trastorno son obe­
sidad,lo,l1 mayor retroversión femoraI9,12,13 y mayor oblicuidad del 
cartílago de crecimiento.14 La gran mayoría de los niños con EFS 
son obesos, lo que aumenta la fuerza de cizallamiento a través del 
cartílago de crecimiento. La obesidad también se asocia con retro­
versión femoral: la anteversión es, de media, 10,6° en adolescen­
tes de peso nonnal, pero sólo de 0,40° en adolescentes obesos.12 

Esta retroversión femoral aumenta la carga a través del carb1ago 
de crecimiento Y Asimismo, los niños con EFS tienen un cartíla­
go de crecimiento femoral más vertical (un aumento de 8-11° res­
pecto del de los niños sin el trastorno) aun en la cadera contrala­
teral nonnal. La combinación de fuerzas mecánicas secundarias 
a la retroversión femoral y la mayor pendiente del cartílago de 
crecimiento es suficiente para provocar una EFS.9 La carga de ciza­
llamiento media hasta la lesión del cartílago de crecimiento femo­
ral superior en adolescentes de peso normal es de 4,0 veces el 
peso corporal, mientras que es de 5,1 veces el peso corporal en 
los adolescentes que corren, que son obesos o que tienen versión 
neutra (o 10° de retroversión relativa). Por último, datos recien-
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tesIS han demostrado que los niños con este trastorno tienen ace­
tábulos más profundos (una media del ángulo de Wiberg centro­
borde de 37" en comparación con una media de 33° en sujetos de 
control). La mayor cobertura de la cabeza femoral determina mayor 
fuerza de cizallamiento a través del carh1ago de crecimiento. 

Asimismo, es probable que intervengan factores bioquími­
cos. La EFS es una enfermedad de la pubertad,17 cuando sobre­
vienen numerosos cambios hormonales;18 esto plantea la posi­
bilidad de una asociación entre el trastorno y la función endocrina. 
La mayor prevalencia de EFS en niños con hipotiroidismo, medi­
cados con suplementos de honnona de crecimiento, o con hipo­
gonadismo, también indica una asociación entre el trastorno y 
una disfunción endocrina. Durante la pubertad se produce un 
rápido crecimiento longitudinal en respuesta a la hormona de 
crecimiento. Esto se debe a la mayor actividad fisiológica del car­
tílago de crecimiento y se asocia con su ensanchamiento. En la 
pubertad, disminuye la resistencia del carb1ago de crecimiento;18 
la causa no está clara, pero se puede deber al mayor ancho del 
carb1ago de las zonas hipertróficas y a calcificación provisional.19 

Los efectos de las gonadotropinas sobre el cartílago de cre­
cimiento pueden explicar el predominio masculino de la EFS; el 
estrógeno reduce el ancho del carb1ago de crecimiento y aumen­
ta su resistencia,20 mientras que la testosterona disminuye su 
resistencia.18 Es probable que esto también explique el hecho de 
que el trastorno sea sumamente raro en las niñas después de la 
menarca.21 Aunque la mayoría de los niños con EFS no tienen un 
trastorno endocrino demostrable,22-26 puede haber una endocri­
nopatía sutil, pero todavía indiagnosticable. En algunos niños 
hay retraso de la edad ósea respecto de la edad cronológica,18-21 
lo que avala aun más este concepto. 

La EFS no parece ser un trastorno hereditario. Rennie27 des­
cubrió que el riesgo de una EFS en un segundo miembro de la 
familia era del 7,1%, y que el 14,5% de los pacientes con EFS 
tenían un familiar cercano que también presentaba el trastorno. 
Unas pocas familias pueden tener una herencia autosómica domi­
nante con penetrancia incompleta Y Los resultados de la tipifi­
cación de HLA en niños con EFS han sido variables. 28,29 

La evaluación histológica de rutina y los estudios de micros­
copia electrónica de la EFS demuestran deficiencia y anormali­
dad del marco de sostén de colágeno y proteglicanos del cartíla­
go de crecimiento. Tanto las zonas hipertróficas como las 
proliferativas son anormales. No se sabe si estas anormalidades 
representan la causa o el efecto de la EFS. En una zona hiper-
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trófica, hay agrupamiento y desorganización de los condroci­
tos,30,31 y estudios ultraestructurales han demostrado defectos de 
las fibrillas de colágeno y de las bandas colágenas en esta zona.32 
La zona proliferativa presenta cambios de las concentraciones de 
proteglucanos y glucoproteínas, con mayor tinción de glicopro­
teínas en la matriz territorial y mayor tinción de proteoglicanos 
en la matriz extraterritorial. 

EPIDEMIOLOGrA y DEMOGRAFrA 
No se conoce por completo la prevalencia de la EFP. Se ha 

comunicado que es de 0,2 por 100.000 en la región este de Japón,33 
de 2,13 por 100.000 en el sudoeste de los Estados Unidos y hasta 
de 10,08 por 100.000 en el noreste de los Estados Unidos]4 La 
mayoría de las series han demostrado un predominio masculi­
no, A comienzos del siglo xx, el 90% de los niños con este tras­
torno eran varones, pero de forma más reciente, el predominio 
masculino ha descendido al 60%, El tiempo de evolución medio 
de los síntomas antes del diagnóstico de EFP crónica es de 5 
meses, independientemente del sexo. La media de edad en el 
momento del diagnóstico es de 13,5 años, en los varones, y de 
12,0 años en las niñas, con un rango etario típico de 9 a 16 años. ll 
La mayoría de los niños son obesos; por lo menos el 50% de los 
pacientes con el trastorno superan el percentil 95 de peso para la 
edad. lO,l1 La edad en el momento del comienzo disminuye a medi­
da que aumenta la obesidad.11 La media de edad en el momen­
to del comienzo en niños que superan el percentil 95 de peso 
para la edad es de 12,4 años, mientras que es de 14,3 años en los 
niños que se encuentran por debajo del percentil 10 de peso para 
la edad. Aunque la edad cronológica cuando comienza la EFP 
varía, el rango de edad fisiológica parece ser más pequeño, con 
una «ventana angosta» de tiempo durante la que puede apare­
cer el trastorno.3h Al norte de los 40° de latitud, la EFP comienza 
con más frecuencia en los meses de verano y otoño l8,37.4o 

La prevalencia de bilateralidad comunicada varía, y depende 
del estudio, el método de medición radiográfica y, posiblemen­
te, del tipo de tratamiento. En la mayoría de las series, se ha comu­
nicado una prevalencia del 18 al 50%;11 sin embargo, estudios 
recientes con seguimiento hasta la adultez han demostrado una 
prevalencia de bilateralidad de hasta eI63%.3~,41,42 Se ha obser­
vado que el porcentaje de bilateralidad es más alto en niños de 
raza negra (34%) que en niños hispanos (17%), blancos (17%) y 
asiáticos (18%), de acuerdo con un estudio de 1.630 niños. 11 El 
tratamiento puede incidir en la prevalencia de bilateralidad. En 
un estudio,43la prevalencia fue del 36% en 169 pacientes trata­
dos con fijación in situ y del 7% en 30 tratados con una espica de 
cadera. Por lo tanto, se impone prestar especial atención a la cade­
ra contralateral normal en niños que tienen una EFP unilateral 
tratada con fijación in situ. 

Entre el 50 y el 60% de los pacientes ya presentan compro­
miso bilateral cuando se los examina por primera vez. 11 El 82% 
de los segundos casos de EFP que aparecen en pacientes que, al 
principio, tenían compromiso unilateral se diagnostican dentro 
de los 18 meses de la presentación inicial.11,21.3~,444h Además, la 
edad en el momento de la presentación es menor en los niños 
que consultan por primera vez con compromiso unilateral y que, 
más tarde, presentan EFP bilateral que en aquellos en los que el 
trastorno no es bilateral.11,44,45,47,4H Esta diferencia se observa tanto 
en la edad cronológica (12 años en comparación con 13) como 
en la edad ósea pélvica. De aquellos con compromiso unilateral, 
el 60% tiene EFP en la cadera izquierda. 

La predilección por la EFS varía según la raza. La frecuencia 
racial relativa de la EFS es de 1,0 para las personas blancas, de 
4,5 para las de las Islas del Pacífico, de 1,05 para las amerindios 
(aborígenes americanos e hispanos), de 0,5 para las indonesias­
malayas (chinos, japoneses, tailandeses, vietnamitas, etc.) y de 
0,1 para las del Mediterráneo (ascendencia de Oriente Próximo, 
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norte de África o subcontinente Indio).l1 Hay por lo menos dos 
explicaciones posibles para estas diferencias raciales. Una es que 
ellas reflejan el peso corporal medio de cada grupo racial, lo que 
avala aun más la teoría de que la obesidad es un factor impor­
tante en la etiología del trastorno.11 La segunda explicación es 
que hay variabilidad racial de la profundidad acetabular y la cober­
tura de la cabeza femoral; los acetábulos de los adolescentes de 
raza negra son más profundos que los de los blancos. 15 

CLASIFICACiÓN 
La EFS se clasifica de acuerdo con el carácter clínico y la mag­

nitud del trastorno. Las categorías clínicas tradicionales son pre­
deslizamiento, y deslizamiento agudo, crónico y agudo sobre cró­
nico.4~55 La clasificación en estas cuatro categorías depende de 
los antecedentes, el examen físico y las radiografías del paciente. 

En el estadio de predeslizamiento, los pacientes suelen refe­
rir debilidad de la pierna, cojera o dolor en la ingle o la rodilla 
durante el esfuerzo. La bipedestación o la marcha prolongada 
pueden provocar estos síntomas. En el examen físico, el signo 
positivo más uniforme es la limitación de rotación interna. En las 
radiografías, puede haber osteopenia generalizada de la hemi­
pelvis y del segmento proximal del fémur en pacientes con clau­
dicación o que tienen limitación de la actividad. Puede haber 
ensanchamiento e irregularidad del cartílago de crecimiento.54 

Una EFS aguda es un desplazamiento brusco a través de la 
región proximal del cartílago de crecimiento en el que había una 
epifisiólisis preexistente.52 Del 10 al 15% de las EFS han sido agu­
das en la mayoría de las series grandes.45.51 Los criterios clínicos 
de una EFS aguda son un tiempo de evolución de los síntomas 
de menos de 3 semanas y la demostración de una deformidad 
en rotación externa, acortamiento y marcada limitación del movi­
miento debido al dolor en el examen físico. Por lo general, cuan­
to mayor es el grado de deslizamiento, más limitado está el movi­
miento. Sin embargo, el 67% de los pacientes con una EFS aguda 
tienen antecedentes de 1 a 3 meses de evolución de síntomas 
prodrómicos leves antes del episodio agudo, lo que indica que 
éste fue precedido de un predeslizamiento o una EFS leve1,49,51,52,55 
El episodio traumático puede ser tan trivial como darse la vuel­
ta en la cama. Por lo general, el dolor es lo bastante intenso para 
impedir la carga de peso. 

Las EFS crónicas son, con diferencia, las más comunes y repre­
sentan el 85% de todos los deslizamientos. 45 Los pacientes con 
EFS crónica tienen dolor en la ingle, el muslo y la rodilla con un 
tiempo de evolución variable, a menudo de meses a años. Pue­
den tener antecedentes de exacerbaciones y remisiones del dolor 
y la claudicación. El examen físico revela una marcha antálgica, 
con pérdida de rotación interna, abducción y flexión de la cade­
ra. 5h En los casos más graves, los pacientes tienen una discre­
pancia de longitud de los miembros y una posición natural del 
miembro inferior en rotación externa. A medida que se flexiona 
la cadera, el miembro inferior se mueve espontáneamente a una 
posición de mayor rotación externa. El 46% de los pacientes tie­
nen dolor en la rodilla o en el segmento distal del muslo como 
síntoma inicial, lo que destaca la importancia de examinar la cade­
ra en un niño que refiere gonalgia.57.58 

Una EFS aguda sobre crónica es la que se asocia con sínto­
mas crónicos, al principio, y con aparición ulterior de síntomas 
agudos y un aumento súbito del grado de deslizamiento. 

La clasificación tradicional depende de la memoria del niño 
o del progenitor, o de ambos, y puede ser inexacta; tampoco da 
un pronóstico respecto de la posibilidad de osteonecrosis. Dos 
clasificaciones, una clínica y otra radiográfica, más modernas y 
de mayor utilidad desde el punto de vista clínico, dependen de 
la estabilidad física. La clasificación clínica se basa en la capaci­
dad del niño para caminar.5~ Se considera que la EFS es estable 
cuando el niño puede caminar con muletas o sin ellas, e inesta-
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ble cuando el niño no puede caminar con muletas ni sin ellas. La 
clasificación radiográfica depende de la presencia o la ausencia 
de un derrame articular en la ecografía.óO•ó1 Si la ecografía demues­
tra la ausencia de remodelación metafisaria y la presencia de un 
derrame, es probable que haya habido un episodio agudo, y la 
EFS se considera inestable. Si la ecografía demuestra remodela­
ción metafisaria y ausencia de derrame, no ha habido un episo­
dio agudo, y la EFS se considera estable. 

Esta clasificación es importante porque predice el pronóstico. 
La clasificación tradicional de deslizamientos en agudos o cróni­
cos induce a error, porque no considera la estabilidad de la cade­
ra, que es muy predictiva de la aparición de osteonecrosis. Las EFS 
inestables muestran una prevalencia mucho más alta de osteo­
necrosis (hasta del 50% en algunas series) que las EFS estables 
(prácticamente 0%).59 Lo más probable es que las altas tasas de 
complicaciones en los deslizamientos inestables se deban a una 
lesión vascular en el momento del desplazamiento iniciaP9.ó2 La 
aparición de osteonecrosis se asocia con los resultados de las gam­
magrafías óseas practicadas antes del tratamiento. Una gamma­
grafía ósea fría (que demuestra ausencia de vascularidad) se obser­
va esencialmente sólo en casos inestables. Cuando un paciente 
tiene una gammagrafía ósea de este tipo, el riesgo de osteone­
crosis ulterior es deI80-100%.ó3 Los síntomas de un niño con una 
EFS inestable simulan los de un niño con una fractura de cadera, 
y de hecho, la EFS se puede considerar una fractura de tipo I de 
Salter-Harris.ó4 El niño presenta dolor intenso y resiste cualquier 
intento pasivo o activo de movilización del miembro inferior. El 
miembro se mantiene en flexión y rotación externa. 

Las radiografías muestran un deslizamiento inferior y poste­
rior de la epífisis femoral proximal respecto de la metáfisis. En un 
deslizamiento gradual, hay signos radiográficos de remodelación 
superior y anterior en la metáfisis femoral y de neoformación ósea 
perióstica en la unión epifisometafisaria posteroinferior. En un 
deslizamiento temprano los cambios pueden ser sutiles, y se deben 
efectuar radiografías tanto anteroposteriores como laterales. Por 
lo general, la epífisis se desliza hacia atrás5ó y, en consecuencia, 
esto sólo se visualiza en una radiografía lateral en los primeros 
estadios. Otros signos radiográficos útiles son el signo de blan­
queamiento metafisario de SteelÓ5 y la línea de Klein66 (Fig. 1). El 
signo de blanqueamiento metafisario de Steel es una doble den-

Figuro J. Radiografías de frente que muestran el signo de blanqueamiento 
metafisario y la línea de Klein. El signo de blanqueamiento metafisario es una 
doble densidad radiográfica observada en el nivel de la metáfisis (flecha); 
esta doble densidad se debe al labio cortical posterior de la epífisis que está 
comenzando a deslizarse en sentido posterior y se superpone radiográfica­
mente a la densidad de la metáfisis. La línea de Klein se dibuia a lo largo de 
la cara anterior o superior del cuello femoral; normalmente, la epífisis debe 
cruzar esta línea (izquierda). En una EFS temprana, la epífisis se encuentra 
nivelada con esta línea o, incluso, por debaio de ella (derecha). 
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sidad observada en la metáfisis en una radiografía anteroposte­
rior; la doble densidad refleja el labio cortical posterior de la epí­
fisis que está comenzando a deslizarse en sentido posterior y se 
superpone radiográficamente a la densidad metafisaria. La línea 
de Klein se traza en una radiografía a lo largo de la cara anterior 
o superior del cuello femoral; en condiciones normales, la epífi­
sis debe cortar esta línea. En una EFS temprana, la epífisis está 
al nivel de esta línea o, incluso, por debajo de ella. 

A veces se requieren otros métodos de estudio por la imagen 
para evaluar a un niño con EFS. Una gammagrafía óseaó3 y una 
RM permiten un diagnóstico más temprano de osteonecrosis y 
de condrólisis. Gracias a los avances de la ecografía, es posible 
visualizar un derrame en la cadera (un signo de EFS inestable) y 
remodelación del cuello femoral (un signo de EFS estable). La 
TC aporta imágenes tridimensionales de una EFS, lo que permi­
te reconocer que la epífisis permanece en el acetábulo mientras 
que el cuello femoral se desplaza en sentido anterior. Este pro­
ceso determina una deformidad en retroversión del segmento 
proximal del fémur. 

La gravedad de la EFS se suele evaluar mediante dos méto­
dos diferentes. El primero consiste en determinar el grado de des­
lizamiento de la epífisis sobre la metáfisis. Se considera que el 
trastorno es leve cuando el desplazamiento epifisometafisario es 
menor de un tercio del ancho del cuello femoral; moderado, cuan­
do el desplazamiento es de un tercio a la mitad del ancho del 
cuello femoral; y grave, cuando el desplazamiento es mayor de 
la mitad del ancho del cuello femoraps Sin embargo, como la 
remodelación se asocia con un deslizamiento gradual/7 este méto­
do es menos exacto que el de medición angular, que suele impli­
car la medición del ángulo epífisis-diáfisis en la radiografía late­
ral con posición «de rana» descrita por Southwick.óB El ángulo de 
deslizamiento también se puede categorizar en grupos: los meno­
res de 30° se consideran leves; los de 30-50°, moderados; y los de 
más de 50°, graves.51 Esta clasificación es probablemente muy 
importante con respecto al pronóstico a largo plazo. Los desli­
zamientos leves y moderados tienen un excelente pronóstico a 
largo plazo en relación con la puntuación de cadera de Iowa cuan­
do se los trata con fijación in situ, mientras que los deslizamien­
tos graves se asocian con declinación más rápida de las puntua­
ciones de cadera de Iowa a lo largo del tiempo.57,69 

TRATAMIENTO 
La prioridad más importante en el tratamiento de un pacien­

te con EFS es «primero, no dañar»Jo La mayoría de los investi­
gadores coinciden en que una vez diagnosticada la EFS, está indi­
cado el tratamiento para prevenir su progresión. El objetivo del 
tratamiento es prevenir un mayor deslizamiento y evitar, a la vez, 
las complicaciones de osteonecrosis y condrólisis. La condrólisis 
se define como el pinzamiento del espacio articular a por lo menos 
la mitad del de la cadera contralateral, en los casos unilaterales, 
ya menos de 3 mm, en los casos bilaterales.5ó,71,72 Hay varios 
métodos de tratamiento, y cada uno tiene sus ventajas y des­
ventajas. 

El tratamiento de un paciente con una EFS se ha modificado 
gracias a las mejores técnicas de estudio de imagen. Hace 25 
años, las radiografías eran la única técnica de estudio de imagen 
utilizada para evaluar a un paciente con el trastorno. A menudo 
el tratamiento consistía en fijación in situ con múltiples agujas, 
cuya posición era controlada mediante radiografías intra­
operatorias. Con esta técnica, la posición de las agujas no siempre 
era ideal, y las agujas mal ubicadas se asociaban con com­
plicaciones, como deslizamiento adicional, condrólisis y osteo­
necrosis en el 20-30% de los pacientes.7o,73 La alta tasa de com­
plicaciones asociadas con fijación in situ con múltiples agujas 
instó a otros autores a intentar el tratamiento con una espica de 
cadera, epifisiodesis a cielo abierto u osteotomía femoral. El desa-
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rrollo de la radioscopia intraoperatoria para ayudar a colocar los 
dispositivos de fijación interna ha disminuido de manera noto­
ria la tasa de complicaciones asociadas con la fijación interna. 

EPIFISIÓLlSIS FEMORAL PROXIMAL ESTABLE 
Los métodos de tratamiento actuales de un paciente con una 

EFS estable (crónica) son (1) inmovilización con una espica de 
cadera/4 (2) estabilización in situ con una sola aguja o múltiples 
aguja o tornillos,51l.5J.71l,75 (3) epifisiodesis a cielo abierto con injer­
to óseo de cresta ilíaca7ó,77 o alogénic07s, (4) reducción a cielo 
abierto con una osteotomía correctora a través del cartílago de 
crecimiento y fijación interna con múltiples aguja/y,SIl (5) osteo­
tomía compensatoria de la base del cuello con estabilización in 
situ de la EFS mediante fijación con múltiples aguja y (6) osteo­
tomía intertrocantérea con fijación interna,ó8 A continuación se 
analizan las ventajas y desventajas de cada método. 

Esplca de cadera 
La inmovilización en una espica de escayola de cadera bila­

teral evita las complicaciones asociadas con un procedimiento 
quirúrgico, La prevalencia de EFS bilateral es de alrededor del 
30_40%,11,J9,41,42 Y una espica también puede ser un tratamiento 
profiláctico para la cadera contralateraL Hurley y asociados4J 
compararon los resultados de fijación in situ en 169 pacientes, 
con los de la inmovilización con una espica de cadera en otros 
30, Después de una media de seguimiento de 2,8 años, 61 pacien­
tes (36%) de los tratados con fijación in situ habían presen­
tado EFS en la cadera contralateraL Se diagnosticó EFS de la 
cadera contralateral en dos pacientes (7%) del grupo tratado con 
espica de cadera tras una media de seguimiento de 3,6 años, Betz 
y asociados74 evaluaron a 32 pacientes (37 caderas) tratados con 
espica de cadera, No se intentó una reducción, y la escayola se 
usó hasta que ya no se visualizó radio transparencia metafisaria 
adyacente al cartílago de crecimiento en las radiografías, La dura­
ción de la inmovilización con escayola fue, en promedio, de 12 
semanas, No ocurrió osteonecrosis en ninguna cadera, pero el 
deslizamiento progresó en dos de ellas (5%), y apareció condró­
lisis en siete (11 %). Meier y asociadosSJ evaluaron a 13 pacientes 
(17 caderas) que fueron tratados con una espica de escayola 
durante una media de 12 semanas. El deslizamiento progresó en 
tres caderas, nueve presentaron condrólisis, y dos escaras de espe­
sor completo, En total, hubo complicaciones en 14 de las 17 cade­
ras, lo que llevó a los autores a abandonar la espica de cadera 
como tratamiento de la EFS. Además de la alta tasa de compli­
caciones, la espica de cadera es incómoda y engorrosa para la 
familia, en particular si el paciente es obeso, No estabiliza la EFS, 
y la mayoría de los investigadores han comunicado progresión 
del deslizamiento en eI5-10% de los casos pese a la inmoviliza­
ción con escayola?4,83 Por todas estas razones, no se recomienda 
una espica de cadera para el tratamiento de la EFS. 

Estabilización In sltu con una sola o m61tlples aglÜas 
o tornillos 

Desde que O'Brien y Faheys4 comunicaron el potencial de 
remodelación del segmento proximal del fémur en pacientes con 
una EFS, la fijación in situ con múltiples fijación ha sido el méto­
do de tratamiento más popular. Estudios de seguimiento a largo 
plazo sobre fijación in situ han demostrado que hay remodela­
ción posoperatoria y que la pérdida de rotación interna de la cade­
ra en la mayoría de los pacientes no es relevante desde el punto 
de vista clínico,85,8ó En el pasado, no se conocía bien la anatomía 
tridimensional de la EFS ni se disponía de técnicas de estudio 
por la imagen intraoperatorias fiables, En consecuencia, la inser­
ción de las fijación solía comenzar en la cara externa de la diáfi­
sis femoral, una técnica similar a la empleada para tratar una frac­
tura de cadera en un adulto, Como en un paciente con EFS el 
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Figura 2. Ra~iografía que muestra u~a claviia (flecha hueca) que sale por 
1,;, parte post~nor de!, cuello femoral e mgresa en la cara posterior de la epí­
f.s.s, La clav'fa tamb.en perfora la cabeza femoral y protruye hacia la articu­
lación de la cadera (flecha llena), 

segmento proximal del fémur está en retroversión, a menudo las 
agujas se colocaban en la cara anterosuperior de la epífisis, lo 
q~e deter~i~aba una fijación insuficiente , Para mejorar la fija­
Clon, los medICo s angulaban las agujas en sentido más posterior. 
Con frecuencia, las agujas salían por la cara posterior del cuello 
femoral e ingresaban en la epífisis por el cuadrante posterosu­
perior, lo que ponía en peligro la irrigación de la cabeza femoral 
(Fig.2), 

La contribución más importante a la irrigación de la cabeza 
femoral proviene de los vasos epifisarios externos.87 Brodetti88 

demostró que éstos ingresan en la cabeza femoral por el cua­
drante posterosuperior y se anastomosan con los vasos del liga­
mento redondo en la unión de los tercios interno y central de la 
cabeza femoral (Fig. 3). Por lo tanto, la posición ideal para un tor­
nillo es el área central o zona neutral de la cabeza femoraL Si se 
coloca una agujas en el cuadrante posterosuperior, aumenta el 

Vasos epifisarios 
posterosuperiores 

. Arteria 
circunflejo femoral externa 

Figura 3. Dibuio que muestra la irrigación de la cabeza femoral. La contri­
bución m~s importante a esta irrigación proviene de los vasos epifisarios pos­
terosupenores, que se originan en la arteria circunfleia femoral interna. 
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riesgo de dañar la irrigación epifisaria. Este riesgo se minimiza 
colocando un solo tornillo en el centro de la epífisis, perpendi­
cular al carh1ago de crecimiento.5o Una comparación entre la fija­
ción con un solo tornillo y la fijación con doble tornillo en un 
modelo de ternero demostró sólo un ligero aumento de la rigi­
dez con dos tornillos, lo que no justifica el mayor riesgo de com­
plicaciones asociado con el uso de dos tornillos.89 

Otra razón para usar la menor cantidad de agujas o de tor­
nillos posible es que, aun con las radiografías anteroposteriores 
y laterales estrictas, hay una zona (la «zona ciega») que no se 
puede visualizar. 73 A menudo, esta mancha ciega es el lugar de 
protrusión de una aguja, que no es advertida. La protrusión de 
agujas se puede asociar con aparición de condrólisis y alteracio­
nes del hueso subcondral. Cuando se usan múltiples agujas 
aumenta la posibilidad de que una o más protruyan hacia la 
articulación; este riesgo disminuye cuando se utiliza un solo tor­
nillo.55,90,91 Las ventajas de la fijación con un solo tornillo en un 
paciente con una EFS estable son la alta tasa de éxito y la baja 
prevalencia de deslizamiento adicional y de complicaciones.5{),92,93 
En la actualidad, en Norteamérica es el tratamiento más común 
de la EFS. 

Técnica quirúrgica Se ha descrito la técnica de inserción per­
cutánea de un solo tornillo.50,91 Se coloca al paciente en una mesa 
de fracturas o una camilla radiolúcida en decúbito supino para 
permitir el estudio radioscópico simultáneo en dos planos: AP y 
lateral. Es importante destacar que la técnica depende de las imá­
genes, de manera que se requiere una observación excelente de 
la cabeza y el cuello femorales antes de iniciar el procedimiento. 
Como éste se practica por vía percutánea a través de una peque­
ña incisión cutánea con un tornillo canulado, es importante loca­
lizar la posición inicial apropiada para la aguja guía. Para deter­
minar el punto inicial, se coloca una aguja guía sobre la piel que 
cubre el segmento proximal del fémur y, bajo control radioscó­
pico AP, se la ubica de manera que se proyecte sobre el centro del 
cuello y la cabeza del fémur, y que cruce el cartílago de creci­
miento de forma perpendicular. Una vez obtenida esta posición 
de la aguja, se utiliza un marcador para trazar una línea sobre la 
piel que refleje la posición de la aguja en la imagen AP. Se utili­
za el mismo procedimiento para la imagen radioscópica lateral, 
y se practica una incisión cutánea de 1 cm en la intersección de 
las dos líneas (Fig. 4). Se hace avanzar la aguja guía a través de 

'--

Incisión cutánea 

Figuro 4. Dibuio que muestra la técnica usada para ubicar la incisión cutá­
nea. La línea X-Y representa una línea suprayacente al centro de la cabeza 
femoral y perpendicular al cartílago de crecimiento en la imagen radioscópi­
ca AP. La línea Y-Z representa una línea suprayacente al centro de la cabeza 
femoral y perpendicular al cartílago de crecimiento en la imagen radioscópi­
ca lateral. La incisión cutánea se practica en la intersección de estas líneas. 
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las partes blandas hasta alcanzar la cortical femoral anteroexter­
na. Se ajustan la posición y la angulación de la aguja guía, con 
control radioscópico, para obtener la alineación correcta antes de 
que la aguja guía perfore el hueso. Lo ideal es hacer avanzar la 
aguja guía hasta el centro de la cabeza femoral, perpendicular al 
cartílago de crecimiento según se observe en las imágenes radios­
cópicas AP y lateral, en el primer intento, porque las perforacio­
nes múltiples pueden debilitar el hueso y provocar una fractura 
a través de un orificio no usadoY4 Después de haber determina­
do la longitud apropiada del tornillo, se coloca un tornillo canu­
lado de acero inoxidable de 7,3 mm sobre la aguja guía y se hace 
avanzar hasta que cinco de las roscas se fijen en la epífisis (Fig. 
5). No se debe dejar que el tornillo protruya más allá de la cara 
externa de la diáfisis femoral, donde puede ser desplazado por 
las partes blandas, lo que provoca su aflojamiento.95 Después de 
la cirugía, el paciente comienza con carga de peso parcial, con 
muletas, y gradualmente con carga de peso completo, según su 
tolerancia. La mayoría de los pacientes pueden caminar sin mule­
tas en 2 a- 4 días. 

