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PROLOGO

Queridos colegas

Durante estos 18 meses de estar al frente de los designios de nuestra amada Sociedad, no hemos desfallecido
en mantener nuestro espiritu cientifico, razon de ser de la misma, sin descuidar el apoyo y la busqueda de
soluciones a nuestras actividades como gremio, cada vez mas inequitativas en comparacion con el ejercicio
profesional de nuestros colegas en toda Latinoamérica y qué decir, del resto del mundo; pienso que esta es,
tal vez, la causa mas importante para que una Ortopédia tan posicionada internacionalmente y con tanto
reconocimiento entre nuestros paises vecinos, no tenga el nimero de publicaciones acorde con su rigidez y
experticia en el ejercicio ortopédico; es por esto que apoyados por la incansable labor de nuestros presidentes
y secretarios de Capitulo, sus Juntas Directivas y el equipo primario SCCOT, nos dimos a la tarea de pro-
ducir nuestros libros de actualizacién en cada topico especifico de las subespecialidades ortopédicas, que al
tiempo de incentivar la investigacion, la recoleccion de nuestros propios datos y la escritura cientifica, brinde
al ortopedista general una lectura amena, actualizada, concisa y veraz, acompafnada de bibliografia escogida,
en cada uno de los temas mas importantes de nuestra actividad diaria.

Ellos han sido los que dia a dia han hablado con los autores, apoyado sus busquedas, presionado por la en-
trega y de manera concienzuda, antes y después de la correccidon de estilo, han revisado hasta el cansancio
cada articulo, buscando la perfeccion.

Como empezar no es facil, en esta tarea hemos aprendido todos, pero a pesar de los errores, las diferencias
de pensamiento y la presidon de escribir y publicar nuestro trabajo, sabemos que dimos el primer paso y segu-
ramente los proximos seran mas faciles; nuevamente gracias a todos por confiar en mi, en nuestra Ortopedia
colombiana y por apoyar nuestra gestion.

Un abrazo,

Nicolas Restrepo Giraldo
Presidente SCCOT
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DEFORMIDADES ROTACIONALES

Miguel Murcia M. D.*
Ortopedia Infantil
Hospital San Rafael

INTRODUCCION

Las deformidades rotacionales de las extremi-
dades inferiores en los nifios, junto con las defor-
midades angulares (genu varo y genu valgo), y el
pie plano flexible, son la principal causa de con-
sulta en ortopedia infantil; lo anterior se debe a
varios factores, en primera instancia, la gran pre-
ocupacion que ocasiona en los padres el hecho
de que su pequefio hijo tenga las “piernas tor-
cidas” y busquen prioritariamente una solucion;
en segundo lugar, la falta de competencia en los
niveles basicos de servicios de atencion asisten-
cial, que origina una gran cantidad de remisiones
al especialista, y en tercer lugar, la controversia
existente en la nomenclatura y definicion de tér-
minos y su aplicabilidad en el diagnéstico, trata-
miento y prondéstico.

Un enfoque practico y objetivo, basado en da-
tos y conclusiones comprobadas y reproducibles,
nos ayudara a brindar una mejor atencion a los
pacientes y a un mejor proceso de ensenanza-
aprendizaje con nuestros estudiantes.

HISTORIA

En las ultimas dos décadas, el conocimiento
de la historia natural de la deformidad torsional ha
cambiado en forma dramatica la manera como se
orienta el diagnostico y tratamiento de los nifios
que consultan por este problema.
Anteriormente se adoptaba una posicidon muy sim-
plista en la cual el médico restaba importancia al

motivo de consulta y se limitaba a dar un parte de
normalidad, sin resolver las inquietudes de la fa-
milia o, en la mayoria de los casos, a ordenar za-
patos ortopédicos, férulas, ortesis y otros aparatos
ortopédicos, los cualeluz oy no son efectivos, son
innecesarios y en ocasiones hasta nocivos para el
desarrollo de algunos factores psicosociales como
la autoimagen y la autoestima en el nifo.

Hoy el médico debe identificar la razéon de la
consulta, realizar un examen clinico cuidadoso,
evaluar la severidad del problema rotacional y re-
comendar un adecuado manejo.

CONSIDERACIONES GENERALES

El analisis taxondmico es la primera conside-
racion que debe ser tenida en cuenta cuando se
aborda este tema, en donde no solo se deben
puntualizar los principios de su clasificacién, sino
también los conceptos y términos que permitan la
unificacion del lenguaje y el enfoque comun del
problema clinico.

La denominacién del problema rotacional cae
en la categoria de variaciones fisioldgicas o pos-
turales que ocurren en el nino normal (1) lo cual,
aunque puede ser influido por algunos factores
durante el desarrollo, no deberia considerarse
como una enfermedad o como una deformidad;
sin embargo, este desarrollo fisiolégico o nor-
mal puede ser alterado por enfermedades prin-
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cipalmente neuromusculares o del desarrollo, y
seran consideradas como parte de este proceso
patolégico.

El movimiento o giro de un hueso o de un seg-
mento de la extremidad inferior en el plano trans-
verso 0 sobre su eje longitudinal tiene varias
denominaciones: rotacion, torsién o version. La
Sociedad de Ortopedia Pediatrica de Norteamé-
rica (Posna) define como normales las variacio-
nes rotacionales que se encuentran dentro de
las desviaciones estandar del promedio, y seran
denominadas “Variaciones rotacionales”; aquellas
que se encuentran por fuera de este rango se de-
nominaran “deformidades torsionales”. El término
“version” puede ser considerado como la rotacion
del hueso dentro del rango normal (2).

ETIOLOGIA E HISTORIA NATURAL

La orientacion de la extremidad inferior en su
eje longitudinal esta influida por varios factores: la
herencia, el desarrollo y la postura fetal, el desa-
rrollo 6seo y neuromuscular prenatal y postural, y
la postura del nifio como elementos fisiologicos.

Las extremidades aparecen entre la quinta y
la sexta semana de gestacion y mantienen una
orientacion externa y caudal, al final de la sexta
semana los ejes longitudinales son paralelos a la
pared ventrolateral del cuerno. El pulgar y el gran
artejo asumen una posicion preaxial. Hacia la oc-
tava semana la extremidad superior ha rotado ex-
ternamente y la inferior internamente (3).

El moldeamiento intrauterino que sigue después
causa rotacion lateral del fémur y rotaciéon medial
de la tibia y del pie (4), y es la postura fetal hasta
el final del embarazo. La torsiéon es simplemente
consecuencia de un proceso normal de desarro-

llo, el cual cambia después del nacimiento dismi-
nuyendo estas fuerzas de moldeamiento, y como
resultado se presenta un mejoramiento gradual de
estas deformidades (3). Durante el periodo de cre-
cimiento rapido, la tibia continda rotando externa-
mente y el fémur disminuye su anteversion (4). En
general, las variaciones rotacionales y las defor-
midades torsionales tienen un curso predecible, y
frecuentemente muestran una tendencia familiar.
La remodelacion durante el desarrollo ocurre en
una rata diferente en el fémur, en la tibia y en el
pie, y al final del crecimiento la orientacion rota-
cional se encontrara en un promedio definido para
toda la poblacion.

EVALUACION

Luego de haber entendido la causa de la con-
sulta, y de haber realizado un minucioso interro-
gatorio dirigido a detectar antecedentes relevan-
tes, especialmente alteraciones del desarrollo o
enfermedades neuromusculares; y después eva-
luar globalmente toda la postura, en especial la
columna vertebral y la cadera, el examinador debe
definir la orientacion o el problema rotacional y su
severidad, e identificar el nivel de su localizacion.
Para lograr este objetivo puede utilizarse el “perfil
rotacional” descrito por Staheli (5), en donde esta-
blece componentes que deben ser evaluados:

1. Angulo de progresion del pie durante la mar-
cha que es definido como el angulo entre el eje del
pie y la linea de progresion (figura 1), y que puede
ser positivo si el eje del pie es divergente a la linea
de progresion, o negativo si es convergente.

La orientacion rotacional de la extremidad infe-
rior en el nifo puede estar a tres diferentes niveles
y podra realizarse con las siguientes mediciones
del perfil torsional.
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2. Rotacion de las caderas: el rango de las rota- Leves variaciones hacia medial son comunes en
ciones de las caderas tiene relacion con la torsiéon  los dos primeros afos de vida (figura 3).
femoral. Un aumento en la rotacion interna sugie-
re un aumento en la anteversion femoral. Estas ro- 4. Eje del pie: en la misma posicién descrita
taciones de las caderas son mas facilmente medi- para el angulo muslo-pie, se evalua el eje de la
das en posicién prona, con las rodillas flexionadas planta del pie, observando si hay variacién entre
90 grados. Normalmente, la rotacion interna de la el antepié y el retropié (figuras 3 y 4), y si existe
cadera debe ser menor de 70° en las nifias y 60° una variaciéon hacia medial. Con una convejidad
en los nifios (figura 2, gréfica 1). del borde lateral podra diagnosticarse aducto del

antepié o “metatarsus aductus”.

dngulo muslo-pie

Linea de Progresion

marcha

Figura 1.
Figura 3.

Rotacion Interna

N

Figura 2. Figura 4.

3. Angulo muslo-pie: es el angulo formado por Con estos parametros el examinador definira si
el eje longitudinal del muslo y el del pie. Ofrece hay alteracién en el angulo de progresion de la
un meétodo adecuado para evaluar la torsion tibial. marcha; en qué nivel se encuentra la alteracion:
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fémur, tibia o pie, y de estos, anteversion o retro-
version femoral, torsion tibial interna o externa,
aducto o abducto del antepie, y cuantificara el gra-
do de alteracion.

El proceder sistematico, con el nifio sin ropa, ob-
servado durante la marchay la carrera, con evalua-
cién de cada uno de los segmentos de la postura,
permite establecer un diagndstico muy exacto de la
situacion clinica y plantear un enfoque integral.

EVALUACION RADIOLOGICA

En una radiografia simple la cadera puede mos-
trar las relaciones articulares y alteraciones rela-
cionadas con la anteversion femoral como displa-
sia 0 patologias neuro-musculares. Sin embargo,
el TAC es la ayuda diagnostica mas objetiva en la
medicion de la torsion femoral, al igual que en la
medicion de la torsién tibial. Estas ayudas diag-
nosticas no son utilizadas rutinariamente y solo se
indican en casos extremos y como parte del pla-
neamiento si se necesita un enfoque diagndstico
o terapéutico especifico. Siempre primara la eva-
luacion clinica.

En el pie las radiografias simples con apoyo
brindaran una informacién suficiente sobre las re-
laciones del antepié y el retropié.

TRATAMIENTO

Salvo algunas condiciones especificas en el pie
del nifo, los zapatos ortopédicos, las ortesis, las
férulas y los yesos no han mostrado tener efecto
sobre la historia natural del alineamiento rotacio-
nal de las extremidades inferiores (4, 6, 7).

Estas alteraciones rotacionales en general se
resuelven espontaneamente y su tratamiento con-

siste en la observacion de la evolucion hasta su
correccion con el crecimiento.

El metatarsus aductus incluye un amplio espec-
tro de desviacion a la linea media del antepié que
va desde la forma flexible postural hasta la forma
rigida del pie en “serpentina”. El 90% se resuelve
espontaneamente (9). Las formas rigidas deberan
ser corregidas con yesos. En los primeros afios de
vida solo si persisten a los 4 a 5 afios. Deberan ser
corregidos quirurgicamente mediante liberacion
de partes blandas y yesos correctores.

La torsion tibial interna ocurre comunmente du-
rante el segundo afio de vida cuando empieza la
etapa de la deambulacion, y se resuelve esponta-
neamente en mas del 95% de los casos (8).

Segun Staheli (9), las indicaciones para trata-
miento quirdrgico son primero nifios mayores de
8 anos, y segundo deformidad cosmética y funcio-
nal importante, con un angulo muslo-pie mayor de
tres desviaciones estandar o torsion tibial interna
mayor de 15°, o torsién tibial externa de 30°.

