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IL.A NECROSIS AVASCUL. AR
EN LA
DISPLASIA DE LA CADERA

Por los doctores:

VALENTIN MALAGON, ALFONSO PACHECO, JOSE JOAQUIN BERNAL y DONALD PARIAS,
del Departamento de Ortopedia del Hospital Infantil de Bogotad.
Facultad de Medicina del Colegio de Nuestra Seiiora del Rosario. Bogotd, Colombia.

nado a una adecuada y permanente congruencia de las superficies articulares, y a la inte-

gridad constante de la circulacion de la epifisis femoral. La mayoria de los malos resulta-
dos obtenidos, estan relacionados con las dos complicaciones mas frecuentes de la displasia de la
cadera: la luxacion o subluxacion residual y la necrosis avascular.

l ] n buen resultado en el tratamiento de la displasia de la cadera est4 basicamente condicio-

Al anailisis y solucién de estos factores se han orientado varios estudios realizados en el departa-
mento de Ortopedia del Hospital Infantil de Bogota (19-20-21-22-23), desde su fundacién hace
23 afios. Basados en ellos, los procedimientos terapéuticos de la displasia de la cadera se han ido
modificando en forma progresiva. El resultado ha sido la obtencion de sucesivos mejores
resultados.

El objeto del presente estudio es el analizar una vez mas una de las dos complicaciones a las cuales
se ha hecho anteriormente mencién: la necrosis avascular de la cadera, por considerar, que a pesar
de ser una afeccion muy frecuente, es en su substratum anatomopatoldgico, en su etiopatogenia,
en su historia natural y en su tratamiento, una entidad bastante desconocida y a la cual no se ha
prestado suficiente atencién en los ultimos afios.

Se considera en la actualidad, que la Necrosis avascular (N.A.) es una entidad esencialmente
latrogénica, y de orden traumatico, que sigue al tratamiento de la displasia de la cadera, y que por
lo tanto es potencialmente prevenible. Es por ello, que esta complicacioén, de tan severas conse-
cuencias en el pronostico funcional de 1a articulacién haido descendiendo en frecuencia, a medida
que se han ido perfeccionando los métodos de tratamiento de la displasia de la cadera.

(x) Presentado en el III Congreso Nacional de la Sociedad Colombiana de Cirugia Infantil y XXIII Curso de Orto-
pedia para Post Graduados. Bogota. Marzo 1978.
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Este hecho ha sido patente en los casos segui-
dos en el Hospital Infantil de Bogota, en don-
de, como ya se ha dicho, periodicamente se
evalian técnicas de tratamiento y resultados
obtenidos.

En el presente estudio se analizan los casos de
necrosis avascular que siguieron al tratamien-
to de un grupo de pacientes tratados entre
enero de 1969 y diciembre de 1975, se hace
una revision analitica de los sistemas de trata-
miento de la displasia de la cadera, entre los
afios 1955 y 1975 y finalmente se discuten los
principios generales de la necrosis avascular, su
incidencia, su etiopatogenia, su cuadro pato-
l6gico, clinico y radiografico, para finalmente
referirse al tratamiento.

Revision Analitica de Sistemas de Tratamiento
de la Displasia de Cadera y Resultados obteni-
dos entre los afios 1955 y 1969

Con el objeto de revisar las diferentes conduc-
tas empleadas en el tratamiento de la displasia
de cadera, los resultados y complicaciones ob-
tenidos y de todo ello deducir factores ven-
tajosos o inconvenientes en su pronostico, se
puede dividir este periodo de tiempo en tres
etapas: la que va de 1955 a 1960 en que se
consideraba que el tratamiento conservador
deberia tener preferencia al quirargico y se
llevaron a cabo reducciones en nifios de hasta
cinco afios de edad; la comprendida entre
1960 y 1967 en que se fij6 un limite de tres
afios a los procedimientos cerrados y éstos se
hicieron siguiendo unas pautas definidas evi-
tando todo traumatismo tanto en la reduccion
de la cadera como en el periodo de inmoviliza-
cion; finalmente la tercera etapa: 1967-1972
en que el Hospital tuvo la oportunidad de
atender un buen nimero de nifios menores de
un afio, al ser posible detectar precozmente
casos de displasia en el recientemente cons-
truido departamento de Maternidad en el
Hospital Infantil. Es un periodo en el cual ya
se tienen datos de resultados obtenidos con
nuevas técnicas quirtrgicas (Salter especial-
mente) que se habian indicado afios atras, en
pacientes mayores de 18 meses.

Es, en el curso de esta revision analitica que
es posible observar como la frecuencia de la
necrosis va disminuyendo en forma progresi-
va, a medida que se van perfeccionando los
métodos de tratamiento.
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Primer Periodo:

Entre 1955 y 1960, de 198 pacientes con dis-
plasia de cadera que fueron tratados en el Hos-
pital Infantil, fueron estudiados 97 pacientes
con 134 caderas. En este grupo tan solo dos
nifios eran menores de un afio; la edad mas
frecuente estaba entre los 2 y 3 afios; 8 pa-
cientes presentaban edades entre los 10 y los
15 afos. El 56% de las caderas fueron trata-
das por procedimientos ortopédicos y el 44%
por métodos quirtrgicos. Convencidos en ese
tiempo de que el tratamiento cerrado, cuando
éste podia verificarse, debia preferirse al qui-
rargico, se intentaron reducciones ortopédi-
cas en pacientes hasta de cinco afios de edad.
El tratamiento cerrado consistia en una reduc-
cion ortopédica precedida de un periodo de
traccion promedio de 12 dias y acompafiada
de artrografia en el 20% de los casos. Se hizo
tenotomia de los aductores en el 24%o de los
nifios. La inmovilizacién que seguia a la reduc-
cion se hacia en una espica de yeso con cade-
ras en posicion de abduccion de 80 a 909, fle-
xion de 909, por un periodo de 10 meses. En
el 70%0 de los casos se hacian las tres posicio-
nes de Lorenz. La inmovilizacién en yeso iba
seguida de un periodo de reposo relativo de

66 dias.

En este grupo de pacientes,los procedimientos
cerrados fueron seguidos de una incidencia de
osteocondritis del 34.88%0.

La reduccién quirdrgica en ese tiempo iba
precedida por periodo de traccion de 8 dias
como promedio y siempre de un intento de
reduccion cerrada previa. La reduccion simple
quirargica iba seguida de un periodo de inmo-
vilizacion en yeso que fluctuaba entre 3y 9
meses y luego un periodo de né apoyo de 14
meses.

La frecuencia de osteocondritis en los casos
quirirgicos fue de 35.599%o.

Segundo Periodo:

En el periodo de tiempo entre 1960 y 1967
se trataron en el Hospital Infantil un total de
210 pacientes con displasia de cadera con un
total de 308 caderas afectadas: el 3.2%0 co-
rrespondian a displasias simples; el 12% a
subluxaciones y el 84%0 a luxaciones. En el
9% de los casos los enfermos eran menores de



un afio; el 30.4% tenfan entre uno y dos
afios. El 22.3%0 entre 2 y 3 afios; entre 3 y 4
afios, 13.8%o, entre 4 y 5 afios, 3.3%o. Entre 5

y 10 afios 17.1% y mayores de 10 afios 3.8%.

Se hicieron reducciones cerradas en el 43.9%
de los casos; reducciones cerradas seguidas de
reduccion abierta en el 6.8%. reduccién
abierta simple en el 28.7%, operacién de
Salter en el 12.8%0 y operacion de Colonna
en el 7.5%o.

El mayor nimero de reducciones cerradas fue-
ron hechas por debajo de 2 arfios; sin embargo
15 casos fueron hechos por encima de esa
edad. La reduccion se hizo después de un pe-
riodo de traccion de 13 dias como promedio;
se hizo tenotomia de aductores en el 86%0 de
los casos y el tiempo de inmovilizacion en ye-
so (espica en flexion de 909; abduccion entre
70 y 800°) fue de 10 meses. El promedio de
cambios epifisiarios fue de 47.8% (verdaderas
necrosis), de los cuales fueron severos en el
10% y discretos en el 37.8%.

Cuando fue necesario realizar un procedimien-
to abierto (reduccion simple) después de la
reduccién cerrada, bien sea por inestabilidad
articular o demora en la formacién del aceata-
bulo, el tratamiento fue seguido de osteocon-
dritis discreta 0 moderada en el 33%o. En los
casos en que se hizo reduccion abierta simple:
casos de 1 a 12 afios precedidos por un perio-
do de tracciéon promedio de 4 semanas y me-
dia, y seguido de inmovilizacién en un yeso en
abduccion rotacion interna de 4 meses: el por-
centaje de osteocondritis severa fue del 10%
y discreta en el 31%.