Los resultados de la fijación con un solo tornillo en pacien­
tes con EFS han sido gratificantes. Aronson y Carlson50 comuni­
caron resultados excelentes o buenos en 36 (95%) de 38 desliza­
mientos leves, 10 de 11 deslizamientos moderados y 8 de 9 
deslizamientos graves. Sólo un paciente (2%) con una EFS ines­
table presentó osteonecrosis, y ninguno mostró condrólisis. Ward 
y asociados53 comunicaron 42 pacientes (53 caderas) con una EFS 
tratada mediante fijación con un solo tornillo. Después de una 
media de seguimiento de 32 meses, el 92% de los pacientes mos­
traron fusión del cartílago de crecimiento y pudieron participar 
en actividades completas. Ninguno presentó osteonecrosis ni 
condrólisis. Samuelson y Olney/'" con una técnica percutánea 
similar, comunicaron resultados excelentes en siete pacientes tra­
tados con dos agujas de Knowles y en 17 tratados con una sola 
aguja de Knowles. 

Eplftslodesls a cielo abierto con Injerto 6seo 
de cresta maca o alolnjerto 6seo 

La epifisiodesis a cielo abierto con injerto óseo de cresta ilía­
ca o aloinjerto óseo para estabilizar la EFS fue comunicada por 
primera vez por Ferguson y Howorth38 en 1931. Este procedi­
miento evita las complicaciones asociadas con la fijación inter­
na, como la protrusión accidental de las agujas, la lesión de los 
vasos epifisarios externos y el fallo del material de osteosíntesis. 
La técnica quirúrgica consiste en una exposición iliofemoral ante­
rior de la articulación de la cadera. Se reseca una ventana de la 
cara anterior del cuello femoral. Se utiliza una fresa hueca para 
crear un túnel cilíndrico a través del cartílago de crecimiento, y 
se introducen múltiples bandas corticoesponjosas de injerto óseo 
de cresta ilíaca en el túnel como pernos óseos a través del cartí­
lago de crecimiento femoral proximal (Fig. h) Weiner y asocia­
dos77 comunicaron su experiencia de 30 años con esta técnica, 
que utilizaron para tratar a 159 pacientes (185 caderas) que pre­
sentaban EFS. Se observó deslizamiento en cuatro caderas (2%), 
osteonecrosis en una (1 %) Y condrólisis en ninguna. 

Una ventaja de la epifisiodesis a cielo abierto con injerto óseo 
de cresta ilíaca es que el injerto se introduce en el ángulo correc­
to, en el centro de la cabeza femoral, lo que minimiza el riesgo 
de dañar su irrigación. El injerto no se introduce tan profunda­
mente como se recomienda para la fijación interna, de manera 
que hay menos riesgo de que protruya hacia la articulación de 
la cadera. De todos modos, la fijación lograda por el injerto óseo 
de cresta ilíaca no es tan segura como la obtenida con fijación 
interna. Rao y asociados7'" evaluaron a 43 pacientes (64 caderas) 
tratados mediante epifisiodesis a cielo abierto con pernos óseos. 
En el momento de la consolidación, había deslizamiento adi­
cional en 27 caderas (42%). Cuatro caderas presentaron osteo-
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Figuro 5. Varón de 10 años con una EFS leve y estable (crónica) de la cadera izquierda. A. Radiografía de pelvis, de frente, preoperatoria. 8. Radiografía 
de perfil de la pelvis en proyección de patas de rana, preoperatoria. C. Radiografía de frente posoperatoria. D. Radiografía de la pelvis que muestra la posi­
ción del tornillo, perpendicular al cartílago de crecimiento. 

necrosis (6%), tres (5%), condrólisis, y 14 (22%) otras complica­
ciones. Otras desventajas de la epifisiodesis a cielo abierto con 
pernos óseos son la mayor pérdida de sangre, la duración más 
prolongada de la anestesia y la cicatriz más grande. Como resul­
tado de estas complicaciones, Rao y asociados7ó afirmaron que 
ya no recomendaban este procedimiento como tratamiento ini­
cial de la EFS. 

Schmidt y asociados78 desarrollaron una técnica para colocar 
por vía percutánea un aloinjerto en puntal irradiado, desecado 
por congelamiento, a través del cartílago de crecimiento. La téc­
nica es similar a la empleada en la introducción percutánea de 
un solo tornillo, pero en lugar de un tornillo se coloca una fre s,) 
canulada de 10 mm sobre la aguja guía para crear un canal que 
penetre 2 mm en el hueso subcondral. Después, se hace avanzar 
un aloinjerto cortical en puntal por el canal hasta que por lo 
menos 1 cm atraviesa el cartílago de crecimiento. Schmidt y aso­
ciados7s evaluaron a 31 pacientes (38 caderas) que tenían una 
media de seguimiento de 3 años y 6 meses y comunicaron que 
la clasificación de cadera de Harris era excelente en 35 caderas, 
buena en una y regular en dos. Seis pacientes (19%) tuvieron una 
complicación importante, como osteonecrosis, condrólisis, frac­
tura del cuello femoral, fractura de cadera subtrocantérea, coxa 
vara bilateral y coxa vara unilateral, cada una en un paciente. Pese 
a estas complicaciones, esos autores todavía recomiendan esta 
técnica, en particular para un paciente con EFS grave. 
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Reducción a cielo abierto con osteotomra correctora 
a través del cartnago de crecimiento V fl!aclón 
Interna con múltiples ag"'¡as 

Una osteotomía cuneiforme a través del cartílago de creci­
miento es el método ideal para corregir la deformidad por retro­
versión del cuello femoral, pero ¿es segura? La técnica quirúr­
gica implica una exposición anterior de Smith-Petersen 79 o 
anterolateral de la cadera. Se reseca una cuña ósea de la metá­
fisis del cuello femoral. Esto permite reposicionar anatómica­
mente la epífisis sobre la metáfisis sin generar tensión en la vas­
culatura epifisaria (Fig. 7). La osteotomía se crea con osteótomos, 
pinzas gubia, curetas y una pinza sacabocados de Kerrison (Cod­
man, Raynham, MA). Después de acortar lo suficiente el cue­
llo femoral, se practica la reducción y fijación interna de la epíf­
sis con tres clavijas. FishY7 efectuó osteotomía cuneiforme en 61 
pacientes (66 caderas) y comunicó un excelente resultado en 55 
caderas (83%), un buen resultado en 6 (9%), un resultado regu­
lar en dos (3%) y un mal resultado en tres (5%). DeRosa y aso­
ciados7Y evaluaron a 23 pacientes (27 caderas) con una EFS grave 
tratados mediante osteotomía cuneiforme. Tras una media de 
seguimiento de 8 años y 5 meses, ninguna cadera mostraba un 
resultado excelente; 19 caderas (70%) presentaban un buen 
resultado; cuatro (15%), un resultado regular; y cuatro, un mal 
resultado. Se observó osteonecrosis en cuatro caderas (15%) y 
condrólisis en ocho (30%) . Además, dos pacientes (7%) per-
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Figura 6. Ilustración que 
muestra la técnica de la 
epifisiodesis a cielo abier­
to. Se reseca una ventana 
rectangular de hueso de 
la cara anterior del cuello 
femoral, y se crea un túnel 
cilíndrico a través del car­
tílago de crecimiento. 
Después, se introducen en 
el túnel múltiples bandas 
de hueso corticoespon¡o­
so, como pernos óseos, a 
través del cartílago de 
crecimiento. 

Figura 7. Ilustración que 
muestra la localización de 
la cuña ósea trapezoidal 
de base anterior resecada 
de la metófisis del cuello 
femoral durante la osteo­
tomía cuneiforme. Des­
pués, se reduce con deli­
cadeza la epífisis y se 
procede a su /j¡oción inter­
na con tres c1avi¡as. 

dieron la fijación y requirieron cirugía adicional; apareció una 
erosión cutánea sobre una de las agujas, lo que exigió su reti­
rada; y otro paciente presentó una escara en la nalga. Pese a la 
tasa de osteonecrosis del 15% de su estudio, DeRosa y asocia­
dos79 afirmaron que todavía recomendarían la osteotomía cunei­
forme para pacientes con EFS grave. 

Velasco y asociados80 evaluaron a 65 pacientes (66 caderas) 
tratadas con reducción a cielo abierto de una EFS. En 60 cade­
ras, la reducción a cielo abierto del deslizamiento se combinó 
con una resección en cuña subcapital del cuello femoral según 
la técnica descrita por Dunn y Ange[.98 Después de una media 
de 16 años, ocho caderas (12%) presentaban condrólisis, y siete 
(11 %), osteonecrosis. De las 48 caderas que habían sido con­
troladas durante un mínimo de 10 años (media, 20.6 años), 22 
(46%) mostraban un buen resultado; 16 (33%), un resultado 
moderado; y 10 (21 %), un mal resultado. Se observó artrosis en 
19 (40%) de las 48 caderas. Dado el alto riesgo de osteonecro­
sis y los consiguientes resultados deficientes en la mayoría de 
las series, no se recomienda una osteotomía cuneiforme del car­
tílago de crecimiento como tratamiento inicial de la EFS. 
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Osteotomra compensatoria de la base del cuello con 
estabilización In sltu de la EFS mediante fijación con 
mClltlples agqlas 

Kramer y asociados82 describieron una osteotomía en cuña 
de base anterosuperior del cuello femoral. Estabilizaban tanto el 
sitio de la osteotomía como la EFS con múltiples agujas (Fig. 8). 
Comunicaron 55 pacientes (56 caderas) que habían tenido una 
prueba de Trendelenburg preoperatoria positiva y caminaban con 
una marcha tambaleante. Después de la osteotomía, 48 pacien­
tes (87%) tenían prueba de Trendelenburg negativa. Nueve cade­
ras (16%) mostraron un mal resultado debido a dolor, claudica­
ción o menor amplitud de movimiento. Dos pacientes (4%) 
presentaron osteonecrosis, y uno (2%), condrólisis. Barmada y 
asociados81 describieron una osteotomía extracapsular de la base 
del cuello que se practicaba para intentar reparar la EFS sin el 
riesgo de osteonecrosis. La prevalencia de osteonecrosis asocia­
da con osteotomía de la base del cuello es menor que la asocia­
da con osteotomía cuneiforme. Sin embargo, esta técnica sólo 
permite una corrección de 35-55°.99 Un beneficio de la osteoto­
mía de la base del cuello es la mejoría del movimiento de la cade­
ra. Una desventaja es que acorta el cuello femoral, lo que puede 
provocar choque del trocánter mayor contra la cara externa del 
acetábulo durante la abducción de la cadera. Si hay cierre pre­
maturo del cartílago de crecimiento proximal, como se suele 
observar en pacientes con una EFS, el acortamiento del cuello 
femoral puede agravar una discrepancia de longitud de los miem­
bros. 

Osteotomra Intertrocantérea con fijación Interna 
Southwickó8 describió una osteotomía intertrocantérea a tra­

vés del trocánter menor. Esta osteotomía mejora el movimiento 
de la cadera y no se asocia con osteonecrosis. La técnica pro­
pugnada por Crawford1oo consiste en una osteotomía intertro­
cantérea con flexión, abducción y rotación interna del fragmen­
to distal (Fig. 9). El sitio de osetotomía se fija con un tornillo de 
compresión de cadera, y la EFS, si es inestable, se fija con un tor­
nillo canulado percutáneo. La osteotomía intertrocantérea tam­
bién es una osteotomía compensatoria con corrección limitada 
a 45° en la radiografía anteroposterior y a 60° en la radiografía 
lateral, medida según el método de Southwick.101 Se reseca una 
cuña ósea anterolateral, de manera que esta osteotomía también 
es un procedimiento de acortamiento. Existe el riesgo de crear 
una discrepancia de longitud de los miembros si se logra una 

Figura B. Ilustración que 
muestra la localización de 
la cuña ósea de base 
anterosuperior resecada 
durante la osteotomía de 
la base del cuello com­
pensatoria. Se practica la 
fi¡oción interna del sitio de 
osteotomía con múltiples 
agu¡as. 
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Figura 9. Ilustración que 
muestra la localización de 
la cuña ósea de base ante­
roexlema resecada duran­
te la osteotomía intertro­
cantérea. Esta osteotomía 
incluye flexión, abducción 
y rotación interna del frag­
mento distal. Se practica 
la (¡¡ación interna del sitio 
de osteotomía con un tor­
nillo de compresión de 
cadera. 

corrección considerable. Schai y asociados102 evaluaron a 51 
pacientes que presentaba una EFS de 30-60° tratada con una 
osteotomía intertrocantérea y los siguieron durante una media 
de 24 años. Sobrevino artrosis moderada en 14 pacientes (27%) 
y artrosis grave en nueve (18%). Treinta y cinco pacientes (69%) 
tenían un miembro más corto del lado afectado, y dos pacientes 
(4%) fueron sometidos a un procedimiento para igualar la lon­
gitud de los miembros. Sólo un paciente (2%) presentó osteo­
necrosis. Un resumen de los resultados de esta serie indica que 
la osteotomía intertrocantérea con técnica de Southwick no es el 
tratamiento inicial ideal de la EFS, porque el resultado del pro­
cedimiento es relativamente malo respecto del de las técnicas 
actuales de fijación in situ con un solo tornillo. 

Jerre y asociados lO) evaluaron los resultados de diferentes pro­
cedimientos de realineación en 36 pacientes (37 caderas) des­
pués de una media de seguimiento de 33,8 años (rango, 26-42 
años). Hubo complicaciones graves a corto plazo en siete (32%) 
de las 22 caderas tratadas con osteotomía subcapital, 3 de las 11 
caderas tratadas con osteotomía intertrocantérea y 3 de las 4 cade­
ras tratadas con reducción por manipulación. Jerre y asociados103 

comunicaron que el41 % de las caderas tratadas con osteotomía 
subcapital, cuatro de las tratadas con osteotomía subtrocantérea 
y ninguna de las tratadas con reducción por manipulación mos­
traban un resultado excelente o bueno. 

EPIFISIÓLlSIS FEMORAL PROXIMAL INESTABLE 
El tratamiento de una EFS inestable (aguda o aguda sobre 

crónica) es similar al de una EFS estable, pero es bastante más 
controvertido. El papel de la reducción inmediata en compara­
ción con la reducción diferida es tema de controversia, así como 
la función de la tracción preoperatoria. Loder y asociados'Y com­
pararon los resultados del tratamiento en 25 caderas (24 pacien­
tes) que presentaban una EFS estable con los de 30 caderas (30 
pacientes) que tenían una EFS inestable. El resultado fue satis­
factorio en el 96% de las 25 caderas con EFS estable y en el 47% 
de las 30 caderas con EFS inestable. No se observó osteonecro­
sis en ninguna de las caderas del primer grupo, pero sí en 14 
caderas (47%) del último grupo. de Sanctis y asociados104 eva­
luaron a 70 pacientes (81 caderas) que presentaban EFS inesta­
ble (aguda o aguda sobre crónica) tratada mediante una reduc­
ción a cielo cerrado delicada y fijación con uno o dos tornillos o 
clavijas. Ocho caderas presentaron complicaciones: tres (4%), 
condrólisis; tres, una infección de la herida; y dos (2%), osteo-
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necrosis. de Sanctis y asociados104 llegaron a la conclusión que 
una reducción delicada con fijación percutánea con un solo tor­
nillo es un método estable, seguro y fiable para tratar a los pacien­
tes con EFS inestable. 

Herman y asociados105 evaluaron 21 pacientes (21 caderas) 
con una EFS grave (un desplazamiento de más del 50%) después 
de una media de seguimiento de 28 años. Quince pacientes tenían 
una EFS inestable; nueve de ellos fueron tratados mediante reduc­
ción a cielo cerrado delicada y fijación interna con uno o dos tor­
nillos. Cinco de las nueve caderas mostraron una reducción com­
pleta de la EFS, y tres de ellas presentaron osteonecrosis. La 
reducción fue incompleta en cuatro caderas, y no se observó oste­
onecrosis en ninguna. Los autores postularon que la lesión de la 
vasculatura epifisaria se produce en el momento de la EFS aguda. 

Peterson y asociados10Ó evaluaron a 91 pacientes (91 caderas) 
con una EFS inestable después de una media de 44 meses. Se 
practicó reducción cerrada menos de 24 horas después de la pre­
sentación en 42 caderas, tres (7%) de las cualespresentaron oste­
onecrosis. La reducción cerrada se efectuó más de 24 horas des­
pués de la presentación en 49 caderas, y se observó osteonecrosis 
en 10 (20%). Los autores postularon que el desplazamiento agudo 
de la cabeza femoral puede acodar los vasos sanguíneos poste­
riores, lo que compromete la irrigación epifisaria. En esta situa­
ción, una reducción oportuna de la EFS puede restablecer el flujo 
sanguíneo de la epífisis. En cambio, Loder y asociados5Y asigna­
ron a pacientes que presentaban un deslizamiento agudo a dos 
grupos sobre la base del intervalo entre el comienzo de los sín­
tomas y la estabilización quirúrgica. Sobrevino osteonecrosis en 
7 de 8 caderas sometidas a estabilización quirúrgica menos de 48 
horas después del comienzo de los síntomas y en 7 (32%) de 22 
caderas sometidas a estabilización quirúrgica más de 48 horas 
después del comienzo de los síntomas. Sin embargo, los pre­
sentes datos no se pueden utilizar para elaborar normas respec­
to de la cronología exacta de la estabilización quirúrgica, porque 
no es posible determinar la relación causa-efecto entre el momen­
to de ésta y la aparición de osteonecrosis. No se sabe si una cade­
ra con una EFS inestable más grave, que probablemente se aso­
ciaría con un riesgo más alto de osteonecrosis, fue estabilizada 
antes para intentar reducir las molestias del niño lo más rápido 
posible, o si una cadera con una EFS inestable menos grave, que 
en teoría se asociaría con un riesgo menor de osteonecrosis, fue 
estabilizada más tarde porque el niño no tenía tantas molestias. 

COMPLICACIONES 
OSTEONECROSIS 

La osteonecrosis es la complicación más grave de la EFS 
(Fig. 10). Los factores responsables de la osteonecrosis son una 
EFS inestable aguda, la hiperreducción de una EFS aguda, los 
intentos de reducción del componente crónico de una EFS aguda 
sobre crónica, la colocación de clavijas en el cuadrante supero­
externo de la cabeza femoral y la osteotomía del cuello femo­
raJ.57.5Y.B7.1l8.107.1011 La frecuencia de osteonecrosis aumenta si se prac­
tica una osteotomía cuneiforme o basilar del cuello antes del 
cierre del cartílago de crecimiento. La complicación de osteone­
crosis es rara en pacientes con EFS estable.59 Por lo general, un 
paciente con osteonecrosis refiere dolor en la ingle o en la rodi­
lla. En el examen físico, hay pérdida del movimiento de la cade­
ra, en particular de la rotación interna, y se desencadena moles­
tia o dolor en la cadera ante la rotación interna o externa pasiva. 
Las radiografías simples no muestran signos positivos en esta­
dios tempranos del trastorno, pero después de unos pocos meses 
aparecen alteraciones diagnósticas de osteonecrosis (colapso de 
la cabeza femoral con formación de quistes y esclerosis). Todos 
los casos de osteonecrosis después de la EFS presentan eviden­
cia radiográfica dentro del año. Una gammagrafía ósea 109 o una 
RM temprana a menudo revelan asimetría entre las cabezas femo-
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rales, lo que predice la eventual apari­
ción de osteonecrosis. 

El tratamiento de la osteonecrosis 
no es particularmente gratificante para 
el paciente ni para el médico. La mar­
cha con muletas sin carga de peso, 
los ejercicios de amplitud de movi­
miento y la medicación antiinflama­
toria pueden ayudar a minimizar los 
síntomas y el colapso epifisario. Un 
dispositivo de fijación interna que pro­
truye hacia la articulación de la cade­
ra debe ser retirado de la articulación 
o extraído si el camlago de crecimien­
to está cerrado, para reducir el daño 
adicional a la cadera. En casos graves, 
se puede requerir una artrodesis o una 
artroplastia de cadera. 

CONDRÓLlSIS 
Se desconoce la etiología de la 

condrólisis en la EFS. Aún resta por 
definir el posible papel de un fenó-

Figura ro. Radiografías de la cadera izquierda de un varón de 14 años que presentó dolor inmediato inten­
so en la cadera después de un traumatismo agudo, sin síntomas previos de la cadera. La radiografía de la izquier­
da se obtuvo en el momento de la presentación. Las del medio y de la derecha se efectuaron durante un perío­
do de seguimiento de 1 año y muestran la rópida aparición de osleonecrasis y alteraciones degenerativas graves. 

meno autoinmunitario o de algún factor que interfiera con la 
nutrición del cartílago. Los factores de riesgo de condrólisis son 
la inmovilización con escayola, la penetración permanente e inad­
vertida de una aguja, la EFS grave y la presencia prolongada de 
los síntomas antes del tratamiento. 

La prevalencia de condrólisis en pacientes con EFS es del 5-
7%.110,111 Por lo general, un paciente refiere dolor en la ingle o en 
la rodilla, y el examen físico revela pérdida del movimiento de la 
cadera, en particular de la rotación interna. El diagnóstico se con­
firma mediante radiografías que muestran una disminución del 
ancho del espacio articular de más del 50% respecto del lado no 
comprometido o, en pacientes con compromiso bilateral, un espa­
cio articular de menos de 3 mm, Las caderas que presentan hiper­
captación en una gammagrafía ósea temprana con cierre pre­
maturo del trocánter mayor se han asociado con mayor riesgo de 
condrólisis,111 La prevalencia de condrólisis aumenta con la gra­
vedad de la EFS, pero no es mayor en la población de raza 
negra,112-115 como se creía antes. l10.116,117 La frecuencia de con­
drólisis se puede reducir mediante la fijación con un solo tomi­
llo en lugar de la fijación con múltiples tomillos o agujas, En este 
último caso, hay mayor posibilidad de que uno o más protruyan 
hacia la articulación, y la protrusión de las agujas se ha asociado 
con mayor riesgo de condrólisis,118 La frecuencia de condrólisis 
también se puede reducir si no se usa una espica de cadera83 y si 
se aguarda hasta el cierre del cartílago de crecimiento antes de 
practicar una osteotomía subtrocantérea,m 

Al igual que en la osteonecrosis, el tratamiento de la condró­
lisis tampoco es gratificante para el paciente ni para el médico, La 
marcha con muletas sin carga de peso, los ejercicios de amplitud 
de movimiento y la medicación antiinflamatoria pueden ayudar 
a aliviar los síntomas. Si hay protrusión de una aguja, retirarla de 
la articulación o extraerla por completo (si el cartílago de creci­
miento está cerrado), ayuda a minimizar el daño a la cadera, Algu­
nos autores han recomendado alargar el músculo o los músculos 
contraídos si sobreviene una contractura de la cadera. Asimismo, 
en los casos graves se puede requerir una artrodesis. 

DISPOSITIVOS DE FIJACiÓN INTERNA 
La frecuencia de problemas relacionados con los dispositivos 

de fijación interna (progresión del deslizamiento, rotura de las 
agujas y penetración articular de las agujas) está disminuyendo 
gracias al uso del control radioscópico y la fijación con un solo 
tomillo canulado. El riesgo de fractura a través de un orificio para 
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aguja no usado se puede evitar utilizando control radioscópico 
para posicionar correctamente la aguja guía en el primer inten­
to e ingresando en el hueso por encima del trocánter menor. 

EVOLUCiÓN NATURAL SIN TRATAMIENTO 
Cuando la EFS no se trata surgen dos problemas importan­

tes: el riesgo de progresión adicional y el riesgo de artrosis. 
Lamentablemente, hay pocos estudios a largo plazo de pacien­
tes con EFS y aun menos que hayan incluido a pacientes no tra­
tados.51,54,57,69.120-122 

RIESGO DE PROGRESiÓN 
La evolución natural de la EFS es impredecible, y es difícil 

determinar el riesgo de progresión adicional. Ordeberg y asocia­
dOS123 estudiaron una serie de pacientes de 20 a 60 años después 
del diagnóstico de EFS sin tratamiento primario. Pocos pacien­
tes tenían limitaciones de la capacidad laboral o de la vida social. 
Sin embargo, había riesgo de progresión del deslizamiento mien­
tras el cartílago de crecimiento permanecía abiertoY4 Carney y 
asociados57 comunicaron 36 casos de EFS que, inicialmente, fue­
ron seguidos mediante observación. Después del diagnóstico ini­
cial, hubo desplazamiento adicional en seis caderas (17%); la EFS 
se tomó grave en cinco de ellas, De estas seis caderas, dos no fue­
ron tratadas, y las otras cuatro fueron estabilizadas quirúrgica­
mente. Once de los 36 pacientes originales presentaron un 
episodio agudo sobreagregado a la EFS crónica, Los 11 desliza­
mientos progresaron a un desplazamiento grave y requirieron 
estabilización quirúrgica_ 

RIESGO DE ARTROSIS 
Poco se sabe acerca del riesgo de artrosis. Howorth 125 afirmó 

que es probable que la EFS sea la causa más frecuente de coxar­
trosis en pacientes de mediana edad y es una fuente común de 
dolor y discapacidad, Sin embargo, esta teoría no está necesaria­
mente avalada por otros estudios. En revisiones de una gran serie 
de pacientes con artrosis, la cantidad de pacientes con diagnóstico 
de EFS ha sido pequeña, en promedio de alrededor deI5%,126-12B 
Sin embargo, Murray127 comunicó una asociación con EFS en el 
40% de sus 200 pacientes con diagnóstico de artrosis primaria, 
Describió una deformidad por inclinación causada por resorción 
ósea en el plano lateral y neoformación ósea en el plano medial, 
que consideró compatible con una EFS antigua, Stulberg y aso-
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ciados12Y comunicaron una defonnidad similar, el signo de la giba, 
en el 40% de los pacientes sin trastornos previos de cadera cono­
cidos, sometidos a artroplastia total. Se consideró que esta defor­
midad también era compatible con una EFS antigua. Sin embar­
go, Resnick13°refutó esta teoría en un estudio anatomopatológico 
de 48 cabezas femorales de pacientes con evidencia de una defor­
midad por inclinación en las radiografías. Las muestras indicaron 
que la deformidad sólo estaba relacionada con los cambios de 
remo delación de la artrosis. En resumen, aún no se sabe con cer­
teza si ciertas formas subclínicas de EFS inducen artrosis tem­
prana, debido a la controversia sobre la prevalencia del trastorno. 

Lo que se sabe es que la gravedad de la EFS no tratada se 
correlaciona con el pronóstico a largo plazo de la artro­
SiS.57.óY.l02.121.131.132 Oram 121 comunicó 22 caderas con una EFS no 
tratada, 11 de las cuales se siguieron mediante observación 
durante más de 15 años. Las caderas con EFS moderada con­
servaron buena función durante años, mientras que aquellas con 
EFS grave presentaron artrosis con función deficiente dentro de 
los 15 años. JerreDl.1J2, y Ross y asociados122 comunicaron resul­
tados cada vez peores con el seguimiento más prolongado. En 
esos estudios, muchos pacientes evolucionaron bien al princi­
pio, pero los síntomas aumentaron y la función disminuyó con 
el avance de la edad. Carney y Weinsteinó9 también estudiaron 
la evolución natural de la EFS crónica no tratada. Evaluaron 31 
caderas en 28 pacientes que tenían una media de edad de 54 
años y que fueron seguidos, en promedio, durante 41 años. La 
puntuación media de la calificación de cadera de Iowa fue de 89 
puntos en todo el grupo; 92 puntos para las 17 caderas con EFS 
leve, 87 puntos para las 11 caderas con EFS moderada, y 75 pun­
tos para las tres caderas con EFS grave. Hubo cuatro complica­
ciones: desplazamiento grave en dos caderas, condrólisis en una 
cadera y osteonecrosis en otra. La condrólisis afectó la cadera 
en la que la EFS era leve, y la osteonecrosis, una cadera en la que 
era grave. Si bien los pacientes con EFS leve parecen tener un 
pronóstico favorable, aquellos en quienes el trastorno es mode­
rado o grave presentan alta prevalencia de artrosis. A una media 
de 41 años después del diagnóstico, la puntuación de la califi­
cación de cadera de Iowa era superior a 80 puntos en todas las 
caderas con EFS leve, pero sólo en el 64% de aquellas con un 
trastorno moderado o grave. El 30% de las caderas en las que el 
trastorno era leve no mostraban alteraciones degenerativas; en 
cambio, todas las caderas en las que la EFS era moderada o grave 

tenían evidencia de artrosis. Sin embargo, a veces puede haber 
malos resultados aun con una EFS mÍnima.51.57.6Y.122 En resumen, 
la evolución natural de la EFS crónica (estable) es favorable siem­
pre que el desplazamiento sea leve y permanezca asÍ. 