Por la alta tasa de complicaciones, como sindro-
mes compartimentales y lesiones del nervio pero-
nero, se recomienda la osteotomia supra maleolar
de la tibia y del peroné.

El aumento de la anteversion femoral ocurre co-
munmente en nifios entre los 3 y 7 afios de edad.
Es bilateral y simétrica, y es mas frecuente en ni-
fas. La resolucion espontanea ocurre en el 95%
de los casos. La deformidad residual a menudo
es compensada tardiamente con aumento de la
torsion tibial externa (9).

El tratamiento quirdrgico con osteotomia fe-
moral desrotatoria solo estara indicado en ninos
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mayores de 8 a 10 afos, con severa deformidad
torsional que ocasione incapacidad funcional y
cosmética, con un aumento de la anteversion
femoral de 50°, una deformidad mayor de tres
variaciones estandar, una rotacion interna de las
caderas mayor de 85° y rotacion externa menor
de 10° (9).

La osteotomia correctora podra realizarse en el
fémur proximal o distal. Se prefiere realizarla in-
tertrocantérica utilizando una placa doble acoda-
da de fijacion externa que permita una adecuada
estabilizacion de la osteotomia y una rehabilita-
cion temprana.

Sindrome torsional maligno

Esta deformidad consiste en una combinacion
de aumento de la anteversion femoral y aumen-
to de la torsion tibial externa, en la cual el eje de
movimiento de la rodilla rota internamente lo que
produce un mal alineamiento patelofemoral que
puede llegar hasta la luxacién de la patela. Se re-
comienda tratamiento conservador, salvo en ca-
SOS muy severos en quienes podrian indicarse os-
teotomias correctoras en dos niveles u osteotomia
supratuberositaria rotacional de la tibia.
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El término osteocondrosis se refiere a un tras-
torno en la osificacidon endocondral que incluye
la condrogénesis y la ostogénesis en una region
de crecimiento endocondral previamente normal.
Este trastorno puede verse en practicamente
todos los centros de crecimiento del esquele-
to (1). Esto incluye epifisis, apodfisis y fisis. Las
apdfisis son anatémicamente similares a las fi-
sis pero son el sitio de insercion del tendén al
hueso. Durante la pubertad, estas apofisis estan
en constante tension puesto que el hueso crece
a un ritmo mas acelerado de lo que lo hace el
sistema musculo-tendinoso. Ademas, ellas tam-
bién estan expuestas a trauma el cual es similar
al que en el adulto produciria un desgarro mus-
cular (2). Las areas que se afectan con mayor
frecuencia son la tuberosidad anterior de la tibia,
el calcaneo, la base del quinto metatarsiano, el
polo inferior de la patela, entre otros. La mayoria
de las osteocondrosis tienen hallazgos caracte-
risticos de acuerdo con el sitio de aparicion y casi
todas tienen eponimos (1). Las epifisis también
estan propensas al sobreuso en los deportistas
jovenes. Las osteocondritis disecantes pueden
involucrar tanto el cartilago articular como el hue-
so subcondral. Las regiones mas vulnerables a
este tipo de lesiones son el codo, la rodilla y el
tobillo. La etiologia de la osteocondritis disecante
permanece incierta; se cree que es causada por

multiples factores entre los que estan el trauma,
la isquemia y causas genéticas, entre otras (1, 2).

ETIOLOGIA

Los problemas en la osificaciéon endocondral
son producidos por trastornos de tipo vascular o
mecanico. La sobrecarga sobre las apdfisis, fisis
y epifisis puede producir lesiones celulares en
el cartilago o en la circulacién alrededor de éste
(3). Estas entidades se presentan con mayor fre-
cuencia en pacientes atletas y el sobreuso es una
causa comunmente involucrada. Las lesiones por
sobreuso son producidas cuando los niveles de
actividad exceden la capacidad de recuperacion
del cuerpo. En la mayoria de estas lesiones la in-
tensidad, duracién y magnitud del entrenamiento
deben ser consideradas, y las modificaciones de
estos factores son necesarias no solo para el tra-
tamiento sino también para la prevencion de estas
patologias. Generalmente son autolimitadas y se
mejoran con la maduracion de las apdfisis (1, 4).

OSTEOCONDROSIS EN EL CODO

Enfermedad de Panner

Panner fue el primero en describir una lesioén en el
capitelum similar a la enfermedad de Legg-Calvé-
Perthes en 1927 (5). Esta enfermedad afecta a
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ninos menores de 10 afnos y se caracteriza por
dolor y limitacion funcional en el codo. General-
mente no se asocia con un antecedente de trau-
ma. Puede haber una contractura en flexion en
el codo y una sinovitis difusa. Radiolégicamente
el capitelum se ve con areas radiolucidas combi-
nadas con zonas de esclerosis. La cupula radial
puede verse aumentada de tamafo y puede ser
evidente la presencia del derrame articular (figu-
ra 1). El tratamiento consiste en restricciones de
la actividad y anti-inflamatorios no esteroideos.
En los casos en los cuales la sintomatologia es
muy severa, el paciente se beneficia de un pe-
riodo corto de inmovilizacion. En casos severos
se puede realizar una artoscopia para hacer
perforaciones en el hueso expuesto, lograr la
cicatrizacion y extraer cuerpos libres (3, 4, 5).

Figura 1. Paciente de 12 afios con enfermedad

de Panner.

Osteocondritis disecante del capitelum

A diferencia de la enfermedad de Panner ocurre
en nifios mas grandes (1). Se atribuye a traumas
por sobreuso en atletas jovenes quienes desarro-
llan actividades por encima de la cabeza, como
jugadores de beisbol y gimnastas. Los sintomas
iniciales son dolor y limitacién funcional. Radio-
graficamente es dificil de distinguir de la enfer-
medad de Panner. Se puede utilizar la ecografia,
la tomografia computarizada o las imagenes por
resonancia magnética para aclarar el diagnostico.
El estrés en valgo puede producir un microtrauma
repetido sobre el capitelum y esto contribuye con
la aparicion de la osteocondritis disecante (2, 3).
El tratamiento es similar al de la enfermedad de
Panner, con énfasis en la modificacion de la activi-
dad. Si el tratamiento médico falla, se recomienda
la artroscopia para evaluar el estado del cartilago
articular, hacer perforaciones si el hueso subcon-
dral esta expuesto, remover cuerpos libres intra-
articulares o fijar fragmentos de cartilago que aun
no estén completamente sueltos (5).

Osteocondrosis en
los miembros inferiores

Enfermedad de Osgood-Schlatter

Esta enfermedad se caracteriza por la aparicion
de dolor y tumefaccién en la tuberosidad anterior
de la tibia. Se presenta en los adolescentes y es
mas frecuente su aparicion en hombres que en
mujeres (6, 7). El dolor empeora con las activida-
des deportivas pero persiste una vez estas han
terminado. El examen fisico muestra dolor directa-
mente sobre la tuberosidad anterior de la tibia y la
porcion distal del tenddn patelar. Generalmente se
acompafa de un sobrecrecimiento duro de esta
tuberosidad. La historia natural de esta entidad es
hacia la mejoria con el paso del tiempo. El hallaz-
go radiolégico en la proyeccion lateral de la rodilla
es la fragmentacion de la tuberosidad tibial y esto
puede ser una variante normal (figura 2). Por este
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motivo, los hallazgos clinicos son suficientes para
hacer el diagndstico. El tratamiento es médico y
se basa en limitar la actividad que genere dolor.
El uso de anti-inflamatorios no esteroideos y crio-
terapia antes y después de la actividad son utiles
para manejar el dolor. Los estiramientos del cua-
driceps y los isquiotibiales también ayudan a me-
jorar los sintomas. En los casos mas severos se
recomienda la inmovilizacion por pocas semanas.
En ocasiones, la extraccidén quirurgica de oscicu-
los libres en la tuberosidad puede ser necesaria
en pacientes con sintomas persistentes (5, 8).

Figura 2. Paciente de 13 afios con enfermedad de
Osgood-Schliatter.

Enfermedad de Larsen-Johansson

Se caracteriza por dolor en el polo inferior de la
patela el cual puede presentar también fragmenta-
cion a los rayos X. Se asocia con actividades fisicas
como correr, saltar o subir escalas. El diagndstico
es clinico y radiolégico. El tratamiento es sintomati-
co con reposo y anti-inflamatorios (1, 5, 6).

Osteocondritis disecante de la rodilla

En esta enfermedad hay un area de cartilago
articular y hueso subcondral que se ablandan y
pueden convertirse en cuerpos libres separados

del resto del céndilo femoral. La mayoria de es-
tas lesiones se ubica en la parte lateral del condilo
medial. Su etiologia precisa no ha sido aclarada
pero en su aparicion se involucran causas me-
canicas, hereditarias e isquémicas (5). La queja
principal de estos pacientes es un dolor inespeci-
fico en la rodilla, que empeora con la actividad y
al subir y bajar escalas. Si se presenta un cuerpo
libre el paciente manifestara crepitacion y hasta
bloqueos en la rodilla. Los hallazgos al examen
fisico generalmente son minimos. Si la lesién es
mas severa el paciente puede presentar derrame
articular, engrosamiento sinovial y atrofia del cua-
driceps. La lesion puede verse en las radiografias
anteroposterior, lateral y la proyeccion de tunel
de la rodilla. Cuando hay dudas con respecto al
diagnostico, la resonancia magnética es muy util
para aclararlo. Ademas, se usa para determinar
el estadio de la lesién y definir el tratamiento. El
tratamiento inicial de la osteocondritis disecante
en nifos con fisis abiertas es la observacion y la
restriccion de la actividad. La mayoria de las lesio-
nes estables cicatrizan luego de varios meses. Si
no mejora o el paciente no reduce sus actividades
debe inmovilizarse y restringirle el apoyo durante
4 a 6 semanas. Si los sintomas persisten o los ha-
llazgos de la resonancia indican que el fragmento
es inestable, se recomienda el manejo artroscopi-
co para desbridar, perforar, fijar o resecar los frag-
mentos libres (5, 6).

Enfermedad de Kohler

Es una osteocondrosis del navicular del tarso. Su
causa es desconocida pero se cree que su osificacion
tardia con respecto a los demas huesos del tarso lo
puede hacer susceptible a la compresion mecanica.
Es mas frecuente en hombres porque en ellos el hue-
so se osifica de forma mas tardia que en las muje-
res8. Aparece generalmente en nifios entre los 2y 7
anos de edad quienes se quejan de dolor y edema
en la parte medial del pie. Los hallazgos radiologicos
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consisten en aplanamiento, esclerosis e irregularidad
en el hueso. La historia natural de esta enfermedad
es hacia la mejoria de los sintomas y los hallazgos
radiograficos luego de un periodo de tiempo que va-
ria entre 18 meses y tres anos. La restriccion de la
actividad generalmente es suficiente para mejorar los
sintomas. Cuando no es asi, se recomienda la inmovi-
lizacion con yeso durante 4 a 6 semanas (5, 9).

Enfermedad de Freiberg

Es una necrosis avascular de la cabeza de un
metatarsiano, principalmente del segundo, aunque
puede afectar otros. Su causa es desconocida pero
el estrés repetido sobre la cabeza del metatarsiano
es la causa mas probable (8, 9). Aparece con mayor
frecuencia en adolescentes alrededor de los 13 afios
con dolor en la cabeza del segundo metatarsiano,
cojera y limitacion de la actividad. En la radiografia
simple se observa aplanamiento de la cabeza del
metatarsiano (figura 3). El tratamiento médico con
reposo y plantilla es suficiente. EI manejo quirdrgico
solo se recomienda en los casos raros donde no hay
mejoria con el tratamiento médico (5).

Figura 3. Paciente de 11 arfios con enfermedad
de Freiberg del 3 metatarsiano.