Cuando se realizo la reduccion abierta, segan
la técnica descrita por Salter: 17 caderas
operadas entre los 18 meses y los 5 afios y me-
dio de edad, se observaron cambios discretos
epifisiarios en el 35%0 de los casos y ninguno
severo. En los casos en que se hizo una opera-
cion de Colonna: 10 caderas operadas entre
los 4 y los 8 afios de edad, el porcentaje de
osteocondritis severa fue del 20% y datos dis-
cretos a moderados en el 10%o.

La incidencia, pues de cambios radiograficos
epifisiarios en el grupo total fue de 36.33%
correspondiente a 9.09 cambios severos. 9.8%0
cambios moderados y 19% cambios discretos.
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Tercer Periodo:

Se inicia con el establecimiento de un progra-
ma de rutina de examen de la cadera en los
nifios recién nacidos del servicio de materni-
dad, inaugurado en 1970 en el Hospital Infan-
til, asi como de normas de conducta definidas
en el servicio de ortopedia que limitan la edad
de tratamiento conservador en displasia de ca-
dera a menores de afio y medio de edad y se
aconseja seguir la técnica de Salter, en inter-.
venciones quirargicas en pacientes por encima
de esa edad. Los estudios clinicos correspon-
dientes a esa época, se describen a continua-
cion:

PROGRAMA DE RUTINA DE EXAMEN DE
LA CADERA EN EL SERVICIO DE
RECIEN NACIDOS

Desde la fundacion de los servicios de Obste-
tricia y de Recién Nacidos del Hospital Infan-
til de Bogota, en el afio de 1970, el servicio
de Ortopedia fij6 normas definidas orientadas
al diagnéstico de la D.C. Tanto los obstetras
como los pediatras han estado permanente-
mente conscientes de este problema y es asi,
como fue posible detectar al nacimiento, un
buen nimero de displasias que de otra manera
hubieran pasado desapercibidas; la frecuencia
de displasia de cadera con luxacién en los ni-
fios nacidos en el Hospital Infantil de Bogota,
fue de 2.7 por mil. Entre enero de 1970 y
marzo de 1975, nacieron en el Hospital Infan-
til de Bogota, un total de 12.519 nifios vivos.
El examen rutinario de las caderas verificado
a este grupo de nifios, dentro de los primeros
tres dias, permitio hacer el diagnostico de 212
casos de displasia: 36 en su forma simple, 142
con subluxaciéon y 34 con luxacion. La mayo-
ria de estos nifios recibieron tratamiento de su
afeccion en forma precoz, con un resultado
altamente satisfactorio.

Este programa explica el aumento de nifios
menores de un afio a partir de 1970, lo cual
como se vera posteriormente, implica una me-
joria en los resultados obtenidos y el descenso
en el nimero de complicaciones.



ESTUDIO DE CIEN PACIENTES Y
164 CADERAS EN NINOS MENORES DE
UN ANO

Este estudio realizado en 1971, basado en el
analisis de pacientes tratados entre 1963 vy
1969, mostroé los resultados obtenidos con una
técnica definida de conducta: inmovilizacion
en displasia simple y subluxacién hasta los 6
meses en almohada de Frejka, en yeso después
de esta edad y reduccion cerrada en los casos
de luxacion seguido de inmovilizacidn en yeso.
Solo 4 casos requirieron una reduccion abier-
ta. Los resultados fueron buenos en el 98%o
de los casos. La osteocondritis no se observo
en ninguno de los casos de displasia simple, se
present6 en el 3.9%0 en caderas subluxadas y
en el 12.1%o de las caderas luxadas. De la inci-
dencia del 6% de osteocondritis (10 caderas
de las 164 tratadas): el 1.8%0 fueron severas,
1.2%0 moderadas y el 3%o discretas.

LUXACION CONGENITA EN NINOS
DE UNO A DOS ANOS DE EDAD

Este trabajo publicado en 1972, se refiere al
estudio de 77 caderas correspondientes a 55
pacientes tratados entre el primero y el segun-
do afio de edad. La valoracion de los resulta-
dos obtenidos, se hizo sobre diez, teniendo en
cuenta pautas recomendadas de Gibson, Seve-
rin y Esteve. La reduccion cerrada promedio
una calificacién de 6.8 sobre 10. La reduccion
cerrada mas reduccion abierta simple: 6.5 so-
bre 10. La reduccidén abierta simple hecha en
primera instancia: 6.83 sobre 10. La reduccion
cerrada complementada con una osteotomia
del iliaco 8.4 sobre 10. La reduccion abierta
de acuerdo con la técnica de Salter, hecha en
primera instancia 8.57 sobre 10.

Se apreciaron cambios compatibles con osteo-
condritis de intensidad moderada o severa en
el 27% de las reducciones cerradas y del 28%
de las abiertas. No se observaron en cambio en
los casos en que se siguio la técnica de Salter.

LA TECNICA DE SALTER EN LA
REDUCCION ABIERTA DE LA CADERA

Entre 1969 y 1972 se llevaron a cabo 105

osteotomias innominadas por la técnica de
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Salter. La edad promedio inferior fue de 19
meses. El 339% de las caderas habian recibido
un tratamiento previo (reduccién cerrada, la
mayoria o reduccion abierta). La intervencién
seguia a un periodo de traccion de 23 dias
como promedio. En el 8% de los casos se ha-
bia logrado descender la cabeza femoral por
debajo de la linea H, previo a la cirugia. La
operacion fue hecha tratando de seguir estric-
tamente las pautas recomendadas por su autor.
El nimero de osteocondritis severas fue de
5.88%, que correspondian en la mayoria de
los casos a caderas que no habian sido trata-
das en forma 6ptima. La necrosis fue evidente
a las 12 semanas como promedio, después de
hecha la intervencién quirirgica.

Una de las conclusiones derivadas de este tra-
bajo era el recomendar en edades mayores de
18 meses la reduccion abierta seguida del pro-
cedimiento de Salter, especialmente en pacien-
tes de la clientela hospitalaria. Sin embargo,
llamaba la atencion que el niimero de casos
tratados era aun pequeiio, asi como su evolu-
cién y que se requeria un mayor nimero de
observaciones y un mayor seguimiento para
dar mas énfasis a esa recomendacion.

MATERIAL Y METODOS

Entre enero de 1969 y diciembre de 1975, se
estudiaron 75 pacientes con 134 caderas. Su
seguimiento fue en promedio de 2.47 afios. 16
de las caderas fueron unilaterales y 118 bilate-
rales. Sexo masculino: 18%, 829% femenino.

EDAD

El 57.89% de los pacientes eran menores de
un aiio; el 259 entre 1 y 3 afios y el resto por
encima de esta edad.

TIPO DE DISPLASIA

Displasia simple: 34 caderas, 25%0; displasia
con subluxacion: 49 caderas (36%0); 54 cade-
ras con luxacion: 39%.

TIPO DE TRATAMIENTO RECIBIDO

Estuvo logicamente relacionado con el tipo de
displasia: en general se llevaron a cabo tres ti-



pos de tratamiento: inmovilizacion de las ca-
deras en abduccién: 66 caderas (4990); reduc-
cion cerrada: 43 caderas (22%); reduccion
quirargica: 40 caderas (299%0).

a. INMOVILIZACION EN ABDUCCION

Se hizo en nifios menores de un afio en el
92% de los casos, en displasias simples:
44%:; displasia con subluxacién: 45% y dis-
plasia con luxacion: en el 7% de los casos. El
tiempo de inmovilizacion total (permanente al
comienzo y posteriormente nocturna) fue en
promedio de 12 meses. En la mayoria de los
pacientes se us6 una almohada de Frejka.

b. REDUCCION CERRADA

Fue hecha en 30 caderas. La mayoria en me-
nores de un ano (73.3%) entre uno y dos
afios: 209%o; entre 2 y 3 afnos: 6.6%0. Fue pre-
cedida siempre de un periodo de traccion de
12 dias como promedio y asociada a una te-
notomia de aductores en el 60%o de los casos
El tiempo de inmovilizacion promedio después
de la reduccidén fue de 5 meses y medio.