Hay pocos datos sobre la evolución natural de la EFS aguda 
no tratada. El episodio agudo es seguido de un período de 2 a 3 
semanas de intolerancia la carga de peso. A medida que remiten 
el dolor y el espasmo se recupera cierto movimiento, aunque la 
cadera sigue siendo moderadamente dolorosa en posición de 
rotación externa. En algunos meses aparecen alteraciones dege­
nerativas (pinzamiento del espacio articular, quistes óseos sub­
condrales y colapso epifisario), y el paciente presenta contractu­
ras residuales en flexión, aducción y rotación externa 54 (Fig. 10). 

RESULTADOS A LARGO PLAZO 
DEL TRATAMIENTO 

Wilson y asociados4ó revisaron los resultados en 300 caderas de 
240 pacientes tratados entre 1936 y 1960; 187 fueron tratadas por 
medio de fijación in situ con agujas, con buenos resultados clínicos 
en el 81 % y buenos resultados radiográficos en el 77%. Setenta y 
seis caderas en las que se había intentado corregir la defonnidad 
mostraron peores resultados (buenos resultados clínicos en el 60% 
y buenos resultados radiográficos en el 55%). En un estudio de 138 
pacientes, Hall120 comunicó que los mejores resultados se obtení­
an con el uso de múltiples agujas; 16 (80%) de 20 pacientes mos­
traron un resultado excelente. Los peores resultados se observaron 
después de haber intentado la realineación con manipulación u 
osteotomía. La osteotomía del cuello femoral determinó un mal 
resultado en el 36% de las caderas y osteonecrosis en el 38%. 

Se efectuó un seguimiento de pacientes con EFS del sur de Sue­
cia durante más de 30 años35 El tratamiento sintomático o la 
fijación in situ detenninaron altas calificaciones clínicas y escasas 
alteraciones radiográficas, y sólo se requirió un procedimiento 
reconstructivo secundario en e12% de las caderas. Cuando se uti­
lizaron reducción cerrada y una espica de escayola, la tasa combi­
nada de osteonecrosis y condrólisis fue del 16%, y se requirió un 
procedimiento reconstructivo secundario en el 35% de las caderas. 
Cuando se practicó osteotomía del cuello femoral, la tasa combi­
nada de osteonecrosis y condrólisis fue del 30%, y fue necesario un 
procedimiento reconstructivo secundario en el 15% de 33 caderas. 

Carney y asociados57 comunicaron 
los resultados observados en 155 cade­

RESULTADOS A LARGO PLAZO EN LA EFS 
ras en 124 pacientes con una media 
de seguimiento de 41 años y cuya eva­
luación se llevó a cabo con el sistema 
de calificación de cadera de Iowa y una 
clasificación radiográfica de artrosis 
(en la que el grado O indicaba ausen­
cia de enfennedad, y el grado 3, enfer­
medad degenerativa grave). La EFS se 
clasificó en aguda, crónica o aguda 
sobre crónica. De acuerdo con el 
ángulo cabeza -diáfisis,68 el grado de 
deslizamiento era leve en el 42%, 
moderado en el 32% y grave en el 
26%. E125% de las caderas con EFS 
crónica recibieron tratamiento sinto­
mático solo; el 30% fue tratado con 
una espica de escayola; el 24%, con 
fijación in situ con agujas; y el 20%, 
con osteotomía. Los resultados empeo-
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Figura 11. Gráfico que muestra el empeoramiento de las puntuaciones medias de la escala de califica­
ción de cadera de lowa en un grupo de 124 pacientes (155 caderas) con una EFS.19 
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raban a medida que aumentaba la gra­
vedad del deslizamiento y cuando se 
había practicado realineación (Fig. 11). 
La osteonecrosis, que apareció en el 
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12% de las caderas, y la condrólisis, que apareció en el 16%, fue­
ron más comunes a medida que aumentaba la gravedad del des­
lizamiento. Se practicó reducción en 39 caderas y realineación en 
65. En las 116 caderas que no habían sido reducidas, la califica­
ción de cadera de Iowa media fue de 85 puntos y el grado radio­
gráfico medio fue de 1,7. Siete (6%) de esas caderas presentaron 
osteonecrosis, y 14 (12%), condrólisis. En las 39 caderas con una 
EFS reducida, la puntuación media de la calificación de cadera 
de Iowa fue de 72 puntos, y el grado radiográfico medio, de 2,4. 
Se observó osteonecrosis en 12 de esas caderas (31 %) Y condró­
lisis en 11 (28%).Veintisiete caderas con una EFS crónica trata­
das con fijación in situ con agujas tuvieron una puntuación media 
de la calificación de cadera de Iowa de 90 puntos y un grado radio­
gráfico medio de 1,5. Una de esas caderas presentó osteonecro­
sis, y ninguna presentó condrólisis. Los resultados a largo plazo 
de ese estudio avalan el uso de fijación in situ con agujas como 
tratamiento de elección de la EFS. La realineación se asoció con 
complicaciones apreciables y ejerció un efecto adverso sobre el 
pronóstico. Independientemente de la gravedad del deslizamiento, 
la fijación in situ con agujas determinó la mejor función a largo 
plazo y el retraso más prolongado de la artrosis con el mínimo 
riesgo de complicaciones. Si bien la gravedad del deslizamiento 
incidió en la discrepancia de longitud de los miembros y el movi­
miento de abducción y rotación interna, no hubo una alteración 
significativa de la función . 

En conclusión, estas series demuestran que, independiente­
mente de la gravedad del deslizamiento, la fijación in si tu con 
agujas determina la mejor función a largo plazo, el mínimo ries­
go de complicaciones y el retraso más eficaz de la artrosis. Muchos 
pacientes con una EFS responden bien a este tratamiento, como 
se observó en el momento del seguimiento a largo plazo, si la 
EFS es leve o moderada, se mantiene buena congruencia entre 
la cabeza femoral y el acetábulo, y no sobrevienen osteonecrosis 
ni condrólisis. Las caderas con EFS grave, y aquellas con osteo­
necrosis o condrólisis presentan deterioro más rápido con alte­
raciones degenerativas. La EFS difiere de otros trastornos pediá­
tricos de la cadera, como la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes 
y la displasia del desarrollo de la cadera, en que se produce a una 
edad en la que ha finalizado la mayor parte del desarrollo aceta­
bular, y el acetábulo no se puede adaptar a una deformidad de 
la cabeza femoral. 
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La cadera neuromuscular 

G. Gonzólez Morón 

La patología de la cadera es frecuente en los niños con enfer­
medades neuromusculares, a pesar de que, en la mayor parte de 
los casos, dicha articulación es normal en el momento del naci­
miento. Esto es debido a varios factores: el déficit neurológico de 
base; el efecto que ejerce el desequilibrio muscular regional sobre 
el crecimiento y la morfología femoral y acetabular; la presencia 
de posturas prolongadas y, especialmente, asimétricas, que con 
frecuencia adoptan los niños sin capacidad de caminar, etc. Esto 
obliga a los médicos implicados en el tratamiento de estos niños 
a una vigilancia continua de la función y desarrollo de las cade­
ras a lo largo de su crecimiento. 

Por otro lado, la afectación de la cadera no es solamente un 
problema local. Generalmente, existen varios niveles afectados, 
tanto en miembros superiores como inferiores y raquis. A esto se 
añaden con frecuencia alteraciones en otros sistemas, lo que hace 
que el manejo de estos pacientes deba, en condiciones ideales, 
estar coordinado entre los diferentes especialistas. 

Finalmente, la indicación quirúrgica en estos pacientes, por 
los motivos expuestos antes, es una decisión difícil de tomar y, 
en cualquier caso, siempre deben ser claros y realistas los obje­
tivos alcanzables y siempre se debe tener en cuenta la relación 
entre el objetivo que se pretende conseguir y los riesgos que eso 
implica en cada paciente. 

PARÁLISIS CEREBRAL INFANTIL 
La parálisis cerebral infantil (PCI) es un término que agrupa 

diferentes síndromes de afectación motora debida a lesiones cere­
brales ocurridas antes de los 2 años, esto es, en las etapas iniciales 
del desarrollo encefálico. Aunque la lesión cerebral tiene un carác­
ter estático y no progresivo, la afectación motora y sus efectos sobre 
el aparato locomotor evolucionan con el tiempo y el crecimiento 
del niño. La incidencia en la población pediátrica es significativa, 
entre ell y 3 por cada 1.000 nacidos vivos, y de tendencia estable, 
debido al avance en la recuperación de los recién nacidos pretér­
minos graves en las unidades de cuidados intensivos neonatales.1 

CLASIFICACiÓN 
La PCI se clasifica según el tipo de afectación motora, la topo­

grafía corporal de la afectación y el nivel de independencia fun­
cional del paciente. 

Según el tipo de afectación motora se distinguen la forma 
espástica, que es la más común y corresponde a un síndrome de 
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primera motoneurona, con hipertonía muscular, hiperreflexia y 
clonus, y un grado variable de parálisis. Es la causa principal de 
las contracturas articulares observadas en estos pacientes, y es la 
forma que con mayor frecuencia requiere tratamiento quirúrgi­
co. La forma distónica o atetoide corresponde a un síndrome 
extrapiramidal, con presencia de movimientos erráticos e invo­
luntarios o distorsiones posturales. Con frecuencia, no existe 
hipertonía y la cirugía suele estar contraindicada por riesgo de 
producir una deformidad opuesta. En la forma mixta existe un 
componente piramidal y extrapiramidal en proporción variable. 
Yen la forma atáxica está alterada la coordinación motora, pro­
ducida por lesión cerebelosa. Es muy rara. 

Según la topografía corporal interesada se denomina diple­
jia cuando existe afectación de ambos miembros superiores e 
inferiores, estos últimos con mayor intensidad. Está relacionada 
más frecuentemente con la prematuridad. En la hemiplejia exis­
te afectación de un solo lado corporal, con mayor afectación del 
miembro superior. Está asociada a lesiones focales cerebrales que 
con frecuencia provocan trastornos convulsivos. En la tetraple­
jia o afectación global están todos los miembros afectados, los 
superiores con igualo mayor gravedad que los inferiores, y afec­
tación global grave: retraso cognitivo, afectación del tronco cere­
bral, escoliosis, y trastornos convulsivos frecuentes. 

En las dos últimas décadas ha cobrado mayor valor conside­
rar también el nivel funcional o grado de independencia. Además 
de demostrar el impacto que el déficit motor tiene sobre la movi­
lidad del paciente y su capacidad para desenvolverse en las acti­
vidades de la vida diaria es una medida muy útil para la comuni­
cación entre profesionales y para comparar los resultados de las 
terapias aplicadas. En la actualidad, las escalas funcionales más 
utilizadas son la GMFCS (Gross Motor Functíon Classífieation Sys­
tem) (Tabla 1) y la FMS (Functional Mobílity Seale), derivada de ésta, 
que subdivide el nivel funcional en tres tramos de longitud (cinco, 
cincuenta y quinientos metros), que representan la movilidad en 
el hogar, en la escuela y en la comunidad respectivamente.v 

ETIOPATOGENIA E HISTORIA NATURAL 
La aparición de problemas en las caderas de los pacientes con 

PCI es frecuente, ocupando el segundo lugar tras la deformidad 
en equino del tobillo. Hay varios factores que influyen en esto: 

• El desequilibrio muscular, entre grupos musculares hiper­
tónicos y espásticos, particularmente, los aductores y los 
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TAB~ 1 
CLASIFICACION GENERAL 

DE LA PARÁLISIS CEREBRAL (GMFCS)2 

NIVEL I Camina sin limitaciones, corre y salta 

NIVEL 11 Camina con limitaciones, con dificultad 
en superficies irregulares 

NIVEL 111 Camina con ayuda de bastones. 
Puede usar silla de ruedas manual 

NIVEL IV Movilidad indeFcendiente muy limitada. 
Puede usar sil a motorizada 

NIVEL V Totalmente dependiente. Sin control cefálico 
ni de tronco 

flexores de la cadera, y grupos musculares débiles (muscu­
latura extensora glútea). Esto origina contracturas en fle­
xión y aducción que, a su vez, puede tener un doble efec­
to: en pacientes deambulan tes pueden producir alteraciones 
de la marcha características, como la marcha en tijeras por 
contractura en aducción o contribuir a la marcha agazapa­
da (crouch gait) por contractura en flexión. En pacientes que 
no deambulan es más frecuente que ocurra un desplaza­
miento o inestabilidad progresiva que puede llegar a la 
luxación espástica. 

• La presencia de oblicuidad pélvica, asociada o no a una 
escoliosis también es frecuente en estos pacientes. 

• La excesiva anteversión y valgo femoral; en los pacientes 
con PCI no se produce la evolución natural hacia la dis­
minución de la anteversión femoral y la nonmalización del 
ángulo cérvicodiafisario, debido al trastorno neurológico y 
a la falta de estímulo mecánico, pero que, a su vez, se com­
portan como factores patogénicos subluxantes. 

• El escaso control postural de muchos de estos pacientes, 
que pasan largos períodos en posiciones fijas y asimétricas, 
facilitadas o provocadas por las contracturas existentes. 

• En conjunto, existe una presión excéntrica sobre el com­
ponente cartilaginoso del acetábulo en crecimiento y, como 
consecuencia, una deformidad acetabular secundaria.4 

Se ha calculado que la inestabilidad o desplazamiento pro­
gresivo hacia la subluxación en la población global con PCI es de 
un 35%, aunque se relaciona estrechamente con el nivel funcio­
nal. Cuanto mayor es el valor de la GMFCS mayor es el riesgo de 
inestabilidad.4 Asimismo, el riesgo de luxación espástica estable­
cida se sitúa en el 15-20%. Esto suele ocurrir antes de los 7-8 años. 

La luxación espástica es una situación indeseable y con nota­
ble morbilidad en estos pacientes, ya que produce dolor al 50% 
de ellos, así como numerosos problemas de manejo y de higie­

pacientes: pediatras, neurólogos, cirujanos ortopédicos, rehabi­
litad ores y fisioterapeutas. 

EVALUACiÓN CLrNICA 
Se considera que las caderas en estos pacientes tienen una 

morfología normal en el nacimiento y que el desplazamiento y 
la evolución hacia la subluxación son progresivos, aunque se des­
conoce a qué ritmo se producen en cada caso particular, por lo 
que es obligatorio realizar una vigilancia estrecha de las mismas 
(Fig. 1). Se recomienda una revisión anual en pacientes tetraplé­
jicos o dipléjicos no deambulan tes, especialmente, en el período 
de mayor riesgo, antes de los 8 años. Dicha revisión debe ser clí­
nica y radiográfica. 

En la exploración física debe observarse la diferencia de lon­
gitud asociada o no a la presencia de un signo de Galeazzi, indi­
cativo de una subluxación posterior de la cabeza femoral y de 
una oblicuidad y rotación pélvica. La maniobra de Thomas sirve 
para detectar una contractura en flexión. El rango de abducción 
debe medirse en extensión y en flexión, comprobando que supe­
ra los 30° y los 50°, respectivamente. La anteversión femoral puede 
deducirse del rango relativo de rotación interna y externa, o 
midiendo el ángulo que forma la vertical con la pierna cuando 
se palpa el trocánter mayor en su máxima prominencia. 7 

La exploración del rango de movilidad, sin embargo, es 
insuficiente para detectar caderas con riesgo de desplaza­
miento, por lo que se recomienda la vigilancia periódica con una 
radiografía AP de pelvis.8 La evaluación radiográfica se basa en 
la medida de dos parámetros: el índice acetabular y el porcenta­
je de migración lateral de Reimers (Fig. 2). Este último valor, a 
pesar de alguna crítica sobre su reproducibilidad, se ha conver­
tido en el índice de referencia para la toma de decisión tera­
péutica. 

TRATAMIENTO 
Un porcentaje de migración superior a 33% es indicativo de 

subluxación y exige observación intensa y cuidadosa y tratamiento 
de las contracturas existentes para evitar la progresión de la sublu­
xación. Este tratamiento preventivo incluye numerosas moda­
lidades. El tratamiento clásico es la liberación quirúrgica y el obje­
tivo, obtener una abducción superior a 45° en extensión y de 60° 
en flexión y una contractura en flexión inferior a 20°. En el caso 
de la contractura en aducción, esto exige normalmente la teno­
tomía del músculo adductor longus, el graci/lis y, de forma varia­
ble, el adductor brevis. Raramente es necesaria la neurectomía del 
nervio obturador y, en cualquier caso, debe limitarse exclusiva­
mente a la rama anterior del mismo para no provocar una defor­
midad excesiva en abducción. Está contraindicada además en la 
PCI de tipo distónico, ya que su realización conduce frecuente­
mente a una deformidad opuesta. El tratamiento quirúrgico de 
la contractura en flexión se basa en la tenotomía del psoas. En 
pacientes no deambulan tes puede hacerse a nivel de la inserción 

ne perineal, aparición de úlceras por 
decúbito en la región trocantérea, pro­
blemas de sedestación con oblicuidad 
pélvica y desarrollo secundario o agra­
vamiento de una escoliosis neuroló­
gica. También aumenta la incidencia 
de fracturas. Dado que se ha demos­
trado que ésta situación puede evitar­
se, debe mantenerse una vigilancia 
estrecha de estos pacientes y tratarlos 
activamente antes de llegar a este 
punto.5,ó Como en otras situaciones, 
esto depende, en condiciones ideales, 
de una adecuada colaboración entre 
los profesionales a cargo de estos 

Figura r. Desplazamiento progresivo de la cadera izquierda en un pacienfe con po, a los 4 meses (A) y 
a los 3 años (8). 
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índice de migración de Reimers 

a/bxl00 

Figura 2. Medida del índice de migración de Reimers. 

sobre el trocánter menor, a través de la misma incisión que para 
la tenotomía de aductores. En pacientes dipléjicos deambulan­
tes, con el fin de no perder la fuerza muscular necesaria para el 
avance del paso, debe realizarse sobre la porción tendinosa intra­
pélvica a través de una incisión medial a la espina iliaca antero­
superior, de forma que solo se alargue la porción correspondiente 
al músculo psoas, respetando la del músculo ilíacoYo 

En las dos últimas décadas se han desarrollado nuevos pro­
cedimientos que han demostrado su eficacia sobre el control de 
la espasticidad y que están teniendo un papel protagonista cada 
vez mayor en el tratamiento preventivo de la cadera espástica. 
Es el caso de la terapia con toxina botulínica que inhibe la libe­
ración de acetilcolina en la unión neuromuscular y que se apli­
ca con éxito en contracturas moderadas como procedimiento 
debilitador temporal del músculo hipertónico; su principal incon­
veniente es el efecto temporal que proporciona. En casos de 
espasticidad grave también se utilizan como procedimientos 
alternativos previos o complementa­
rios a la cirugía la administración 
intratecal de baclofeno, un reductor 
del tono muscular de acción más pro­
longada que la toxina botulínica y, en 
algunos centros, la rizotomía poste­
rior selectiva.8 

incluir la realización de una osteotomía femoral, una artrotomÍa 
con capsulorrafia y una osteotomía acetabular. 

La osteotomía femoral se realiza a nivel trocantéreo y se fija 
con placa de osteosÍntesis. El objetivo es varizar lo necesario para 
obtener un ángulo cervicodiafisario de unos 110-120° (incluso 
menor en no deambulantes) y rotar hasta obtener una rotación 
interna de unos 30-40° (correspondiente a una anteversión femo­
ral de 15°). Asimismo, se reseca un segmento diafisario de 1 a 2 
cm de longitud con el fin de facilitar la reducción y evitar la exce­
siva tensión. Si la cirugía sobre el fémur no es suficiente para con­
seguir una reducción aceptable (recuperación de la línea de Shen­
ton), se realizará artrotomía y capsulorrafia. Si existe, además, 
una displasia acetabular con un Índice acetabular superior al 30°, 
está indicada la realización de una osteotomía acetabular. Los 
estudios morfométricos han demostrado que, en la parálisis cere­
bral, la deficiencia acetabular asienta con más frecuencia en la 
región posterior, por lo que la osteotomía de Dega tiene aquÍ una 
especial indicación.11 Todos estos procedimientos deben reali­
zarse, preferiblemente, en un solo acto quirúrgico (Fig.3).12 

La realización de una cirugía de reconstrucción de este tipo 
presenta una complejidad y una agresividad notables sobre el 
paciente con PCI, en numerosas ocasiones en situaciones clíni­
cas poco óptimas, por lo que la decisión de llevar a cabo una ciru­
gía de esta naturaleza no siempre es fácilmente aceptada por la 
familia. Se considera unánimemente que es razonable llevarla a 
cabo en pacientes con menor afectación cognitiva y control acep­
table cefálico y de sed estación, preferiblemente, después de los 
7 -8 años de edad.13.14 

Cuando la luxación es de larga evolución aparece una defor­
midad característica, una erosión en la zona supero lateral de la 
cabeza femoral, producida por la excesiva presión del borde ace­
tabular y de la musculatura glútea sobre la misma. Dicha situa­
ción se acompaña de dolor en el 50% de los casos. Otros pro­
blemas locales que añaden gravedad son: dificultades higiénicas 

Cuando existe una subluxación 
establecida (porcentaje de migración 
de Reimers superior al 40%), normal­
mente, se requiere algún tipo de tra­
tamiento quirúrgico para corregir la 
deformidad femoral y acetabular pre­
sentes. Se habla entonces de trata­
miento reconstructivo y esto puede 

Figura 3. Cirugía reconstructiva de cadera con subluxación espástica (A). Osteotomía femoral varizante y 
rototoria con acortamiento, asociada acetabuloplastia de Dega (8). 

Figura 4. A. Luxación crónica en cadera con cambios degenerativos y rigidez y complicada con una fractura subrocantérea. 8. Fue tratoda mediante arfro­
plastia de resección como método de salvamento. C. Pieza de resección que muestra cambios degenerativos. 
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perineales, úlceras por decúbito, oblicuidad pélvica con mal con­
trol de la sedestación, fracturas, etc. En estas situaciones, la ciru­
gía reconstructiva ósea mediante reducción de la cabeza femo­
ral y osteotomías no está indicada, y se plantean otras opciones 
de cirugía de salvamento: la artroplastia de resección e inter­
posición proximal de fémur, la osteotomía valguizante subtro­
cantérea, la artrodesis y la artroplastia de sustitución con próte­
SiS15,16 Aunque pueda parecer excesivamente mutilan te, la 
artroplastia de resección consigue resultados notables en la cali­
dad de vida de estos pacientes gravemente afectados, Deben 
tenerse en cuenta ciertos detalles técnicos para conseguir el obje­
tivo: la resección debe ser amplia, distal al trocánter menor al 
menos tres centímetros y debe incluir el periostio, con el fin de 
evitar o reducir al mínimo la migración proximal de la diáfisis 
femoral y la osificación heterotópica, respectivamente (Fig, 4)Y 

MIELOMENINGOCELE 
El mielomeningocele es un tipo de disrafismo espinal, es decir, 

una malformación congénita que afecta al desarrollo embriona­
rio de la columna vertebral y su contenido medular y radicular, 
producido por un defecto en el cierre del tubo neural. La exten­
sión de la lesión es variable y, por tanto, también lo son sus con­
secuencias neuro-ortopédicas. 

La incidencia del mielomeningocele es actualmente escasa y 
con tendencia decreciente, debido al efecto preventivo de la tera­
pia sustitutiva con ácido fólico en el período gestacional precoz 
y el avance en el diagnóstico prenatal por imagen y la interrup­
ción del embarazo en curso, 

El mielomeningocele es una enfermeadad de enorme com­
plejidad que hace imprescindible la colaboración de numerosos 
especialistas en la evolución y tratamiento de estos pacientes: 
neurocirujanos, cirujanos ortopédicos, pediatras, neurólogos, uró­
logos, rehabilitadores, fisioterapeutas y trabajadores sociales, 

Aunque para determinar la lesión neurológica se utiliza el 
esquema desarrollado por Sharrard basado en la inervación moto­
ra segmentaria, no es fácil definir en cada paciente el nivellesio­
nal preciso, Además del nivellesional, con frecuencia existen alte­
raciones del sistema nervioso central que modifican notablemente 
la expresión clínica de dicha lesión medular segmentaria, La hidro­
cefalia, la malfomlación de Amold-Chiari y la médula anclada son 
ejemplos de alteraciones complejas frecuentemente observadas 
asociadas al mielomeningocele, El niño con mielomeningocele 
debe someterse a evaluación neurológica repetida durante los pri­
meros años de vida y se estima que puede no conseguirse un diag­
nóstico preciso del déficit neurológico hasta los 3 años de edad. 

Desde el punto de vista ortopédico, las repercusiones sobre 
la cadera del mielomeningocele son la presencia de contracturas 
musculares y la posible inestabilidad, con tendencia progresiva 

Figura 5. Paciente can 
mielomeningocele de nivel 
lumbar alto y contracturas en 
flexión, abducción y rotación 
externa de caderas 
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hacia la luxación de la misma. La interferencia de las contractu­
ras sobre la función articular y la adaptación a ortesis, de uso 
constante en estos pacientes, hace que los problemas ocasiona­
dos por dichas contracturas sean, con frecuencia, mayores que 
los ocasionados por la inestabilidad,lB 

CLASIFICACiÓN 
Aunque existen otros factores, como posturas prenatales y 

postnatales anormales, el grado de tono muscular variable, la pre­
sencia de escoliosis asociada y oblicuidad pélvica secundaria, etc. 
el principal elemento patogénico sobre la función de la cadera es 
el nivel de la lesión neurológica,1Y,20 

• Nivel torácico, No existe ningún control motor ni sensiti­
vo a nivel de la cadera, ni posibilidad quirúrgica de resta­
blecerlo, La luxación de cadera en esta categoría es infre­
cuente, pero no existe ninguna indicación para la reducción 
de la misma, 

• Nivel lumbar alto (Ll-L2), Existe cierta sensibilidad, en la 
cara anterior de la cadera, No hay sensibilidad distal a la 
zona inguinal. Existe poder motor en flexores y aductores 
pero no hay control motor extensor ni abductor. El dese­
quilibrio muscular resultante es la causa de la mayor inci­
dencia de luxación en este grupo, 

• Nivel lumbar bajo (L3-L5). Existe sensibilidad distal a la 
rodilla, fuerza muscular de flexores y aductores normal, 
extensión de rodilla y algún control motor de isquiotibia­
les mediales, Funcionan, asimismo, los dorsiflexores yever­
sores el pie, pero no existe control muscular extensor ni 
abductor en la cadera, Estos pacientes, con notable control 
motor en cadera y rodilla, son, por tanto, capaces de deam­
bular de forma autónoma, aunque a expensas de un ele­
vado gasto energético y de un desequilibrio muscular en 
la cadera, especialmente exagerado durante la marcha, y 
con tendencia progresiva frecuente a la luxación, 

• Nivel sacro. La sensibilidad y función motora alrededor de 
la cadera es normal, por lo que la capacidad de caminar 
está conservada. 

TRATAMIENTO 
Los objetivos del tratamiento de estos pacientes, desde el 

punto de vista ortopédico, son promover el mayor grado de fun­
ción residual, en cuanto a estabilidad y rango de movilidad raquí­
dea y de miembros inferiores, y favorecer la movilidad de dichos 
pacientes usando ortesis, aparatos con ruedas o proporcionan­
do por métodos quirúrgicos una mejoría funcional de la deam­
bulación, Existe consenso acerca de la conveniencia de estimu­
lar en estos pacientes la bipedestación y deambulación hasta 
donde sea posible, con ortesis inicialmente prolongadas a la pel­
vis, de las que progresivamente se retiren los componentes, Esto 
les permite una experiencia vital más adecuada y ,además, se evi­
tan problemas derivados del encarnamiento y la sedestación pro­
longados: osteopenia grave y fracturas recurrentes, litiasis renal 
y sus consecuencias sobre la función renal, etcétera, 

La función de la cadera y, como consecuencia, el tratamien­
to de las alteraciones de la misma, son dependientes del nivel 
sensitivo y motor de la lesión espinal. La reducción de una cade­
ra luxada no es un objetivo en sí mismo, La opinión actual mayo­
ritaria es que es mejor contar con una cadera flexible que con una 
cadera reducida pero rígida,21 Sin embargo, se debe actuar desde 
el momento del nacimiento. Por lo general, el recién nacido con 
mielomeningocele no tiene las caderas luxadas, salvo en pre­
sentación podálica. Pero, dependiendo del desequilibrio muscu­
lar, y favorecido por posturas asimétricas (en decúbito lateral, 
mientras se espera la cicatrización del cierre cutáneo posterior) 
se observa una tendencia más o menos acusada hacia la displa-
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sia y la sub luxación a lo largo del primer año de vida. Es impor­
tante, pues, cuidar la postura del neonato y se aconseja que adop­
te el decúbito prono con las caderas flexionadas y en abducción 
hasta que pueda utilizar una ortesis de abducción, que llevará a 
lo largo del primer año.18,22 

• En los mielomeningoceles de nivel torácico no existe con­
trol motor ninguno ni posibilidad práctica de proporcionarlo 
quirúrgicamente, por lo que la reducción de la cadera no es 
un objetivo en estos pacientes. El control de la cadera en 
estas situaciones correrá a cargo de las ortesis largas. Debe 
estimularse el uso de las mismas desde la edad de marcha, 
a partir de los 12 meses, mediante bipedestadores y para­
podios. Aunque a largo plazo dichos dispositivos, incluso 
los que permiten teóricamente mejor función como los reci­
procadores, se vuelven pesados de usar y, a partir de los 8 o 
9 años, los pacientes suelen abandonarlos a favor de la silla 
de ruedas. El mayor problema en estos pacientes lo suelen 
representar las contracturas, que interfieren con la sedesta­
ción y el uso de dichas ortesis y el tratamietno quirúrgico 
suele ir dirigido a la liberación de las mismas: 

- Las contracturas en flexión requieren una liberación ante­
rior, mediante tenotomías del m. sartorio, recto anterior, 
tensor de la fascia lata e iliopsoas. Si la contractura per­
siste por encima de los 200 , se añade una capsulotomía 
anterior, e incluso de una osteotomía femoral de exten­
sión. La recurrencia de estas contracturas es frecuente, a 
veces, con mayor gravedad, por lo que se recomienda que 
la tenotomía se acompañe de resección de un segmento 
tendinoso. 