Otras osteocondrosis del pie

La enfermedad de Sever es una apofisitis de la
insercion del tenddn de Aquiles en el calcaneo. Es
mas frecuente en pacientes entre los 7 y 9 afos
quienes se quejan de dolor en el talon. A los rayos
X se observa fragmentacion de la apdfisis del cal-
caneo (figura 4). También es autolimitada y el tra-
tamiento es sintomatico con analgésicos, medidas
locales, taloneras y estiramientos (5, 8, 9). La apo-
fisitis de Iselin involucra la insercion del peroneo
lateral corto en la tuberosidad del quinto metatar-
siano. Generalmente es producida por sobreuso
en actividades deportivas con trote. Hay dolor en
la tuberosidad del quinto metatarsiano que se au-
menta con la eversion contra resistencia del pie.
El manejo, igual que en el resto de estas patolo-
gias, es con anti-inflamatorios, hielo y restriccion
de las actividades que aumentan el dolor. En raras
ocasiones es necesaria la inmovilizacion (2, 8, 9).

Figura 4. Paciente de 9 afios
con enfermedad de Sever.
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La paralisis cerebral (PC), también denominada
enfermedad motriz de origen cerebral, se define
como una lesién motora no progresiva del siste-
ma nervioso central inmaduro y que ocurre antes,
durante o después del parto. Al haberse erradica-
do la poliomielitis, es ahora la enfermedad neuro-
muscular mas frecuente en ortopedia infantil. Su
incidencia se calcula en 1,5 a 3,0 por 1000 naci-
dos vivos y ha permanecido estable o aumentado
ligeramente en los ultimos anos debido al avance
en las unidades de cuidado intensivo neonatal que
permite una mayor tasa de supervivencia de be-
bés prematuros (1, 2). Es una enfermedad de alto
costo que ocasiona grados variables de discapaci-
dad, pobreza y mala calidad de vida, no solamen-
te para el paciente sino para las familias.

HISTORIA

Desde su descripcion original por William John
Little en 1861, se ha cambiado de manera fre-
cuente la denominacion de esta alteracion. Actual-
mente, en la literatura médica se acepta el término
paralisis cerebral a pesar de ser inexacto e incri-
minatorio. El tratamiento ortopédico de la paralisis
cerebral en los ultimos 20 afos ha sufrido cambios
relevantes que permiten resultados alentadores.
Gracias al estudio y tratamiento de la paralisis ce-
rebral, el conocimiento sobre la biomecanica de la
marcha ha avanzado significativamente y repre-
senta algunos de los avances mas importantes en
el campo de la ortopedia infantil.

CONSIDERACIONES GENERALES

Algunos factores favorecen el desarrollo de la
paralisis cerebral como la prematurez, la hipoxia
neonatal, la ictericia neonatal, la drogadiccion de
la madre gestante, infecciones virales y mal cui-
dado prenatal. El cerebro inmaduro es particular-
mente susceptible de sufrir lesiones vasculares
hipoxicas o hemorragicas. Un recién nacido con
menos de 1.500 g tiene un riesgo 30 veces mayor
de desarrollar PC (riesgo 9%), en comparacion
con un recién nacido con peso superior a 2.500
g (riesgo 0,3%) (3, 4). Esto se explica por la in-
madurez de los mecanismos de defensa cerebral
tales como la redistribucién del flujo sanguineo
en caso de hipotensién arterial, inmadurez de los
mecanismos de defensa metabdlicos y labilidad
de los sistemas cardiovasculares para regular la
presion arterial (5). La paralisis cerebral es en-
tonces una lesion fundamentalmente de origen
motor, que puede 0 no acompanarse de otras
alteraciones: en cerca del 50% existe retardo
mental y trastornos visomotores, 30% presentan
sindromes convulsivos (1).

Si bien la lesion cerebral puede sufrir algunas
modificaciones durante el crecimiento, se consi-
dera que no es progresiva. Las manifestaciones
ortopédicas si lo son. Al nacer, los nifios con para-
lisis cerebral usualmente no presentan alteracio-
nes en el aparato osteomuscular, la enfermedad
se manifiesta con retardo en el desarrollo psico-
motor. Durante el crecimiento pueden aparecer le-
siones ortopédicas que comprometen de manera
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importante la funcionalidad y calidad de vida. Es
paraddjico que siendo una enfermedad de origen
neurolégico, sean las lesiones ortopédicas las que
empeoran durante el crecimiento; las alteraciones
ortopédicas se originan en el imbalance muscular
ocasionado por desoérdenes en el tono muscular,
asimismo, el desarrollo osteoarticular se altera
debido a las fuerzas anormales que se generan.
A diferencia de los huesos, ademas del estimulo
hormonal el crecimiento muscular requiere de la
actividad fisica y especialmente del estiramiento.
La espasticidad, la inactividad y, en ocasiones, la
rigidez que acompana esta condicion, impiden que
el musculo crezca normalmente (6). Se establece
una competencia entre el crecimiento muscular
y el crecimiento 6seo. Adicionalmente, el retardo
en alcanzar la posicién bipeda y en desarrollar la
marcha impiden las modificaciones naturales en
el desarrollo esquelético. En la paralisis cerebral
se puede afectar el desarrollo de los huesos, los
musculos y las articulaciones.

Cuando un nifio con paralisis cerebral no ha
logrado control cefalico antes de los 9 meses de
edad, no ha logrado sentarse a los dos afios de
edad, o gateado a los 3 afos, es poco probable
que logre caminar (1). En general, casi todos los
pacientes con hemiparesia y diplejia espasticas
logran caminar, mientras solamente el 20% de
los pacientes con cuadriplejia espastica lo hacen.
El prondstico de marcha en pacientes con PC no
espastica depende de la severidad del compro-
miso neurologico. En general, la mejor calidad
de marcha la logran hacia los 7 afos de edad, y
esta se mantiene hasta la preadolescencia; du-
rante el pico de crecimiento de la adolescencia,
al aumentar la masa corporal, presentan dete-
rioro en la calidad y funcionalidad de la marcha
(7). En algunos pacientes el consumo de energia

puede ser tan alto que se pierde la capacidad de
marcha. El mecanismo mas frecuentemente in-
volucrado en el deterioro de la marcha es el de-
sarrollo de marcha agazapada o en “cuclillas”, la
gue a su vez ocasiona artrosis de las rodillas por
hiperpresién patelofemoral.

CLASIFICACION

La paralisis cerebral se clasifica de acuerdo con
las caracteristicas del compromiso neurolégico y
de acuerdo con el compromiso topografico. Segun
el compromiso neuroldgico la paralisis cerebral
puede ser espastica (80%), distonica, ataxica, dis-
quinética o mixta. Y de acuerdo con el compro-
miso de las extremidades puede ser cuadriplejia,
diplejia, hemiplejia o triplejia (8).

TRATAMIENTO

El tratamiento ortopédico de la paralisis cere-
bral varia de acuerdo con el prondstico de mar-
cha. En los pacientes que no tienen la capaci-
dad de marcha el tratamiento esta encaminado
a lograr una buena calidad de vida, facilitar el
manejo para sus cuidadores y lograr la maxima
funcionalidad posible. El tratamiento se funda-
menta en mantener una buena alineacion de la
columna y las extremidades para permitir ade-
cuada postura en posicion sedente y bipeda. Se
debe tener especial cuidado en mantener las
caderas reducidas y estables. La luxacion es-
pastica de la cadera es muy dolorosa, ocasiona
oblicuidad pélvica, escoliosis, mayor incidencia
de fracturas del fémur y ulceras por decubito (9,
10) (figura 1). Se debe monitorizar el desarrollo
de las caderas mediante radiografias semestra-
les, de tal manera que si existiera subluxacion
progresiva se opte por tratamiento quirurgico en
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el fémur, y en ocasiones también en el aceta-
bulo. Se recomienda vigilar el desarrollo de la
columna con el fin de diagnosticar y tratar opor-
tunamente la presencia de escoliosis o cifosis.
Debe evitarse la deformidad en flexion de la ro-
dilla mediante férulas y terapia fisica. Las de-
formidades severas y estructuradas de los pies
deben corregirse para permitir el uso de calzado
y soportar peso. En estos pacientes debe lograr-
se la bipedestaciéon, usualmente con la ayuda
de bipedestadores e implementos ortésicos. La
bipedestacion pretende reducir la osteoporosis
y favorecer la funcion del sistema cardiorrespi-
ratorio, gastrointestinal y genitourinario (11).

Figura 1. Paciente sin pronéstico de marcha.

En la figura 1 se observa un paciente con cua-
driplejia espastica sin pronéstico de marcha.
Notese la oblicuidad pélvica y escoliosis asocia-

da a luxacion de la cadera. Estas deformidades
deben evitarse.

Los pacientes con prondstico de marcha son
tratados con ortesis, fisioterapia, y ocasional-
mente con reduccién del tono muscular con toxi-
na botulinica, rizotomia dorsal selectiva o con
bombas de baclofén (liorezal) intratecal. A ex-
cepcion de las caderas en riesgo de luxarse, no
se recomienda el tratamiento quirurgico antes
de los 6-7 afos de edad, ya que las contractu-
ras y deformidades tienden a recidivar durante
el crecimiento y finalmente se empobrece la ca-
lidad de la marcha (1).

El tratamiento ortopédico se fundamenta en
el analisis computarizado de la marcha (12, 13,
14, 15) que permite diagnosticar con precision
las alteraciones manera fin de que se puedan
corregir de manera simultanea en el mismo acto
operatorio (16) (figura 2). El objetivo es restau-
rar los sistemas de palanca, preservar los ace-
leradores de la marcha y mejorar el consumo
de energia. Estos procedimientos quirdrgicos
consisten en lograr una adecuada alineacién
angular y torsional de los miembros inferiores,
corregir las deformidades articulares, estabilizar
los segmentos inestables, optimizar la funcién
muscular (transferencias musculares y alarga-
mientos tendinosos) (17). Estos procedimien-
tos se realizan bilateralmente por dos equipos
de cirujanos. Es importante mantener controles
permanentes y manejo fisioterapéutico hasta el
final del crecimiento esquelético, ya que existe
la posibilidad de desarrollar nuevas alteraciones
o recidiva de las mismas. El adolescente con
paralisis cerebral requiere un cuidadoso segui-
miento y manejo para mantener los logros y evi-
tar el deterioro en la capacidad de la marcha.
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Figura 2. Laboratorio de marcha.

Derecha: toma de muestra en laboratorio de marcha.

Complicaciones

La multiplicidad de factores que afectan a los
nifos con paralisis cerebral los hacen especial-
mente susceptibles de sufrir complicaciones. El
ortopedista debe estar preparado para la apa-
ricion de éstas y tomar las medidas pertinentes
para prevenirlas. Los pacientes con cuadriplejia
a menudo cursan con desnutricién, osteoporosis
y usualmente requieren medicacion anticonvulsi-
vante. Son los de mayor riesgo: infeccién, trastor-
nos de la cicatrizacion, osificacion heterotépica y
sangrado posoperatorio (18, 19). Este ultimo en
especial se relaciona con el uso de acido valproico
(18). Estos pacientes requieren un estricto cuida-
do posoperatorio durante las primeras 48 horas.
El inusual dolor durante las primeras semanas
posoperatorias debe alertarlo sobre el eventual
desarrollo de osificacion heterotopica. La osteo-
porosis de estos pacientes puede dificultar la ade-

Izquierda: gréfica de cinematica articular.

cuada fijacion de las osteotomias. Es recomenda-
ble que los pacientes que no caminan tengan una
densitometria 6sea preoperatoria y la valoracion
por endocrinologia pediatrica. Si la osteoporosis
es severa conviene aplazar por unos meses la ci-
rugia con el fin de mejorar la calidad 6sea.

Las complicaciones por yeso también son fre-
cuentes, sobre todo en el area del talén. Ru-
tinariamente se realizan ventanas en el yeso
para prevenirlas.

El no seguir las recomendaciones del labo-
ratorio de marcha o el realizar procedimientos
debilitantes como alargar el tendon de Aquiles
pueden ocasionar dafos futuros irreversibles e
incluso la pérdida de la capacidad de la marcha.
Debe recordarse que la incidencia de recidiva y
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la aparicién de nuevas deformidades son relati-
vamente frecuentes durante el crecimiento (20).