¢. TRATAMIENTO QUIRURGICO

Se hizo en 40 caderas: 3 por debajo del afio
de edad; 11 entre 1 y 2 afios; 12 entre 2y 3
afos; 13 entre 3 y 4 afios y 2 entre 4 y 5 afios.
En 11 caderas 27.5%0 la intervencién quirirgi-
ca habia sido precedida de un tratamiento ce-
rrado; en el resto de los casos (29:72.5%) la
cirugia fue el tratamiento inicial.

En todos los casos se hizo traccidn continua
previa a la reduccion, tratando siempre de des-
cender la cabeza femoral por debajo de la linea
de Hingelreiner; fue cutanea y de 17 dias como
promedio en el 25% de los casos y esqueléti-
ca: 23 dias en el 75%0 restante.

Se hicieron 4 diferentes tipos de procedimien-
tos; el mas utilizado fue la reduccion quirargi-
ca siguiendo la técnica de Salter que se llevo a
cabo en 34 caderas 85%; la reduccidén simple,
que se hizo en 3 caderas, la reduccion artro-
plastia de Colonna asociada a reseccion de un
segmento femoral: 2 casos y la técnica de
Pemberton en un caso.

En dos pacientes la intervencion fue seguida
posteriormente de una osteotomia del fémur.
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NECROSIS AVASCULAR

La frecuencia de necrosis avascular de la epifi-
sis proximal del fémur, fue en promedio de
5.22 correspondiente a 7 caderas dentro del
grupo total de 134 displasias tratadas. En el
grupo en el cual se uséd solo la inmovilizaciéon
(64 en total) se presenté en una cadera
0.74%. En los casos en que se hizo reduccion
cerrada (30 caderas) se present6 en 3 de ellas
(10%). En los casos en que se hizo reduccion
cerrada seguida de reduccion abierta, por ha-
ber seguido aquella una franca inestabilidad o
incongruencia articular (13 en total) la inci-
dencia de necrosis fue de 7.23%. La necrosis
en estas caderas se presentd antes de ser reali-
zada la intervencion quirtrgica.

En los casos en que el tratamiento fue exclusi-
vamente quirirgico (29 en total) la incidencia
de necrosis fue del 6.89%. Si se fusionan los
grupos incruentos a aquellos en que se hizo re-
duccion cerrada y luego abierta, la incidencia
total de necrosis seria del 9.30%0 (4 caderas
en 43 tratadas). De la misma manera, si se
adicionan las caderas de tratamiento mixto, al
exclusivamente quirargico, la frecuencia de
necrosis para este grupo disminuye a 4.76%
(2 necrosis en 42 caderas).

NECROSIS EN LOS CASOS EN QUE
SOLO SE HIZO INMOVILIZACION

Nifia de tres meses de edad (No.de orden: 47)
Historia clinica 314425, Rx: 85631) con dis-
plasia y luxacioén izquierda. La radiografia a
los 3 meses ya mostraba nucleos 0seos secun-
darios en cabeza femoral, el izquierdo mas
pequeiio y ligeramente lateralizado y ascendi-
do. Se inmoviliz6 en un aparato de Frejka,
dentro del cual la cadera centraba satisfacto-
riamente. A los 10 meses el nicleo izquierdo
aparece ligeramente irregular y pequefio (“su
crecimiento ha cesado”). A esa edad se inmo-
viliza en una espica de yeso. A los 13 meses el
nucleo persiste, es mis pequefio y presenta
aumento de densidad. A los 18 meses se ob-
servan cambios metafisiarios: zona radiolicida
en la parte medial de la metafisis proximal del
fémur. Se aprecian también cambios en el car-
tilago de crecimiento.



Necrosis en los casos en que se hizo reduccion
cerrada:

1. Nifia de 2 afios y medio con displasia y lu-
xacion bilateral. (No. de orden 26, historia
clinica 302178, radiografia 302178 y 8669).
Se hace reduccion cerrada precedida de
tracciéon continua cutanea por 14 dias. La
artrografia muestra “interposicion de partes
blandas y de limbo”. Se inmoviliza en yeso
por 4 meses. Se repite en ese tiempo la ar-
trografia que demuestra “que los elementos
interpuestos han desaparecido”. A los 8
meses de iniciado el tratamiento se eviden-
cian signos de necrosis en la epifisis femoral
derecha. Se inmoviliza en un yeso de Petrie.
A los dos afios la cabeza aparece de un as-
pecto semejante al normal. Este caso podria
ser considerado como una osificacion irre-
gular temporal.

. Nifia de 15 dias (No. de orden 63, historia
clinica 324918, radiografia 87713). Displa-
sia y luxacion bilateral. Se inmoviliza en un
Frejka desde los 15 dias hasta los 3 meses,
a pesar de que la cadera se encuentra luxa-
da. A los tres meses y sin previa traccion se
hace reduccion cerrada, tenotomia de aduc-
tores y artrografia que demuestra la bondad
de la reduccion. Se inmoviliza en un yeso
en abduccion flexion por 7 meses. Poste-
riormente se aplica un yeso de Batchelor. A
los dos afios se observa irregularidad del na-
cleo de osificacién derecho: aumento de
densidad seguido de fragmentacion. A los 3
afios persiste la irregularidad del nacleo pe-
ro se observan ya signos de revasculariza-
cion.

3. Nifia de 4 meses de edad (No. de orden 129,

historia clinica 399925, radiografia 399925).

Displasia y luxacion bilateral de las caderas.

Se hace reduccion cerrada después de un

periodo de traccion de Bryant por 25 dias

y de tenotomia de aductores y artrografia.

Se inmoviliza en una espica de yeso por un

ano, al cabo del cual se observa a la radio-

grafia un nucleo pequefio pero de densidad

y contorno regular aunque bipartido. Kl

aspecto del cartilago de crecimiento y del

cuello femoral es normal. El estudio de la
secuencia radiografica no da la sensacion de
un dafio vascular inherente al tratamiento.

Es un nucleo que aparece tardiamente (7

18

meses) que permanece hipoplasico pero sin
los cambios clasicos de la necrosis.

. Nino de 8 meses (No. de orden 103, histo-
ria clinica 365274) con diagndstico de dis-
plasis y luxacion bilateral. Inicia su trata-
miento con un cojin de Frejka y posterior-
mente se le hace reduccion cerrada y artro-
grafia que demuestra una interposicién de
partes blandas. Se inmoviliza en una espica
de yeso por tres meses observindose una
reluxacion (o persistencia de la luxacion).
Cinco meses después se observan signos
radiograficos de osteocondritis de la cabeza
femoral izquierda. Se hace posteriormente
reduccion abierta con técnica de Salter. Un
afio después se aprecia una regeneracion del
niicleo afectado,

Necrosis en los casos de reduccion abierta:

1. Nifio de 2,4 afos con displasia y luxacion
bilateral (No. de orden 6, historia 162704,
rayos x 40403, 162704), al cual se le hace
una reduccion abierta con la técnica de Sal-
ter (aparentemente sin tenotomia del iliop-
soas), después de 20 dias de traccién cuta-
nea. Seis meses después aparecen imagenes
de necrosis en cadera derecha que se trata
por medio de un aparato de descarga isqui-
tica por tres anos. A los 9 afos la cabeza
tiene una forma de hongo: aplanada, en-
sanchada y se observa disminucion del es-
pacio articular. A los 10 afios se hace una
osteotomia subtrocantérica del fémur con
objeto de centrar mejor la articulacion. A
los 12 afos se realiza una epifisiodesis de
fémur para corregir una discrepancia de 4
cms.

2. Nina de 5 afios (No. de orden 93, historia
355939, rayos x 355939). Displasia y luxa-
cion unilateral. Se hace reduccion abierta y
osteotomia del iliaco, seguido 8 meses des-
pués de osteocondritis.

OSIFICACION IRREGULAR TEMPORAL

Siguiendo los postulados de Salter, Kostuik y
Dallas (31) que seran descritos mas adelante,
se observaron 5 casos: 3.7%0 de todas las ca-
deras tratadas. Uno que siguié a una reduc-
cion cerrada y 4 a reducciones abiertas (dos de
estas ultimas precedidas de un tratamiento
ortopédico).



1. Nifio de 6 meses (No. de orden 94, historia
358200, Rx 99147). Displasia bilateral con
luxacién izquierda. Después de un periodo
de traccion y tenotomia de aductores se ha-
ce reduccion cerrada e inmovilizacién en
yeso. La radiografia muestra 4 meses des-
pués un pequeiio defecto en la parte su-
peroexterna del nicleo femoral izquierdo
que parece corresponder mds a una displa-
sla que a una necrosis, defecto que ya era
evidente en ese nicleo hipoplasico previo al
tratamiento.