- La contractura en abducción suele ser causa de oblicui­
dad pélvica y de mal ajuste ortésico por lo que se reco­
mienda su tratamiento a través de la liberación de la fas­
cia lata a nivel proximal mediante desinserción del m. 
tensor de la fascia lata (técnica de Ober) y, si es preciso, 
distal con alargamiento del tracto iliotibial. 

- La contractura en aducción puede ser también causa de 
oblicuidad pélvica y se asocia con frecuencia con una 
contractura en abducción contralateral. La liberación de 
la misma incluye tenotomía del m. adductor longus, m. 
gracillis y, si se precisa, del m. adductor brevis. 

Durante el postoperatorio no es recomendable que el 
paciente lleve un yeso pelvipédico más de 2-3 semanas y 
debe cuidarse que el niño mantenga la carga durante algún 
rato diariamente y de forma inmediata, para evitar osteo­
porosis y las fracturas secundarias. 

• En los niveles lumbares altos existe cierta actividad de la 
musculatura flexora y aductora, que es causa de contrac­
turas y mayor tendencia a la luxación progresiva. El esca­
so poder motor residual desaconseja la realización de ciru­
gías de transferencias tendinosas para corregir el 
desequilibrio muscular, que suelen fracasar, por lo que la 
opción quirúrgica es liberar las contracturas musculares y 
convertir este tipo en un nivel torácico, confiando el con­
trol de la cadera a una ortesis. El uso del reciprocador está 
especialmente indicado en estos casos. 

• En el nivel lumbar bajo existe un buen control flexor y 
aductor de cadera, extensión activa de la rodilla y cierta fle­
xión de la rodilla a cargo de los isquiotibiales mediales. No 
existe actividad extensora ni abductora de la cadera. Esta 
situación permite la deambulación autónoma, aunque con 
un grave desequilibrio muscular en la cadera y una ten­
dencia progresiva a la subluxación. En este grupo, la fre­
cuencia de luxación de cadera es mayor. Por dicho motivo, 
el tratamiento quirúrgico no debe sólo reducir la inestabi­
lidad de la cadera, sino corregir el desequilibrio muscular. 
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Durante el pasado, esto se hacía mediante la transferencia 
del psoas al trocánter mayor (técnica de Sharrard), pero los 
resultados no han sido suficientemente satisfactorios.23 

Actualmente, se tiende a transferir el m. oblicuo externo al 
trocánter mayor y los aductores al isquion, obteniendo 
resultados consistentes en cuanto a la mejoría funcional 
de estos pacientes.24 Esta cirugía no es suficiente si existen 
deformidades esqueléticas, por lo que se deben corregir las 
mismas mediante osteotomías femorales y acetabulares, 
en caso de deformidad en valgo del fémur o displasia ace­
tabular respectivamente. El período habitual para realizar 
esta cirugía, que debe incluir todo lo necesario en el mismo 
acto quirúrgico, es a partir de los 2 años, normalmente, 
antes de los 6 años. Si la cirugía fracasa no debe insistirse 
demasiado en la reducción y reconstrucción de una cade­
ra en estas condiciones, que pueden convertirla en una 
articulación rígida y peor funcionalmente. Para algunos 
autores, la presencia de una extensión activa de rodilla es 
un factor pronóstico muy importante y reservan este tipo 
de cirugía para ellos. 

• En el nivel sacro existe un control motor y sensitivo prác­
ticamente normal, y no existe mayor riesgo de luxación de 
cadera. Si ésta existe debe tratarse con los mismos criterios 
que una luxación congénita de cadera. 

ARTROGRIPOSIS MÚLTIPLE CONG~NITA 
La artrogriposis es un término que agrupa múltiples trastor­

nos de etiología desconocida y que se caracterizan clír;icamente 
por la presencia de contracturas articulares congénitas. Estas pue­
den estar en cualquier parte pero existen cuadros relativamente 
localizados (artrogriposis distal, por ejemplo) o generalizados 
(arnioplasia congénita). En el período prenatal se manifiestan por 
la abolición o disminución de los movimientos fetales. La falta 
de movimiento y de función muscular produce una degenera­
ción progresiva del tejido muscular hacia un tejido fibroadiposo, 
responsable de la enorme rigidez que se observa durante la ciru­
gía de estos pacientes. 

La cadera suele estar afectada en las dos terceras partes de 
las formas graves de la artrogriposis múltiple congénita, en forma 
de contracluras o luxación. Como en otras patologías de estirpe 
neuromuscular, el objetivo es lograr la mayor función global, man­
teniendo la alineación y la estabilidad de los miembros inferio­
res. Esto exige como en otras condiciones el uso de ortesis a largo 
plazo, el estímulo constante de la movilidad y la carga y la reduc­
ción de los períodos de inmovilización por fracturas, también más 
frecuentes en esta patología. 

Las contracturas en flexión son muy frecuentes, hasta en el 
40% en la arnioplasia, y se suelen asociar a contracturas en abduc­
ción y rotación externa. Una contractura en flexión por encima 
de los 250 interfiere con la deambulación y el ajuste ortésico y 
debe ser corregida mediante liberación de partes blandas u osteo­
tomía femoral de extensión. 

• La luxación de cadera debe ser tratada, siempre que sea 
unilateral, a través de reducción abierta. La luxación de 
cadera en la artrogriposis múltiple congénita se considera 
teratológica y la reducción cerrada fracasa de forma cons­
tante. 25 Como en otras enfermedades, una luxación unila­
teral es causa de oblicuidad pélvica y escoliosis secunda­
rias y debe corregirse. No está tan claro que las bilaterales 
deban corregirse siempre ya que los problemas funciona­
les planteados son menores que los de la luxación unila­
teral, pero series recientes apoyan la reducción bilateral de 
dichas caderas, ya que mejoran la calidad de la marcha. La 
reducción por vía medial, en este sentido, parece superior 
a la anterolateral clásica, al producir menor rigidez y, por 
tanto, mejor funcionalidad. 20 
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Figura 6. Oisplasia de cadera de diagnóstico tardío 
en paciente con neuropatía sensitivo-motora tipo I 
(Charcot-Marie- Tooth), tratada mediante osteotomía 
periacetabular de Ganz. 

DISTROFIAS MUSCULARES 
Las distrofias musculares son un grupo de enfermedades no 

inflamatorias que cursan con una degeneración progresiva del 
tejido muscular sin lesión aparente del sistema nervioso central 
ni periférico. En la forma más común, la distrofia de Duchen­
ne, la afectación de las caderas suele estar relacionada con la apa­
rición de contracturas, raramente luxación, asociadas a una hiper­
lordosis grave. En la medida en que interfieran con la 
deambulación residual en estos pacientes o con el uso de orte­
sis está indicada la cirugía de liberación de las mismas, más fre­
cuentemente en flexión y en abducción. 

La distrofia muscular congénita se asocia más frecuente­
mente con luxación congénita y, dada la expectativa de vida de 
estos pacientes, se recomienda el tratanúento intensivo de la misma. 

En la atrofia muscular espinal también puede observarse 
subluxación de las caderas, pero la tasa de recurrencia de la misma 
después de procedimientos quirúrgicos reconstructivos es muy 
elevada, por lo que existen serias dudas sobre la indicación de los 
mismos. 

NEUROPATrAS SENSITIVOMOTORAS 
HEREDITARIAS 

Son un grupo de neuropatías de origen genético, cuyo prin­
cipal representante es la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth, 

Figura 7. Artropatía destructiva grave en paciente con insensibilidad con­
génita al dolor. 
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caracterizadas por una desmieliniza­
ción progresiva, a ritmo variable, de 
los axones de los nervios periféricos, 
que se traduce en una atrofia y pérdi­
da de fuerza muscular, hipo o arrefle­
xia tendinosa y alteraciones caracte­
rísticas en los estudios de conducción 
electromiográficos. 

Clínicamente, se producen altera­
ciones de la marcha secundarias a una 
propiocepción alterada y deformidades 
en el pie, en forma de pie cavo. Ade­
más, se ha descrito la presencia de dis­
pI asia de cadera hasta en e18% de los 
casos de enfermedad de Charcot­
Marie-Tooth, por lo que es obligado un 
estudio radiográfico periódico en estos 
pacientes.27•28 La causa de la misma no 
está clara, aunque no es necesaria­
mente congénita. Se ha relacionado su 
patogénesis con la mencionada pro-
piocepción alterada. El tratamiento 

sigue los mismos criterios que la luxación congénita de cadera, en 
cuanto a los criterios de reductibilidad y congruencia articular. Con 
frecuencia, el diagnóstico es relativamente tardío, y se requieren 
procedimientos reconstructivos femorales y acetabulares (Fig. 6). 

Un caso extremo en las neuropatías, aunque no correspon­
de estrictamente al grupo descrito, es la neuropatía sensorial 
congénita con anhidrosis, también llamada insensibilidad con­
génita al dolor con anhidrosis, responsable de procesos des­
tructivos articulares graves, similares a los que se observan en la 
artropatía de Charcot, atribuibles al déficit sensorial y propio­
ceptivo en estos pacientes. No existe tratamiento quirúrgico en 
estas situaciones (Fig. 7) .2" 
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Infección osteoartlcular de cadera 
en la infancia 

J. C. Abril y A. Ramírez 

INTRODUCCiÓN 
La infección de la articulación de la cadera y de los extremos 

óseos que la componen se produce por microorganismos habi­
tualmente piógenos que colonizan la articulación a partir de la 
sinovial o de un foco óseo contiguo. Los más frecuentemente 
implicados son Staphylococcus aureus y la familia de los estrepto­
cocos.1 Recientemente, se ha observado una frecuencia elevada 
de Kingella kingae como consecuencia de su búsqueda, al reali­
zar cultivos del líquido articular en medios ricos en sangre, prác­
tica que hace unos años no se realizaba. 

El manejo terapéutico actual ha hecho disminuir drástica­
mente la frecuencia de complicaciones, que hasta el siglo pasa­
do llegaron a índices de secuelas del 100% en el caso de las artri­
tis. Este daño articular se presenta ya en los primeros estadios 
de la infección y no es recuperable, lo que obliga a realizar un 
diagnóstico temprano y un tratamiento inmediato.2.3.4·5,6 Ante un 
cuadro de cadera dolorosa, las consideraciones diagnósticas 
deben ir encaminadas a descartar, en primer lugar, un origen 
bacteriano. Pero no todos los cuadros de artritis aguda son pro­
vocados por bacterias, ya que existen otras etiologías, como la 
vírica, fúngica o la reactiva, que también la producen. El diag­
nóstico diferencial, además, incluirá la artritis «reumática» y tam­
bién las denominadas inflamatorias (artritis crónica juvenil, 
espondiloartropatías, etcétera). 

PATOGENIA DE LA INFECCiÓN 
Desde el punto de vista patogénico, la infección musculoes­

quelética está determinada por dos factores, la resistencia del 
huésped y la patogenia del germen. La resistencia del huésped 
va a depender esencialmente del sistema inmunitario, mientras 
la patogenia bacteriana depende de la composición de su pared 
y de la producción de sustancias tóxicas. 

Dependiendo de la composición de la pared, podemos dife­
renciar dos tipos de bacterias: las Gram-positivas, que contienen 
ácidos teicoicos en su pared y las Gram-negativas que contienen un 
centro proteico más un lipopolisacárido que actúa de endotoxi­
na. A su vez pueden producir exotoxinas que vierten al exterior 
celular. Poseen, además, estructuras proteicas llamadas vellosi­
dades o fimbrias que salen por la pared bacteriana y se unen 
específicamente a proteínas o glucolípidos celulares del huésped. 
La endotoxina es la responsable de la producción de fiebre, shock 
cardiovascular, coagulación intravascular diseminada, necrosis 
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tisular, aumento de la susceptibilidad al estrés y muerte del hués­
ped. Actúa además de antígeno de reconocimiento, y por ello se 
usa como identificación microbiológica. 

ADHERENCIA BACTERIANA 
Las bacterias pueden adherirse a las superficies tisulares y a 

los líquidos o secreciones corporales. Esta capacidad depende de 
la expresión de unas proteínas específicas en la pared, llamadas 
adhesinas, y que emplean como mecanismo de agarre y super­
vivencia. La zona de la célula a la que se une se llama receptor. 
La unión adhesina-receptor es análoga a la unión antígeno-anti­
cuerpo o a la unión enzima-sustrato. Sigue, por ello, las mismas 
normas generales: unión reversible, saturable y bloqueable por 
anticuerpos específicos. Se ha observado que S. aureus posee un 
receptor específico para el colágeno articular y de ahí su gran faci-
1idad para producir artritis sépticas. La adherencia depende, pues, 
directamente del número de receptores e inversamente de las 
moléculas que compiten por la unión al receptor. Esta compe­
tencia nos brinda la oportunidad de crear moléculas con alta afi­
nidad hacia el receptor que desplacen al antígeno bacteriano. 

A su vez, las bacterias adheridas tienen la capacidad de crear 
microcolonias: formaciones bacterianas con cubierta protecto­
ra -biocapa- y matriz extracelular de polisacáridos, iones y 
nutrientes. Esta formación protege a la bacteria y actúa como fac­
tor de mayor virulencia, al impedir el paso de los antibióticos. El 
90% de las bacterias que se encuentran en los ecosistemas natu­
rales está en forma de biocapa adherente. Este microambiente 
ayuda, además, a la comunicación interbacteriana de material 
genético que representa el primer paso para el desarrollo de resis­
tencias. Las bacterias de las microcolonias sufren cambios en su 
fenotipo, que las diferencia de sus homólogas libres, haciénndo­
las más resistentes. 

Existe, además, otro tipo de fuerza bacteriana adherente, la 
adherencia electrostática, que puede ser tanto hidrofHica como 
hidrofóbica. S. albus posee una carga negativa neta en su pared 
que le permite unirse a superficies hidrofóbicas. 

RESISTENCIA BACTERIANA 
Existen dos tipos de resistencia bacteriana: intrínseca y adqui­

rida. La resistencia intrínseca incluye las características inheren­
tes de la bacteria que la hacen insensible a la acción de los antibió­
ticos, como, por ejemplo, ausencia de pared celular, ausencia de 
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la enzima a la que bloquea el antibiótico, ausencia de la proteí­
na transportadora del antibiótico al interior celular, etc. La resis­
tencia adquirida es la que tiene lugar cuando las cepas resis­
tentes surgen de cepas previamente sensibles. Esta resistencia 
puede transmitirse a través de dos vías: plásmidos (elementos 
genéticos extracromosómicos que pueden replicarse) y trans­
posones (secuencias de ADN móviles no autorreplicantes que 
viven dentro de los cromosomas o de los plásmidos). La presión 
selectiva que sigue a la exposición a un antibiótico asegura que 
la bacteria que porta un plásmido de resistencia sobreviva y ori­
gine una descendencia resistente. 

ANTIBiÓTICOS 
La efectividad del antibiótico dependerá del medio donde 

deba actuar; de ahí las diferencias in vitro e in vivo. Por ello, es 
indispensable conocer la farmacocinética de cada uno de ellos: 
la concentración en el líquido articular, que, a su vez, depende 
de su concentración en plasma, de la unión a proteínas y de la 
capacidad de atravesar las membranas. En esencia, la concen­
tración articular del fármaco es idéntica a su concentración en 
plasma, pero no existe esta facilidad de difusión en el tejido necró­
tico ni tampoco en la cicatriz fibrosa. Sin embargo clindamici­
na, rifampicina y la familia de las quinolonas poseen la venta­
ja de difundir fácilmente a medios intracelulares y zonas de tejido 
necrótico penetrando dentro de los macrófagos y dando muerte 
a las bacterias que se acantonan y sobreviven en su interior, como 
es el caso de s. aureus. Este acantonamiento bacteriano intrace­
lular puede explicar la persistencia de la infección ósea, a pesar 
de un tratamiento antibiótico correcto. 

El tratamiento específico debe mantenerse hasta la erradica­
ción del microorganismo causal. Su duración es actualmente tema 
de controversia cuando se trata de infecciones osteoarticulares. 
En general, tendremos como norma su mantenimiento hasta la 
normalización de los parámetros sanguíneos (reactantes de fase 
aguda: VSG, PCR, fibrinógeno, plaquetas). Recientemente, Jagod­
zinskj1° ha publicado que la temperatura y la PCR son paráme­
tros suficientes para determinar la respuesta al tratamiento anti­
biótico. De forma que el descenso de ambos en los 3 a 5 primeros 
días marca el paso de terapia antibiótica intravenosa a oral, faci­
litando la finalización del tratamiento en forma ambulatoria, que 
se mantendrá durante 3 semanas, al menos. Esta pauta intrave­
nosa corta de 5 días se recomienda tanto para infección articu­
lar como para la osteomielitis. 

ARTRITIS S~PTICA DE CADERA 
Staphylococcus aureus sigue siendo el microorganismo causal 

más frecuente de artritis séptica de cadera (ASC) en la articula­
ción de la cadera, a cualquier edad.1 La colonización se produce, 
habitualmente, a través de la sangre en forma de bacteriemia. 
También puede tener origen en un foco infeccioso contiguo, y en 
estos casos es el estafilococo coagulasa negativo el patógeno pre­
dominante. La infección producida por el s. albus se limita a focos 
bacterianos producidos por sondas o dispositivos externos. Este 
microorganismo coloniza fácilmente el torrente sanguíneo, pero 
su virulencia es menor que la de S. aureus, encontrándose en 
hemocultivos de personas asintomáticas. Por ello, es importan­
te saber si la bacteriemia es primaria (sin foco aparente) o secun­
daria (foco infeccioso periférico). 

El cultivo de más de un microorganismo en la misma mues­
tra es una prueba diagnóstica de infección polimicrobiana. Hoy 
día, este tipo de infecciones está en aumento. Los microorganis­
mos actúan de forma sinérgica, aumentando su poder patógeno. 
Un absceso o una celulitis producida conjuntamente por s. aureus 
y estreptococos beta-hemolíticos del Grupo A será más lesiva 
que la producida individualmente. Pseudomonas, con frecuencia, 
se combina también con s. aureus en heridas asociadas a fractu-
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ras abiertas. Bacteroides fragilis (anaerobio estricto) se combina 
con Escherichia coli (anaerobio facultativo) para protegerse y 
aumentar su poder patógeno. 

La infección de la cadera se puede originar a través de tres 
vías: hematógena, inoculación directa o secundaria a osteo­
mielitis metafisaria. La mayor parte de las veces es de origen 
hematógeno. La sinovial está extremadamente vascularizada y 
no presenta membrana basal limitan te; por ello, los componen­
tes sanguíneos pasan fácilmente al espacio articular. La inocula­
ción directa es un hecho poco frecuente en esta articulación, salvo 
como complicación de la artrografía diagnóstica. 

En el caso de la cadera debemos tener en cuenta una varia­
ción anatómica que predispone a la infección articular de los niños 
menores de 18 meses, y que facilita su colonización articular a 
partir de cualquier foco infeccioso metafisario. Se trata de la posi­
ción intraarticular de la metáfisis femoral proximal. Una osteo­
mielitis metafisaria produce fácilmente el paso del microorganis­
mo a la articulación, y en estos pacientes además se asocia el paso 
de vasos metafisarios a la epífisis. Se trataría, no obstante, de una 
variante anatómica temporal y también ocurre en otras dos articu­
laciones como son el hombro o el tobillo. Este cuadro combina­
do de infección ósea y articular se denomina osteoartritis. 

HISTOPATOLOGrA 
El microorganismo llega a la articulación por vía hematóge­

na y coloniza en tan sólo 1 o 2 horas la membrana sinovial que 
está muy vascularizada. Tras, solamente, 8 horas de colonización 
comienza la degradación del colágeno articular, en especial, de 
las capas más superficiales, aquellas que se nutren del líquido 
articular. A las 24-48 horas se produce la infiltración de polimor­
fonucleares con hipervascularización y proliferación celular, para 
posteriormente producirse el llenado de pus en la articulación. 
Si la evolución continúa, se reemplaza la sinovial por tejido de 
granulación, que favorece la tabicación articular y acaba por des­
truir el cartílago hialino. La condrólisis aparece como consecuencia 
de la degradación de las enzimas proteolíticas de los polimorfo­
nucleares y también por la presión del pus que contrarresta la 
presión arterial, disminuyendo el aporte sanguíneo. 

La bacteriemia es frecuente en los niños y el desarrollo de la 
artritis depende de factores predisponentes del huésped: defec­
tos en las células fagocíticas (leucocitos, déficit de complemen­
to), inmunodeficiencias (cáncer, toma de corticoides o inmuno­
supresores, enfermedades crónicas, hipogammaglobulinemias), 
penetración directa (heridas, catéteres, inyecciones, venopun­
ciones), lesiones articulares (artritis no infecciosas o sinovitis cró­
nicas), focos infecciosos a distancia (forúnculos, úlceras, absce­
sos, infecciones respiratorias, otitis), hemoglobinopatías 
(predisponen la infección por Salmonella). En zonas endémicas 
de Salmonella (España) pueden afectar a niños sanos. 

CLrNICA 
La infección de la cadera presenta una clínica variable según 

la edad del paciente. Así, tenemos dos cuadros clínicos bien dife­
renciados. 

1. Recién nacido: puede desarrollar una forma grave cuan­
do se asocia a una septicemia. Este caso se produce mas 
frecuentemente en prematuros o recién nacidos con inmu­
nodeficiencias. 
La segunda forma es la aparentemente benigna con una evo­
lución más lenta. El dolor articular se asocia a fiebre, fre­
cuentemente, ausente en los primeros estadios. Además, 
puede debutar como un cuadro de pseudoparálisis de la pier­
na, o como un cuadro de irritabilidad o de íleo paralítico. 

2. Artritis del lactante y del niño mayor: es un cuadro de 
cadera dolorosa asociado a fiebre de 38-39° C en el 80% 
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de los casos. Se trata de una afectación casi siempre mono­
articular. En casos de artritis subagudas (por ejemplo, micó­
ticas o tuberculosas) puede comenzar presentando coje­
ra sin fiebre con síntomas de intensidad leve y cambiante, 
incluso en ausencia de fiebre. 

El diagnóstico clínico de sospecha presenta dificultades espe­
cíficas. Al ser una articulación profunda no es posible visualizar­
la ni explorarla directamente. Además, la sinovitis transitoria, 
entidad muy frecuente y benigna, puede cursar a veces con gra­
dos variables de fiebre. 

LABORATORIO 
El diagnóstico debe basarse en la identificación del microor­

ganismo patógeno. La analítica sanguínea indica la presencia de 
una infección orgánica, pero que puede corresponder a un foco 
extraarticular coexistente. El dato más consistente de infección 
bacteriana es el aumento de los reactantes de fase aguda: VSG, 
PCR, procalcitonina y fibrinógeno en grado variable? El recuen­
to celular en líquido articular suele ser mayor de 100.000 leuco­
citos/mm3, pero, en general, se considera positivo a partir de 
50.000. En la mitad de los casos de ASC hay una leucocitosis peri­
férica mayor de 10.000 leucocitos/mm3. 

El diagnóstico de certeza exige la punción del liquido articu­
lar para determinar el microorganismo causal. Todos los conte­
nidos purulentos deben considerarse infecciosos ~ientra no ~e 
demuestre lo contrario. La gota, la pseudogota, la fiebre reuma­
tica o la artritis reumatoide pueden producir líquido sinovial puru­
lento aunque no infeccioso. El pus bacteriano contiene entre 
50.000 y 200.000 leucocitos/mm3 con mas del 90% de poli mor­
fonucleares. La glucosa en líquido articular debe ser menor del 
50% de la glucemia (en e150% de enfermos). Además encontra­
remos aumento de proteínas y ácido láctico. Puede haber crista­
les (urato monosódico y pirofosfato cálcico). 

La tindón de Gram determina el tipo de microorganismo y 
debe hacerse sobre el sedimento del centrifugado; es positivo en 
el 75 % de las artritis por estafilococos, y en el 50% de las pro­
ducidas por bacilos Gram-negativos, pero en menos del 25% de 
las artritis gonocócicas. El cultivo es positivo en la mayoría de 
las artritis sépticas no gonocócicas sin tratamiento antibiótico 
previo. Si sospechamos infección por Neisseria gonorrhoeae, Hae­
mophilus influenzae o Kingella kingae debemos realizar cultivo en 
agar chocolate (sangre) y en los dos primeros casos enriquecidos 
con 5-10% de CO2 • Kingella kingae puede ser responsable de 
muchas artritis sépticas en las que no se encontraba el microor­
ganismo articular (30%) y, sin embargo, había infección bacte­
riana de cadera. 

El estudio radiológico muestra en el inicio aumento del espa­
cio articular o de partes blandas. Las erosiones subcondrales y 
los focos de osteomielitis del cuello femoral son de aparición tar­
día y pueden indicar una osteomielitis primaria. En casos de larga 
evolución podremos observar subluxación de cadera. 

La ecografía es el método de elección. Determina la presen­
cia de líquido en la cavidad articular, y puede diferenciar el derra­
me del pus, cuando éste es muy denso. También puede difer.e~­
ciar la artritis de la inflamación de partes blandas (celulItis, 
bursitis) y puede ayudar a controlar el seguimiento, determi­
nando la presencia de derrame articular una vez comenzado el 
tratamiento. 

La gammagrafía es útil en casos de multifocalidad o de aso­
ciación de una osteomielitis de cuello femoral. El isótopo 67Ga es 
más específico de infección que el 9"Tc que sólo lo es de ~n~~­
mación. La TC también es importante en casos de osteomlehtis 
simultánea, cuando el tratamiento correcto no logra mejorar el 
cuadro clínico. 

Los criterios diagnósticos han sido recogidos por Goldenberg 
y Reed8 (Tabla 1) y se basan, ante todo, en la identificación del 
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TABLA 1 • 
CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

DE LA ARTRITIS SÉPTICA INFANTIL 

1. Clínica compatible 
2. Estudio bacteriológico positivo 

a. Cultivo articular 
b. Estudio líquido articular: glucosa baja, celularidad, 

ácido láctico, proteínas 
c. Hemocultivo 
d. Cultivo de foco distante 

3. Estudio analítico: VSG, PCR, leucocitosis, 
determinación de antígenos 

4. Estudio radiológico positivo 

Definido 
Probable 
Posible 

Diagnóstico 

1 + 20 o 2b 
1 + 2c 
1 + 3 

1 + 4 + 2d 

microorganismo causal. Ante la sospecha ~e una ~lis ~e c.ade­
ra es imperativo practicar una artrocentesls, anahzar el hqUldo y 
realizar un cultivo. 

TRATAMIENTO 
El tratamiento irá encaminado a erradicar la infección articu­

lar, previniendo el daño del cartílago producido por las enzimas 
bacterianas y los leucocitos que destruyen los proteoglucanos y 
las fibras de colágena ya desde los primeros momentos. Debe ser 
por tanto precoz. En general, debe basarse en la admin!stración 
de antibióticos, en el drenaje quirúrgico y el reposo articular de 
la cadera. 

El tratamiento antibiótico será empírico hasta identificar el 
microorganismo (2-3 días) y se determinará según la edad del 
niño, la tinción de Gram, el grupo de riesgo al que pertenece y 
el espectro bacteriano esperado para la zona donde vive el enfe~­
mo (Tabla 2). Por ello, es importante conocer su lugar de resI­
dencia: ciudad o campo y el ambiente donde se desenvuelve. 