Por ultimo, cualquier paciente con trastornos
neuroldgicos debe tener un diagndstico preciso
por parte de neuropediatria. Es frecuente que
enfermedades degenerativas sean confundidas
con paralisis cerebral y el tratamiento quirurgico
puede conducir a una mayor discapacidad o in-
cluso a la muerte.

METODO PREFERIDO POR EL AUTOR

El tratamiento ortopédico de la paralisis cere-
bral debe ser individualizado y se deben plantear
objetivos realistas. En los pacientes sin pronos-
tico de marcha se debe propender por la mejor
calidad de vida y esto se logra manteniendo las
extremidades y la columna alineadas. Se debe
favorecer la bipedestacién y evitarse la luxacion
de la cadera.

Los pacientes que caminan deben ser tratados
con cirugia hacia los 7 afios de edad y no antes

(excepto caderas con riesgo de luxarse). El tra-
tamiento debe fundamentarse en los resultados
del andlisis computarizado de la marcha. A estos
pacientes y a sus familiares se les debe informar
que el tratamiento es a largo plazo y que requie-
ren seguimiento y fisioterapia hasta finalizar el
crecimiento esquelético.

CONCLUSION Y DISCUSION

Es importante no olvidar la calidad de vida de los
pacientes con paralisis cerebral sin pronéstico de
marcha manteniendo sus extremidades alineadas
y evitando fuentes de dolor y deformidad como la
luxacion espastica de la cadera.

El tratamiento ortopédico de la paralisis cere-
bral ha logrado mejorar la funcionalidad y calidad
de vida de estos pacientes (21). Sin embargo, es
importante que el tratamiento se realice con base
en diagnosticos precisos y modelos biomecanicos
como el que provee el laboratorio de marcha, que
permiten aislar los problemas especificos y prima-
rios de la marcha.
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GENERALIDADES

El deslizamiento capital femoral (DCF) afecta
0,2 a 10 adolescentes por 100.000 siendo la
enfermedad de la cadera mas comun en esta
etapa; consiste en el desplazamiento de la me-
tafisis en relacion con la epifisis a través de
la zona hipertréfica de la fisis causando dolor
y deformidad. La etiologia es multifactorial por
factores mecanicos como la obesidad, la dismi-
nucion de la anteversion y la oblicuidad de la fi-
sis, y factores bioquimicos como la disminucién
de la resistencia de la fisis por influjo hormonal
en la pubertad o por endocrinopatias. Puede
tener compromiso bilateral (18-50%), las com-
plicaciones tempranas son la condrolisis con
una prevalencia del 5-7%, y la necrosis avas-
cular presente hasta en el 50% de los casos
agudos; es una de las causas importantes de
enfermedad degenerativa articular de la cadera
a largo plazo (1, 2, 3).

El deslizamiento se presenta con cojera agu-
da o crénica, dolor inguinal, acortamiento y ro-
tacion externa de la extremidad, arcos de mo-
vimiento limitados con pérdida de la rotacion
interna de la cadera, y aumento de la rotacion
externa (al flexionar la cadera la extremidad se
mueve en rotacion externa). Pacientes meno-
res de 10 afios deben alertar hacia una proba-
ble endocrinopatia (4).

La radiografia simple anteroposterior de la pel-
vis y lateral verdadera de la cadera son el mé-
todo diagndstico por imagenes inicial, pudiera
utilizarse la proyeccion en rana pero esta con-
traindicada en casos agudos inestables; en las
radiografias puede observarse rarefaccion de la
fisis, pérdida de la altura de la epifisis, despla-
zamiento de la metéfisis y signo de la cuerda -al
trazar una linea por el borde superior del cuello
(linea de Klein) ésta debe intersectar la parte
lateral de la epifisis femoral-.

Figura 1.

Son de utilidad también la ecografia que mues-
tre aumento del liquido en los casos agudos, la
tomografia para casos dudosos o planeamiento
de osteotomias, la gamagrafia para el diagnéstico
temprano de necrosis o condrolisis, y la resonan-
cia magnética reservada para los casos de dolor
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de cadera ocultos y continuos pues permite distin-
guir el predeslizamiento, las sinovitis, los estadios
tempranos de necrosis avascular, las lesiones
miotendinosas y los neoplasmas.

El deslizamiento puede ser clasificado segun la
duracion de los sintomas en agudo (menos de tres
semanas), cronico (mas de tres semanas) y croni-
co agudizado (mas de tres semanas con reciente
agudizacion). La ultima literatura la clasifica, de
acuerdo con la estabilidad del deslizamiento, en
estable (puede caminar con o sin muletas, no hay
derrame articular y hay remodelacién metafisiaria)
e inestable (no puede caminar, hay derrame articu-
lar y no hay cambios metafisiarios) (5).

La magnitud del desplazamiento se clasifica ra-
diolégicamente segun la relacién o la angulacion
epifisiaria-metafisiaria en leve (desplazamiento
menor del 30% o angulo menor de 30°), modera-
da (desplazamiento de 30-50% y angulacion de
30-50°), y severa (desplazamiento mayor del 50%
o angulacién mayor de 50°) (6).

Figura 2.

Figura 3.

El tratamiento del deslizamiento consiste en pre-
venir la progresion del deslizamiento, evitar las
complicaciones de necrosis avascular y condro-
lisis a corto y mediano plazo, y a futuro retardar
o evitar la aparicion de artrosis por pinzamiento
femoroacetabular. El tratamiento —que puede ser
controversial— puede definirse de acuerdo con
la presentacién clinica aunque el nuevo entendi-
miento de la circulacion de la cabeza femoral y
el concepto de pinzamiento como causa de os-
teoartritis ha despertado de nuevo el interés de la
reduccion abierta. El método recomendado por la
mayoria por presentar menor numero de compli-
caciones y excelente estabilizacion en el desliza-
miento estable es la fijacion in situ de la cabeza
femoral con métodos percutaneos utilizando torni-
llos canulados de 6,5 a 7,3 mm.

Figura 4.

El tratamiento del deslizamiento agudo es
motivo de intenso debate, debe hacerse una fi-
jacion in situ con una reduccion no intencional
(sin manipulaciones); drenar o no el hemato-
ma intracapsular es también controvertido. Mas
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controvertido aun, pero de renovado interés, es
la correccion anatomica de la deformidad en
casos agudos y tardios con la técnica de luxa-
cién quiruargica controlada, reduccion abierta
preservando la vascularizacion, resecando la
metafisis y haciendo reduccion anatomica de la
epifisis femoral. (7, 8).

Figura 5.

Figura 6.

El tratamiento de la deformidad tardia con
el objetivo de restituir la anatomia o de cam-
biar las areas de carga, y retardar o reducir
el riesgo de artritis degenerativa de la cadera
se logra con osteotomias intertrocantéricas o
intracapsulares.

Figura 7.

Debido al riesgo de deslizamiento de la cadera
contralateral (20-40%) se propone la fijacién de la
misma en pacientes con desordenes endocrinos
0 metabdlicos conocidos, pacientes en tratamien-
to con hormona del crecimiento posterior a radia-
ciones por tumores, o pacientes con presentacion
muy temprana del deslizamiento: nifias menores
de 10 afos y niflos menores de 12 (9).

COMPLICACIONES

Osteonecrosis: puede ocurrir hasta en el 50%
de los casos agudos inestables, es la complica-
cion mas devastadora del DCF, se atribuye a la
inestabilidad, sobrecorreccion de los casos agu-
dos, intentos de reduccion de los casos crénicos
0 agudizados, implante superolateral en la epifi-
sis y osteotomias intracapsulares. Aunque de mal
pronodstico, el tratamiento seria la restriccion del
apoyo, mantener los arcos de movimiento y anal-
gésicos; en los casos severos se debe considerar
la artrodesis o el reemplazo articular (10).

Condrolisis: ocurre en el 5-7%, y su causa es
desconocida aunque se atribuyen factores auto-
inmunes. El tratamiento consiste en ganar movi-
miento, disminuir la carga y reposo, su forma mas
severa es de prondstico reservado.
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DEFORMIDADES ANGULARES EN LOS NINOS

Las deformidades angulares de las extremi-
dades inferiores en los nifios son comunmente
encontradas en la practica clinica. Definimos
una deformidad en varo y valgo como una alte-
racion en el plano coronal en la cual si la parte
distal se acerca a la linea media se llama varo
y si, por el contrario, se aleja de la linea media
se denomina valgo. El mal alineamiento puede
ser fisidlogico como en muchos casos, 0 secun-
dario a una variedad de etiologias congénitas o
adquiridas (1, 2, 3). El genu varo en recién na-
cidos y genu valgo en la infancia temprana son
problemas ortopédicos bien definidos que el
especialista se ve sometido a atender cada dia
en su ejercicio. El genu varo es una condicion
inherente en el lactante menor que puede ser
mas pronunciado en el segundo afio de vida, y
cuando es concurrente con anormalidades rota-
cionales como torsion tibial la apariencia clinica
es exagerada (4, 5, 6) Como estas deformida-
des tienden a ser fisiolégicas y se resuelven
espontaneamente con el tiempo, es importante
conocer el desarrollo normal de la extremidad
inferior y desarrollar habilidades para identificar
procesos patologicos.

DESARROLLO NORMAL

La compresion de las extremidades inferiores en
el utero hace que las caderas y rodillas estén en
flexion, y la tibia y el pie en rotacion interna. Esta
posicion causa contractura de la capsula medial
de la rodilla, especialmente del ligamento oblicuo
posterior. Durante el primer afio esta contractura en
rotacion interna de las rodillas lleva toda la extre-
midad inferior en rotacién externa compensadora
y la postura en genu varo del infante (7, 8, 9). Ti-
picamente, estos nifos son caminadores tempra-
nos que logran su independencia antes del afio de
edad. El alineamiento normal al nacimiento es de
10 a 15 grados de varo, siendo neutro a los 14 me-
ses de edad. Levine y Drennan han definido varo
fisiolégico de 10 grados luego de los 18 meses de
edad (10, 11). El genu valgo es menos comun y se
hace evidente entre los 3 y 5 afos cuando el angulo
femorotibial esta en su maximo valgo. Los padres
usualmente notan el pie plano antes que el genu
valgo; éste se hace aparente luego de los 2 afos
alcanzando el maximo angulo femorotibial de 8 a
10 grados entre los 3 y 4 afios de edad. Como de-
mostraron Salenius y Vankka, el valgo gradualmen-
te disminuye a valores del adulto de 5 a 7 grados de
valgo a la edad de 6 a 7 afios (12, 13).
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EVALUACION

Se recomienda que se realice un examen clini-
co minucioso donde se debe incluir la medida del
angulo tibiofemoral (TF) con un gonidémetro con
el paciente en posicion bipeda usando el método
adoptado por Cheng (14, 15), el cual consiste en
medir el angulo de la espina iliaca anterosupe-
rior, el centro de la rétula y el centro del cuello de
pie. Asimismo, es necesario medir las distancias
intercondilares (IC) e intermaleolares (IM) (14).
Muchos estudios demuestran variaciones en la
medida del angulo TF. Engels y Staheli encontra-
ron un maximo de valgus de 6 a 7 grados a los
2-3 anos (15, 16, 17). Salenius y Vanka reporta-
ron un maximo valgo de 12 grados a los 3 afios,
y de 5-6 grados en nifios entre 7 a 12 afios (18).
Cheng reporta un valgo maximo de 8 grados a los
3,5 anos (14, 15), y Staheli y Heath observaron
una media de 2,5 grados de valgo a los 11 afios
(8, 1). Resultados similares han sido reportados
por Cahuzac en nifos europeos donde descri-
be un angulo de 5,5 grados hasta la edad de los
13 afios. En relacion con la distancia IM, Staheli
describe un promedio de 2 cm de los 5 a 11 afios
(8). Cheng observo que las nifias tenian un valor
mayor leve que los nifios en cualquier edad (19).
De esta manera, se deben observar criticamente
las diferencias en las mediciones en los angulos
que varian dependiendo de la raza, la técnica de
medicion y factores relacionados con el observa-
dor (5). De acuerdo con Sharrad, las deformida-
des angulares requieren una evaluacién profun-
da, con una ortorradiografia cuando la distancia
IM es mayor de 10 cm entre los 3 a 4 afios, genu
valgo asimétrico entre los 10 a 11 afios, y genu
varo con distancia IC mayor de 5 cm a cualquier
edad (20). Un angulo TF severo no incluido en
las condiciones anteriormente expuestas se co-
rregira espontaneamente con el tiempo.