2. Niria de 2 afios 3 meses (No. de orden 9,
historia 243330, Rx 64529). Displasia con
luxaciéon derecha que es tratada por reduc-
ciéon cerrada que por inestabilidad dentro
de su aparato de inmovilizacion se le hace
una reduccion abierta y procedimiento de
Salter y osteotomia desrotatoria del fémur.
Las Rx muestran cambios discretos epifisia-
rios que finalmente se aclaran para dar el
aspecto de cabezas normales.

3. Niiia de 2 afios 3 meses con displasia y lu-
xacion izquierda (Historia 243330, Rx
64529). Se le hace reduccion cerrada, que
por su inestabilidad requiere dos meses des-
pués una reduccion abierta y técnica de Sal-
ter que son seguidos de cambios discretos
en la epifisis que posteriormente se norma-
lizan.

4. Nina de 2 aiios y medio (No. de orden 12,
historia 272219, Rx 74249) con displasia y
luxacién bilateral. La reduccion abierta por
la técnica de Salter va seguida posteriormen-
te de “manchas de osificacion femoral iz-
quierda sin aumento de densidad™ que se
interpretan como de ‘““osificacion irregular
temporal”

5. Nifla de 23 meses con displasia y luxacion
bilateral (No. de orden 120, historia 391022,
Rx 391022). Se hace reduccion de la cadera
derecha por la técnica de Salter seguida de
una osteotomia desrotatoria del fémur. Sie-
te meses después de la reduccion se aprecia
discreta irregularidad que cinco meses des-
pués queda aclarada en forma aparentemen-
te definitiva.

DISCUSION

La necrosis avascular de la cabeza femoral co-
mo complicacion del tratamiento de la displa-
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sia de la cadera, cuando es total, produce alte-
raciones de caracter definitivo que conducen a
la pérdida funcional de la articulacion. Tenien-
do en cuenta que esta entidad raramente se
presenta en caderas no tratadas, se concluye
necesariamente que es iatrogénica y en conse-
cuencia evitable.

DEFINICION DE TERMINOS
Necrosis Avascular del hueso

Llamase Necrosis 6sea avascular o necrosis
isquémica del hueso, la lesion anatomopato-
logica caracterizada por la muerte de los oste-
ocitos y células medulares, en una region loca-
lizada del hueso, debido a una causa no infec-
ciosa.

En una epifisis en crecimiento, como es el ca-
so de la extremidad proximal del fémur, en la
displasia de la cadera, ademas de la lesion 6sea
existe un compromiso de los condrocitos del
cartilago de crecimiento, con el consiguiente
trastorno en el desarrollo de este hueso.

Osteocondritis

Algunos autores, refiriéndose a la Necrosis
Avascular, de la cabeza del fémur, han utiliza-
do el término osteocondritis (3) por haber
encontrado en el estudio histopatologico de
sus piezas cambios compatibles eon una infla-
macion, hecho que por lo demas es un caracter
adicional, parcial y temporal de toda necrosis.
Sin embargo, y como lo sostiene Aegerter (1)
usar el término “osteocondritis’ es significar
que la inflamacion constituye un factor im-
portante en la génesis de la lesion, lo cual no
es cierto. El término de Necrosis Avascular o
Isquémica, usado en la actualidad por la ma-
yoria de los autores esta mas de acuerdo con
la naturaleza de la lesion.

Osificacion irregular temporal

Con esta denominacion, Salter (31) define un
fenémeno transitorio, presente ocasionalmen-
te en la epifisis femoral superior, en el curso
del tratamiento de la displasia de la cadera, y
por el cual el nucleo de osificacion, hipopldsi-
co o displdsico sufre un proceso de osificacion
acelerada que puede manifestarse en los estu-
dios radiograficos por una imagen de fragmen-
tacion, sin aumento de densidad. Este cuadro,



que evoluciona clinica y radiograficamente en
forma satisfactoria, debe distinguirse de la
verdadera necrosis avascular.

INCIDENCIA

La frecuencia de la necrosis avascular en la
displasia de la cadera varia de acuerdo con los
diferentes métodos empleados en el trata-
miento de esta afeccion y de la interpretacion
de los hallazgos clinicos y radiograficos, asi
como de los diferentes métodos de analisis
empleados. Algunos autores solo consideran
en sus casos de necrosis aquellos que presentan
cambios severos que recuerdan la coxa plana
mientras otros incluyen todos los casos que
presentan cualquier cambio a nivel de la cabe-
za femoral después de la reduccion. Esta inci-
dencia, pues, varia desde 0 hasta 73% (31).

Crego y Schwartzman (7) reportan cero por
ciento, Scott (32) 8%:; Wilkinson y Carter (39)
2290; Massie (25) 35%; Ponseti (29) 46.2%0 ;
Bost y col. (4) 52%, Zanoli (40) 73%.

La lesion parece ser mas frecuente en los nifios
menores de seis meses, edad en la cual la cabe-
za es aun completamente cartilaginosa y hasta
los 18 meses en que ain la cabeza esta forma-
da en su mayor parte por cartilago preosifica-
do. Afortunadamente en estas edades el pro-
nostico de la lesion es mejor que en nifios de
mayor edad (Salter).

El perfeccionamiento de los métodos de re-
duccion e inmovilizacion han ido disminuyen-
do en forma progresiva la frecuencia de osteo-
condritis. Ver cuadro adjunto:
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Bost y col. (4) 74% 549% 12%
Lima, Steve y
Trueta (17) =~ 68% 37%
Scott (32) 25% 8%
Alvik (2) 31% 5%
Dooley (8) 4990 4%
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ETIOPATOGENIA

La causa eficiente de la necrosis avascular en la
displasia de cadera es una isquemia de la epifi-
sis proximal superior del fémur, secundaria a
una deprivacion de sangre de esa region por
una lesion sufrida a nivel de los vasos nutricios
de la cabeza del cartilago de crecimiento y del
cuello femoral, que dependen basicamente de
las arterias circunflejas interna y externa.

Se ha relacionado este compromiso vascular
con una causa predisponente, constitucional,
involucrada a la displasia misma de la region
coxofemoral. Este factor sin embargo es nega-
do por la mayoria de los autores.

Los que lo soportan, en cambio, aducen en su
favor: el frecuente retardo en la aparicion del
nicleo epifisiario femoral y posteriormente su
hipoplasia; los casos de osteocondritis que
han sido citados previos al tratamiento, su
mayor frecuencia en varones y en caderas bi-
laterales. El retardo en la aparicion del nicleo
y su hipoplasia ha sido explicada por la falta
de un estimulo a su desarrollo, estimulo que
estaria determinado por la presion uniforme
que presente la cabeza femoral dentro de su
acetabulo. Esta hipotesis no explicaria el por
qué de este retardo en la osteogénesis epifi-
siarias en caderas displasicas simples o con
subluxacién en que dicha presion también se
ejerce.

Si estd plenamente demostrado que es el trau-
ma de reduccién y las posiciones extremas de
inmovilizacidon los factores determinantes del
compromiso vascular. La compresion de los
vasos condroepifisiarios determinados por un
exceso de presion sobre la cabeza es igualmen-
te un factor muy importante (1).

A este respecto parece ser que las presiones
anormales prolongadas ejercidas durante la in-
movilizacion enyesada en una cadera mal re-
ducida, determina lesiones del cartilago el cual
se deforma, se aplana y luego es invadido por
una osificaciéon anormal (3). Salter (30) ha
demostrado cé6mo en los animales de experi-
mentacion (cerdos jovenes) la posiciéon forza-
da de abduccion, comprimia en forma anormal
las superficies articulares produciendo oclusién
de los vasos metafisiarios ascendentes, muy se-
guramente por comprimir el cartilago predseo
de la epifisis que atravesaban, con la necrosis
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avascular de la porcion
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Figura 1: Evoluciéon esquemdtica del desarrollo en
la osificacion de la epifisis proximal del fémur: A-B y
C en un cerdo al cual han ligado los vasos nutricios de
la extremidad superior del fémur. A las tres semanas
se observa que el niicleo epifisiario ha estacionado su
crecimiento. A los 3 meses se aprecia un comienzo de
neoformacién ésea que rodea el nicleo necrético. El
tamafio de la epifisis ha continuado su crecimiento
independientemente del dafio vascular. (ver texto).
La columna de la izquierda: A”-BC’ representan la
evolucién del desarrollo 6seo en el segmento opuesto
normal. Tomado de Salter, R. B.; Kostuik, J. Dallas,
S.: Avascular Necrosis of the femoral head as a
complication of treatment for Congenital Dislocation
of the hip in young children: A clinical and experi-
mental investigation: Canadian Journ. Surg.: 12 : 44-

61 (1969).
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Numerosos autores (10, 11,13, 14, 15, 26, 33)
35, 36) han demostrado lo insuficiente que es
el aporte sanguineo de la cabeza femoral en
los primeros afios de la vida y la relativa vul-
nerabilidad de los vasos que la suplen. La epi-
fisis cefalica femoral tiene una situacién muy
especial, ya que ademas de ser intraarticular,
esta totalmente rodeada por cartilago, que-
dando convertido en una insula dsea, que re-
cibe irrigacion en forma precaria a través de
vasos que tiene que atravesar esa barrera car-
tilaginosa, la cual es relativamente inelastica y
compresible. (Fig. 2)

A B

Figura 2: Dibujo esquemdtico que muestra la irriga-
ci6n arterial de la epifisis proximal del fémur en el
nifio.