Lo mejor es administrar antibióticos de amplio esp:ctro, p,ues 
cubren un mayor número de microorganismos, hasta Identificar 
el patógeno causal. En principio, se administrará po!, vía paren­
teral hasta la mejora de la fiebre y la PCR durante 5 días al menos 
para luego pasar a la pauta oral durante 3 semana~ si existe un~ 
buena respuesta clínica. La administración intraartlcular no esta 
recomendada, pues puede producir sinovitis química. El grupo 

TABLA 2 A 
GRUPO DE NEONATOS: MENORES DE 1 MES 

Frecuencia Porcentaje Acumulado 

Estreptococo sp 7 35,0 35,0 
Nin~uno 6 30,0 65,0 
Esta ilococo dorado 3 15,0 80,0 

E. coli + E. fecal 1 5,0 85,0 
Proteus mirabilis 1 5,0 90,0 
Pseudomona aeroginosa 1 5,0 95,0 
Meningococo 1 5,0 100,0 
Total 20 100,0 100,0 
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TABLA 2 B 
GRUPO DE LACTANTES: 2 MESES A 4 AÑOS 

~h/"''V .~ 

Frecuencia Porcentaje AcumuICiélc:í~ 
14 ""." ~ 

Nin~uno 16 35,6 35,6 
Esta ilococo dorado 11 24,4 60,0 
Hemofilus 8 17,8 77,8 

Meningococo 4 8,9 86,7 
Neumococo 2 4,4 91,1 
Polimicrobiana 2 4,4 95,5 
Candida albicans 1 2,2 97,5 
Enterococo faecalis 1 2,2 100,0 

Total 4S 100,0 100,0 

TABLA 2 C 
GRUPO DE ESCOLARES: MAYORES DE 5 AÑOS 

Frecuencia Porcentaje Acumulado 

Estafilococo dorado 18 36,7 36,7 
Ninguno 18 36,7 73,4 
Estreptococo sp 4 8,2 81,6 

Salmonella 3 6,1 87,7 
Hemofilus 2 4,1 91 ,8 
Brucella 1 2,0 93,8 
Meningococo 1 2,0 95,8 
PoIimicrobiana 1 2,0 97,8 
Tuberculosis 1 2,0 100,0 

Total 49 100,0 100,0 

de antibióticos recomendados para el área geográfica española 
y los grupos etarios es el siguiente: 

- Neonatos: cloxacilina + gentamicina o ceftriaxona o 
cefuroxima 

- Lactantes: cefuroxima o ceftriaxona 
- Escolares: cloxacilina 

Kim9 ha propuesto un ciclo corto de antibióticos en casos de 
artritis de cadera (8 días por vía iv y 3-4 semanas por vía oral) en 
casos de una rápida mejoría clínica, 
cuando la infección provenga de la 
comunidad y si los microorganismos 
son gram-positivos. Pero reciente­
mente Jagodzinskj1° ha publicado que 
la temperatura y la PCR son suficien­
tes para determinar la respuesta al tra­
tamiento antibiótico. De tal forma que 
el descenso de ambos en los primeros 
3 a 5 días marca el cambio de la tera­
pia antibiótica intravenosa a oral, que 
se mantendría durante 3 semanas, al 
menos. 

cuadoras.H La frecuencia de aspiración es 2 veces al día en prin­
cipio y luego una diaria durante 1 semana. No debe esperarse a 
que existan acúmulos grandes de pus, que pueden causar tabi­
cación articular que obliga a la apertura quirúrgica. 

Como norma general, se recomienda cirugía abierta en todos 
los casos de ASC y, muy especialmente, en casos muy evolucio­
nados o con coexistencia de osteomielitis. 

La artroscopia es otra técnica terapéutica cada vez más 
empleada en el drenaje articular. l1 Con esta técnica se reduce la 
morbilidad por ser las vías de entrada muy pequeñas con menor 
riesgo de luxación de cadera y de sobreinfección de la herida qui­
rúrgica (Fig. 1). El lavado articular debe ser abundante. En cual­
quier caso se aconseja dejar un sistema de drenaje 24-48 horas. 

Debe inmovilizarse la articulación en casos de subluxación 
previa de la cadera o de inestabilidad, una vez realizada la artro­
tomía abierta. El lavado artroscópico no es necesario, si previa­
mente no existía subluxación. 

La falta de mejoría clínica en algunas artritis nos debe suge­
rir en primer lugar que el antibiótico no es efectivo frente al micro­
organismo causante; en segundo lugar, que la limpieza quirúr­
gica de la cadera no fue completa y, en tercer lugar, que la artritis 
se acompaña de un foco séptico de osteomielitis, habitualmen­
te, del cuello femoral. 

El pronóstico depende, sobre todo, del tiempo de evolución 
antes del tratamiento, del tipo de bacteria, de la respuesta al tra­
tamiento, del estado previo de la articulación y del estado inmu­
nológico del paciente. 

Un tiempo de evolución mayor de 5 días conlleva peor pro­
nósticoH Una evolución más larga sin descomprimir la articula­
ción produce con toda seguridad condrólisis. Mas del 95% de los 
casos de artritis gonocócicas curan sin secuelas, mientras sólo lo 
hacen el 50% de las debidas a estafilococos. Las causadas por 
microorganismos gram-negativos y tratadas precozmente con 
antibióticos parenterales responden bien al tratamiento. 

Actualmente, tras la vacunación contra Haemophilus injluen­
zae, su incidencia ha desaparecido. Por el contrario, la causada 
por Kingella kingae está aumentando quizás por una mejor detec­
ción tras el uso de medios de cultivo en sangre. 

SECUELAS 
La lesión mas temida es la necrosis ósea y/o cartilaginosa de 

la cadera. Una artritis séptica sin tratamiento o con tratamiento 
tardío produce un aumento de la presión intraarticular y una dis­
minución del riego de la cabeza femoral. La traducción clínica es 
la necrosis ósea con mayor o menor deformidad residual. 

B 

El drenaje quirúrgico es obliga­
torio en casos de infección de cadera, 
según la mayoría de los autores. En 
articulaciones superficiales, algunos 
que realizan aspiraciones seriadas con­
siguiendo una mayor morbilidad para 
el enfermo. Así la cadera gonocócica 
puede ser tratada con punciones eva-

Figura J A Y 8. Artroscopia terapéutica. Tratamiento artroscópico para casos de artritis séptica de cade­
ra. Véase el portal de entrada: vía inguinal infraaductora. Se precisa control radiológica para la correcta 
colocación de la primera cánula de entrada del artroscopio. Es necesario colocar un sistema de drenaie pos­
toperatorio. 
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Necrosis 
Hunka 12 en 1981 (Figura 2 A) publicó una clasificación mor­

fológica de las secuelas y su manejo quirúrgico, dependiendo de 
la forma final de la cadera. Sus 5 tipos se basaron en la defor­
midad residual del extremo proximal del fémur. En el tipo I exis­
te una ausencia de secuelas o bien cambios mínimos de la cabe­
za femoral. En el tipo II existen dos subtipos. En el HA se 
encuentra una deformidad de la cabeza pero con fisis intacta. 
En el tipo HB existe una fusión precoz de la fisis proximal con 
deformación de la cabeza femoral, por ausencia de crecimiento 
posterior. En el tipo nI existe pseudoartrosis del cuello femoral. 
El tipo IV presenta 2 subtipos. En el IVA existe una destrucción 
completa de la epífisis femoral pero el segmento del cuello es 
estable. En el tipo IVB existe una destrucción completa de la epí­
fisis femoral proximal pero con un segmento pequeño e inesta­
ble del cuello. El tipo V consiste en una destrucción completa de 
la cabeza y el cuello femoral que llega a desaparecer hasta su 
base (línea intertrocantérea), y existe una completa luxación de 
la cadera. 

El manejo médico-quirúrgico depende de cada tipo morfo­
lógico. Es obvio que en los tipos I y HA no se precisa tratamien­
to. Puede, no obstante, requerir tratamiento primario de con­
tención de la cadera. En casos de deformidad HB, la corrección 
debe ir dirigida a la deformidad en varo-valgo, al sobrecrecimiento 
del trocánter mayor ya la discrepancia de longitud. La pseudo­
artrosis del tipo nI debe manejarse con el aporte de injerto y la 
colocación de material de osteosíntesis. La respuesta puede ser 
escasa con este tipo de tratamiento. Hunka procedía a convertir 
estas caderas tipo nI en el tipo V, 
mediante la resección del resto de 
cabeza femoral, sobre todo, en casos 
de pequeño residuo cefálico. Poste­
riormente, en el tipo V realizaba una 
trocanteroplastia, que tenía un mejor 
resultado final que el realizado en el 
nI usando un injerto. 

Los tipos IVA requieren una trans­
posición distal del trocánter, y proce­
dimientos de igualación de extremida­
des. En los tipos IVB con inestabilidad 
de cadera se recomienda la realización 
de osteotomías de Chiari o femoral de 
valguización asociadas a transferencia 
distal del trocánter. Se debe evitar la 
realización de una osteotomía vari­
zante de cadera porque la tendencia 
es al aumento del varo por la acción 
de la musculatura trocantérea en 
ausencia de epífisis proximal femoral. 

A~ 
Tipo I 

~ 
Tipo IV A 

B 

U 
A 

UU 
lo lb 

trocánter es hacia la valguización por crecimiento posterior. Se pre­
cisan, además, técnicas de igualación de miembros. 

Posteriormente, Choj14 en 1990 (Figura 2 B) publicó su casuís­
tica sobre secuelas de artritis séptica de cadera. Evaluó la necro­
sis producida en la porción proximal del fémur tras la artritis sép­
tica de cadera y obtuvo las deformidades residuales de 34 caderas 
sépticas en menores de 1 año en el momento de la necrosis. Según 
su deformidad radiológica residual las clasificó en cuatro tipos: 

Tipo 1. Caderas que sufrieron isquemia transitoria de la epí­
fisis con resultado final de coxa magna. No precisaron tratamiento 
de reconstrucción. 

Tipo II. Caderas que presentaron lesiones residuales en epí­
fisis, fisis y metáfisis. La deformidad residual fue tal que precisa­
ron reconstrucción quirúrgica para evitar la subluxación poste­
rior. El propósito de la cirugía debe ser la mejora de la cobertura 
acetabular, la mejora del balance abductor de la cadera median­
te la realización de apofisiodesis o la transferencia del trocánter 
mayor, y tratamiento de la diferencia de longitud mediante la rea­
lización de epifisiodesis del lado contralateral (fémur distal y/o 
tibia proximal). 

Tipo III. Hay alteración del alineamiento del cuello femoral 
con anteversión o retroversión extremas y con presencia de pseu­
doartrosis del cuello femoral. Este tipo de caderas exigen osteo­
tomía de realineamiento de la parte proximal del fémur y/o el 
aporte de injerto óseo. 

Tipo IV. Destrucción de la cabeza y del cuello con persisten­
cia de sólo un resto de base del cuello femoral. Se trata de cade­
ras que precisan una corrección quirúrgica compleja. 

~ ~ D~ 
Tipo 11 A Tipo 11 B Tipo 111 

~ ~ 
Tipo IV B Tipo V 

ti ¡f if 
A A A 

lTtr vlr lJ D" 
20 2b 30 3b 40 4b 

El tipo V requiere una trocantero­
plastia,13 debido a la destrucción com­
pleta de la cabeza y el cuello femoral 
hasta la línea intertrocantérea, con luxa­
ción de la cadera. Si la varización del 
extremo proximal es factible y suficien­
te el resultado final tras la cirugía puede 
ser muy satisfactorio. La técnica qui­
rúrgica consiste en una osteotomía de 
varización del trocánter tras liberarle de 
los abductores, y colocándolo dentro 
del acetábulo, una vez limpiado el teji­
do cicatrizal. Los abductores se rein­
sertarán en el extremo proximal de la 
diáfisis. La edad recomendada para su 
realización son los 3 años. La osteoto­
mía puede repetirse si la tendencia del 

Figura 2. Secuelas morfológicas de la artritis séptica de cadera infantil. A. Clasificación según Hunka (Clin 
Orlop Related Res, 1981). 8. Clasificación según Choi (JBJS Am, 1990). 
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Las alteraciones clínicas que presentan son diferencia de lon­
gitud importante y articulación incompetente. Precisan osteoto­
mías de cotilo (Pemberton, Dega, Ganz), además de trocantero­
plastia, artrodesis, epifisiodesis del lado sano contralateral y 
alargamiento de la tibia ipsilateral. 

Los resultados funcionales en esta serie de Choi fueron satis­
factorios en los tipos 1 y Ir, siendo más deficientes en el grado III 
y, peores aún, en los grados N. 

Los tipos III Y N son secuelas graves que precisarán trata­
miento quirúrgico de reconstrucción, pues la evolución sin tra­
tamiento es segura hacia el desarrollo de displasia de cadera con 
presencia de dolor y destrucción de la articulación en un corto 
espacio de tiempo. 

En el tipo rIlA con coxa vara o coxa valga graves y asociado 
una alteración torsional precisa osteotomía de corrección precoz. 
Su propósito es normalizar el ángulo cérvico-diafisario y reo­
rientación de la fisis para mejorar el estrés biomecánico de la 
cadera. Choi14 recomienda la realización de una osteotomía femo­
ral valguizante y de flexión si existiera deformidad residual en 
varo y retrotorsión. Si se determina la presencia de deformidad 
en varo y antetorsión, la osteotomía debería ser de varo y exten­
sión. Se trata de una deformidad con buena respuesta al trata­
miento quirúrgico. 

En contraposición, los casos de deformidad tipo III B con 
pseudo artrosis del cuello femoral son más complejos de tratar. 
La cirugía de elección será osteotomía valguizante con ayuda de 
material de osteosÍntesis y aporte de injerto óseo. Tiene la difi­
cultad de colocar una osteosÍntesis capaz de sostener el monta­
je asociado al injerto. Con frecuencia, estas caderas terminan con 
el desarrollo de artrosis sintomática en adultos jóvenes. 

En los casos de caderas tipo N A se necesita determinar el 
grado de cuello-cabeza residual. La ecografía, la artrografía y la RM 
pueden ser necesarias para determinar el tamaño de la copa car­
tilaginosa residual que queda como prolongación del cuello y que 
en niños es cartílago sin osificar. De existir dicho resto cartilagi­
noso, sería necesaria la reducción abierta de la cadera y controlar 
si en la evolución posterior se mantiene la reducción o es necesa­
rio asociar tratamientos quirúrgicos de reorientación ósea. Así, en 
algunos casos solamente la reducción es capaz de detener la evo­
lución hacia la luxación de la cadera. Sin embargo, en otros casos 
se mantiene la sub luxación a pesar del tratamiento quirúrgico e 
incluso se produce detención del crecimiento femoral residual. 
Estos pacientes pueden beneficiarse de la técnica de Harmon 15 

(1942), en especial, niños por debajo de la edad de la marcha. Con­
siste, básicamente, en una osteotomía vertical e incompleta del 
extremo proximal residual, a través del trocánter mayor. Se reali­
za apertura de la osteotomía colocando un bloque de injerto car­
tilaginoso de la apófisis de la cresta ilíaca que se impacta a modo 
de cuña vertical. La consecuencia inmediata es el efecto de alar­
gamiento femoral, que mejora la orientación de la cabeza femoral 
residual y en algunos casos se observa crecimiento posterior del 
extremo femoral. También la artroplastia capsular de Colonna puede 
tener su indicación es este tipo de deformidad residual. Pueden 
necesitarse osteotomía valguizante u osteotomía del ilíaco para 
dar cobertura, congruencia y estabilidad a la cadera residual. 

Para los casos de deformidad tipo IV B pueden precisarse 
numerosos procedimientos quirúrgicos. Así, se describen en la 
literatura los siguientes: reconstrucción de la cabeza femoral con 
injerto de cresta ilíaca vascularizada, osteotomía de reconstruc­
ción de Ilizarov, trocanteroplastia, acetabuloplastia para mejorar 
la cobertura, artrodesis o incluso observación, eludiendo el tra­
tamiento quirúrgico. También se ha colocado injerto vasculariza­
do de cresta ilíaca para reemplazar al cuello-cabeza femoral resi­
dual en casos de tipo N B. Los resultados fueron poco alentadores 
porque frecuentemente el injerto se reabsorbía o el material de 
osteosÍntesis fallaba. 
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La trocanteroplastia es la técnica más ampliamente acepta­
da.13 Sus resultados se basan esencialmente en tres factores: pre­
serva el mecanismo abductor, controla el grado de tendencia al 
enderezamiento femoral que se produce tras la osteotomía femo­
ral y respeta un rango funcional de movilidad.14 Además, favo­
rece la consecución de una forma femoral fisiológica del cuello 
que permita la colocación futura de prótesis de cadera. Los resul­
tados mejoran en casos de niños menores de 6 años, en el 
momento de realizar la técnica, pues la remodelación del tro­
cánter trasferido es mayor cuanto mas joven sea el paciente. 

La osteotomía de reconstrucción de Ilizarov también tiene su 
sitio en este tipo de deformidadesY' Consiste en una osteotomía 
valguizante y de extensión del extremo proximal del fémur resi­
dual, pero realizada a nivel del isquion. Produce funcionalmen­
te un aumento de la abducción, un apoyo del fémur en la pelvis, 
reduce la lordosis lumbar e incrementa la distancia trocánter-pel­
vis mejorando el brazo del músculo glúteo medio y previniendo 
el Trendelemburg. Asocia además un alargamiento de la diáfisis 
para evitar la discrepancia de longitud de los miembros. 

Recientemente, Forlin y Milani17 (2008) propusieron una cla­
sificación nueva y sencilla de las necrosis óseas con carácter pre­
dictivo. Encontraron dos tipos de necrosis, según se mantenga o 
no la reducción de la cadera. El tipo 1 son las caderas reducidas 
y las subdividieron en 1 A en caso de cabeza femoral preservada 
y 1 B en caso de cadera reducida pero sin cabeza femoral. En el 
tipo 2 existe luxación de la cadera, con presencia de cabeza femo­
ral en el 2 A Y ausencia de cabeza femoral en el 2 B. Como es 
obvio, el grado 1 presenta mejor pronóstico y el tratamiento qui­
rúrgico irá dirigido simplemente a mejorar la cobertura acetabu­
lar y la congruencia. El grado 2 precisará correcciones quirúrgi­
cas que vayan encaminadas a reconstruir la articulación. 

Condr6l1sls 
La condrólisis o lesión del cartílago articular de la cadera apa­

rece ya en las primeras fases de la infección y, frecuentemente, 
se produce junto a la necrosis de la cabeza y cuello femoral. Se 
trata de una lesión que aparece a partir de las 8-12 horas de evo­
lución de una ASe. En principio se observa una pérdida de las 
capas más superficiales del cartílago, las que están en contacto 
con el pus y los residuos, y conforme se mantiene la infección se 
van afectando las capas mas profundas. El tercio profundo del 
cartí1ago, es decir, la capa en contacto con el hueso, se nutre del 
hueso subcondral y por ello presenta una mayor resistencia a su 
destrucción. El cartílago dañado es irrecuperable y el tratamien­
to necesita ser muy precoz para prevenir su aparición. 

La artrodiastasis de la articulación es una técnica que, según 
algunos autores, mejora la interlinea articular cuando se compa­
ran imágenes radiográficas, pero poco efectiva en la recuperación 
tisular. 1R Debe realizarse en las fases no activas de la infección. Su 
principal indicación es la presencia de rigidez articular. El fijador 
diseñado para la técnica quirúrgica presenta una rótula que debe 
coincidir con el nivel de la cadera una vez colocado en el enfermo, 
con el fin de que su centro de giro se corresponda con el de la 
articulación. El fijador se mantiene en distracción articular de 3-4 
milímetros, al menos, durante 2-3 meses, permitiendo la movili­
dad articular. El efecto que persigue es la distracción articular, dis­
minuyendo la presión ejercida sobre el cartílago y aumentando 
secundariamente la vascularización. La distracción articular, ade­
más, disminuye la rigidez y aumenta la movilidad de la cadera. 

Luxación 
Puede ser secundaria a la hiperpresión generada por el pus o a 

la artrotomÍa de limpieza realizada. Es una complicación fácilmen­
te detectable y con un buen pronóstico, si se instaura tratamiento 
precoz. El uso de ortesis de flexo-abducción, como el amés de Pav­
lik en casos de neonatos, debe ser suficiente para su manejo. 
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Lesión tlsarla 
La lesión fisaria del extremo proximal del fémur produce un 

hipocrecimiento de la extremidad. La pérdida de longitud puede 
calcularse según la edad del niño. Debemos conocer que esta fisis 
aporta cerca del 17% de la longitud final de la pierna. Su trata­
miento debe ir dirigido en conjunto al de otras lesiones conco­
mitantes. Raramente se produce aislada. La corrección pasa por 
el cálculo de su magnitud y podemos realizar alargamiento óseo, 
epifisiodesis contralateral o simplemente el uso de alzas exter­
nas según su magnitud. 

Si la lesión fisaria es excéntrica produce una pérdida de cre­
cimiento en un área determinada de la fisis femoral y tendremos 
las alteraciones descritas por Choi14 (Figura 2 A). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Sinovitis transitoria de cadera 

Es la causa mas frecuente de dolor de cadera. Se desconoce 
la causa, pero suelen presentar un antecedente de infección víri­
ca. Es más frecuente en varones y ocurre predominantemente 
entre los 18 meses y los 12 años de edad. Es típicamente unila­
teral. El inicio es agudo y el niño suele estar afebril. Son episo­
dios autolimitados de una semana de evolución, pero existen 
casos que pueden durar hasta 1 mes. 

La radiografía de cadera no muestra alteraciones pero se debe 
realizar para excluir otros procesos. En la analítica se observa nor­
malidad de los reactantes. 

Artritis vfrlcas 
Se desarrollan bien por invasión viral directa o bien ser pos­

tinfecciosas. Son más frecuentes que las artritis bacterianas y par­
ticipan una gran variedad de virus. Frecuentemente, son poliar­
ticulares, aunque las manifestaciones inflamatorias suelen ser de 
menor intensidad que en las bacterianas. Habitualmente, son 
cuadros agudos y transitorios; sin embargo, algunos virus desen­
cadenan artritis crónicas (parvovirus B1912, varicela-zóster 13). 
Los reactantes de fase aguda suelen estar menos elevados que 
en las bacterianas y en el líquido articular existe menos celulari­
dad. Es rara la identificación del virus en el líquido sinovial, aun­
que se han descrito algunos casos (rubéola, herpes simple, cito­
megalovirus, varicela-zóster) por la técnica de reacción en cadena 
de la polimerasa (RCP) o por aislamiento en cultivo del mismo 
líquido o de secreciones faríngeas, y también a través de estudios 
serológicos (presencia de IgM específicas). 

Artritis reactivas (AH) 

Se trata de la inflamación aséptica con presencia de una infec­
ción en un sitio distinto de la articulación afectada, y que apare­
ce tras un período de latencia, generalmente, menor de un mes. 
Es importante tener presente que algunas de las bacterias res­
ponsables de AR pueden producir también artritis sépticas (estrep­
tococos del grupo A, Brucella, meningococo, gonococo, Mycobac­
terias, Salmonella y Mycoplasma pneumoniae). La enfermedad puede 
ser muy dolorosa y acompañarse de fiebre. Los reactantes de fase 
aguda habitualmente están aumentados. El líquido articular es de 
características inflamatorias con predominio de polimorfonucle­
ares. Los agentes responsables pueden identificarse por serolo­
gía (ASLO, seroaglutinaciones, serologías víricas) o mediante el 
cultivo de heces, faringe o exudado uretral o vaginal. 

Artritis crónica Juvenil ollgoartlcular (ACJ) 

Es una de las causas frecuentes de monoartritis crónica en la 
infancia. El niño, generalmente, no aparenta estar enfermo y no 
suele haber manifestaciones extraarticulares con la excepción de 
uveítis. La articulación afectada está inflamada con aumento de 
la temperatura local, pero es poco dolorosa y no existe eritema. 
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El líquido articular presenta un recuento moderado de leucoci­
tos (10.000-20.000 por mm3). Los reactantes de fase aguda pue­
den estar elevados en las fases de actividad de la enfermedad. 
Los pacientes con ACJ tipo 1 tienen factor reumatoide negativo 
y presentan anticuerpos antinucleares (ANA) positivos en un 40-
75% de los casos. La ACJ tipo 11 cursa con factor reumatoide y 
ANA negativos, pero es frecuente la asociación con el antígeno 
HLA-B27. 

OSTEOMIELITIS AGUDA HEMATóGENA (OAH) 
La OAH es la inflamación del tejido óseo causada por una 

bacteria que llega por vía hemática a partir de un foco distante. 
Aunque la mortalidad ha disminuido en los últimos años, sigue 
siendo una causa de morbilidad importante. Afecta, frecuente­
mente, a niños durante la primera década de la vida, siendo el 
50% de los casos menores de 5 años. En niños, los huesos largos 
se afectan con más frecuencia y el fémur, en concreto, en el 36% 
de los casos, afectando e13% de los casos a la pelvis. Hay multi­
focalidad en el5 a 20% de los casos.19 

FISIOPATOLOGrA 
LA OHA generalmente se origina en la metáfisis femoral. En 

esta zona existen ramificaciones vasculares terminales que pre­
sentan unos espacios que permiten el paso de células sanguíne­
as y bacterias al espacio extravascular. En la unión metafiso-epi­
fisaria, el flujo de sangre se enlentece y los microorganismos 
proliferan y producen microémbolos sépticos y necrosis ósea. 

En el neonato y niños pequeños, antes de que se desarrolle 
el centro de osificación secundario de la zona proximal del fémur, 
la metáfisis y epífisis comparten el mismo suplemento sanguí­
neo. Así, la osteomielitis originada en la metáfisis puede exten­
derse a la epífisis, produciendo una osteoartritis del fémur pro­
ximal. Posteriormente, se desarrolla el centro de osificación 
secundario y la fisis crea una barrera entre metáfisis y epífisis y 
se convierte en una barrera a la infección. Sin embargo, la metá­
fisis proximal del fémur permanece intraarticular, por lo que una 
infección puede dar lugar a osteoartritis séptica. 

La metáfisis predispone a la formación de acúmulos de bac­
terias, por ser asiento de escasas células fagocíticas, pero, en la 
diáfisis, más rica en células del sistema retículo endotelial, pro­
duce la respuesta inflamatoria a la infección. Esto explica la pre­
dilección de la osteomielitis por la metáfisis de huesos largos. 

Por otro lado, la cortical metafisaria en los niños es menos 
densa que la diafisaria. Si el proceso infeccioso progresa, el mate­
rial purulento atraviesa el hueso y crea abscesos subperiósticos. 
Además, puede extenderse a través de los canales haversianos a 
la diáfisis. La infección produce una disminución del aporte san­
guíneo y la muerte del tejido óseo generando un secuestro. 

ETIOLOGrA 
Aunque en los últimos años está variando la incidencia de 

los patógenos causantes de la OAH, el microorganismo aislado 
con más frecuencia, en todos los grupos de edad, sigue siendo el 
estafilococo dorado. Es el responsable aproximadamente del 
60-80% de las OAH.20 El estafilococo dorado resistente a meti­
cilina (SAMR) es causante de un 10% de las OAH. El SAMR 
produce una infección ósea más grave con necesidad de trata­
mientos más agresivos. Hay que tener en cuenta otros microor­
ganismos, menos frecuentes, pero que pueden aumentar su inci­
dencia según la edad del paciente (Tabla 3). 

DIAGNÓSTICO 
La clínica depende fundamentalmente de la edad. Con fre­

cuencia sólo aparece irritabilidad y rechazo del alimento, sin fiebre. 
El dolor, generalmente difuso, se pone de manifiesto como una 
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T~BLA 3 
PRINCIPALES GERMENES CAUSANTES 
DE OSTEOMIELITIS AGUDA EN NIÑOS 

Edad Microorganismos 

Neonatos Streptococcus agalactiae 
a 3 meses Gram-negativos entéricos 

Niños 3 meses Staphylococcus aureus 
a 5 años Streptococcus pyogenes (tras varicela) 

Streptococcus pneumoniae 
Kingella kingae 

Niños> 5 años Staphylococcus aureus 
Salmonella (anemia de células falciformes) 
Pseudomonas aeruginosa (punciones a través 

del calzado) 

Adolescentes Staphylococcus aureus 
Neisseria gonorrhoeae (rara en nuestro medio) 

«pseudoparálisis» del miembro afectado. En algunas ocasiones, la 
infección es multifocal y no todos los focos aparecen inicialmente. 

El niño mayor presenta una sintomatología general con fie­
bre, afectación del estado general e irritabilidad. En ocasiones 
existe un antecedente infeccioso de vías respiratorias causante 
de la bacteriemia. Sin embargo, la ausencia de clínica con tem­
peratura inferior a los 37,5° C no debe excluir el diagnóstico de 
osteomielitis. Más común es la sintomatología local que consis­
te en dolor articular de cadera, e impotencia funcional con pos­
turas fijas por contractura y la presencia de cojera o incapacidad 
para la bipedestación. 

Los estudios de laboratorio pueden ser normales, pero gene­
ralmente aparece leucocitosis con aumento de polimorfonucle­
ares. Los neonatos, lactantes e inmunodeprimidos pueden tener 
leucocitosis discreta. 

Existe un aumento de los re actante s de fase aguda. La pro­
calcitonina es el primer parámetro que aumenta, sobre todo, si 
existe bacteriemia. La PCR aumenta a las 24-48 horas del inicio 
de la infección y disminuye a las 48-72 horas, si el tratamiento es 
eficaz y se normaliza a la semana. La VSG se normaliza más tarde, 
a las 3 semanas del inicio del tratamiento. En las infecciones por 
SAMR hay niveles más elevados de reactantes. 

En todos los casos, antes de iniciar el tratamiento antibióti­
ca es necesario obtener cultivos microbiológicos del líquido de 
la cadera y de sangre periférica. Éstos identifican el microorga­
nismo en el 60-75%. Los hemocultivos aislados suelen ser posi­
tivos en un 45% de los casos y el Gram, en un 30%. 