TRATAMIENTO

El manejo conservador incluye educacion a los
padres exponiendo las manifestaciones y el de-
sarrollo normal de las extremidades. El uso de
ortesis, plantillas y calzados especiales es muy
controvertido y no ha evidenciado alterar el curso
de la enfermedad o la condicién. La desviacion
lateral del eje mecanico a través de la porcion
medial del platillo tibial puede producir cambios
degenerativos precoces en genu valgo, por lo
que el manejo quirdrgico mejoraria el pronostico
en algunas condiciones.

El genu valgo no es solo un problema cosméti-
co, sino que también predispone a desgarros me-
niscales y artrosis de los compartimientos lateral
y anterior de la rodilla en adultos (21). Literatura
reciente ha demostrado artrosis de la rodilla en
pacientes con genu valgo con factores de riesgo
asociado como obesidad, meniscectomia previa o
inestabilidad (22).

El momento de realizar el tratamiento quirurgi-
co es critico y aunque no se ha establecido con
exactitud, es importante predecir el crecimiento
remanente de la extremidad para realizar un tra-
tamiento quirurgico. En 1985, Bowen describid
las tablas en las que recomienda el momento
exacto de realizar la hemiepifisiodesis segun la
edad y el tiempo restante de crecimiento en re-
lacién con la deformidad angular, procedimien-
to que elimina la necesidad de una osteotomia
(23, 24). Multiples técnicas han sido descritas
para tratar las deformidades angulares y siem-
pre deben considerarse al menos dos anos de
crecimiento en nifos o adolescentes: hemie-
pifisiodesis permanente o temporal mediante
grapas, tornillos percutaneos, bioabsorbibles o
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bandas de tensién son los procedimientos mas
indicados aunque también se ha descrito expe-
riencia con condrodiastasis mediante fijadores
como el llizarov (25, 26). En 1984, Bowen y Jo-
hnson realizaron epifisiodesis percutanea total
sugiriendo que el procedimiento era predecible,
dejaba escaza cicatriz y evitaba una segunda
intervencién. Mas tarde modificaron su técnicay
Unicamente se suscribieron a porciones especi-
ficas de la fisis. El grapado fisiario (epifisiodesis
temporal) ha sido reportado como efectivo en la
medida en que el material puede ser removido
cuando se requiera y el procedimiento puede
repetirse si la deformidad recurre; sin embargo,
se han descrito fallas de material, migracién de
las grapas, puentes fisiarios y fendmeno de re-
bote luego del retiro del implante (23). En 1990,
Ogilvie y King describieron epifisiodesis percu-
tanea usando una broca; Esta es una técnica
minimamente invasiva pero no es reversible y
el momento de la cirugia debe ser preciso. En
1998, Metaizeau utilizé epifisiodesis percutanea
usando tornillos canulados trasfisiarios (PETS)
de 7,3 mm colocados en fémur distal y tibia
proximal de manera cruzada o vertical. Se ha
establecido que esta es una técnica facil, simple
y con muy poca morbilidad descrita en los pa-
cientes, es reversible y con buenos resultados
descritos en la literatura, aunque la extraccién
del material anecdéticamente podria ser algo
complicada. Se cree que el efecto de la epifisio-
desis tiene su maximo resultado por este méto-
do a los 6 meses, 89% en el fémur y 95% en la
tibia (21, 23, 26, 27). Mediante esta técnica de
hemiepifisiodesis nadie ha descrito hasta aho-
ra barras fisiarias ni fendmeno de rebote, y casi
siempre su uso es en genu valgo, pocos lo han
utilizado en genu varo y ninguno lo ha utilizado

en deformidades oblicuas o sagitales. Reciente-
mente, Stevens describe el uso de una placa uti-
lizada como banda de tension. Se trata de una
placa no rigida y dos tornillos que sirven como
bisagra en el perimetro de la fisis. Como se usa
de banda de tension se requiere solo una placa
por fisis, y estaria indicada aun en fisis con pato-
logias como Blount o raquitismo donde existen
deformidades en varios planos (28).

GENU VARO PATOLOGICO

El diagnéstico diferencial de genu varo en nifios
entre los 1 y 3 afos incluye condicion fisioldgica
y patoldgica. La causa mas comun patologica
es la enfermedad de Blount o tibia vara congé-
nita, con una prevalencia de menos del 1% de-
bida a una disrupcion del mecanismo medial del
cartilago de crecimiento de la metafisis proxi-
mal de la tibia. El diagnoéstico es debido a las
caracteristicas clinicas y radioldgicas descritas
por Langeskiold (29, 30). La medida radiolégica
mas ampliamente usada es el angulo metafiso-
diafisiario descrito por Levine y Drennan, el cual
es anormal con valores mayores de 11 grados
a los 2 afios. El tratamiento es variable y con-
troversial, y depende de la edad y el grado de
deformidad. En nifios menores de tres afios con
un Langeskiold | o Il, el tratamiento podria ser
una ortesis de eleccion con seguimiento estric-
to, y si no se logra mejoria el manejo quirurgico
esta indicado con osteotomia proximal en la ti-
bia realizada antes de los 4 afos. Para estadios
mayores de la enfermedad el manejo quirurgico
esta indicado con resultados variables segun las
series revisadas (22, 31, 32, 33, 34).
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a. b. c.

Figuras a. b. y c. Descripcion del caso: paciente canulados cruzados como muestra la Rx. (b) Se
de 12 afnos, obeso, con genu valgo mérbido (a), a evidencian la mejoria a los 9 meses posoperatorio.
quien se le hizo una hemiepifisiodesis con tornillos  (c) Caso de la consulta personal del autor.
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INTRODUCCION

El pie plano es la condicion mas frecuente en
ortopedia (1). El arco longitudinal medial del pie no
esta presente al nacimiento, el nifio presenta una
almohadilla grasa en el arco. El arco normal se de-
sarrolla durante la primera década de la vida. En la
infancia temprana puede aparecer el arco cuando
el nifio esta sentado, al extender el hallux o al pa-
rarse en puntas, pero desaparece al apoyar, esto
corresponde a un pie plano flexible (PPF), el pie
plano puede ser flexible o rigido, y sintomatico o
asintomatico (1, 2, 3). La configuracién del arco
esta determinada por la edad, la genética, la raza
y el peso (4, 5, 6, 7, 8). Una rapida progresion del
arco se desarrolla entre los 2 y los 6 afos (5). Si
la prevalencia del PPF se evalua antes de esa
edad se podria estar sobrestimando el problema
(6). Aunque la condicion rara vez causa problemas
y es considerada por muchos como una variante
anatémica, son los padres los mas preocupados
(1,2, 7). EI PPF es considerado una manifestacion
constitucional de laxitud; de hecho, la prevalencia
es mayor en paises como China, donde los nifios
tienen una mayor laxitud al compararlos con nifios
blancos de la misma edad y presentan mejoria en
la medida en que la laxitud va disminuyendo (8, 9).

EPIDEMIOLOGIA
El PPF disminuye con la edad tal como lo descri-
be Staheli (1), llegando a ser solo del 6% en ado-

lescentes (10). Al menos dos terceras partes son
flexibles, y los que estan asociados a retraccion del
tenddn de Aquiles tienden a ser los mas sintomati-
cos, el estudio de Reimers muestra persistencia de
la deformidad asociada a la retraccion del Aquiles
(10). Algunos autores hablan de mayor incidencia
en hombres que en mujeres, la razén es el mayor
grosor de la grasa plantar del mediopie en los hom-
bres, sin embargo, la configuracién estructural del
pie es la misma, por eso los hombres aparentan
una demora en la aparicion del arco medial (11).

FISIOPATOLOGIA

La articulacion subtalar sigue un eje unico lle-
vando el pie de eversién a inversion, de modo
que durante el ciclo de la marcha, al despegar el
talon, el pie se invierte, asi puede transmitir el mo-
vimiento por un mecanismo normal de bloqueo al
quedar la articulacion no paralela y estabiliza el
arco longitudinal medial, durante la fase de ba-
lanceo y hasta la fase media de apoyo el pie esta
evertido (12). El pie plano flexible tiene un gran
rango de movimiento subtalar, especialmente en
eversion, que lleva a un aumento del aplanamien-
to del arco y se empieza a presentar subluxacion
talonavicular, el antepié sigue al retropié y se ab-
duce (12) y, simultdneamente, el antepié se su-
pina con respecto al retropié. Durante la fase de
estancia no hay actividad electromiografica (13),
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sin embargo, los musculos pueden desempenar
algun papel, como lo describe Rose (14).

La poblacion donde no usan calzado presenta
una menor incidencia de pie plano como se des-
cribio en Chinos (15). Otros estudios muestran
que el uso del calzado tiene poca influencia en la
morfologia del pie (16).

EVALUACION

Clinicamente, ademas de valorar la flexibilidad
del pie —y en especial de la articulacion subtalar—
debemos medir el valgo del retropié y la supinacion
del antepié, ver la presencia de callos, valorar re-
traccion del Aquiles y realizar la prueba de Silver-
skiold. Para clasificarlo se puede usar el indice del
arco de Staheli, asi (figura 1): en la huella plantar se
mide la relacion de la parte media frente a la parte
posterior del pie, un indice de 0,7-0,9 es normal,
entre 0,9-1,15 es grado Il y mayor de 1,15 es grado
[ll. La evaluacion debe incluir valorar el perfil rota-
cional y angular de toda la extremidad. Las radio-
grafias no son de rutina, solo en los casos severos
se toman con apoyo y solo definen el componente
estatico; se debe evaluar el eje talo-primer MTT, la
inclinaciéon del calcaneo, navicular-primera cufa,
signo del pinzamiento del sinus tarsi, buscar barras
tarsianas vy, adicionalmente, buscar el signo de la
“C” que es mas especifico de pie plano que el de
barra talo-calcanea. En un paciente muy joven, con
un PPF severo, la radiografia en flexion muestra
alineado el primer MTT con el talo, a diferencia de
un astragalo vertical (17).

TRATAMIENTO

Aunque los estudios de Lin (3) muestran altera-
cion en la marcha de los pacientes con pie plano
flexible, estos han sido cuestionados por su meto-

dologia y porque no hay estudios a largo plazo que
demuestren discapacidad, asi que los tratamientos
se prefieren para los pacientes sintomaticos; adi-
cionalmente, se ha visto que el pie plano no afecta
el desemperio deportivo de los adolescentes (18).
Evitar el sobrepeso o la obesidad, es decir, que el
nino no esté por encima del percentil 90 para su
edad (4) es parte fundamental del tratamiento. Al-
gunos proponen el uso de insertos para restablecer
el arco longitudinal y llevar a una distribucion nor-
mal de la presién en el pie del nifo (19), aunque a
largo plazo no se ha demostrado su beneficio; adi-
cionalmente, los zapatos ortopédicos pueden llegar
a ser una experiencia negativa en su vida, pues el
47% se sintieron atormentados con su uso (20).

Riccio, en un estudio reciente y prospectivo,
comparé el tratamiento con calzado correctivo
frente a rehabilitacion (ejercicios faciles) con se-
guimiento hasta los 8 afos mostrando mejoria
en el 94% de nifos con manejo de rehabilitacién
frente a 68% de los que usaron calzado ortopédi-
co (21), es decir, es mejor mantener la flexibilidad
que las plantillas, ya que éstas no modifican la
historia natural del desarrollo del pie, se prefieren
ejercicios de flexibilidad, fortalecimiento, propio-
cepcion y balance postural.