A)  En un infante de 3 meses en que apenas se evi-
dencia el niicleo de osificacion secundaria de la cabeza
femoral los vasos llegan a este nicleo a través del
cartilago condroepifisiario y proveniendo de arterias
epifisiarias y metafisiarias ramas a su vez de la circun-
fleja interna y externa. Una compresion del cartilago
determinard la lesién arterial y la necrosis de la
epffisis.

B)  En un nifio de 18 meses la irrigacion es mds
precaria. Los vasos metafisiarios han encontrado la
barrera del cartflago de crecimiento la cual no atra-
viesan. El niicleo éseo de la cabeza sélo estd irrigado
por las arterias epifisiarias externas ramas terminales
de la circunfleja interna, la cual se compromete espe-
cialmente en las maniobras de reduccion de la cadera
y en las posiciones extremas de inmovilizacién.

La especial disposicion de los capilares intra-
6seos y la forma sui-géneris como éstos nutren
los osteocitos, y la fragilidad de todo este sis-
tema aumentan atiin mas su vulnerabilidad. Las
células 6seas reciben su nutricién por difusion
a partir de los capilares de los vasos Haversia-



nos y espacios medulares. Estas células estin
en deficientes condiciones en lo que se refiere
a su abastecimiento sanguineo. Cada canal de
Havers contiene una arteriola o capilar que es
la porcion terminal de una arteria; ademas es-
tos vasos tienen muy pocas anastomosis con
otros elementos similares dentro del sistema
de Havers, asi cualquier alteracion total o par-
cial en el flujo de estos vasos necesariamente
determina la muerte de todos los osteocitos
dependientes de dicho vaso para su nutricion.

Estudios recientes sin embargo han demostra-
do que se requiere la oclusion de un vaso de
tamano significativo, mas que de muchos de
tamafio pequeiio, para que se determine una
necrosis avascular del hueso. Tal compromiso
vascular puede ocurrir al comprimirse los va-
sos nutricios a su paso por intersticios muscu-
lares, musculoesqueléticos como los que exis-
ten entre

1. El tendén del iliopsoas y el musculo aduc-
tor largo.

2. Entre el labrun acetabular y la fosa inter-
trocanteriana, y finalmente

3. entre el tendon del iliopsoas y la rama
publica.

Con el objeto de tener una mayor compren-
sion sobre estos mecanismos, vale la pena re-
cordar en forma breve como se hace la irriga-
cion de la epifisis proximal del fémur y las
zonas, ya descritas, donde tiene lugar aparen-
temente el compromiso vascular (27).

Para comprender los cambios histopatologicos
sucedidos en la necrosis avascular es importan-
te recordar el riego vascular de la cabeza femo-
ral desde el nacimiento y los cambios que se
van sucediendo progresivamente.

Durante el primer afio de vida la circulacion
proximal del fémur estd suministrada por una
difusa red vascular canalicular, primariamente
arterial dentro de la condroepifisis. Inicial-
mente la condroepifisis y el cartilago de cre-
cimiento reciben su aporte sanguinco por la
arteria circunfleja externa en su mitad ante-
rior y por la arteria circunfleja interna en su
mitad posterior. Existe una subsiguiente re-
gresion de la arteria circunfleja externa y un
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desarrollo concomitante del sistema de la
circunfleja interna. De esta manera esta tran-
sicion como primer hecho importante hace
que el segmento anterior de la epifisis femo-
ral proximal sea mas susceptible de sufrir
compromiso vascular. Dos sistemas vascula-
res cruzando a lo largo del cuello femoral
en su aspecto posterosuperior y posteroin-
ferior entran a la epifisis en el término de los
18 a 24 meses de edad, de tal manera que ha-
cia los dos afios de edad la mayoria de la cir-
culacion metafisiaria deriva de la circunfleja
interna. La mayoria de las contribuciones ini-
ciales epifisiaria y fisiaria de la circunfleja
externa van regresando y son destinados a
irrigar la metéfisis anterointerna. En contraste
ciertas ramas de la arteria circunfleja interna
a lo largo del cuello femoral en su aspecto
posterior se agrandan de acuerdo al desarrollo
del cuello femoral. Durante la etapa de transi-
cion de suplemento multiple a limitado, la
epifisis femoral es bastante susceptible a cam-
bios por compromiso vascular. La oclusion de
un vaso pequeiio a lo largo de la fosa intertro-
cantérica en los primeros meses de la vida po-
dria afectar solo una pequefia drea de la cabe-
za femoral, asi como la oclusion de un vaso
tal como la arteria posterosuperior en un nino
mayor podria tener un efecto profundo sobre
el desarrollo de la cabeza femoral.

PATOLOGIA

Como ya se ha dicho anteriormente, los cam-
bios anatomopatoldgicos que aparecen en la
necrosis avascular de la displasia de la cadera
son secundarios a una obliteracion de los vasos
sanguineos que nutren la epifisis superior del
fémur. Esta alteracion vascular compromete
el desarrollo normal, tanto de la cabeza, como
del cartilago de crecimiento y del cuello
femoral.

La lesion vascular da lugar a una fase de isque-
mia, que generalmente es seguida de una de re-
vascularizacion de la rcgion afectada. Durante
aquella, los procesos normales dc osteogénesis
estan profundamente alterados; en la segunda
fase, y dependiendo del grado de severidad del
insulto vascular, se renueva el procceso de for-
macién de hueso y de reconstruceion de las
zonas comprometidas. Estos procesos, que



recuerdan a aquellos que aparecen en la Enfer-
medad de Legg-Perthes, difieren de ésta, en
parte por la displasia previa de la region afec-
tada, por la constitucion especial de esa zona
y sobre todo por la edad, mas precoz, a la cual
sobreviene la lesion vascular.

De acuerdo con la época en la cual se desarro-
lle el trastorno vascular pueden considerarse
dos cuadros anatomopatoldgicos diferentes:
uno, que aparece cuando aun no ha tenido
lugar la osificacion de la epifisis proximal del
fémur, y otro, cuando ésta se encuentra ya pre-
sente (9).

1. La compresion de los vasos epifisiarios o de
los delicados vasos intracondrales de la cabeza
femoral determinan una isquemia regional,
que impide, en un momento critico de su
desarrollo, la formacidén normal del nicleo
6seo epifisiario.

La menor susceptibilidad de los condrocitos
del cartilago articular a la deprivacion de san-
gre, células éstas que por lo demas tienen una
rata de proliferacion mucho menor que la del
cartilago de crecimiento del cuello, explica el
hecho de la persistencia del volumen, la forma
y los caracteres histologicos normales de la
cabeza cartilaginosa y molde del futuro nucleo

0seo. (6).

Los procesos de reparacion vascular y aquellos
generados de células mesenquimales persisten-
tes, condicionan posteriormente la aparicion
de multiples centros de osificacion, que luego,
al unirse, dan lugar al nicleo dseo epifisiario.
Las caracteristicas de la formacion osea esta-
ran relacionadas con el tipo de lesion vascular,
de su regeneracion y el potencial de osteogé-
nesis de la cabeza femoral.

Concomitantemente con la lesion de la epifi-
sis, aparecen alteraciones a nivel del cuello del
fémur (8). Estas son debidas también a la le-
sion de los vasos epifisiarios, que al mismo
tiempo que irrigan la cabeza, también nutren
la capa germinativa del cartilago de crecimien-
to. La isquemia determina a este nivel una
necrosis e inhibicion de los condrocitos en su
funcion mitoética, lo que se traduce por un
trastorno en el crecimiento longitudinal. Co-
mo frecuentemente este compromiso se hace
mas intenso en el lado interno del cuello, el
crecimiento en esta zona se hard en forma in-
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suficiente dando lugar a una deformidad en
varus de tipo progresivo.