La biopsia con trócar o abierta está indicada en OAH de pre­
sentación atípica o cuando es resistente al tratamiento. En el 
medio en que nos movemos y si la historia clínica sugiere algún 
microorganismo no habitual, como 5almonella, Brucella, Yersinia, 
Borrelia o bacilo tuberculoso, se deben pedir cultivos específicos. 
Existen otro tipo de marcadores, como la reacción en cadena de 
la polimerasa (RCP) y la broad-range 165 rADN PCR, que son téc­
nicas eficaces para la identificación de patógenos pero no deter­
minan la sensibilidad antibiótica. 

En el estudio de la infección ósea, los métodos de imagen son 
esenciales. La radiología simple sigue siendo la prueba inicial, a 
pesar de que la RM presenta mayor sensibilidad (97%) y especi­
ficidad (92%). La radiología simple puede determinar otras cau­
sas no infecciosas de la cojera: fractura de toddler, neoplasias o 
discitis. No hay cambios radiológicos hasta después de 7 a 14 días 
del inicio del proceso, y muestran aumento de partes blandas, 
lesiones líticas en la metáfisis femoral o reacción perióstica. En 
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casos evolucionados aparecen cambios típicos de osteomielitis 
crónica, como formación de un secuestro o del involucro. 

La ecografía ayuda en el diagnóstico diferencial de otros pro­
cesos y también en la realización de la punción aspiración con 
aguja fina21 • La gammagrafía ósea (con 99mTc, 67Ga e 111In) tiene 
al igual que la RM una elevada sensibilidad pero escasa especi­
ficidad. Sólo se recomienda en casos de dificultad diagnóstica y 
ayuda a localizar la infección ósea. 

El papel de la TC es limitado, debido a que los cambios óseos 
se producen en etapas evolucionadas, cuando pueden diagnos­
ticarse fácilmente con una simple radiología. Su indicación prin­
cipal son los casos de osteomielitis crónica (con aparición de 
secuestros), en sospecha de absceso de partes blandas o en la 
realización de biopsias percutáneas guiadas.2 La RM es la técni­
ca diagnóstica de elección en casos de abscesos y para el estudio 
de extensión de la infección. El tejido graso se reemplaza por 
inflamación y edema, por lo que aparecen imágenes hipointen­
sas en T1 e hiperintensas en T2. 

TRATAMIENTO 
Los pacientes sin alteraciones radiológicas y sin pus en el 

aspirado pueden ser tratados inicialmente con antibióticos por 
vía intravenosa. Sin embargo, los pacientes con alteraciones radio­
lógicas o con pus en el aspirado requieren desbridamiento qui­
rúrgico seguido de antibioterapia. Si no se obtiene mejoóa en 48-
72 horas, estaóa indicado un nuevo desbridamiento. En cualquier 
caso debe realizarse en todos los casos de absceso subperiósti­
co, en caso de fistulización o secuestro y en casos de falta de res­
puesta al tratamiento antibiótico tras 72 horas de administración. 

Especial mención deben recibir los niños menores de 1 año. 
Cole22 describió tres grupos: el primero son menores de un año 
con clínica de menos de 48 horas de evolución. Estos pacientes 
responden al tratamiento médico con antibióticos sin necesidad 
de cirugía. El segundo grupo son niños mayores de un año de 
edad, que acuden tras 5 días de inicio de los síntomas con una 
osteomielitis importante y absceso. Estos pacientes precisan dre­
naje quirúrgico y tratamiento antibiótico prolongado. El último 
grupo son los niños menores de 1 año con retraso en el diag­
nóstico. En estos casos es necesario tratamiento quirúrgico yanti­
bioterapia intravenosa. 

El tratamiento médico está basado en la administración de 
antibioticoterapia empírica, teniendo en cuenta el patógeno cau­
sante con mayor frecuencia, según la historia clínica del pacien­
te y la zona donde vive. Se deben emplear fármacos antiestafi­
locócicos, como cefotaxima en dosis de 200 mg/Kg/día/ en 3 dosis 
y asociando cloxacilina (150 mg/Kg/día) en 4 dosis. Si se consi­
gue confirmar el diagnóstico e identificar el microorganismo res­
ponsable se inicia el tratamiento antibiótico específico según el 
antibiograma obtenido. 

Tanto la vía de administración como la duración de la anti­
bioterapia sigue siendo un tema en continuo debate. Clásica­
mente se recomendaba la necesidad de tratamiento antibiótico 
iv durante 6 semanas. La mayoría de las pautas actuales reco­
miendan un inicio de antibioterapia iv seguida de tratamiento 
por vía oral, con una duración entre 3 y 6 semanas. Lo más dis­
cutido es el momento de cambiar la administración iv a oral. En 
la actualidad y según numerosos autores se pueden emplear pau­
tas de tratamiento intravenoso más corto (4 a 10 días) seguido 
de antibioterapia oral hasta completar 3 o 4 semanas. En los casos 
de infecciones por SAMR, Hawkshead23 recomienda la pauta de 
tratamiento antibiótico que incluye 3 semanas de tratamiento iv 
seguidas de otras 3 semanas de tratamiento por vía oral. Sin 
embargo, es importante individualizar cada caso teniendo en 
cuenta la clínica, la analítica y la microbiología. La respuesta al 
tratamiento se valora mediante el curso clínico (temperatura, 
sobre todo) y el descenso tanto de la PCR como del la VSG.24 Los 
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pacientes que mejoran pueden precisar el desbridamiento qui­
rúrgico y una pauta más prolongada de antibióticos. 

El resultado satisfactorio de una OAH depende del diagnós­
tico y tratamiento precoz y adecuado, que prevenga el desarro­
llo de complicaciones, como el inicio de una artritis séptica de 
cadera, de lesiones de la fisis de crecimiento o la cronificación de 
la osteomielitis. 

OSTEOMIELITIS SUBAGUDA (OSA) 
Se trata de un proceso infeccioso caracterizado por el inicio 

insidioso de dolor de cadera, mayor de dos semanas de evolu­
ción y en ausencia de sintomatología general. En el momento de 
su presentación, los hallazgos de laboratorio son anodinos, con 
un aumento leve de la VSG. Los hemocultivos suelen ser nega­
tivos y en caso de realizar cultivo de la lesión, el microorganis­
mo patógeno sólo se aísla en el 50% de los casos, siendo S. aureus 
el microorganismo responsable más frecuentemente. 

La primera descripción fue aportada por Brodie en 1836, al 
describir un absceso metafisario de tibia en un paciente sin sin­
tomatología aguda previa. La OSA se produce por la alteración 
en la relación huésped-patógeno, bien por un aumento en la 
resistencia del huésped, por un descenso de la virulencia del 
microorganismo o por un tratamiento parcial con antibióticos 
orales de una infección banal coexistente. 

Las lesiones asientan especialmente en el cuello femoral. 25 

En la mayoría de los casos es suficiente la radiología simple para 
realizar el diagnóstico. La imagen radiológica es lítica en el cue­
llo femoral, con más o menos borde escleroso, en ausencia de 
agresividad radiológica. La infección a veces atraviesa la fisis, 
siendo infrecuente la aparición de alteraciones del crecimiento 
fisario. En los casos dudosos, la RM ayuda al diagnóstico, pues 
se confunde fácilmente con la imagen radiológica del osteoma 
osteoide de cuello femoral. Menos frecuente es el asiento en techo 
del cotilo. La duda diagnóstica obliga a realizar una biopsia guia­
da porTe y cultivo del tejido extraído. 

La evolución de la OSA, generalmente, es insidiosa pero 
benigna. La mayoría de los casos responden favorablemente al 
tratamiento antibiótico y/o quirúrgico. Diferentes autores se han 
cuestionado la necesidad del tratamiento quirúrgico, sobre todo, 
en aquellas lesiones con características radiológicas de no agre­
sividad: esclerosis perilesional, en lesiones que cruzan la fisis y 
en lesión epifisaria. 

Se recomienda iniciar el tratamiento antibiótico iv durante 
3 semanas seguido de tratamiento por vía oral durante otras 3 
semanas más,26 pero debe individualizarse teniendo en cuenta 
la evolución clínica y analítica.27 Se reserva la biopsia y el drena­
je quirúrgico para los casos con dudas diagnósticas, por su apa­
riencia más agresiva, en casos de afectación intraarticular o en 
casos de falta de respuesta al tratamiento médico. 

OSTEOMIELITIS CRONICA 
Se trata de un proceso inflamatorio caracterizado por la pre­

sencia de hueso necrótico, con acumulación de pus, y formación 
de fístulas en algunas ocasiones. En niños es menos frecuente 
que la OAH, pero cuando aparece es de difícil erradicación y pre­
cisa tratamiento quirúrgico. 

En el hueso aparecen zonas infectadas recubiertas por teji­
do óseo escleroso avascular, con un periostio engrosado que 
dificulta la llegada de sangre y, por consiguiente, del antibióti­
co. El tratamiento quirúrgico persigue eliminar el material puru­
lento y el hueso necrótico, respetando el involucro que será la 
fuente del nuevo tejido óseo. Tras el desbridamiento quirúrgi­
co y el tratamiento antibiótico puede ser necesaria la recons­
trucción ósea o de tejidos blandos. La duración del tratamien­
to antibiótico debe ser de 6 semanas al menos tras la cirugía de 
limpieza. 
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OSTEOMIELITIS CRÓNICA MULTIFOCAL RECURRENTE 
Se trata de un proceso inflamatorio óseo, de curso prolonga­

do con episodios recurrentes de dolor y tumefacción, sin clínica 
general, que puede afectar de forma sincrónica a diferentes hue­
sos. La evolución natural cursa con fases de intenso dolor segui­
das de fases de mejoría clínica, siendo el tiempo de evolución 
variable de 6 a 20 años. La mayoría de las veces presenta una 
remisión completa sin secuelas. Los cultivos repetidos de sangre 
y hueso son negativos en los medios actuales. 

Existen diferentes teorías sobre su origen. La infecciosa, por 
microorganismos de crecimiento lento o que precisan medios de 
cultivo especiales, la inmunológica por su asociación a patolo­
gías inmunológicas y la autoinflamatoria, ya que se ha hallado 
un infiltrado de tipo linfoplasmocitario en los estudios anato­
mopatológicos. 28 

Afecta con más frecuencia a la metáfisis de huesos largos y 
clavícula, aunque también puede producirse en columna y pel­
vis. En el hueso se produce una inflamación del tejido con perios­
titis, que da lugar a aposición ósea subperióstica y crecimiento 
óseo en anchura. Radiológicamente, aparecen imágenes de oste­
ólisis y zonas de esclerosis, asociadas a crecimiento óseo por apo­
sición perióstica alrededor de la zona inflamada. 

La indometacina, fármaco inhibidor de la osificación y de la 
respuesta inflamatoria, ha demostrado ser efectiva en el control 
de la enfermedad, produciendo una clara mejoría clínica y radio­
lógica de las lesiones óseas, llegando a normalizarse completa­
mente el hueso si se administra en los primeros estadios29 (Fig. 3). 
Otros fármacos usados clásicamente han tenido poco efecto sobre 
el proceso. Entre ellos cabe destacar: AlNES, antibióticos, corti­
coides, interferón, bloqueadores de TNF-a o más recientemen­
te, los bifosfonatos. 

PIOMIOSITIS EN LA INFANCIA 
A diferencia del tejido óseo, la musculatura presenta una 

mayor resistencia a padecer infección bacteriana, y, por ello, es 
poco frecuente el desarrollo de abscesos piógenos. Diferentes 
autores lo consideran un proceso primario, consecuencia de una 
bacteriemia, aunque otros la describen como un cuadro secun­
dario a enfermedades virales, apendicitis o heridas en la piel. A 
veces, se asocia a diabetes mellitus, anemia de células falcifor­
mes o inmunodeficiencias, siendo rara en pacientes sanos.30.31 

Aparece con más frecuencia entre los 5 y 9 años, siendo más pre­
valente en niños. La historia natural del proceso transcurre en 
tres etapasY La primera fase es la invasiva, cuando el microor­
ganismo coloniza el tejido muscular. El paciente presenta un cua-

Figura 3. A. Radiografía anteroposterior de ambas piernas de una niña de 
10 años con dos focos de CRMO en peroné izquierdo y tibia derecha. Vease 
la reacción perióstica con aposición de capas de nuevo hueso. B. Imagen 
radiográfica de la misma enferma 6 meses después de instaurar tratamiento 
con indometacina oral. 
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dro insidioso de decaimiento, cojera, con o sin fiebre. En estos 
casos, el diagnóstico es difícil. La segunda fase, purulenta, ocu­
rre cuando se forma un absceso muscular. Cursa con fiebre, dolor 
en cadera o muslo, incapacidad para deambular y, en ocasiones, 
eritema en la piel. Si afecta a niñas puede aparecer como una 
tumefacción en el labio mayor ipsilateral y sería un signo ine­
quívoco de piomiositis del obturador interno. En la tercera fase 
aparece fiebre elevada, empeoramiento del estado general e, inclu­
so, puede haber shock séptico. 

La sintomatología al inicio es inespecífica y puede simular una 
artritis séptica de cadera, sinovitis transitoria, celulitis, discitis, hema­
toma o un sarcoma de partes blandas. En ocasiones, el paciente 
presenta un cuadro de abdomen agudo similar a una apendicitis 
o adenitis mesentérica. En general, el paciente se presenta con 
dolor, fiebre, cojera con incapacidad para la deambulación, e infla­
mación local. La aparición de fluctuación local es un signo tardío. 

Los músculos afectados con más frecuencia son los de la 
región pelvitrocantérea, seguidos del muslo y los gemelos. Cuan­
do la clínica es dolor en cadera y cojera, el músculo más común­
mente implicado es el psoas, seguido del obturador interno y del 
aductor. A diferencia de la artritis séptica, estos pacientes pre­
sentan una flexión de cadera no dolorosa. 32 

En la analítica aparece leucocitosis con aumento de los reac­
tantes de fase aguda. En casos evolucionados, cuando se produ­
ce la necrosis muscular, los niveles de CPK y de mioglobina en 
orina están elevados. El microorganismo más frecuentemente 
implicado es S. aureus, siendo responsable del 85 al 90% de los 
casos3!,32 y cada vez están apareciendo más cepas resistentes a 
meticilína. El estreptococo piógeno es el segundo microorganis­
mo en frecuencia, afectando al 15% de los casos. 

Una vez realizado el diagnóstico clínico de sospecha, la prue­
ba esencial para confirmarlo es la RM (Fig. 4). La radiología sim­
ple es inespecífica. La ecografía puede mostrar una colección 
líquida por absceso muscular, en casos evolucionados. En fases 
iniciales suele ser inespecífica, aunque ayuda a diagnosticar casos 
de afectación articular o de abscesos subperiósticos. La TC con 
contraste pone de manifiesto la aparición de abscesos y la afec­
tación articular. Sin embargo, la RM es superior para detectar de 
cambios inflamatorios precoces a nivel muscular con una sensi­
bilidad del 98%. Además, ayuda a identificar la patología regio­
nal coexistente,32 sobre todo, en casos de osteomielitis asociada. 
En la RM se observa una señal hiperintensa en las imágenes 
potenciadas en Tl y un anillo hiperintenso alrededor de una zona 
iso o hipointensa en las T2. 

El tratamiento depende de la fase en la que se realice el diag­
nóstico . Al inicio se debe administrar antibioterapia empírica 
contra el microorganismo más prevalente: cloxacilina (150mg/Kg 
peso/día/6h), seguido de cefotaxima, gentamicina, tobramicina, 
metronidazol y meropenem.32 Una vez obtenido el resultado del 
cultivo se pauta tratamiento antibiótico específico. La duración 
óptima y el cambio de tratamiento intravenoso a oral no está 
aún establecido. Depende de la situación clínica (de la tempe­
ratura, sobre todo) y de los niveles de VSG y PCR tras iniciar el 
tratamiento. En general, se administra tratamiento intravenoso 
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durante 7 a 10 días, seguido de tratamiento por vía oral hasta 
completar 3 a 6 semanas.30,3! 

El drenaje, preferiblemente percutáneo y guiado por ECO o 
TC, se reserva para casos que presenten grandes abscesos, sín­
drome compartimental o los casos que no respondan al trata­
miento antibiótico.30 Las complicaciones son raras, y ocurren por 
tratamiento tardío o inadecuado, con una mortalidad de 0,5% a 
2% por sepsis. 

FASCITIS NECROTIZANTE 
Se trata de una infección rápidamente progresiva, que afecta 

a la piel, tejido celular subcutáneo, fascia superficial y, a veces, pro­
funda, y produce necrosis tisular, con destrucción y licuefacción de 
la grasa y toxicidad sistémica grave. Incluye dos entidades bacte­
riológicas: tipo 1, producido por al menos una especie anaerobia 
(bacteroides, peptoestreptococos), junto con especies anaerobias 
facultativas (estreptococos diferentes al grupo A) yenterobacte­
rias. El tipo II: producido por estreptococos hemolíticos del grupo 
A (gangrena estreptocócica), de frecuencia creciente.33 

El síntoma inicial es el dolor asociado a edema intenso de la 
piel, con eritema y áreas de anestesia cutánea debida a la necro­
sis. Posteriormente aparecen ampollas con líquido seropurulen­
to, inodoro en infecciones estreptocócicas y de olor fétido si está 
originado por anaerobios. Si el cuadro evoluciona, se desarrolla 
deterioro progresivo del estado de conciencia, aparece fiebre 
mayor de 38°C, hipotensión, taquicardia, y termina en un shock 
séptico con fallo multiorgánico. 

La analítica muestra anemia intensa con leucocitosis (15 x 
103/cc), hipoalbuminemia (por debajo de 3 g/dL), hipocalcemia 
(por saponificación de la grasa) y aumento de la CPK. Los estu­
dios microbiológicos son positivos para microorganismos aero­
bios y anaerobios. Los estudios de imagen pueden demostrar gas 
y/o líquido abundante en los planos de tejidos blandos. 

El pronóstico es malo si no se trata a tiempo. Presenta una 
elevada mortalidad que depende fundamentalmente de la edad 
(peor en neonatos), nivel inmunológico, asociación a enferme­
dades crónicas, virulencia del microorganismo, precocidad del 
diagnóstico y del tipo de tratamiento realizado. 

Los antibióticos administrados deben ser de amplio espectro 
e incluirán actividad frente a los anaerobios. Se recomienda el uso 
de cefuroxima, metronidazol y penicilina G, o bien la asociación de 
vancomicina o ampicilina, gentamicina y clindamicina. 

Es obligatorio el tratamiento quirúrgico que realice una lim­
pieza exhaustiva y desbridamiento urgente, incluso con márge­
nes de seguridad. En casos de limpieza completa, el pronóstico 
cambia radicalmente. La mayoría de los autores recomiendan el 
lavado con agua oxigenada y solución salina. Las curas deben ser 
diarias hasta el control total de la infección y, frecuentemente, se 
precisan revisiones en quirófano que exploren de nuevo zonas 
de recidiva. El tratamiento posterior de las secuelas precisará de 
injertos de piel una vez combatida la infección. Si la infección no 
puede controlarse es necesaria la amputación que prevenga la 
infección fulminante y la muerte del paciente. 

Figura 4 A. Corte horizontal de RM T2 a nivel 
pélvico donde se puede observar un aumento de 
señal en musculatura aducfora, con una zona cen­
tral necrosado. B. Corte coronal de RM en T2 y 
supresión grasa con aumento de señal en psoasi­
líaco, obturador interno y musculatura aductoro. 
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Miscelénea de la patología 
de la cadera pediétrica 

J. Albiñana Cilveti 

ANTEVERSlóN FEMORAL 
La anteversión femoral se define como el ángulo formado 

por el plano que pasa por el eje del cuello del fémur con el plano 
transcondíleo. Debido a la anteversión femoral, el cuello femo­
ral abandona el plano frontal y se proyecta hacia delante. 

La anteversión femoral es un rasgo morfológico que tiene 
una importante repercusión funcional en la especie humana y en 
su rasgo locomotor fundamental, la bipedestación. Gracias a ella, 
el desplazamiento pélvico durante la marcha es mínimo, con el 
consiguiente ahorro de energía, manifestado clínicamente por 
un recorrido suave y grácil de la pelvis. 

La anteversión femoral aparece en el desarrollo embrionario 
coincidiendo con la rotación de los miembros inferiores en la pri­
mera etapa del mismo.1 Al nacer, alcanza unos 40° y, a partir de 
entonces, disminuye progresivamente, a unos 30° en el primer 
año y 25° a los 4 años, hasta alcanzar los 15° en la madurez esque­
lética. Cuando su valor aumenta, se habla de anteversión femo­
ral permanente y cuando está reducido, de retroversión femoral. 

Puede observarse anteversión femoral aumentada en situa­
ciones normales, como parte de las llamadas anomalías torsio­
nales del niño, o puede formar parte de diversas patologías. Por 
ejemplo, es común encontrar una anteversión excesiva en la luxa­
ción congénita de cadera, en la que puede desempeñar un papel 
etiopatogénico sub luxan te y requerir corrección quirúrgica. Lo 
mismo puede decirse de la luxación espástica. En la epifisiólisis 
de cadera, por el contrario, es normal encontrarse con valores 
bajos de anteversión femoral. 

ANOMALrAS TORSIONALES 
Uno de los motivos más frecuentes de consulta en la orto­

pedia diaria son las anomalías torsionales, manifestadas por la 
intra o extratorsión de los pies durante la marcha; es decir, por 
alteración del ángulo de progresión de la marcha. Hay varias cau­
sas que pueden contribuir en uno u otro sentido y la rutina habi­
tual para deteminarlas es la realización del llamado perfil torsio­
nal, que evalúa el grado de anteversión femoral, de torsión tibial 
y la alineación del pie. 2 

En general, en el niño pequeño, la situación habitual es la 
dominada por una torsión tibial interna y la contractura en rota­
ción externa de la cadera que oculta la elevada anteversión a esta 
edad. J A partir de los dos años dicha contractura va desapare­
ciendo y los efectos del aumento de la anteversión femoral se 
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ponen de manifiesto en forma de intratorsión de los miembros 
inferiores con la marcha. Durante la fase de apoyo de la marcha, 
la cadera busca la posición de máxima congruencia o máximo 
contacto articular y, en casos de anteversión aumentada, esto se 
traduce en una intratorsión de la cadera y, secundariamente, del 
miembro inferior completo. Los niños con anteversión femoral 
aumentada adoptan con facilidad posturas características, como 
la llamada posición de TV (Fig. 1) Y patrones extraños al correr, 
con excesiva rotación lateral de las piernas.4 Este patrón de mar­
cha debe de ir cambiando y madurando desde el inicio de la mar­
cha hasta los 9-10 años, en cuya edad, el patrón de marcha es 
prácticamente el definitivo de la vida adulta. 

Cuando la anteversión femoral persiste, el patrón de marcha 
es intratorsión y, además,de este aspecto cosmético, puede exis­
tir un trastorno funcional por torpeza, al chocar una pierna con 
la otra en la carrera. Desde el punto de vista clinico, en la bipe­
destación, existe una aparente tibia vara cuando los pies están al 
frente, y las rótulas enfrentadas por la intratorsión (Fig. 2). Es la 
alteración torsional que más frecuentemente exige una consulta 
en ortopedia infantil. 

No existe tratamiento conservador de esta entidad, a pesar 
del uso más o menos extendido de dispositivos como los llama-

Figura J. Anteversión femoral persistente de caderas, con excesiva rotación 
interna en prono, que facilita la postura en «W» en sedestación. 
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Figura 2. Aspecto de tibia 
vara aparente por intraforsión 
y patellas «besantes». 

dos twisters, ortesis nocturnas, etc., que fueron muy populares el 
siglo pasado. Si existen problemas funcionales de la marcha 
secundarios a una anteversión femoral a partir de los 8 años, está 
justificado el tratamiento quirúrgico, mediante una osteotomía 
rotacional a nivel trocantéreo. 4 

COXARTROSIS 
La historia natural de la anteversión femoral consiste en una 

progresiva disminución espontánea hasta los 8 años y, a partir de 
entonces, no cabe esperar modificación. Se ha discutido el papel 
patogénico de la anteversión femoral excesiva en el desarrollo a 
largo plazo de la coxartrosis, pero en la actualidad no existe una 
demostración clara de dicha relación, por lo que el posible trata­
miento preventivo de la misma no está justificado.s.bPor el contra­
rio, parece mayor la evidencia de que un defecto de anteversión o 
retroversión puede ser causa de alteraciones mecánicas con dolor 
desde la adolescencia y posible coxartrosis futura, ya que la correc­
ción quirúrgica es eficaz haciendo desaparecer el cuadro doloroso.] 

ANTEVERSIÓN FEMORAL Y RODILLA 
En la compleja patología relacionada con la alineación femo­

ropa telar, el aumento de la anteversión femoral es un aspecto 
que debe ser tenido en cuenta, especialmente, si se asocia a tor­
sión tibial externa excesiva. El ángulo Q de la rótula aumenta, y 
durante la flexoextensión, existe una lateralización de la rótula 
en la tróclea femoral, con desequilibrio en el contacto articular 
en su aspecto medial con respecto al lateral. Se origina, de ese 
modo, un síndrome de desalineación con dolor significativo de 
origen femoropatelar, cuyo tratamiento pasaría por osteotomías 
rotacionales en fémur y tibia? 

ANTEVERSIÓN FEMORAL 
E INESTABILIDAD DE CADERA 

No podemos olvidar que esa anteversión no está aislada en 
este contexto, y que de igual modo, existe uan rotación pélvica 
contralateral, que conlleva una mayor anteversión acetabular. 

Asimismo, en las inestabilidades de origen neuromuscular, 
producidas, principalmente, por desequilibrio muscular a nivel 
de las caderas, pueden aparecer deformidades esqueléticas en 
fémur, en forma de coxa valga y excesiva anteversión, que requie­
ren tratamiento de osteotomía varizante y rotacional.R 

MEDICiÓN DE LA ANTEVERSIÓN FEMORAL 
Clínicamente, se puede comprobar un aumento de antever­

sión cuando se compara el rango de rotación interna y externa. 
Para ello, se coloca al paciente en decúbito prono y se flexionan 
las rodillas a 90°. Se procede a rotar la cadera hacia dentro y hacia 
fuera y el ángulo que forma la vertical con la pierna en cada una 
de las dos posiciones corresponde al rango de rotación interna y 
externa, respectivamente. Si existe un exceso de rotación inter­
na respecto a la externa, por ejemplo, 80° frente a 30°, se puede 
deducir aumento de anteversión4 

Si se quiere medir clínicamente el grado de anteversión, se 
utiliza el test de la máxima prominencia del trocánter mayor. En 
la misma posición antes descrita se rota interna y externamente 
la cadera de forma alternativa y repetida, mientras una mano 
palpa el trocánter mayor y en la posición en que éste se encuen­
tre más prominente, se mide el ángulo entre la vertical y la pier­
na, y corresponde con bastante fiabilidad a la medida real de ante­
versión femoral. 

La medida más fidedigna de la anteversión femoral la obtie­
ne la TAC, que compara cortes a nivel cervico-epifisario y cortes 
a nivel de los cóndilos femorales (Fig. 3). El ángulo formado entre 
el eje longitudinal del cuello femoral y la línea tangencial a la cara 
posterior de los cóndilos femorales es la medida de la antever­
sión real. Esta medición se suele requerir en la práctica clínica 
habitual cuando se va a programar una osteotomía correctora: se 
considera que de 100 niños con anteversión femoral persisten­
te, 95 se irán modificando y madurando paulatinamente hasta 
los 8-9 años de edad, y de los 5 restantes, 4 mantendrán ese 
aspecto cosmético pero no tropezarán ni presentaran dificulta­
des en sus prácticas deportivas, y que sólo 1 paciente tropezará 
limitando sus actividades fisicas y precisará de esa cirugía correc­
tora de la anteversión.9 
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corresponde normalmente a la fase de 
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CONDROLlSIS ID I OPÁTI CA. PROTRUSIÓN 
ACETABULAR 

La condrólisis idopática de la cadera es una entidad rara que 
se produce durante la adolescencia, y que se define como la pér­
dida progresiva del espesor y competencia biomecánica del car­
hlago articular, desarrollando rigidez clínica y dolor, así como dis­
minución progresiva del espacio articular en el estudio 
radiologico.1,2 

Fue inicialmente descrita por Jones3 en una serie de 9 niñas 
adolescentes, que desarrollaron espontáneamente un cuadro pro­
gresivo que recordaba a las condrólisis descritas previamente 
como secuela de la epifisiólisis de cadera. 

La prevalencia no está clara, aunque se supone que hay más 
casos que los descritos, que se aproximan al centenar. Algún autorA 
considera que es la causa más frecuente de artritis degenerativa 
de la cadera en las mujeres. 

La presentación es habitualmente bilateral, con preponde­
rancia en las mujeres en una proporción de 6:1, y el inicio alre­
dedor de los 11-12 años. Aunque inicialmente se consideraba 
que incidía más en la raza negra, trabajos posteriores han des­
crito un distribución más homogénea en las diferentes razas: asiá­
ticos, hispánicos, etcétera.3-12 

Se han manejado diferentes teorías para describir la etiopa­
togenia, como alteraciones del líquido sinovial, l alteraciones mecá­
nicas del cartílago articular que producen la liberación de enzi­
mas condrolíticas,13 alteración del metabolismo intrínseco de los 
condrocitos,4,5, 14 aumento de la presión intracapsular, etcétera. 