Rara vez se hace necesario un manejo quirur-
gico en un pie plano flexible, solo después de un
manejo conservador prolongado, y en un paciente
sintomatico por dolor y callos. Dentro de las op-
ciones quirdrgicas hay procedimientos de tejidos
blandos y procedimientos 6seos (22). Mosca pro-
pone los siguientes principios:

1. Principios de manejo de las deformidades
del pie pediatrico: evalue las variaciones fisiologi-
cas con la edad, entienda la historia natural de la
enfermedad, esté atento al efecto del crecimiento
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en la intervencion, conozca el complejo subtalar,
entienda las posiciones y los diferentes movimien-
tos del pie, las radiografias se toman con apoyo,
preserve el movimiento, en el pie siempre hay al
menos dos deformidades usualmente en direccién
contraria: valgo del retropié y supinacion del an-
tepi€, valore el tobillo, puede haber retraccién del
Aquiles, valore imbalances musculares.

2. Principios de correccién de deformidades:
libere tejidos blandos para alinear articulaciones,
practique osteotomias para corregir deformidades
Oseas, artrodesis como salvamento; la subtalar es
valga, al liberar los tejidos blandos igualmente se
mantendra valga.

3. Técnicas de osteotomia y transferencias de
tendones en pie plano: la osteotomia de alarga-
miento del calcaneo (Evans) es similar a una “os-
teotomia de Salter”, al dar cobertura a la cabeza
del talo con el navicular se le adiciona alargamien-
to en Z del peroneo brevis de 5 mm, avance de la
mitad dorsal del tibial posterior de 5-7 mm, alarga-
miento del Aquiles o Strayer segun test de Silver-
skiold, y osteotomia en cufia cerrada flexora a la
cufia medial para mejorar la supinacion. Otros ma-
nejos quirurgicos también utiles son la osteotomia
oblicua medializadora del calcaneo tipo Koutso-
giannis (23) donde una deformidad se compensa
con otra, la doble osteotomia: Evans mas Koutso-
giannis o Koutsogiannis mas cufa a la cufia, todas
pueden causar sub o sobrecorreccion.

La artrorrisis ha sido usada en PPF; aunque los
primeros reportes fueron desalentadores, esta
técnica ha ido evolucionando a través de cinco
técnicas quirurgicas diferentes hasta tener bue-
nos resultados como los de Giannini (24), donde
con un implante de tornillo y un cilindro bioab-
sorbible a modo de chazo se expande. Con un
seguimiento a 4 afios mejoro el dolor del 81 al 5%

en PPF, con esta técnica se limita parcialmente
el exceso de eversion de la articulacion subta-
lar, con un trauma quirdrgico menor, menos dolor
comparado con las osteotomias y una recupera-
cion mas rapida. Puede presentar complicacio-
nes como pérdida de la posicion, reaccion a cuer-
po extrafio y falla de material, entre otros. Sccot
mostré buenos resultados con artrorrisis en nifios
con PPF con mejoria radiografica y sintomatica
(25); esta es una técnica minimamente invasiva
para pacientes seleccionados.

CONCLUSIONES

Poder dedicarle un tiempo importante de la con-
sulta a la educacion de los padres es la parte mas
fundamental de manejo del PPF en nifos, porque
seran ellos quienes finalmente realizan el mane-
jo conservador. Los pilares del tratamiento siguen
siendo el control del sobrepeso y el plan de ejerci-
cios en casa bien dirigidos y constantes.

Figura 1. Evaluacién del indice del arco de Staheli
(A:B) huella plantar.
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El dolor del crecimiento se presenta en nifios
entre los 4 y 12 afos de edad; se caracteriza por
dolor en las piernas o en los muslos, no en las
articulaciones, que aparece en las noches antes
de acostarse o que lo despierta en algunos casos.
Es llamado también dolor éseo recurrente benig-
no, entidad propia que hace parte del sindrome de
dolor musculo-esquelético en nifos (1, 2).

Es importante conocer sobre el inicio de los sin-
tomas y el tiempo de evolucion, las caracteristicas
del dolor, la predileccion horaria, los antecedentes
personales y familiares, el desarrollo psicosocial y
el rendimiento escolar.

El nombre de “Sindrome de dolor de creci-
miento” fue acufado por Naish y Apley en 1951,
describiendo unos criterios clinicos para su
diagnostico (3). Hoy se reconocen los criterios
para el diagnostico modificados por Peterson (4,
5) que definié parametros de inclusion y de ex-
clusion, los cuales son:

Inclusion:

» El dolor debe ser intermitente y autolimitado.
No es persistente, con una duracionde 30 minutos
a 2 horas, y no debe presentarse durante el dia.
Se encuentran dias libres de dolor.

» Generalmente el dolor se ubica en laspiernas,
en los muslos y en la cara posterior de los mus-

culos de la rodilla. La presencia de dolor articular
excluye el diagnéstico.

* El dolor se presenta al final de la tarde o en la
noche.

* El examen fisico es normal, lo mismo que los

examenes de laboratorio.

Exclusion:
» El dolor es persistente o incrementa en
intensidad.

e Cuando es unilateral.

* Cuando hay dolor articular.

Cuando el dolor se presenta aun en la manana.

* Cuando hay edema, eritema, aumento de la
sensibilidad, limitacién y cojera.

» Cuando algunos de los examenes paraclinicos
son positivos.

ETIOLOGIA

Se han descrito multiples posibles causas del do-
lor del crecimiento. Se han propuesto tres princi-
pales teorias:
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1. Factores anatomicos: esta teoria se basaba
en que la posible causa del dolor eran los defec-
tos posturales u ortopédicos que podrian causar
alteracion en el equilibrio muscular con aumento
de fatiga o tensiones musculares. Esta teoria ha
sido rebatida por muchos que no encuentran co-
rrelacion entre la postura del pie y el dolor de cre-
cimiento (6, 7).

2. Fatiga: la relacion que se ha observado con
mas frecuencia como causa-efecto es la de crisis
de dolor posterior a episodios de actividad fisica.
Este dolor estaria producido por la acumulacion
de los productos de desecho del metabolismo
dentro de los musculos de la pierna durante la
actividad fisica, causando el caracteristico dolor
nocturno (3, 8).

3. Psicoldgica: esta fue introducida por Naish
y Apley (3), y desde entonces ha sido citada
frecuentemente. Se conoce la predisposicion
familiar para la susceptibilidad al dolor. Se describen
algunos factores psicosociales que podrian
mediar esta situacion, como familias disfuncio-
nales, tipos de personalidad depresiva o ansiosa
y estrés (9).

Otra teoria descrita es que el crecimiento dseo
se presenta principalmente en la noche, en las
horas del suefio, y que este crecimiento acele-
rado durante la noche podria ser la causa del
dolor. Noonan comprobd en corderos que la rata
de crecimiento era del 90% durante el descanso
nocturno (10). Este “estiramiento” nocturno res-
ponderia a la pregunta de la etiologia de dolor del
crecimiento, pero en contra de ella esta el hecho
de que la tasa de crecimiento es tan gradual que
no explicaria que estos dolores se correlacionen
con el crecimiento.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El dolor generalmente es intermitente, alternan-
do su presencia con intervalos de dias sin dolor.

El dolor puede variar desde pocos minutos hasta
horas. Su intensidad es muy variable yendo desde
muy leve a muy intenso. Es de predominio noctur-
no, sin ocasionar molestias al dia siguiente, y es
habitualmente bilateral.

El examen fisico habitualmente es normal. Se
puede encontrar en algunos nifios retraccion de
isquiotibialis. No se presenta cojera ni limitaciéon
de la movilidad.

Los estudios de laboratorio como hemograma
y recuento de leucocitos, velocidad de sedimen-
tacion globular y proteina c reactiva son siempre
normales, lo mismo que las imagenes diagndsticas.

Hay que hacer diagnéstico diferencial con os-
teocondritis, neoplasias, artritis reumatoidea juve-
nil e infecciones osteoarticulares, entre otras.

TRATAMIENTO

Es muy importante concientizar a la familia so-
bre la naturaleza benigna de los episodios, [0 mis-
mo que de su temporalidad.

La toma de analgésicos simples como el aceta-
minofén o antiinflamatorios no esteroides ayudan
a la resoluciéon del mismo. Los masajes y otras
medidas locales como la colocacion de calor ayu-
dan a mejorar la situacion.

Se ha reportado que algunos niflos mejoran con
estiramientos musculares. El unico estudio encon-
trado en la literatura revisada, de tipo aleatorizado
controlado no ciego, mostré los beneficios de un
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buen plan de estiramientos musculares, enfocado El prondstico del dolor de crecimiento es muy
en los grupos del cuadriceps, isquiotibialis y del bueno, no se asocia a ninguna enfermedad orga-
triceps sural (11). Los estiramientos musculares nica seria, y en el 100% de los casos los dolores
son la primera linea de tratamiento cuando nos desaparecen con la edad.

enfrentamos al niflo con dolor de crecimiento.

10.

11.
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INTRODUCCION

El mielomeningocele es una lesion congénita
originada en el periodo embrionario debido a un
inadecuado cierre del tubo neural. El defecto com-
promete el cierre de los arcos vertebrales poste-
riores y los elementos meningeos subyacentes,
exponiendo la médula espinal o sus raices, las
cuales se encuentran recubiertas solamente por
la aracnoides. Esta exposicién al liquido amnio-
tico lleva a dano de los elementos nerviosos, el
cual empeora hacia el final del embarazo y du-
rante el parto, produciéndose el cuadro clinico
caracteristico de pérdida en grados variables de
la sensibilidad, propiocepcion y funcion motora
distales al defecto.

HISTORIA Y EVOLUCION CLINICA

La historia natural (sin tratamiento) del mielo-
meningocele lleva a la muerte en el 90 a 100%
de los casos, debido a meningoventriculitis y
septicemia. Si se utiliza solo antibioticoterapia,
la mortalidad disminuye, pero se produce lesion
neuroldgica central y periférica progresiva, por
exposicion persistente de la médula y la presen-
cia de hidrocefalia no controlada (la cual lleva
a retardo mental). A partir de la década de los
setenta, el cierre de los defectos, permitido por
avances en la neurocirugia, eliminé estas even-
tualidades, cambiando la presentacién en el pe-

riodo posnatal. Actualmente, la lesion que con
mayor frecuencia produce la muerte en el perio-
do perinatal es la deformidad de Arnold-Chiari,
consistente en una herniacién en grados varia-
bles del tallo cerebral y masa encefalica poste-
rior a través del foramen magno en la base del
craneo. Se debe a la alteracion en la circulacion
central (a nivel de ventriculos) del liquido cefa-
lorraquideo, llevando la presion aumentada a la
herniacién de los elementos neurales (1).

Estos pacientes nacen con la médula anclada al
saco herniario, y se realiza liberacion de la misma
al cerrar el defecto. Sin embargo, la médula con
frecuencia se adhiere a la cicatriz, reproduciéndo-
se la patologia con el crecimiento (6 a 7 afios).
Algunos de estos pacientes desarrollan sintomas
que requieren atencion. El principal sintoma es
dolor lumbar, irradiado a la regién glutea, y asocia-
do a la actividad fisica. También se observa pér-
dida de funcién motora en miembros inferiores y
espasticidad, deterioro de la funcion vesical y es-
coliosis asociada con lordosis progresiva. Es mas
frecuente en pacientes con niveles bajos de lesion
(lumbares y sacros) (1).

Las fracturas en el paciente con mielomenin-
gocele se comportan de manera muy diferente a
lo usual, por su generacidon y manifestaciones.
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Debido a la marcada osteoporosis por desuso,
traumas menores aparentemente sin importan-
cia desencadenan fracturas; al no darse una
sensibilidad normal, pueden no producir dolor
y manifestarse solamente por edema, eritema,
calor o movilidad anormal del segmento 6seo.
Es frecuente que se produzcan después de in-
movilizacion en yeso, aun con tiempos cortos,
en miembros inferiores. Tienden a consolidar en
un tiempo normal pero con callos éseos exube-
rantes que pueden simular un osteosarcoma o
una osteomielitis, diagndsticos que deben des-
cartarse con precision para evitar tratamientos
inadecuados (2, 3).