2. En aquellos casos en que la isquemia se de-
sarrolla en una epifisis ya osificada, los cam-
bios anatomopatoldgicos son muy semejantes
a los que ocurren en la necrosis de la Enferme-
dad de Perthes, y que Salter tanbien ha
descrito (24).

La oclusion de los vasos, en efecto, es seguida
de la muerte de los osteocitos del nucleo epi-
fisiario. A partir de ese momento este nicleo
deja de crecer. Las trabéculas 0seas muestran
sus lagunas vacias aun cuando conservan sus
caracteristicas fisicoquimicas inalteradas. (Fig.

3).

Figura No. 3: Fotomicrografia (x 19) que muestra
una porcién de la cabeza femoral (arriba) y del carti-
lago de crecimiento (abajo). Tanto el hueso como la
medular 6sea y el cartilago presentan cambios corres-
pondientes a una necrosis avascular. (Tomado de Pon-
seti, LV.: Journ. Bone & Joint Surg: 38-A, 745
1956).

s

El cartilago de la cabeza, que se nutre especial-
mente por imbibicion del liquido sinovial,
continia su crecimiento en una forma muy
cercana a lo normal. Es importante sin embar-
go sefialar, como en la necrosis que ocurre en
la displasia de cadera, y a diferencia de la que
caracteriza aquella que acontece en la Enfer-
medad de Perthes, el cartilago articular de la
cabeza esta frecuentemente invadido por vasos
anormales provenientes de la médula dsea sub-
condral; esta proliferaciéon vascular de un as-



pecto inflamatorio y de ahi, en parte, la deno-
minacion de osteocondritis que recibe esta
afeccion— (3). Igualmente es frecuente encon-
trar zonas de erosion de este cartilago articu-
lar, perdida su altura y degeneracion fibrosa.
(Fig. 4).

Figura 4: Corte microscépico (x 35) de cartila-
go articular y hueso subcondral de la cabeza del fémur
de un nifio de 4 afios con displasia de la cadera tratado
inicialmente por métodos ortopédicos y luego quirir-
gicos.

Se aprecia en la parte superior lesién del cartilago ar-
ticular (fisuracion e irregularidad en su superficie). En
la parte media invasion del cartilago por numerosos
capilares. Tomado de Leveuf J., Bertrand P. Luxations
et Subluxations congénitales de la hanche. G. Doin &
Cie, Paris 1946.

Semanas o meses después y siempre depen-
diendo del tipo de severidad de la lesion, la
fase de isquemia es seguida de un proceso de
revascularizacion que se inicia a partir de teji-
do de granulacién proveniente de la metéfisis
y que penetra la cabeza femoral por su parte
media. La revascularizacion da lugar a nuevos
nacleos de osificacion periférica dentro del
cartilago articular. El proceso de revasculariza-
cion se extiende al interior de la epifisis, don-
de se inicia la aposicion de nuevo hueso sobre
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las trabéculas del hueso necrético; simultanea-
mente se lleva a cabo la reabsorcion de tejido
6seo muerto. Este nuevo hueso no tiene las
mismas caracteristicas del tejido 6seo normal
y es mucho mas propenso a sufrir modifica-
ciones en su forma como respuesta a las pre-
siones que se ejerzan sobre él.

Por ello la cabeza femoral presenta durante
esta fase gran tendencia a sufrir deformaciones
cuando se encuentra sometido a tensiones
anormales. Igualmente durante esta etapa pue-
den presentarse fracturas de las laminillas
oOseas, las cuales se colapsan deformando ain
mas el nicleo epifisiario. La duracion de esta
fase de la afeccion es variable pero puede to-
mar varios afios. (Fig. 5).

Figura 5. La microfotografia de la izquierda mues-
tra aposicién de hueso nuevo sobre la superficie de un
fragmento de hueso muerto (sefialado con una flecha);
se aprecian lacunas vacias en las trabéculas necrosadas.
En la microfotografia de la derecha se aprecia la
encapsulacion del hueso muerto por trabéculas de
reciente formacién. (Tomado de Bobescho, W.P.y
Harris R.: Journ. Bone & Joint Surg.: 42-B: 629,
1960).

Una altima etapa, la de curaciéon ésea viene
posteriormente caracterizada por la aposicién
6sea, la desaparicion progresiva del tejido de
granulacion y fibroso que viene a ser reempla-
zado por el nuevo hueso aposicional.

Los trastornos que tienen lugar a nivel del car-
tilago de crecimiento y del cuello femoral son
sensiblemente parecidos a los ya descritos an-
teriormente.

CUADRO CLINICO

La necrosis avascular que sobreviene como
complicacién de una displasia de cadera no va
acompafiada de sintomas llamativos y gene-
ralmente solo se le descubre por los cambios
radiograficos.



En algunos casos, sobre todo en aquellos ca-
racterizados por lesiones severas, en nifios ma-
yores, la cadera se hace dolorosa a los movi-
mientos, los misculos muestran cierto espas-
mo doloroso, la articulacién se hace rigida y
se deforma viciosamente: en general en aduc-
cion, rotacién externa y ligera flexion. Esta
irritabilidad de la articulacion ha sido relacio-
nada por algunos autores con los cambios car-
tilaginosos y sinoviales que pueden acompaiiar
a la necrosis avascular. En general ceden par-
cialmente con el reposo en traccion.

CUADRO RADIOLOGICO

Las manifestaciones radioldgicas de la necrosis
avascular como complicacion del tratamiento
de la displasia de cadera son variadas tanto en
su grado de severidad y extensién como en su
morfologia. En general pueden aceptarse dos
tipos principales.

1. Cuando la lesion tiene lugar antes de apare-
cer el nicleo de osificacion de la cabeza fe-
moral, este niicleo aparece en el estudio
radiografico en forma tardia. Cuando final-
mente se hace aparente lo es a base de mil-
tiples centros irregulares de osificacion, que
posteriormente al reunirse dan lugar a una
cabeza frecuentemente aplanada, ensancha-
da, mas pequefia de lo normal. Si el com-
promiso vascular ha sido leve, sin embargo,
la cabeza puede llegar a tener una forma y
volumen normales. (Fig. 6).

Los dafios de la cabeza van acompaiiados
frecuentemente de alteracion en el cuello
femoral. Generalmente aparece una linea de
esclerosis a través de la region subcondral
de la metafisis; seguida de una formacion
irregular de hueso, especialmente en la re-
gion medial inferior. El cuello femoral dis-
minuye posteriormente de altura, especial-
mente en su parte medial, se deforma en
varo y aumenta transversalmente su vo-
lumen.

2. Cuando la lesién tiene lugar después de que
ha aparecido el nicleo capital, pueden ob-
servarse dos tipos de lesion: (Fig. 7).

Figura 7:  Necrosis avascular severa de la epifisis
proximal del fémur izquierdo. Displasia con subluxa-
cion de la cadera izquierda tratada mediante una almo-
hada de Frejka desde los tres meses de edad. A los 9
meses se observa irregularidad y esclerosis del hueso
subcondral en la metdfisis del fémur. A los dos afios

Figura 6.
niicleo de osificacién de la cabeza.
Se advierte: a. Retardo en la aparicion de este niicleo. b. Alteracién del cuello femoral manifestado por: linea de
osificacion irregular del hueso subcondral y la formacién de una imdgen de menor densidad, rodeada de hueso
escleroso, que a medida que el nifio avanza en edad se va haciendo mds distal.