La hipótesis más aceptada es la susceptibilidad individual 
de algunos pacientes a fenómenos autoinmunes que regulan la 
reabsorción del cartílago articular, basado en estudios micros­
cópicos del tejido sinoviaP En algunos trabajos se ha demos­
trado el depósito de IgM y C3 en la sinovial, 16 pero en varios 
estudios de inmunoglobulinas e inmunofluorescencia se halla­
ron niveles normales.17,18 

En las etapas iniciales de la enfermedad, la sinovial está ede­
matosa, con formación villosonodular e hiperplasia linfoide.14 No 
se observa necrosis ni granulomas. Posteriomente, aparecen cam­
bios del cartílago articular con adelgazamiento y pérdida de las 
áreas superficiales, tanto a nivel femoral, como acetabular. El car­
tílago puede llegar a desaparecer por completo en el lado femo­
ral y en zonas de carga. Hay necrosis de condrocitos con frag­
mentación. La cápsula articular tiende a engrosarse. El hueso 
adyacente se convierte en porótico, sin focos de necrosis y en 
ocasiones con quistes rellenos de sinovial.13 Pero, en definitiva, 
es una entidad poco definida y de causa desconocida. Se ha aso­
ciado también al termocauterio en relación con determinados 
procedimientos quirúrgicos19 

La clínica es un cuadro insidioso y progresivo, de 2 a 3 meses 
de evolución, con cojera, rigidez y dolor, referido a la ingle, muslo 
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o rodilla. Si el diagnóstico se retrasa puede desarrollarse una con­
tractura en flexión de la cadera y abducción, que, si progresa, 
desarrolla hiperlordosis e incapacidad para la marcha y bipedes­
tación. En el examen clínico, la contractura en flexión puede lle­
gar a ser de 45-50° con oblicuidad pélvica por la contractura en 
abducción, y cierto componente en rotación externa. 

Radiológicamente, se aprecia porosis regional, con la actitud 
de la cadera en abducción y un estrechamiento progresivo de la 
interlínea articular. En los casos evolucionados, puede llegar a 
obliterarse por completo la interlínea, con quistes subcondrales 
y protrusión acetabular. La protrusión acetabular es considerada 
como un cambio secundario a la hiperemia y pérdida del cartí­
lago.20,21 En otros casos se considera un cuadro asociado a la con­
drólisis en determinados casos de oligoartritis inflamatorias cró­
nicas22,23 o incluso la protrusión es el origen desencadenante de 
la condrólisis. 24 El final del cuadro sin control es la anquilosis. 

El tratamiento estándar de la condrólisis no existe. La gran 
mayoría de las publicaciones describen pocos casos y se centran 
en el diagnóstico y en las imágenes de los mismos. Se ha utili­
zado fisioterapia, tracción blanda, antinflamatorios no esteroi­
deos, metotrexato y, recientemente, el antinflamatorio ataner­
cept,25 obteniéndose éxito en la movilidad, el dolor y la 
recuperación radiológica. Otros autores aconsejan la evolución 
espontánea hasta la fusión. También se han descrito casos trata­
dos con capsulotomía, capsulectomías circunferenciales,26 teno­
tomías y artrodiastasis mediante fijador montado supracetabu­
lar.27 Con ello se persigue recuperar el espacio-interlínea articular 
y mantenerlo con la movilidad y el fijador hasta conseguir 4-5 
mm. Para ello, se precisa mantener el fijador unos 4 meses.28,29 

Otras alternativas, dependiendo de la bilateralidad o no, edad 
y estadio de la enfermedad, son la artrodesis5 y la artroplastia.17 

La protrusión acetabular, en la que existe una invasión intra­
pélvica de la pared medial acetabular, se asocia a diferentes fac­
tores genéticos (trisomía del cromosoma 18, síndrome de Retch­
man, de Stickler, etc.), metabólicos (osteomalacia, raquitismo), 
traumáticos, infecciosos (tuberculosis, gonorrea, etc.) y frecuen­
temente al sindrome de Marfan. La osteomalacia postradiotera­
pia, la osteogénesis imperfecta, la artritis reumatoide, etc. son 
otras de las posibles etiologías. La epífisis femoral se medializa 
y el ángulo de cobertura acetabular aumenta desproporcionada­
mente. Como mencionábamos anteriormente se han intentado 
relacionar patogénicamente con la condrólisis porque en oca­
siones se las ha visto asociadas simultáneamente, aunque se con­
sidera que hay protrusiones primarias (aisladas, bilaterales) y 
secundarias. En las primarias, a diferencia de las condrólisis, exis­
te una perdida del cartílago hialino medial pero se preserva en 
la región craneolateraPO 

La protrusión es una deformidad silente haSta que se pre­
sentan los cambios degenerativos, con una disminución progre­
siva de la movilidad, dolor mecánico referido a la ingle y muslo, 
y contracturas en flexión con hiperlordosis. En los estadios fina­
les existe Trendelenburg porque la brevedad de la palanca de los 
glúteos y la impronta del trocánter en el ilíaco frena y detiene la 
progresión de la deformidad. 

Radiológicamente, el trasfondo acetabular se redondea, alte­
rando el perfil de la «u» radiológica, aumentando el ángulo CE 
de cobertura acetabular (> 40°) y la línea ilioisquítica es rebasa­
da por el trasfondo acetabular, con diferencias de 1 a 3 mm 
dependiendo del sexo.30 La línea de Shenton también se inte­
rrumpe32 (Fig. 4). 

En el tratamiento se han utilizado diferentes abordajes, depen­
diendo del estadio clínico, radiológico y de la edad o madurez 
esquelética del paciente. Se han utilizado ortesis, fisioterapia, des­
carga, etc. En los adultos se realiza artroplastia, utilizando injer­
to autólogo para reconstruir el trasfondo acetabular. Pero en la 
población que nos ocupa, la epifisiodesis medial de las tres ramas 
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Figura 4. Protrusion acetabular con interrupción del arco sentón, adelga­
zamiento del trasfondo acetabular, rotura de las línea ilioisquiática, etc., en 
paciente postmenárquica. 

del cartílago trirradiado (intrapélvico) asegura un engrosamien­
to de la pared aceta bu lar con una disminución progresiva del 
ángulo CE de cobertura.31 Este procedimiento se debe de utili­
zar en pacientes de 8 a 10 años, con el cartílago trirradiado fér­
til, en los que se ha constatado una progresión en el aumento del 
ángulo CE de cobertura. La dificultad de la decisión es cuándo 
se debe realizar esta cirugía: en el momento del diagnóstico, cuan­
do existe progresión en el CE, con qué valor del CE o cuando 
empieza a ser sintomática la cadera. En definitiva, es dificil pre­
dicir la evolución de la protrusión y en su caso de la epifisiode­
sis del trirradiado. Otras opciones que se manjan en la actuali­
dad son la osteotomía valguizante asociada a la osteocondroplastia 
del borde anterior acetabular e incluso las osteotomías periace­
tabulares reversas. 30 
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FRAOURAS DE CADERA 
Las fracturas de cadera en la edad infantil son muy poco fre­

cuentes si las comparamos con las fracturas de cadera en el adul­
to, donde la etiología predominante es la osteoporosis. Por el con­
trario, la causa más común en la infancia son los traumatismos 
de alta energía y las fracturas patológicas, en especial, la que asien­
ta sobre los quistes óseos y la displasia fibrosa. 

Se describe una incidencia menor del 1 % con respecto a las 
fracturas producidas en el ancianoY·3 La frecuencia de fracturas 
de cadera en un servicio ortopédico infantil, como ellos autores, 
es de alrededor de una fractura de cadera por año, lo que hace 
una serie propia de unos 20 casos.4 La mayoría de los cirujanos 
ortopédicos sólo tratan unas cuantas fracturas de cadera a lo largo 
de su vida. Existen publicaciones que encuentran un caso por 
cada 90.000 urgencias hospitalarias infantiles, o un caso por cada 
15.000 urgencias traumatológicas. 

La presencia del cartílago de crecimiento en la cadera del 
niño hace que las características clínicas, radiológicas, y mor­
fológicas obliguen a describir una distinta clasificación de las 
fracturas con respecto al adultoY' Es decir, que se clasifican en 
cuatro tipos: tipo 1 o fractura transepifisaria, tipo II o transcer­
vical, tipo III o fractura cervicotrocantérea y tipo IV o intertro­
cantérea. 
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La fisis como elemento diferenciador está presente en la tota­
lidad del extremo proximal del fémur neonatal. Se trata de una 
línea de crecimiento continua que comienza en la zona trocanté­
rea, atraviesa la superficie del cuello en su zona superior y termi­
na atravesando la cabeza femoral en su totalidad. Cualquier tipo 
de fractura que afecte a esta fisis puede lesionar su normal creci­
miento y producir deformidades residuales evolutivas, que aca­
rrean secuelas importantes para el miembro afectado. Podremos 
encontrar deformidades en varo o en valgo, alteraciones de la lon­
gitud del miembro con acortamiento del fémur fracturado o dis­
minución del tamaño de cabeza femoral. Por todo ello, la fractu­
ra de cadera en el niño presenta una mayor tasa de morbilidad 
que en los adultosY-15 pero una tasa reducida de mortalidad. 

El tratamiento es frecuentemente ortopédico,16 debido a la 
presencia de un grueso periostio que disminuye el riesgo de des­
plazamiento y acelera, además, el proceso de reparación. Si no 
puede realizarse reducción ortopédica de los fragmentos, puede 
estar indicada la reducción quirúrgica y la colocación de mate­
rial de osteosíntesis.2,5,17 Al igual que en el resto de fracturas, en 
el infancia no es obligado realizar una reducción anatómica de 
los fragmentos, debiendo ser más tolerantes con los desplaza­
mientos. Además, la presencia de una fisis en la cabeza femoral 
nos impide el uso de tomillos roscados que la atraviesen pues 
generarían una lesión permanente y, en consecuencia, alteracio­
nes del crecimiento. También por ello, el seguimiento se deber 
realizar hasta la madurez esquelética para determinar si existe 
esta lesión fisaria residualY 

Los niños toleran mejor la inmovilización y por tanto los 
métodos de tracción, de inmovilización tipo pelvipédico, y de 
reposo en cama son tratamientos factibles en estas edades. 

La complicación más frecuente y grave es la necrosis avas­
cular de la cabeza femoral (NACF) ,18 Para algunos autores1,9,12-14 
se relaciona con el desplazamiento inicial de los fragmentos; sin 
embargo, también puede desarrollarse con fracturas no despla­
zadas.14 También podemos encontrar deformidades en coxa vara, 
coxa valga, pseudoartrosis o acortamiento del miembro por un 
cierre fisario prematuro.19 

CLASIFICACiÓN 
La clasificación de las fracturas de cadera se hizo en 1929 y 

ha sido ampliamente difundida por numerosos autores. Es la base 
para comparar los resultados del tratamiento. 

Hay cuatro tipos: 

1. Fractura transepifisaria. Se divide en dos subtipos: el 
primero sería una fractura transepifisaria sin luxación de 
la cabeza, y el segundo sería una fractura transepifisaria 
con luxación de la cabeza femoral. 

2. Fractura transcervical. Hay también dos subtipos: con 
desplazamiento y sin desplazamiento de los fragmentos. 

3, Fractura cervicotrocantérea: desplazada y no desplaza­
da. 

4. Fractura intertrocantérea. 

Las fracturas subtrocantéreas pueden ser incluidas en el capí­
tulo de las fracturas diafisarias del fémur, aunque algunos auto­
res las incluyen en el grupo de fracturas de cadera. Las fracturas 
de estrés del cuello femoral también pueden presentarse duran­
te el crecimiento pero son infrecuentes debido a las característi­
cas morfológicas del hueso a estas edades. 

FRACTURAS TRANSEPIFISARIAS 
Se trata de fracturas del tipo 1 descrito por Delbet y son frac­

turas de la cabeza femoral cuyo trazo atraviesa la fisis de creci­
miento. Sería similar al desprendimiento epifisario de tipo 1 de 
Sal ter y Harris.1" La causa siempre es traumática, a diferencia de 
la epifisiólisis femoral proximal, en la que no existen anteceden-
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tes traumáticos previos. Para su producción se precisa un trau­
matismo de alta energía. 

El diagnóstico diferencial debe incluir varios procesos causa­
les de desprendimiento no traumático de la cabeza femoral, como 
hipo tiroidismo, osteodistrofia renal, artritis séptica de cadera y, 
sobre todo, epifisiólisis femoral proximal.2o En casos donde la 
etiología no esté suficientemente aclarada por los padres o cui­
dadores, debemos descartar posibles malos tratos.21 En estos casos 
pueden existir más fracturas en diferentes momentos de cura­
ción ósea. 

Su frecuencia es baja, pero puede llegar a representar e15% 
de las fracturas de cadera en el niño. A pesar de su rareza pro­
duce más secuelas que ningún otro tipo de fractura. La separa­
ción epifisaria puede ser completa o incompleta, pudiendo acom­
pañarse, en caso de ser completa, de luxación de la epífisis, incluso 
fuera del acetábulo. En estos casos, los resultados a largo plazo 
son malos, debido al alto índice de necrosis avascular secunda­
rio a la lesión de los vasos sanguíneos que nutren la cabeza femo­
ral (Fig. 2). 

En el tipo 1, la incidencia de necrosis es alta,17 incluso mayor 
que en los adultos. Además, la detención del crecimiento fisario 
puede causar acortamiento de la extremidad afectada, pudiendo 
llegar hasta 17% de su longitud. También puede producirse angu­
lación en varo o en valgo del cuello, debido al cierre asimétrico 
prematuro que puede provocarse.20 

El diagnóstico en caso de fractura-luxación puede llegar a ser 
muy difícil con la radiología simple. La epífisis se coloca por detrás 
del acetábulo y la imagen radiológica del cotila puede tapar la 
epífisis luxada. En caso de sospechar su presencia es necesario 
realizar un escáner que nos puede servir, además, para la plani­
ficación del tratamiento quirúrgico. Este problema diagnóstico 
afecta, sobre todo, a niños menores de 3 años, en los que la cabe­
za femoral es cartilaginosa.22 

TRATAMIENTO 
El tratamiento recomendado para las fracturas mínimamen­

te desplazadas es el ortopédico, con inmovilización tipo pelvi­
pédico.23 

En casos de fracturas desplazadas y no luxadas se recomien­
da la reducción ortopédica con maniobras suaves que no aumen­
ten aún más la lesión vascular. Posteriormente debemos aplicar 
un yeso pelvipédico que inmovilice la articulación durante 6 sema­
nas, al menos. 23 Otros autores recomiendan la fijación percutá­
nea con agujas lisas de Kirschner que evitan posibles desplaza­
mientos. Las agujas de Kirschner no roscadas no suelen producir 
alteraciones del cartI1ago de crecimiento, especialmente, si lo tras­
pasan por el centro anatómico. 

Los casos en los que no se usa este material existe el riesgo 
de un desplazamiento dentro de la escayola, por lo que se hace 
necesaria la vigilancia periódica mediante controles radiográficos. 

La fractura con separación epifisaria completa requiere reduc­
ción abierta. Se trata de un tipo de fractura poco frecuente, pero 
su incidencia presenta dos picos, uno entre los 2 y 3 años de edad 
y el otro en la edad adolescente, alrededor de los 14 años. Para 
su producción requiere un traumatismo de muy alta energía; por 
ello, la mayor parte de los casos son poli traumatizados. La frac­
tura pasa desapercibida con cierta frecuencia y el diagnóstico se 
realiza tardíamente, Hay complicaciones en la mayor parte de los 
casos debido a lesión vascular de la epífisis desprendida. Los 
pacientes presentan a lo largo del seguimiento una destrucción 
de la cadera con presencia de dolor, cojera y contractura de cade­
ra, requiriendo posteriormente una artroplastia, De cualquier 
manera, una vez reducida la fractura es necesario el uso de un 
material de osteosíntesis, siendo preferibles las agujas de Kirsch­
ner en casos de niños muy pequeños, y tomillos canulados en 
caso de adolescentes. 
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En casos de desplazamiento epifisario, sin salida del acetá­
bulo, puede intentarse la reducción cerrada, mediante la tracción 
longitudinal del miembro, con un movimiento de abducción y 
rotación interna similar al realizado en casos de epifisiólisis femo­
ral proximal. La osteosíntesis debe ser obligatoria y la podemos 
realizar usando agujas de Kirschner lisas o clavos roscados en 
mayores. El yeso pelvipédico se mantendrá durante seis sema­
nas. Si el mecanismo de reducción no logra aproximar los frag­
mentos debemos evitar los numerosos intentos de aproximación 
debido al alto riesgo de lesión vascular. 

Las complicaciones más frecuentes son la combinación de 
necrosis avascular, cierre del cartílago de crecimiento y pseudo­
artrosis. En las series publicadas, el índice de complicaciones varía 
desde el 50% al 90% de los casos.1O,23 

La técnica quirúrgica para la reducción abierta exige una vía 
de abordaje anterior, a través de la musculatura flexora de la cade­
ra, Existen autores que realizan dicha reducción a través de una 
incisión lateral, pero ésta tiene muchas desventajas. 

En los niños más pequeños, la reducción de los fragmentos 
óseos no debe ser anatómica, Toleran cierto grado de desplaza­
miento, de forma que la remad elación ósea usualmente termina 
curando la fractura y produciendo una reparación anatómica de 
la cadera, Por ello, no debemos ser demasiado exigentes en las 
reducciones óseas, siendo preferible un menor número de mani­
pulaciones que disminuya el riesgo de lesión vascular. En casos 
de mayor separación de los fragmentos nos veremos obligados 
a optar por la reducción abierta. 

En casos de fracturas neonatales producidas en el momento 
del parto, el problema más importante es el diagnóstico precoz. 
Frecuentemente, son fracturas que pasan desapercibidas y el diag­
nóstico llega tras realizar una radiografía por dolor no localiza­
do o llanto inexplicable. A veces, si el diagnóstico se retrasa pode­
mos observar el callo de fractura alrededor de la cabeza femoral. 
Clínicamente, el niño presenta un flexo de cadera que se encuen­
tra en abducción y rotación interna, Se trataría de una pseudo­
parálisis de miembro. En casos de duda diagnóstica podemos 
realizar una artrocentesis, o bien una artrografía, También la RM 
es útil. El pronóstico es malo, siendo frecuente el desarrollo de 
necrosis epifisaria y/o coxa vara por lesión fisaria,20 

FRACTURAS TRANSCERVICALES 
Son fracturas del tipo II de Delbet y representan la gran mayo­

ría de las fracturas de cadera infantiles, cerca del 50%. La com­
plicación más frecuente es la necrosis avascular, que puede lle­
gar a presentarse en la mitad de los pacientes, Se ha observado 
que este porcentaje de necrosis es mayor que en los adultos y 
parece deberse a las diferencias vasculares que presenta la cabe­
za femoral del niño,22 

Algunos autores han descrito que la causa de la necrosis es 
el aumento de la presión intracapsular, secundaria al hemartros. 
Preconizan la artrocentesis como actuación terapéutica dirigida 
a prevenir esta necrosis. Numerosos autores así lo han confir­
mado,24-26 Otros, como Swiontkowski,27 realizaron un estudio de 
fracturas tipo II en las que se evacuó el hematoma por aspiración 
o por apertura capsular. Los resultados demostraron reducción 
del índice de necrosis. En los casos de nuestra serie nunca se rea­
lizó artrocentesis y en los 15 casos publicados no existió necro­
sis avascular que pudiera ser imputable al aumento de la presión 
in traca psular. 

Para otros autores, el índice de necrosis está en relación direc­
ta con el desplazamiento de los fragmentos en el momento ini­
cial.1,5 El grado de desplazamiento inicial de los fragmentos sería 
el factor más directamente implicado con la necrosis, que a su 
vez guardaría poca relación con el tipo de tratamiento realizado. 
La lesión vascular se produce cuando los fragmentos se despla­
zan en mayor medida, es decir, en el momento de la fractura. Por 

66 

ello, afirman que las fracturas deberían clasificarse en desplaza­
das y no desplazadas, Entre ambos grupos se observa un índice 
diferente de necrosis avascular. También en la serie de la Clínica 
Campbell se encontraron diferencias significativas en la incidencia 
de necrosis entre las fracturas desplazadas y no desplazadas, Sin 
embargo, otro tipo de complicaciones, como, por ejemplo, la pér­
dida de la reducción, coxa vara, cierre fisario o pseudoartrosis son 
independientes del grado desplazamiento inicial. Este grupo de 
complicaciones sí dependen del tipo de tratamiento. 

La pseudoartrosis tiene relación con reducciones ortopédi­
cas defectuosas y su mantenimiento a lo largo del tiempo,4 Para 
evitar su aparición es recomendable una buena reducción inicial 
y el uso de sistemas rígidos de osteosíntesis, La coxa vara está 
más en relación con la mala reducción o con la pérdida de reduc­
ción, y mucho menos frecuentemente con lesiones yatrogénicas. 
También puede encontrarse una coxa vara de causa fisaria. La 
necrosis vascular puede lesionar la fisis de crecimiento y produ­
cir coxa vara por alteración del crecimiento de la cabeza femoral. 
También la afectación completa de la fisis produce una alteración 
del crecimiento total del extremo proximal femoral y coxa breva, 
que acarreará un sobrecrecimiento del trocánter mayor. También 
se produce un acortamiento de dicha extremidad, más evidente 
en niños pequeños, 

La lesión del cartílago de crecimiento puede producirse por 
diferentes causas: traumática directa en el momento de la frac­
tura, yatrogénica durante el acto quirúrgico o vascular isquémi­
ca, Entre todas ellas debemos tener especial cuidado en la pri­
mera, sobre todo, en la colocación del material de osteosíntesis 
en niños pequeños. El uso de agujas lisas disminuye el riesgo de 
cierre fisario si necesitamos traspasar la fisis; por el contrario, los 
tornillos roscados nunca deben traspasar el cartílago de creci­
miento, 

En cuanto al diagnóstico de las fracturas transcervicales, debe­
mos tener cuidado en la determinación del desplazamiento de 
los fragmentos. Existen casos descritos en los que el desplaza­
miento inicial no fue detectado en el estudio radiográfico inicial 
y se indicó un tratamiento ortopédico, En estos casos, el trata­
miento ortopédico puede tener graves complicaciones, como la 
pseudoartrosis y posterior necrosis avascular. Para determinar el 
desplazamiento debemos realizar radiografías axiales y si existe 
un desplazamiento no tolerable, debemos indicar una reducción 
quirúrgica, Incluso una correcta reducción inicial de los frag­
mentos debe ser revisada periódicamente, intentando determi­
nar desplazamientos posteriores, 

La mayor parte de los autores recomiendan fijación inter­
na de forma rutinaria en todas las fracturas transcervicales, evi­
tando así riesgos de posteriores desplazamientos. La disyunti­
va se plantea en el tipo de reducción. En su reciente serie, 
Dhammj28 no encontró diferencias entre los resultados de la 
reducción cerrada o abierta. Solamente pudo comprobar que el 
período de curación era más rápido en los casos de reducción 
abierta, 10 semanas frente a 12 semanas en los casos de reduc­
ción cerrada, 

La reducción abierta se realizará de igual forma que en los 
adultos, Se coloca el enfermo en una mesa ortopédica con trac­
ción longitudinal del miembro afectado, El miembro inferior se 
posiciona en ligera rotación interna intentando reducir los frag­
mentos. Se necesita un intensificador de imágenes para la colo­
cación del material de osteosíntesis, debiendo realizarse visiones 
anteroposteriores y axiales del montaje. En cuanto al material, 
podemos usar tornillos canulados, dos como mínimo, evitando 
la rotación de los fragmentos. También las agujas de Kirschner 
lisas a diferentes niveles del cuello pueden ser perfectamente 
válidas, sobre todo, en niños muy pequeños, dejando los tornil­
los canulados para adolescentes, Los sistemas de compresión 
no son indispensables en la población infantil, debido a que la 
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fractura cura de forma rápida y eficaz a pesar de la falta de com­
presión del foco. No obstante, en niños mayores abogamos por 
el uso de sistemas clavo-placa por ser sistemas más sólidos que 
favorecen la movilidad precoz del enfermo. El uso de agujas de 
Kirschner precisa una inmovilización postoperatoria tipo 
pelvipédico, mientras que el sistema de clavo placa permite mov­
ilizar al enfermo a los pocos días de la cirugía. De cualquier 
forma, debemos tener especial cuidado para no lesionar la fisis 
de crecimiento. 

FRACTURAS CERVICOTROCANTtREAS 
Se trata de las fracturas del tipo III de Delbet. Afectan a la 

base del cuello, pasando el trazo por la base del macizo intertro­
cantéreo. Se trata del segundo tipo de fracturas más frecuentes 
en la infancia, alcanzando el 30%. Su elevada frecuencia se debe 
a que la zona es el sitio más débil en la unión del cuello femoral 
con el macizo trocantéreo. Es una fracturas análoga a la fractura 
basicervical del adulto. 

En general, presentan un índice menor de complicaciones 
que las fracturas transcervicales. No obstante, la necrosis avas­
cular llega a ser del 30%, según la serie de Lam.13 

Las fracturas no desplazadas pueden ser tratadas con inmo­
vilización con yeso, colocando el miembro afecto en abducción, 
pero este proceder tiene el riesgo del desplazamiento posterior 
dentro del yeso. Por esto, si optamos por la no fijación, debemos 
realizar un seguimiento radiográfico periódico. En caso de duda 
debemos proceder a la reducción quirúrgica y colocación del 
material de osteosíntesis que evita complicaciones, como la pseu­
doartrosis. 

En casos de fracturas desplazadas es necesaria la reducción 
quirúrgica desde el inicio. La falta de reducción de los fragmen­
tos aumenta el índice de necrosis avascular y la aparición de coxa 
vara, además de la temida pseudoartrosis. 

En cuanto al material de osteosíntesis, somos partidarios de 
un sistema clavo-placa en los pacientes mayores de 8 años, 
pudiendo colocarse clavos canulados o agujas de Kirschner grue­
sas en los casos de niños menores de 8 años.20 En estos últimos 
casos es necesaria inmovilización tipo espica de yeso. El mate­
rial de osteosíntesis debe ser extraído con posterioridad, debido 
a que puede llegar a enterrarse dentro del hueso y complicar 
actuaciones quirúrgicas posteriores. 

FRACTURAS INTERTROCANTtREAS 
Son las del tipo N de Delbet. También se llaman fracturas 

transtrocantéreas o peritrocantéreas, a causa de que el foco de 
fractura atraviesa el macizo trocantéreo. La causa fundamental 
son los traumatismos directos sobre la zona. Representan el 15% 
de las fracturas de cadera en el niño. 

Presentan un menor número de complicaciones con respec­
to al resto de fracturas. La mayor parte presenta conminución de 
los fragmentos y, debido al potencial osteogénico de los niños, 
la pseudoartrosis es extremadamente rara. 

El tratamiento ortopédico con un yeso pelvipédico en 
abducción suele ser suficiente para tratar este tipo de fractu­
ras. Podemos conseguir una buena reducción usando tracción 
del miembro afectado en cama, para posteriormente colocar la 
inmovilización enyesada. 

Si la reducción de los fragmentos se considera imposible, 
podremos realizar una reducción abierta y la colocación de un 
material de osteosíntesis, pero entendiendo que este tipo de frac­
turas tolera cierto grado de desplazamiento. Debemos tener en 
cuenta que la fisis de crecimiento del trocánter mayor debe ser 
respetada cuando se introduzca el material de osteosíntesis. Las 
complicaciones son escasas, pero podemos encontrar necrosis 
avascular, cierre prematuro del cartílago de crecimiento y coxa 
valga o deformidad en varo. 
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TRATAMIENTO RECOMENDADO POR LOS AUTORES 
• Fracturas tipo 1. En los casos de fracturas epifisarias com­

pletas sin desplazar debemos intentar reducción cerrada y 
colocación de agujas de Kirschner. En los casos en que ade­
más de la fracturas se produce luxación, se precisará reali­
zar una reducción abierta y fijación con agujas de Kirsch­
ner lisas. 

• Fracturas tipo II o transcervical. Recomendamos reali­
zar una reducción de los fragmentos mediante moviliza­
ción suave de la cadera en mesa ortopédica y fijación con 
tomillos percutáneos roscados en número no menor de 2. 
Debemos evitar atravesar la placa de crecimiento. En los 
casos en que la reducción con manipulación no sea posi­
ble, realizaremos una reducción abierta de los fragmentos 
y colocación de los mismos clavos. En caso de no disponer 
de longitudes suficientes y tratándose de niños menores 
de ocho años podemos colocar agujas de Kirschner en 
número mayor de 4, siendo en estos casos imprescindible 
la colocación de un yeso pelvipédico. También podemos 
emplear sistemas clavo-placa como material de osteosín­
tesis. 

• Fracturas tipo III. Cuando se trata de fracturas no des­
plazadas recomendamos el uso de yeso pelvipédico en 
niños menores de ocho años. En los casos de fracturas des­
plazadas y de fracturas no desplazadas en niños mayores 
de 8 años recomendamos una reducción de los fragmen­
tos si fuera necesaria y la colocación de una fijación inter­
na tipo clavo-placa pediátrico o, en su defecto, podremos 
colocar varios tomillos canulados. No es imprescindible la 
inmovilización. 

• Fracturas tipo IV. Es un tipo de fractura que puede ser tra­
tada ortopédica mente mediante yeso pelvipédico y des­
pués de un periodo de tracción. En casos de fracturas des­
plazadas y no reducibles puede ser necesaria la reducción 
abierta y la colocación de material de osteosíntesis. 