Debido al contacto frecuente de estos pacien-
tes con latex, especialmente por el cateterismo
vesical diario, pueden producirse reacciones
alérgicas a esta sustancia. Se refieren hasta en
un tercio de todos los pacientes con mielome-
ningocele (4, 5).

El paciente con mielomeningocele presenta in-
variablemente una alteracién en el control de la
funcion vesical. La enfermedad cursa con vejiga
neurogénica ya sea de tipo flacido o espastico;
ambas llevan a reflujo vesicoureteral, por rebosa-
miento o hipertonia respectivamente (4, 5).

CONSIDERACIONES GENERALES

Existe un patron de herencia familiar, ya que
la incidencia de la patologia es de 0,15% en la
poblacién general, pero asciende a 3,2% en fa-
miliares de primera linea de consanguinidad de
pacientes con la lesion. También se asocia a ni-
veles de folato bajos en la sangre materna, ya sea
debido a baja ingesta o a un trastorno metabdlico
materno que lleva a estos niveles bajos a pesar de
una dieta normal. Puede producirse por trastornos

cromosoémicos o de genes especificos, y en estos
casos se acompafa usualmente de otras altera-
ciones como anencefalia.

El diagnostico prenatal basico consiste en rea-
lizar, hacia la semana 16 de gestacion, ecografia
obstétrica y determinacién de niveles maternos de
alfa fetoproteina en suero; esta combinacion tie-
ne una sensibilidad diagndstica de 80 a 90%. Ante
una duda diagndstica con los examenes previos, 0
en madres con antecedentes personales o familia-
res de productos previos con mielomeningocele,
se debe hacer una amniocentesis para determi-
nar niveles de alfa fetoproteina y acetilcolinestera-
sa en liquido amnidtico, los cuales determinan el
diagnéstico (2, 4, 5).

El principal énfasis en el examen fisico ini-
cial de esta enfermedad se ha hecho en la de-
terminacion del nivel neuroldégico mas caudal que
se encuentra conservado, para dar un pronostico
de ambulacion y definir el tratamiento especifico de
algunas alteraciones; este énfasis sigue siendo
valido pero otros factores no tan evidentes del
desempefio del paciente deben ser considerados
para hacer un diagndstico y prondstico mas con-
fiables. El tono muscular es generalmente flacido,
pero puede observarse actividad espastica de
algunos grupos musculares por interrupcién de
eferencias centrales hacia el arco reflejo. Cuando
se pueden determinar los niveles motor o sen-
sitivo, es mas confiable el aspecto sensitivo, ya
que la funcién de un grupo muscular no depende
solamente de la presencia de una inervacién por
parte de sus motoneuronas, sino de estar incluido
en un circuito integral de aferencias y eferencias
que lo hacen funcional. Otras alteraciones inclu-
yen deterioro de la funcion motora perceptual en
miembros superiores y déficit de atencion, que
pueden interferir en la rehabilitacién ortopédica.
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La columna se encuentra comprometida en 60 a
100% de los pacientes, con escoliosis y cifosis
que a menudo son progresivas. La displasia de
cadera tiene un origen paralitico por desequili-
brios musculares, especialmente en niveles lum-
bosacros. Es frecuente la deformidad en flexién
de rodillas por posturas persistentes y falta de re-
habilitacion. La alteracién mas frecuente en pies
es el pie equino varo (1).

La comprensién de los problemas en la marcha
en el mielomeningocele ha avanzado en los ulti-
mos afios con el uso del analisis del movimiento y
del consumo de energia. Ha permitido determinar
cuales alteraciones tienen mayor impacto funcio-
nal, cuales compensaciones pueden ser benefi-
ciosas o dafinas para el prondstico del paciente,
y asi definir con mas objetividad la indicacién para
el tratamiento y comparar desenlaces (6, 7).

TRATAMIENTO

En 1997 se practico el primer cierre intrauterino
del defecto fetal en mielomeningocele, buscando
minimizar el tiempo de exposicién de los nervios
al liquido amnidtico, considerado como deleté-
reo. El seguimiento a estos pacientes ha sido
alentador pero no conclusivo; después del cierre
entre la semana 19 y 25 de gestacion, hay me-
nor incidencia de hidrocefalia y de necesidad de
derivacion ventriculo peritoneal, y una aparente
mejor funcion vesical. También se han reportado
mejores porcentajes de deambuladores con ma-
yores niveles de independencia. Sin embargo, el
numero de pacientes intervenidos prenatalmente
aun no es alto (cercano a 200 procedimientos)
y no todos los estudios coinciden en estos re-
sultados; se espera el desenlace de estudios en
curso, con disefios sélidos, cuyos resultados se
conoceran en 2 a 3 afios (3, 8).

La columna vertebral es uno de los segmentos
qgue presenta mayor dificultad para el manejo del
ortopedista, ya que manifiesta alteraciones fre-
cuentes, progresivas y severas; a la vez, existen
dificultades para acondicionar ortesis por pro-
blemas de piel, y para practicar cirugias por el
pobre sustrato 6seo y la usualmente corta edad
del paciente candidato a cirugia. La escoliosis
es una de las alteraciones mas frecuentes en el
mielomeningocele. Se considera a la escoliosis
como observable si es menor de 30° y es una
curva balanceada con respecto a la linea me-
dia del cuerpo, de lo contrario, su probabilidad
de progresion es alta. Las curvas de escoliosis
gue no cumplan con estos criterios deben ser
consideradas como candidatas para cirugia. En
este caso, si el paciente es menor de 10 afios
se puede intentar detener la progresion de la
deformidad con el uso de un corsé en polipro-
pileno. La decisidon con respecto a los niveles
de instrumentacion y fusion es similar a la de la
escoliosis idiopatica en curvas toracicas o tora-
columbares (se deben incluir las vértebras neu-
tras en cada extremo). Sin embargo, en curvas
descompensadas, dobles o lumbares, se suele
extender mas la indicacion de niveles de fusién
y hacerla mas larga, al igual que en pacientes
con niveles neurolégicos mas altos (toracicos),
ya que en estos casos es mas probable la reci-
diva. La cifosis se encuentra presente en cerca
de 10% de los pacientes al nacimiento en la re-
gioén lumbar, debido al defecto 6éseo posterior, y
es progresiva. Dificulta la sedestacion y puede
producir compresién abdominal o toracica. Si la
curva es ductil puede intentarse detener su pro-
gresion con un corsé en polipropileno. En casos
progresivos y/o rigidos en el nifio preadolescen-
te, se recomienda resecar el nucleo de osifica-
cion de la vértebra apical, colapsando el espacio
para corregir la curva y fijando el aspecto pos-
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terior de la columna con alambre o instrumen-
tacion, segun la edad del paciente y el sustrato
6seo. En el paciente adolescente, con cifosis
mas severa y rigida, deben resecarse al menos
dos vértebras y practicar fusidon para obtener el
mismo resultado (3).

El enfoque ortopédico de las extremidades infe-
riores en el paciente con mielomeningocele debe
realizarse de acuerdo con el nivel de lesién, si es
toracica o toracolumbar, lumbosacra, o sacra, ya
que cada grupo presenta alteraciones y enfoques
terapéuticos diferentes.

Los pacientes con nivel de lesion toracica
o toracolumbar presentan una paresia flacida
de las extremidades inferiores, un mal control
del tronco y colapso de la columna toracolum-
bar. Su pronéstico de ambulacion es reserva-
do, dandose un patréon pendular con el uso de
ortesis largas tipo cadera-rodilla-pie y muletas;
este tipo de marcha produce un alto consumo
de energia y los pacientes suelen optar por el
uso de silla de ruedas hacia la adolescencia. El
principal objetivo en pacientes con este nivel
de lesiones es el de mantener, con fisioterapia
y ferulaje, la movilidad en las articulaciones y
evitar la aparicion de deformidades que impidan
adaptar ortesis y bipedestar, buscando marcha
alternante o pendular; si ya se han establecido
éstas, se pueden corregir mediante tenotomias
(o tenectomias en presencia de musculos no
funcionales), artrotomias o eventualmente os-
teotomias alineadoras. Es inusual que se pre-
sente luxacion de caderas. Aunque es probable
que estos pacientes usen la silla de ruedas en
la edad adulta para desplazamientos cotidia-
nos, se ha identificado una mejor calidad de
vida domiciliaria, social y laboral en aquellos
que previamente caminaron (9, 10).

Los pacientes con niveles de lesion lumbosa-
cras presentan como principal problema la ines-
tabilidad de caderas por desequilibrio muscular;
la obtencion de caderas estables es dificil, pro-
duciéndose deterioro y nueva inestabilidad con
los afos. Se recomienda, por tanto, no reducir
aquellas caderas que estén luxadas, evidencian-
do un desequilibrio no tratable. Si las caderas
son displasicas o se encuentran subluxadas, y
el prondstico de marcha es bueno, se estabilizan
mediante procedimientos de osteotomia femoral
varizante desrotadora e iliaca tipo Dega, asocia-
das con tenotomia de aductores y transferencia
del oblicuo externo del abdomen al trocanter
mayor; esta transferencia provee un efecto de
tenosuspensién, no de transferencia con ab-
duccion activa, que mantiene la estabilidad. En
caso de deteriorarse nuevamente la cadera evi-
denciando un desequilibrio persistente, no de-
ben realizarse nuevos procedimientos (11). En
la rodilla pueden producirse vectores anormales
en el compartimiento externo debido a una com-
binacién de torsion tibial externa, genu valgo y
pie plano. Esto produce artrosis temprana, por
lo que en estos pacientes con mayor desempe-
Ao funcional se recomienda realizar desrotacion
de tibias para alinear los vectores en la rodilla, y
eventualmente usar muletas canadienses o bas-
tones para descargar peso de las extremidades
(12, 13). También se observa un alto porcentaje
(50%) de pie equino varo en estos pacientes,
no asociado con desequilibrios musculares. Se
ha recomendado la realizacién de liberaciones
posterointernas ampliadas para su correccion,
cursando con una alta incidencia de recidivas y
rigidez. Recientemente se ha aplicado la técnica
de Ponseti (disefiada para pie equino varo idio-
patico) a estos pies, con resultados solo parcial-
mente buenos (recidivas de 60%, algunas co-
rregibles sin cirugia mayor) debido a un mayor
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porcentaje de pies muy rigidos (39% de pies Di-
meglio IV) (14). Se requiere mayor seguimiento
para definir mejor el comportamiento de estos
pies con la técnica de Ponseti.

En pacientes con niveles sacros funcionales la
displasia de caderas se trata con los mismos
criterios de la displasia del desarrollo. Son mas
frecuentes las lesiones en la edad adulta joven
por sobreuso en rodilla y pies. Se puede produ-
cir el mismo patrén de marcha en progresion ex-
terna de tibias con las consecuencias anotadas
en pacientes con nivel lumbosacro, y se siguen
las mismas recomendaciones de manejo. Otra
alteracion asociada con el desempefio funcional
alto es la artropatia de Charcot del tobillo, pro-
ducida por impacto en una zona poco o nada
sensible y con compromiso de la propiocepcion.
Debe tratarse con reposo, inmovilizacion, fisio-
terapia y educaciéon sobre posturas y patréon de
marcha (12, 13).