La evolucion final se observa en la figura,

Necrosis avascular de la epifisis proximal del fémur ocurrida en una etapa anterior a la aparicién del



se hizo evidente el niicleo de la cabeza, pero hipopld-
sico, irregular en contorno y densidad. A los tres
aiios este niicleo se encuentra aplanado ensanchado y
el cuello corto. El cartilago de crecimiento estrecho e
irregular.

a. Uno semejante a lo que ocurre en la
Enfermedad de Perthes, en el cual inicial-
mente se observa una detencion en el creci-
miento del nicleo oOseo, el cual por lo de-
mas tiene una densidad semejante a la nor-
mal. Posteriormente, sin embargo, aumenta
su densidad, se fragmenta y generalmente
se colapsa. Mas tarde, y en casos en los cua-
les la lesion no ha sido severa o se establece
una suficiente revascularizacion el ntacleo se
reconstruye en forma progresiva. Esta neo-
formacion Osea es mejor en nifios pequefios;
en los mayores, generalmente, a la fragmen-
tacion de la epifisis sigue su aplanamiento y
ensanchamiento e incluso su desaparicion.
En los casos en que esto ultimo ocurre la
epifisis posteriormente reaparece a expen-
sas de una linea fragmentada. Los dafios de
la cabeza van asociados con frecuencia a
deformidades del cuello femoral, alteracién Figura 9:  Necrosis avascular de la epifisis proximal del fémur
en el 4ngulo del cuello, formacién de coxa de distribucién bilateral ocurrida en una etapa posterior a la

hamiento . d t aparicién del niicleo de osificacion de la cabeza.
vara, ensanchamiento de ese segmento, Los dafios epifisiarios se manifiestan radiogrdficamente por

igualmente trastornos en el crecimiento fragmentacion del niicleo, aplanamiento y ensanchamiento.
longitudinal del fémur. (Fig. 8 y 9). Cinco meses después a la edad de 22 meses se aprecia recons-
truccién. Finalmente la cabeza aparece ligeramente
aumentada de volumen y discretamente aplanada.

La lesién del cartilago de crecimiento se caracteriza
por disminucion del espacio correspondiente y aumen-
to de densidad y ligera irregularidad del hueso sub-
condral.

Figura 8:  Necrosis avascular de la epifisis proximal
del fémur bilateral. Displasia con luxacion bilateral
de cadera. Tratade a los 8 meses mediante reduccion
cerrada hecha a los 4 dias de estar en traccién cutdnea
y de haberse hecho tenotomia de los misculos aducto-
res de la cadera. Inmovilizada en doble espica de yeso.
A los siete meses los niicleos de las cabezas femorales
aparecen irregulares dando comienzo a una evolucion
tipica de necrosis isquémica que felizmente evolucio-
na en forma satisfactoria. A los 8 afios de edad, los
nitcleos tienen una forma, volumen y densidad nor-
mal. Se aprecia una disminucién de la linea epifisiaria
en la parte lateral del fémur derecho.
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b.  Otro tipo de lesion es lo que ha llama-
do Dooley (8) el de la media cabeza que
lo hemos visto con mucha frecuencia en
nifios pequeiios. Consiste en la aparicion de
una imagen radiolucida, seudoquistica, lo-
calizada frecuentemente en la parte supero-
externa de la cabeza femoral. Esta imagen
que frecuentemente persiste durante toda
la evolucién de la fase isquémica, aumenta
en ocasiones su volumen en relacion con el

crecimiento de la cabeza. Generalmente
mas tarde se observa un aplanamiento de la

epifisis hasta su parcial o total desaparicion.
Los danos de la cabeza van asociados en es-
ta forma también a alteraciones a nivel del
cuello femoral. En un caso severo estudiado
por nosotros en un nifio menor de un afio
se observo la presencia de una imagen seu-
doquistica localizada en parte externa de la
metafisis inmediatamente por debajo del
cartilago de crecimiento. En este caso la
lesion aumenté considerablemente de tama-
fio hasta tomar la casi totalidad del cuello
femoral y posteriormente desaparecid en
forma progresiva.

El grado de severidad de las manifestaciones
radiograficas en un hecho anotado por todos
los investigadores y estan relacionados obvia-
mente con el grado de alteracion vascular.
Massie (25) los divide en tres grados: ligero
(3%), moderado (80%) y severo (10%):

Grado 1 o ligero: caracterizado por

a. Deformidad de la metafisis en su parte in-
terna por aumento de su volumen.

b. Fragmentacion temporal de una zona de la
epifisis (casi siempre la medial).

c. Rapida reconstruccion ad integrum de la
epifisis. (Fig. 10).

Grado 2 o moderado:

a. Deformacién precoz de la porcion interna
de la metafisis.

b. Fragmentacion epifisiaria.
c. Irregularidad ocasional de la linea epifisiaria.

d. Aplanamiento gradual de la epifisis con
expansion medial y lateral.

e. Aplanamiento gradual y expansion metafi-
siaria, acortamiento del cuello, osteoporosis
metafisiaria y formacién de quistes.
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Figura 10. Displasia con subluxacién de la cadera
derecha tratada al mes y medio de edad con almohada
de Frejka en forma permanente por cinco meses, y
luego en la noche por seis meses mds. A los 16 meses
de edad el niicleo femoral aparece mds pequefio, lige-
ramente mas denso, muy ligeramente irregular y en su
region superoexterna la existencia de une zona de
apariencia quistica. La evolucion de este trastorno,
es satisfactoria y permite hacer un diagndstico de
Osificacion irregular temporal (ver texto).

f. Desarrollo progresivo de la deformacion
hasta la fusion epifisiaria.

g. Ocasional fusion prematura del cartilago
epifisiario.

h. Desarrollo precoz de artritis degenerativa.

Grado 3 o severo:

a. Rapida disolucion del centro de osificacion
epifisiario.

b. Falla en la regeneracion de la epifisis.

c. Progresivo aplanamiento de la metafisis
acompaiiado de severa subluxacion.

d. Marcado acortamiento del cuello femoral.

e. Artritis degenerativa precoz.

Criterios radiologicos para el diagnostico
de la necrosis avascular.

Como sumario de todo lo ya expuesto en re-
lacién con el aspecto radiologico de la necrosis
avascular en la displasia de la cadera, vale la
pena dejar anotado lo expuesto por Salter (31)
y colaboradores al respecto.

Son elementos diagndsticos de la Necrosis
Avascular los siguientes hechos:



1. La ausencia del nticleo de osificacion de la
cabeza femoral, en el afio que sigue a la
reduccion de la luxacion.

2. La detencién del crecimiento de ese nucleo,
en el afio o més que sigue a la reduccion.

3. El ensanchamiento del cuello femoral en el
afio que sigue a la reduccion.

4. El aumento de la densidad de la cabeza del
fémur, seguido de su fragmentacion.

5. La deformidad residual de la cabeza y del
cuello del fémur, una vez que ha terminado
la reosificacion.

TRATAMIENTO

Como se ha dicho anteriormente, la Necrosis
Avascular que aparece en la displasia de la
cadera es una lesién eminentemente iatrogéni-
ca y acontece esencialmente durante el trata-
miento de esa afeccion, La conducta, pues,
debe ser eminentemente profilactica. En aque-
llos casos en los cuales la lesiéon ya se ha desa-
rrollado el tratamiento ya obviamente de me-
nor efectividad, tiene por objeto propender
porque el nicleo 6seo que aparezca tenga las
caracteristicas lo mas cercanas a la de uno
normal. El tratamiento, pues, tiene dos fases:
una profilactica, la mas importante, como se
ha dicho y una de curacién y rehabilitacion.

1. Profilaxis

Un diagnéstico precoz de la displasia de la
cadera, es la mejor profilaxis de la necrosis
avascular ya que esta demostrado que si bien
es cierto esta complicacién se presenta con
mas frecuencia en los nifios menores, su seve-
ridad y las deformidades residuales a las cua-
les da lugar, aparecen en nifios mayores: des-
pués de los dos y tres afios de edad (9).

El tratamiento habitual del recién nacido,
mediante un dispositivo en abduccion de sus
caderas, y en su forma mas simple, el de una
almohada de Frejka va seguido generalmente
de un buen desarrollo articular. Sin embargo,
no todos estos nifios estan libres de desarrollar
como complicaciéon una necrosis avascular no
solamente de la cadera displasica, sino también
de la cadera sana. Esta complicacion a la cual
se ha referido con insistencia varios autores y
en especial Caffey (5) cuando se refiere a los
peligros del “‘sobretratamiento”, tan en boga
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en la actualidad, fue reportada por uno de los
autores (V. M. C. 19, 20, 21, 22, 23) al
observar tres casos de necrosis entre 108 ca-
deras tratadas con almohada de Frejka en
nifios menores de un afio; Ilfeld y Mankin
(12) llaman igualmente la atencion hacia este
tema y aconsejan el poner la almohada en for-
ma gradual con objeto de ir relajando los
aductores en forma lenta y progresiva y asi
evitar los factores mecanicos de presion sobre
la epifisis femoral que determinan fallas en la
irrigacion con la consiguiente necrosis. Es ba-
sados en el peligro potencial que puede tener
el uso de almohada y otros elementos de
tipo rigido que tanto estos autores como Mac

Ewen sugieren el empleo del aparato o arnés
de Pavlik.