COMPLICACIONES 
Las complicaciones de las fracturas de cadera en los niños 

pueden ser muy variadas, pero, básicamente, consisten en necro­
sis avascular, pseudoartrosis y lesión fisaria. Para la mayor parte 
de los autores, las complicaciones a corto plazo dependen espa­
cialmente del grado de desplazamiento inicial de los fragmen­
tos; en cambio, a largo plazo dependen más del tipo de trata­
miento realizado. Togrul y cols. 17 han descrito recientemente las 
complicaciones de su serie de 62 casos. La complicación más fre­
cuente fue la necrosis avascular, que se encontró en el 14% de 
los casos, seguida del acortamiento del miembro, el cierre fisario 
y la coxa vara. La mayor parte de ellas dependieron del trata­
miento realizado. Por todo esto, el cirujano debe diagnosticar 
correctamente el tipo de fractura, para así adecuar el tipo de tra­
tamiento y elegir el material de osteosíntesis menos lesivo. 

NECROSIS AVASCULAR 
Se trata de una complicación relativamente frecuente en las 

fracturas de cadera del niño. Tiene mal pronóstico, pues el trata­
miento no es del todo resolutivo. Su frecuencia varía de unas 
series a otras, pero puede llegar a ser hasta del 42% de las frac­
turas29 o del 43% en la serie de la clínica Campbell (Figs. 5 y 6). 

La incidencia depende del tipo de fractura. Su desarrollo es 
constante (en el 100% de los casos)17 en las fracturas tipo 1 con 
luxación de cabeza, en el 52% de los casos tipo 11, en el 27 % en 
el tipo III y en e114% en el tipo N. Otros autores encontraron 
una incidencia algo menor, del 20%, como en la serie de Lam.13 

Este autor basó su tratamiento en el manejo ortopédico, median­
te reducción cerrada y espica de yeso en abducción. Quizás la 
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Figura 5. Fractura conminuta cervical intraarticular de la metafisis proximal 
del fémur. 

Figura 6. Necrosis avascu­
lar de la epífisis femoral con 
brevedad del cuello, cierre 
fisario, elevación relativa del 
trocánter, etcétera. 

serie incluyó fracturas menos desplazadas y, por ello, su índice 
de necrosis fue menor. 

La mayor parte de los autores están de acuerdo en correla­
cionar la presencia de necrosis avascular con el desplazamiento 
inicial de los fragmentos. Como regla nemotécnica podemos decir 
que el 50% de los pacientes con fracturas tipo II y tipo III desa­
rrollarán necrosis avascular aunque reciban tratamientos correc­
tos y se traten con osteosíntesis adecuadas. 

El diagnóstico de necrosis avascular se establece en los meses 
posteriores a la fractura, generalmente, entre el 2° y 5° mes des­
pués del traumatismo. La necrosis en casos de fractura de cade­
ra en los adultos se produce hasta varios años después del trau­
matismo. 

El paciente comienza con dolor de cadera y limitación de la 
movilidad debido a la inflamación que se produce en las prime­
ras fases de la necrosis. En este momento, la gammagrafía ósea 
muestra una disminución de la captación en el hueso afectado, 
pero puede haber un aumento de la captación si existe sinovitis 
asociada. El diagnóstico radiográfico aparece una vez producida 
la necrosis ósea y el primer signo es un aumento de la esclerosis 
de la cabeza femoral, con diferentes grados de aplastamiento, y 
posterior aparición de la fragmentación ósea. Esta necrosis no 
sigue las mismas fases descritas en la enfermedad de Perthes, 
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debido a la diferente etiología que la causa. Mientras en la enfer­
medad de Perthes se cree que la isquemia vascular se produce en 
un área local, de pequeño tamaño y en diferentes momentos de 
la enfermedad, en el caso de la necrosis postfractura, la altera ­
ción vascular es brusca e intensa y, por tanto, existe menos capa­
cidad de recuperación. 

También presentan una evolución diferente. En la etiología 
traumática no se produce la remodelación y recuperación ósea 
de la cabeza, a diferencia de lo visto en la enfermedad de Pert­
hes. La deformidad final tras una necrosis postfractura suele ser 
constante, aunque existe un número significativo de casos en los 
que se ha visto reparación de la lesión y remodelación final. Esta 
remodelación también está en relación con la edad del pacien­
te, siendo mayor en niños más pequeños. 

Existen tres tipos de necrosis descritos por Ratliff1 4 en el año 
1962. 

• Tipo 1. Afectación completa de la cabeza femoral y parte 
del cuello. Se produce un colapso de toda la cabeza femo­
ral. 

• Tipo 2. La necrosis afecta a la porción externa de la fisis 
femoral, produciendo un pequeño colapso en dicha zona. 

• Tipo 3. Se produce una necrosis completa del cuello femo­
ral, respetando la epífisis que no llega a deformarse. EIlími­
te de la necrosis viene dado por la línea fisaria. 

Esta diferenciación en 3 tipos tiene un carácter pronóstico. 
En el tipo 1, al producirse necrosis completa de la cabeza y cue­
llo femoral, se generan graves secuelas con muy malos resulta­
dos. Sin embargo, en los tipos 2 Y 3, los resultados que pueden 
llegar a conseguirse son buenos. 

En lo que respecta al tratamiento, éste debe estar basado en 
la descarga del peso de la cadera afectada. En los niños peque­
ños, el método de contención puede ser necesario para que la 
cabeza se remodele dentro del acetábulo. Existen técnicas qui­
rúrgicas que intentan la reosificación cefálica, como, por ejem­
plo, los injertos de hueso vascularizado, pero los resultados son 
desfavorables. La mayor parte de los pacientes acaban necesi­
tando una prótesis de cadera. 

COXA VARA 
La deformidad de la cabeza femoral en varo suele estar en 

relación con el tipo de reducción realizada y del material de oste­
osíntesis usado. 17 Las causas pueden ser varias, pero la mayor 
parte de las deformidades dependen del cierre fisario prematu­
ro, a una edad muy temprana. Se produce, además, un sobre­
crecimiento del trocánter mayor con cuello corto y varo. Depen­
diendo del grado de lesión fisaria, la deformidad podrá ser más 
intensa. Cuando el cierre fisario se produce en la parte superior 
del cuello femoral o en la deformidad residual, sería en valgo. 
Cuando se produce un cierre completo de toda la fisis, encon­
traremos una coxa breva. 

El tratamiento quirúrgico de las deformidades en varo y en 
valgo se basa en el riesgo posterior de desarrollar artrosis . Las 
osteotomías de cuña sustractora y el uso de material de osteo­
síntesis puede ser suficiente para la reorientación de los frag­
mentos óseos. El punto donde debe realizarse la osteotomía debe 
ser, a ser posible, la zona subtrocantérea. Debemos tener en cuen­
ta que las osteotomías varizantes acortan la extremidad, mien­
tras que las osteotomías valguizantes alargan la extremidad. 

PSEUDOARTROSIS 
La presencia de esta lesión en las fracturas del cuello femo­

ral de los niños es rara, llegando a aparecer entre el O y el 10% 
de los casos descritos.B,17,29 La causa de la pseudoartrosis suele 
ser en la mayor parte de los casos, la falta de reducción de la frac­
tura con un espacio vacío entre ambos fragmentos. El material 
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de osteosíntesis desempeña un papel importante en la reducción 
y el mantenimiento de la fractura. Aunque este hecho es menos 
importante en las fracturas de los niños, debemos tener en cuen­
ta que en adolescentes debemos ser más cuidadosos en la reduc­
ción. La presencia de un periostio muy productivo próximo al 
foco de fractura puede desempeñar un papel fundamental en la 
baja incidencia de pseudoartrosis, pero en fracturas de adoles­
centes, el riesgo se aproxima a los casos de los adultos. En las 
fracturas transcervicales que presentan un ángulo de Pawels muy 
elevado y en casos manejados sin material de osteosíntesis pue­
den presentar un índice mayor de pseudoartrosis. 

Además la pseudoartrosis no tratada puede producir a largo 
plazo, una necrosis de la cabeza femoral y por lo tanto su pre­
sencia requiere tratamiento quirúrgico precoz. El uso de injerto 
óseo no suele ser necesario salvo en casos de pseudoartrosis muy 
antiguas. A veces, el tratamiento de la pseudoartrosis pasa por la 
realización de una osteotomía valguizante que reorienta el foco 
de fractura y lo haga más horizontal. 

CIERRE DEL CARTrLAGO DE CRECIMIENTO 
La causa del cierre fisario puede múltiple . Puede producirse 

por el material de osteosíntesis que traspasa la fisis, y también 
puede ser traumática y vascular.19 La fractura del hueso es una 
lesión visible, pero la lesión fisaria puede pasar desapercibida tras 
el traumatismo. Su frecuencia varía de unas series a otras, yendo 
del 20% en la serie de la Lam13 al61 % de la serie de Ratliff.15 

Dependiendo de la localización del cierre misario, tendremos 
un tipo de deformidad, completa de toda la cabeza, en varo, o en 
valgo. Debemos hacer mención de que todo el extremo proximal 
del fémur es una línea de crecimiento, que incluye el trocánter 
mayor, el cuello femoral y la fisis epifisaria.22 Todo ello actúa como 
una unidad y contribuye al crecimiento de cada una de las tres 
partes descritas. En general, esta fisis produce e117% de la lon­
gitud del miembro inferior y, por tanto, su lesión acarreará un 
acortamiento importante si se produce en niños pequeños. 

El tratamiento se basará en la deformidad residual que pro­
duzca. Debemos hacer hincapié en el control de la discrepancia 
de longitud de los miembros inferiores. Además, pueden ser nece­
sarias epifisiodesis del miembro sano, alargamientos del miem­
bro corto o manejo ortopédico mediante alzas. También debe­
mos tratar las deformidades residuales en varo o en valgo del 
cuello femoral mediante osteotomías de realineamiento. 
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COXA VARA CONG~NITA 
La coxa vara es definida como cualquier disminución del ángu­

lo cervicodiafisario del fémur. Fue clasificada inicialmente por Elms­
lie en 1907.1 Luego fue modificada por Fairbank2 y se agrupó en 
tres escalones: coxa vara congénita, adquirida y del desarrollo. 

La coxa vara congénita se caracteriza por un defecto prima­
rio cartilaginoso en el cuello femoral. Puede ser secundario a un 
fémur corto congénito o a parte de una deficiencia femoral pro­
ximal. La deformidad no es siempre evidente en el nacimiento, 
aunque sí, radiologicámente. Suele haber diferencia o discre­
pancia de longitud. 

La coxa vara adquirida puede deberse a diferentes causas, 
como trauma, infección, epifisiólisis de la cabeza femoral y enfer­
medad de Perthes. En estos casos, la coxa vara aparece como con­
secuencia de una afectación de la fisis proximal. También se puede 
asociar a a displasias esqueléticas, y se incluyen también en el 
grupo de «adquiridas». 

La coxa vara del desarrollo se reserva únicamente para casos 
con cambios radiológicos debidos a otras alteraciones ortopédi­
cas o causas subyacentes. Se asocia a una discreta discrepancia 
de longitud de miembros inferiores, por el progresivo varo, y no 
por alteraciones de la longitud de la diáfisis femoral. 

Epidemiológicamente, es una entidad rara, con una inciden­
cia de 1 por cada 25.000 recién nacidos vivos.3 No existe predi-
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lección racial ni diferencias en la distribución por sexos.4Tampo­
co hay diferencias en la distribución dependiendo del lado. Suele 
ser bilateral en un 30 a 50% de los casos.5 Los bilaterales suelen 
ser frecuentes en los casos de displasias. Se ha descrito un posi­
ble factor genético con un patrón autosómico dominante. 3,s,!, 

La etiologia es desconocida y la teoría más aceptada es que 
el defecto del fémur proximal se debe a un defecto primario de 
la osificación encondral de la porción medial del cuello femoraJ.7 
Esto da lugar a un hueso distrófico en la porción medial e infe­
rior del cuello femoral, que con el esfuerzo mecánico de la carga 
provocaóa un varo progresivo. Todo esto representaóa algo simi­
lar a la enfermedad de Blount en la rodilla, aunque estas entida­
des no coexisten.8,Y 

Otros autores consideran que el varo sería secundario a la 
excesiva presión intrauterina de la cadera en desarrollo, lo que 
provoaría depresión del cuello femoral. La patogenia vascular 
también ha sido considerada y todas las hipótesis justificarían un 
fallo en la maduración ósea de la metáfisis femoraP 

El niño con coxa vara llega a la consulta antes de los 6 años 
de edad. lO,11 Presenta cojera indolora por la discrepancia de lon­
gitud de en los casos unilaterales y por la debilidad glútea. Cuan­
do es bilateral se aprecia hiperlordosis y marcha bamboleante. 12 

Con la actividad física prolongada puede experimentar moles­
tias en la región glútea. En la exploración clínica se aprecia una 
mayor prominencia del trocánter mayor, y progresivamente apa­
recerá el signo de Trendelenburg o se incrementará. La discre­
pancia de longitud no suele superar los 3 cm, incluso en la madu­
rez esquelética.13 El rango de movilidad de la cadera se reduce en 
todos los planos, fundamentalmente, en la abducción y en la rota­
ción interna. La abducción se limita por la impronta del trocán­
ter mayor en la pelvis, y la pérdida de la rotación interna es secun­
daria a la menor anteversión femoraL14 

La radiología anteroposterior suele ser suficuente para esta­
blecer el diagnóstico de coxa vara. Puede existir una displasia ace­
tabular moderada15,ló y el signo patognomónico es la presencia 
de una Y invertida. Esta imagen aparece por una porción trian­
guIar de hueso medial en el cuello femoral y en la proximidad de 
la fisis femoral proximal, y que algunos autores han considerado 
como una imagen secundaria a una posible separación de Sal­
ter-Harris tipo 2. La cantidad de varo puede ser cuantificado en 
le radiografia anteroposterior midiendo el ángulo cervico-diafi­
sario, el ángulo cabeza-diafisis o el ángulo epifisario sobre la línea 
de Hingelreiner. El ángulo cervicodiafisario y el ángulo cabeza­
diafisis no reflejan la intensidad del varo, ni su progresión ni 
corrección. Sin embargo, el ángulo epifisario de Hingelreiner, sí 
refleja estos aspectosY El valor normal de este último es de 16° 
yen los casos de coxa vara oscila entre los 40 y 70°, Y en función 
de este valor se pueden establecer recomendaciones en su trata­
miento y pronosticar su historia naturaL Si existe también una 
retroversión es fundamental saberlo, para la corrección de la 
misma en la osteotomía.18 

El ángulo cervicodiafisario va desarrollándose a partir de la 
columna medial de cartílago que se va diferenciando de la que 
aporta crecimiento al trocánter mayor1Y El ángulo cervicodiafisa­
rio va cambiando de los 150° a las 3 semanas de edad hasta los 
120° en la vida adulta. Hay diversos trabajos sobre la anatomia 
patológica de biopsias de esta entidad, que indican defectos en la 
producción de cartílago y secundarios a la formación ósea meta­
fisaria de la porción inferior del cuello, adyacente a la fisis femo­
ral. El número celular disminuye y están desorganizadas, El hueso 
metafisario adyacente es osteoporótico y está infiltrado de nidos 
cartilaginosos. Chung1Y describió los hallazgos postmortem en un 
caso de 5 años, con una cavidad acetabulra menor, una cabeza 
femoral más pequeña, un cuello más corto y la fisis más ancha. 
También describió una reducción en el número y calibre de arte­
rias intraóseas que nutren la metáfisis femoral a mabos lados de 
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la fisis proximal del fémur. Posteriormente, el efecto de las pre­
siones mecánicas empieza a ser de cizallamiento y verticalizan 
más la fisis. 

La coxa vara no tratada desarrolla una angulación progresiva 
hasta una fractura de esfuerzo con cambios artríticos precoces en 
la cadera del adulto joven. El ángulo epifisario con respecto a la 
linea de Hingelreiner es útil para poder pronosticar la historia natu­
raL Si el ángulo es menor de 45° no es probable que el varo pro­
grese y, por tanto, la actitud debe ser abstencionista, Si por el con­
trario el ángulo es mayor de 60° es recomendable la cirugía ya que 
la deformidad progresaóa en su historia naturaL Entre los 45 y 60° 
no es clara la posible progresión, y estos pacientes deben de ser 
revaluados radiológicamente.8,ló,17Varios autores han confirmado 
estos valores pronósticos. Lo que no está claro es el inicio y la velo­
cidad de progresión de la coxa vara. 

El algoritmo de tratamiento de la coxa vara se basa en su his­
toria naturaL Como la causa de esta patología es desconocida, la 
solución biológica de la entidad no existe, Por esto, el tratamiento 
se basa en la prevención de deformidades secundarias, incluyen­
do la corrección de la angulación en varo, de la discrepancia de 
longitud de los miembros inferiores, restablecer la potencia de los 
glúteos y cambiar las fuerzas de cizallamiento a fuerzas de com­
presión, 

Los pacientes con un ángulo menor de 45° asintomáticos 
necesitan valoración de su discrepancia de longitud y descartar 
evidencias de una displasia ósea. Así mismo, deben hacerse radio­
grafias periódicas para revisar la progresión o no del varo en 
pacientes con 45 a 59° de varo. Cuando exista un varo progresi­
vo o un signo de Trendelenburg postivo está indicado el trata­
miento quirúrgico. 2o El tratamiento conservador a base de trac­
ción, reposo en cama, yesos, etc. es ineficaz. 

Las indicaciones quirúrgicas se basan en ángulos epifisarios 
mayores de 60°, disminución del ángulo cervicodiafisario de 90 
a 100° y signo de Trendelenburg positivO.17,21 Hay diferentes opcio­
nes. Han quedado descartadas históricamente la epifisiodesis del 
trocánter mayor4 y el pinning del cuello femoral con injerto, que 
no evita la progresión del varo y a veces consigue una epifisio­
desis del cuello femoral. La solución más recomendable es la 
osteotomía valguizante y desrotatoria del fémur proximal 8,14,17,22 
(Figs. 7 Y 8). Con ella se restaura la potencia de los glúteos y se 
cambian las fuerzas de cizallamiento. Pueden ser intratrocanté­
reas e intertrocantereas. Las osteotomias cervicales se han dese­
chado por su morbilidad y por sus malos resultados clinicos. La 
osteotomía de Pauwel en «y" y la de Langeskióld son ejemplos 
de osteotomías a ese niveL8 

Un punto de controversia es el momento en que debe hacer­
se la osteotomía. Algunos autores la recomiendan precozmente 
y otros prefieren esperar. Lo ideal es retrasar la cirugía hasta los 
5 ó 6 años de edad.23 Precozmente, puede ser más difícil la sín­
tesis y la adecuada corrección con riesgo de recidiva. Sin embar­
go, con más edad aumentará la posible displasia del acetábulo y 
disminuirá el potencial de crecimiento para su posterior remo­
delación, Por tanto, es recomendable en cuanto la calidad ósea 
del fémur proximal sea adecuada para la osteotomía y su sínte­
sis. Esta síntesis se puede hacer con una placa angula da o con 
placa-tornillo deslizante. La primera tiene la ventaja que no atra­
viesa la fisis proximal del fémur. 

La meta de la osteotomía es la hipercorrección del varo, inde­
pendientemente de la edad del paciente. Una corrección escasa 
o una síntesis inadecuada produce una recidiva de la deformi­
dad en el30 al 60% de los casos. Si el ángulo epifisario mejora a 
38° o menos, e195% de los pacientes no precisarán revisión qui­
rúrgica. Por el contrario, en ángulos epifisarios con la línea de 
Hingelreiner, superiores a 40° o ángulos cervicodiafisarios meno­
res de 130°, el 93% precisarán una nueva cirugía.24 Además de 
restaurar el valgo es necesario restaurar la anteversión normal 
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Figura 7. Coxa vara bilateral con aumento del ángulo fisario e imagen en 
«Y» de la fisis proximal. 

del fémur. La tenotomÍa de los aductores facilita la corrección del 
varo, y un discreto acortamiento también. Dependiendo de la 
estabilidad de la osteosÍntesis, se usaría o no un yeso pelvipédi­
co. Una vez restaurado el valgo normal, las fuerzas de cizalla­
miento desaparecerán y el normal crecimiento se restauraría. La 
imagen metafisaria en «y" se cerraría en los primeros meses de 
evolución postoperatoria. Los parámetros de evolución quirúr­
gica son ángulo menor de 35 o 40°, corta edad « 6 años). De esa 
manera, la profundidad acetabular también aumentaría. 

Desde el punto de vista del autor es recomendable: 

1. Descartar la posible etiología de la coxa vara. 
2. Revisar radiológicamente cada 4-6 meses con una radio­

grafía anteroposterior. 
3. Recomendar la cirugía en un ángulo epifisario superior a 

60°, con signo de Trendelenburg (+) o cojera asintomática. 
4. Se realizaría una osteotomía subtrocantérea valguizante 

y desrotatoria con placa angulada, con tenotomÍa de aduc­
tores y un yeso pelvipédico. 

Entre las complicaciones se han considerado el cierre precoz 
del fémur proximal en un 89% de los casos. Ocurre en los 12 a 
24 primeros meses postoperatorios. Probablemente, se debe a la 
susceptibilidad especial de una fisis alterada y a la compresión, 
más que a un daño intraoperatorio. Este cierre puede condicio­
nar mayor discrepancia de longitud y un hipercrecimiento rela­
tivo del trocánter, que puede justificar una recidiva de la coxa 
vara. Para ello, es recomendable la apofisiodesis del trocánter o 
su descenso y lateralización. La discrepancia puede ser contro­
lada con un alza en el calzado o en casos graves con una epifi­
siodesis contralateral. 
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de CYP3Ay P-gp). La exposición a lansoprazol aumentó la exposición media de tacrolimús en hasta un 81%. Cuando se inicia o finaliza un tratamiento concomitante con lansoprazol, se recomienda controlar la concentración plasmática de tacrolimús. 
fármacos transportados por la glucoproteína P. Se ha observado que, in vitro, lansoprazol inhibe la proteína transportadora glucoproteína P (P-gp). Se desconoce la importancia clínica de este hallazgo. Efectos de otros fármacos sobre lansoprazol.1) fármacos 
que inhiben CYP2CI9. fluvoxamina: Debe considerarse una reducción de la dosis al asociar lansoprazol al inhibidor de CYP2C19 fluvoxamina. Un estudio demuestra que la concentración plasmática de lansoprazol aumenta hasta cuatro veces. 2) fármacos 
que inducen CYP2C19 y CYP3A4. Los inductores de enzimas que afectan a CYP2C19 y CYP3A4, como la rifampicina y la hierba de San Juan (Hypericum perforatuml, pueden reducir notablemente la concentración plasmática de lansoprazoL 3) Otros: 
Sucralfato y antiácidos: El sucralfato y los antiácidos pueden disminuir la biodisponibilidad de lansoprazol. Por lo tanto, la dosis de lansoprazol debe tomarse por lo menos una hora después. No se ha demostrado ninguna interacción clínicamente significativa 
entre lansoprazol y los antiinflamatorios no esteroideos, aunque no se han realizado estudios formales de interacciones. 4.6. Embarazo y lactancia: Embarazo: No se dispone de datos clínicos sobre la exposición de lansoprazol durante el embarazo. Los 
estudios en animales no muestran efectos perjudiciales directos o indirectos sobre el embarazo, el desarrollo embrionario o fetal, el parto o desarrollo postnatal. Por lo tanto, no se recomienda el empleo de lansoprazol durante el embarazo. Lactancia: Se 
desconoce si lansoprazol se excreta en la leche materna. Los estudios en animales han demostrado la excreción de lansoprazol en la leche. La decisión sobre si continuar o suspender la lactancia materna o el tratamiento con lansoprazol debe tomarse 
sopesando el beneficio de la lactancia materna para el niño y el beneficio del tratamiento con lansoprazol para la madre. 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Pueden producirse reacciones adversas al fármaco como 
mareo, vértigo, trastornos visuales y somnolencia (ver sección 4.8). En estas condiciones, la capacidad de reacción puede verse disminuida. 4.8. Reacciones adversas: Las reacciones adversas se han clasificado en frecuentes (> l/IDO, < l/ID), poco 
frecuentes (> 1/1.000, < l/IDO) raras (> 1/10.000, <1/1.000) o muy raras «I!1O.000). Tras!. de la sangre i sis!.linfático: Poco frecuentes trombocitopenia, eosinofilia, leucopenia. Raras: anemia. Muy raras: agranulocitosis, pancitopenia. Tras!. psiquiátricos: 
Poco frecuentes: depresión. Raras: insomnio, alucinaciones, confusión. Tras!. SN: dolor de cabeza, mareo. Raras: inquietud, vértigo, parestesias, somnolencia, temblores. Tras!. oculares: Raras: trastornos visuales. Tras!. gastrointest.: frecuentes: náuseas, diarrea, 
dolor de estómago, estreñimiento, vómitos, flatulencia, sequedad de boca o de garganta. Raras: glositis, candidiasis del esófago, pancreatitis, trastornos del gusto. Muy raras: colitis, estomatitis. Tras!. hepatobiliares: Frecuentes: aumento de las concentraciones 
de enzimas hepáticas. Raras: hepatitis, ictericia. Tras!. piel y tej. subcut: frecuentes: urticaria, prurito, erupción cutánea. Raras: petequias, púrpura, pérdida de pelo, eritema multiforme, fotosensibilidad. Muy raras: sindrome de Steven-Johnson, necrólisis 
epidérmica tóxica. Tras!. musculoesqueléticos y tej. conjuntivo: Poco frecuentes: artralgias, mialgias. Tras!. renales y tracto urinario: Raras: nefritis intersticial. Tras!. aparato reproductor y mama: Raras: ginecomastia. Tras!. generales y alteraciones lugar de 
administración: frecuentes: fatiga. Poco frecuentes: edema. Raras: fiebre, hiperhidrosis, angioedema, anorexia e impotencia. Muy raras: shock anafiláctico. Exploraciones complementarias: aumento de las concentraciones de colesterol y de triglicéridos e 
hiponatremia. 4.9. Sobredosis: Se desconocen los efectos de la sobredosis de lansoprazol en humanos (aunque es probable que la toxicidad aguda sea baja) y, en consecuencia, no pueden darse instrucciones para el tratamiento. Sin embargo, en algunos 
ensayos clínicos se han administrado dosis diarias de hasta 180 mg de lansoprazol por vía oral y hasta 90 mg de lansoprazol por vía intravenosa sin producirse reacciones adversas significativas. Consulte la lista de posibles síntomas de la sobredosis de 
lansoprazol en la sección 4.8. En caso de sospecha de sobredosis, el paciente debe monitorizarse. Lansoprazol no se elimina de manera significativa mediante hemodiálisis. Si es necesario, se recomienda el vaciado gástrico y el tratamiento sintomático y 
con carbón activado. 5. Datos farmacéuticos: 5.1. lista de excipientes: Microgránulos con cubierta gastrorresistente: Lactosa monohidrato. Celulosa microcristalina. Carbonato de magnesio pesado. Hidroxipropilcelulosa de bajo grado de sustitución. 
Hidroxipropilcelulosa. Hipromelosa. Dióxido de titanio (E-171). Talco. ManitoL Copolímero de ác metacrílico y acrilato de etilo (1 :1) al 30%. Dispersión de poliacrilato al 30 'lo. Macrogol8000. Ácido cítrico anhidro. Monoestearato de glicerilo. Polisorbato 
80. Citrato de trietilo. Óxido de hierro amarillo (E-I72). Óxido de hierro rojo (E-I72). Otros excipientes: Manitol. Celulosa microcristalina .Hidroxipropilcelulosa de bajo grado de sustitución. Acido cítrico anhidro. Crospovidona. Estearato de magnesio. Aroma 
de fresa. Aspartamo (E-951). 5.2. Incompatibilidades: No aplicable. 5.3. Período de validez: 3 años. 5.4. Precauciones especiales de conservación: No conservar a temperatura superior a 25'( Conservar en el envase original. 5.5. Naturaleza 
y contenido del envase. OPIREN flAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: envases con 28 y 56 comprimidos. OPIREN flAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: envases con 28 y 56 comprimidos. 5.6. Precauciones especiales de eliminación: 
Ninguna especial. 6. Titular de la autorización de comercialización: Laboratorios Almirall, SA General Mitre, 151.08022 - 8ARCELONA. 7. Número de autorización de comercialización: OPIREN flAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: 
65.474. OPIREN flAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: 65.475. 8. Fecha de la primera autorización/renovación de la autorización. OPIREN flAS 15 mg Comprimidos bucodispersables y OPIREN flAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: 
21 de julio de 2001 9. Fecha de la revisión del texto: Enero de 2008. Mod. f.102.1 (17/12/07) lA (08/08/07).10. Presentaciones y PVP: OPIREN flAS envase con 28 comprimidos de 30 mg, PVP (IVA): 42,40 euros. OPIREN FlAS envase con 28 
comprimidos de 15 mg, PVP (IVA): 24,52 euros. Con receta normal. Producto reembolsado por eIS.N.5. con aportación normal. Opiren flas 15 mg tiene un coste de tratamiento por día de 0.84 euros. Dpiren flas 30 mg tiene un coste de tratamiento por 
día de 1.46 euros. 11. Fecha de elaboración del material promocional: Mayo de 2010. 
Referencia: 1. ficha técnica. 
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