En nifios en los cuales esté indicado reducir
la luxacion de sus caderas es importante como
medidas profilacticas seguir con regularidad
las siguientes pautas (9, 31, 37) ya muy esta-
blecidas en el tratamiento cerrado de la dis-
plasia congénita:

a. Descender la cabeza luxada, mediante trac-
cién continua verificada por 2 6 3 semanas
hasta que se sitlie por debajo de la linea de
Hingelreiner.

&

Practicar en forma casi rutinaria la tenoto-
mia de los miisculos aductores.

Reducir la cadera en la forma mas suave
posible.

d. Evitar posiciones extremas de inmoviliza-
cion una vez reducida la luxacion. Laposi-
cion “humana” que describe Salter (31) es
una de flexién de 900, abducciéon de 459, en
los casos cerrados y de abduccién 300 y
rotacion interna 100 en los casos abiertos.

e. Proscribir en forma definitiva la inmoviliza-
cion, incluso temporal de la cadera en aque-
llas reducciones inadecuadas que no mues-
tran una perfecta congruencia o en aquellas
en que se sospecha existe una interposicion
de elementos blandos.

2. Tratamiento propiamente dicho

Una vez establecida la complicacién de necro-
sis avascular, su tratamiento debe ser cuidado-
samente planeado, teniendo siempre en cuenta
que uno de los requisitos méas importantes pa-
ra una neoformacion ideal es un correcto re-



cubrimiento de la cabeza femoral. En general
los principios que rigen en la Enfermedad de
Perthes de permitir el peso del cuerpo con el
requisito de una perfecta congruencia articu-
lar, rigen también para esta lesion.

Varias son las situaciones en las cuales se en-
cuentra el Ortopedista frente a un caso de ne-
crosis; se analizaran las mas frecuentes:

a. Si la lesion esta presente en un nifio que
ain no camina y en el cual las relaciones
articulares son correctas, la sola observa-
cion del enfermo y el cuidado de que no
desarrolle deformidades de sus caderas —en
especial de aduccion constituye el Gnico
tratamiento. Si las caderas tienen tendencia
a la subluxacién es imperativo la aplicacién:
de un aparato que mantenga los miembros
en abduccién.

. Si el nifo ha iniciado ya la marcha, puede
permitirsele el apoyo procurando como ya
se ha dicho de que las caderas estén perfec-
tamente congruentes y haya un perfecto
recubrimiento de la cabeza femoral. En es-
tas condiciones el nifio puede usar un yeso
como el descrito por Petrie para la Enfer-
medad de Perthes, con caderas en abduc-
ciéon de 45° y rotacién interna de 10°.
Estos yesos que se deben aplicar cada dos o
tres meses, deben ir interrumpidos por es-
pacios intermedios que permitan la movi-
lizacion de las rodillas del paciente.

En condiciones ideales, el aparato de Petrie
puede ser reemplazado por otros de tipo
mecanico como el de Toronto.

La contencion dentro de estos aparatos se
descontinuara una vez la cabeza femoral se
haya completamente revascularizado. (Lo-
vell, 18).

En nifios mayores de 18 meses en los cuales
persista una displasia acetabular o la necro-
sis vaya acompaiiada de una deformidad en
valgo y anteversion del cuello (hecho este
ultimo no frecuente), podria estar indicada
la correccion de esos defectos bien sea con
una osteotomia tipo Salter o una osteoto-
mia en varus y desrotatoria del cuello
femoral.

d. En aquellos casos en que la necrosis avascu-
lar se acompaiia de dolor, espasmo muscu-
lar, rigidez y deformidad de la cadera se de-
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be indicar el reposo absoluto de la articula-
cion idealmente mediante traccidon continua
cutanea, en la posicion de maxima comodi-
dad al paciente; una vez vencido el espasmo
muscular se debe llevar la cadera a una posi-
cion en la cual la articulacion adquiera sus
mejores relaciones: idealmente abduccion y
ligera rotacion interna. En general, el apoyo
del miembro afectado debe iniciarse una vez
desaparecidos los signos articulares inflama-
torios, y siguiendo los parametros ya es-
tudiados.

En nifios mayores la necrosis avascular inter-
fiere con el desarrollo normal de la articula-
cion. La cabeza se encuentra aplanada, alarga -
da e irregular, el cuello corto y ensanchado
deformado en varus; el acetabulo aparece
igualmente deformado e insuficiente para alo-
jar la cabeza aumentada de volumen. En estas
condiciones, en que el pronostico es franca-
mente adverso, pueden considerarse los si-
guientes procedimientos quiriirgicos de salva-
mento (38):

a. En nifios menores de 10 afios: se pueden
realizar acetabuloplastias y osteotomias fe-
morales.

A. Con las acetabuloplastias de tipo Sal-
ter o Chiari es posible obtener un recubri-
miento de la cabeza femoral con el cartila-
go acetabular, permitiendo su reduccién
concéntrica. La osteotomia del hueso se
encuentra indicada en general desde los 2
hasta los 10 afios. La imbrincacion de la
capsula articular es una parte importante
del procedimiento. Al cubrirse la cabeza
deformada con -cartilago hialino, éste le
proporciona el mejor medio para conservar
su funcién. La tenotomia del iliopsoas al
disminuir presion a la cabeza disminuye el
riesgo de una artrosis precoz.

B. Las osteotomias varizantes y/o desro-
tatorias del fémur buscan una mejor con-
gruencia articular e igualmente una dismi-
nucioén de la presion.

En nifios mayores de 10 afios, y en pacien-
tes que presentan articulaciones deforma-
das por la presencia de un cuelle corto y un
trocanter prominente, puede estar indicada
la trasposicién de esta apofisis distalmente



(6). Los musculos abductores de la cadera
no deben ser transferidos precozmente ya
gue puede comprometer el crecimiento del
cuello femoral. (Fig. 11).

Figura 11: Tratamiento quirirgico de las secuelas
dejadas en la epifisis proximal del fémur por la
Necrosis avascular en casos de displasia de cadera.

A:  Deformidad en coxa vara en un nifio mayor de
5 aflos, con ascenso del trocanter mayor. B: Descenso
quirirgico del trocanter mayor. Esta intervencién
mejora el poder de los misculos abductores de la ca-
dera y disminuye la presién que soporta la cabeza fe-
moral dentro del acetdbulo.

C:  Deformidad en coxa vara. Las lineas interrum-
pidas muestran los niveles sobre los cuales se hardn
osteotomias: inter y subtrocantérica, que permitirdn
corregir la deformidad. D: La correccion obtenida.

E:  Necrosis avascular y tendencia a la deformidad
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en coxa vara y ascenso del trocanter mayor en un
nifio menor de 4 afios. F: Epifisiodesis del trocanter
mayor. La lesion del cartilago del trocanter realizada
antes de los 6 afios evitard o corregird una deformidad
en coxa vara (Langenskiold, A.).

c. De acuerdo con los requerimientos de cada
paciente y el tipo de compromiso que pue-
da presentar, existe una variedad de proce-
dimientos quirdrgicos entre los cuales los
mas frecuentemente utilizados son: la os-
teotomia intertrocantérica del fémur, las
artroplastias de Colonna, las epifisiodesis,
las copas artroplasticas, los reemplazos to-
tales.

RESUMEN

1. La Necrosis Avascular de la extremidad
proximal del fémur es una de las complica-
ciones mas frecuentes y temibles en el tra-
tamiento de la displasia de la cadera.

. Un mejor conocimiento de su etiopatoge-
nia, de su historia natural, de su patologia y
de su cuadro radiolégico, aporta bases para
prevenirla y tratarla en forma adecuada.

. Por ser una lesién esencialmente iatrogénica
relacionada con la aplicacién de conductas
inapropiadas de tratamiento, la depuraciéon
de esas técnicas puede evitar su aparicion.

Un diagnostico precoz de la displasia de la
cadera, un programa adecuado de traccion
previa a la reduccion, con tenotomia de los
musculos aductores, en el momento de la
reduccion, maniobras suaves de reduccion
e inmovilizaciéon en una posicion fisiologica
humana (flexion de 909, abduccion de 459)
reducen notablemente la frecuencia de la
necrosis avascular como complicacion en
el tratamiento de la displasia de la cadera.

. La reduccién abierta de la cadera, asociada
a la osteotomia del hueso innominado, pre-
cedida de una tracciéon adecuada y en nifios
mayores de 18 meses, reduce igualmente en
este tipo de pacientes el porcentaje de esta
complicacién.

El seguimiento de los principios enumerados

en el Departamento de Ortopedia del Hospital

Infantil, ha conseguido en el curso de 20 afios

disminuir la incidencia de necrosis avascular

del 35 al 5.2%.
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