COMPLICACIONES

Las complicaciones en la evolucion natural y el
tratamiento son las descritas en el segmento de
Historia clinica y evaluacion.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El paciente con diagndstico de mielomeningo-
cele presenta unos déficits motores, sensitivos,
propioceptivos y espaciales que hasta ahora no
han podido ser revertidos. El ortopedista debe
asumir esos déficits e intentar a través de fisiote-
rapia, ferulaje y cirugia proporcionar una colum-
na y extremidades alineadas, moviles y estables
que provean el mejor mecanismo posible para la
marcha funcional que el paciente pueda lograr.
Se esta iniciando una tipificacion de la marcha de
estos pacientes a través de laboratorios de ana-
lisis de movimiento, para entenderla y poderla
optimizar con esta informacién. Es importante el
concepto de costo y riesgo contra beneficio en las
intervenciones, sabiendo cuando tolerar alteracio-
nes como la luxacién de caderas que no implican
un claro detrimento de la funcién de la marcha, y
cuyo manejo conlleva morbilidad o fracaso. Esto
solo puede lograrse conociendo las bases de la
enfermedad, las caracteristicas propias de cada
paciente, y el modo en el que este las enfrenta.
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En 1955 el doctor Walter P. Blount publicé
su clasico libro Fractures in Children (1), el cual
recogia su experiencia de mas de 20 afios en el
manejo de fracturas pediatricas, adquirida en el
Hospital de Nifios de Milwaukee, Estados Uni-
dos. Si bien varios de sus preceptos se encuen-
tran revaluados, fue el texto pionero que se refi-
ri6 de manera amplia y exclusiva a las fracturas
de los nifos, y muchos de sus principios con-
tindan siendo validos; por tanto, sigue siendo
obra de consulta obligada para todo aquel que
trate fracturas en nifos. En nuestro medio, cabe
destacar el Texto de Ortopedia Infantil (2) de los
doctores Valentin Malagén y Roberto Arango
Sanin, publicado en 1967 y reeditado en 1985, el
cual contiene un importante capitulo dedicado al
manejo de las fracturas infantiles y a principios
generales sobre el uso de yesos, inmovilizacio-
nes y otros métodos para su tratamiento. Pos-
teriormente le siguieron los libros Conceptos en
Traumatologia (3) de Andrés Echeverri y Jochen
Gerstner; Cirugia/Ortopedia y Traumatologia (4)
de Jaime Acosta, Juan José Uribe V. y Carlos
Jaramillo Vélez; Fundamentos de Cirugia/Orto-
pedia y Traumatologia (5) de Juan Carlos Jara-
millo F., Santiago Mejia M. y Christian Pérez N.;
y Compendio de Ortopedia y Fracturas (6) por

Valentin Malagén Castro y Diego Soto Jiménez,
todos ellos con capitulos referidos al tratamiento
de las fracturas en los nifios y al manejo del nifio
politraumatizado.

En 1958 se conformd en Suiza el grupo AO (Ar-
beitsgemeinschaft fir Osteosynthesefragen / Aso-
ciacion para el estudio de la osteosintesis), el cual
revolucion6 mundialmente el tratamiento de las
fracturas al estudiar por primera vez de manera
sistematica el empleo de la osteosintesis y al es-
tablecer su filosofia y principios, que se resumen
en el manejo de las lesiones del sistema musculo-
esquelético y sus trastornos relacionados, tenien-
do como objetivo central el de permitir el retorno
temprano del paciente lesionado a la funcion y la
movilidad. Los principios de la AO (7) son:

* Reduccion y fijacion de las fracturas para restau-
rar sus relaciones anatomicas.

* Fijacién de la fractura para darle estabilidad abso-
luta o relativa, de acuerdo con su “personalidad”.

* Preservacion del riego circulatorio en el hueso
y los tejidos blandos mediante técnicas de reduc-
cién suave y manipulacion cuidadosa.

* jrbenavidesm@gmail.com
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* Movilizacion temprana y segura, y rehabili-
tacion integral de la parte lesionada y del pa-
ciente como un todo, resultan perfectamente
aplicables al tratamiento de las fracturas en los
nifios. Esto determind que, a diferencia de lo esta-
blecido por Blount, las fracturas de los nifios sean
tratadas, cada vez con mayor frecuencia, en for-
ma quirurgica.

A continuacién se resefaran los distintos aspec-
tos generales mas relevantes relacionados con
las fracturas y el politrauma infantiles.

Diferencias entre el niio y el adulto

La poblacion pediatrica posee particulares ca-
racteristicas biologicas (anatdmicas y fisiologicas)
y psicosociales que la diferencian claramente de
la adulta, las cuales determinan patrones de frac-
turas especificos y respuestas distintas frente al
trauma, estas son:

1. Mayor proporcion cefalocorporal y menor
soporte muscular de la cabeza: la cabeza de
los nifios es relativamente mas grande que la
de los adultos (1/4 de la talla total) (8). Esto
hace que en caidas desde altura o cuando son
arrojados al aire por un vehiculo, sufran con
mayor frecuencia traumatismos craneoencefa-
licos pues, por efecto de gravedad, tienden a
aterrizar sobre la cabeza. El 50% de los nifos
politraumatizados presentan trauma craneoen-
cefalico (9).

2. Menor area y peso corporales: este factor
ocasiona que cualquier agresion externa contra
el cuerpo de un nifio, especialmente si es de alta
energia, se distribuya sobre una masa y area
menores, dando lugar a una mayor incidencia
de politraumatismo en los nifios, pues mas or-

ganos estan proximos entre si dentro de un es-
pacio menor; en otras palabras, la energia de la
lesidon se dispersa sobre un area menor, dando
pie a un aumento del compromiso multiorganico.

3. Los dos factores anteriores dan lugar a
que se presente la triada descrita por Waddell,
consistente en fractura de un fémur, lesion tora-
cica o de una extremidad superior contralateral
y una lesién craneana contralateral, cuando un
nifo es golpeado por el parachoques de un ve-
hiculo en movimiento (9, 10). Del 30 al 50% de
los nifios politraumatizados presentan lesiones
en sus extremidades (9).

4. El esqueleto del nifio se encuentra me-
nos osificado y es mucho mas flexible que el del
adulto: esta propiedad determina que los 6rga-
nos blandos contenidos dentro de las cavidades
toracica y abdominal de los nifios resulten mas
vulnerables al trauma (11). Particularmente, la
reja costal pediatrica brinda menor cubrimiento
y proteccion al higado y al bazo, permitiendo asi
que se rompan con mayor facilidad en los trau-
mas cerrados de abdomen (12).

5. La piel es mas delgada e irrigada y el te-
jido celular subcutaneo es de menor espesor:
estos dos aspectos provocan mayor pérdida
de calor y marcada pérdida sanguinea en las
heridas cutaneas, especialmente las del cuero
cabelludo (12).

6. La pérdida caldrica es hasta tres veces
mayor, haciendo que la hipotermia se presente
con mayor facilidad y rapidez en los nifios (12).

7. La masa muscular es menor y mas débil,
dando menos proteccién a los érganos internos,
particularmente los abdominales, y permitiendo
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una mayor incidencia de lesiones traumaticas
del higado, el bazo, el pancreas, el duodeno vy
los rifiones (12).

8. Cartilagos de crecimiento abiertos y ma-
yor modulo de elasticidad del hueso, lo cual da
origen a lesiones (deslizamientos) fisarias y a
fracturas parciales (12), que seran discutidas
mas adelante.

9. Cuello mas corto: produce un mayor fulcrum
en la columna cervical superior, dando lugar a
mayor frecuencia de lesiones C1-C3 en meno-
res de 8 anos.

10. La via aérea del nifio es mas corta, de
menor calibre y mas susceptible al laringoes-
pasmo reflejo (13, 14). La cricotiroidotomia qui-
rargica no se recomienda en los infantes debi-
do a la alta incidencia de estenosis subglética
que produce (11).

11. El nifo es mas susceptible a la hipoxe-
mia, en razén de su mas alto consumo basal de
oxigeno: 6-8 cc/kg/min frente a 4 cc/kg/min del
adulto (14).

12. El nifo tiene un mayor porcentaje de gra-
sa roja o parda, con funciones hematopoyéticas,
que de grasa amarilla, rica en acidos grasos
libres, esto hace que el embolismo graso sea
exotico en la edad pediatrica (15).

13. El periostio infantil es bioldgicamente
mas activo y tiene mayor espesor y resistencia
que el del adulto. Por esta razén, cuando el hue-
so de un nifio se fractura usualmente se rompe
s6lo un lado del periostio y el opuesto queda
indemne, dando lugar a la formacién de la lla-
mada “bisagra” o “charnela” periostica, la cual

facilita las maniobras de reduccion cerrada de
la fractura y favorece su consolidacion y remo-
delacion. Ademas, produce mayor celeridad en
la consolidacion de los huesos fracturados: 15 a
20 dias en los recién nacidos y 1 a 2 meses en
promedio en los nifios mayores (3, 16).

14. La hiperlaxitud presente en los ligamen-
tos de la columna y los discos intervertebrales
de los nifios puede ocasionar lesiones de la
meédula espinal sin fracturas asociadas, dan-
do lugar al fenbmeno conocido como Sciwora
(spinal cord injury without radiograph abnor-
mality = lesién de la médula espinal sin anor-
malidad radiografica), con una incidencia del
25% y de predominio en las regiones cervical
y dorsal (8, 12, 17, 18).

Fracturas especificas de los niinos

Biomecanicamente hablando, el moédulo de
elasticidad de los huesos de los nifios es mayor
que el de los adultos (16). Como se menciond,
este fenomeno, junto con el mayor grosor del
periostio, permite la existencia de patrones frac-
turarios que son patrimonio exclusivo de la in-
fancia, a saber:

a) Fracturas en torus: se denominan asi por
su semejanza morfolégica con el torus de la
base de las columnas (figura 1). Torus se deriva
del latin tori que significa protrusion o prominen-
cia. Se trata de fracturas por compresién axial
producidas en zonas metafisiarias (la mas co-
mun es en el radio distal), en donde se observa
un “arrugamiento” de una o ambas corticales.

b) Fracturas en lefio o tallo verde: en éstas una
cortical se rompe y la otra permanece indemne
(figura 2).
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Figura 1. Fracturas en torus. Se denominan asi por
su semejanza morfolégica con el torus o rodete de
la base de las columnas.

Figura 3. Deformacion plastica. En las deformaciones
plasticas se observa un arqueamiento del hueso, sin
que se aprecie una solucion de continuidad
radiograficamente aparente.

c¢) Deformaciones plasticas: son incurvaciones
o angulaciones de los huesos largos, sin la pre-
sencia de fracturas macroscopicamente visibles
(figura 3).

Por otra parte, como se dijo antes, la presencia
de fisis abiertas en los nifios produce los denomi-
nados deslizamientos epifisiarios, que se clasifi-
can segun Salter y Harris (16) en cinco tipos que
son (figura 4):

XY/

Figura 2. Fracturas en tallo o lefio verde: en ellas
una cortical se rompe y la opuesta queda indemne.
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Figura 4. Clasificacién de Salter Harris de los desliza-
mientos epifisiarios: Tipo I: Deslizamiento epifisiario sin
fractura asociada; Tipo ll: Deslizamiento epifisiario mas
fractura metafisiaria triangular (80% de los deslizamien-

tos); Tipo lll: Deslizamiento epifisiario mas fractura en

la epifisis; Tipo IV: Deslizamiento epifisiario y fracturas
en metéafisis y eplffisis; Tipo V: aplastamiento de la fisis.

a) |: deslizamiento puro, sin fractura asociada.

b) II: deslizamiento con fractura metafisisaria
triangular. Es el tipo mas frecuente (80%).

c) lll: deslizamiento con fractura epifisiaria
(intraarticular).
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d) IV: deslizamiento con fractura metafisiaria y
epifisiaria.

e) V: aplastamiento de la fisis.

La clasificacion de Poland, que modificé a la an-
terior, agrega un Tipo VI que corresponde a una
pérdida (parcial) de una porcion de metafisis, fisis
y epifisis (figura 5). A mayor grado, mayor pro-
babilidad de formacion de puentes éseos entre
metafisis y epifisis, con la secundaria detencion
parcial o total del crecimiento y la consecuente
deformidad angular y/o acortamiento de la extre-
midad afectada (anisomelia).

846484

I x I

Y

Figura 5. Claificacion de Poland de los deslizamientos
epifisiarios.

EL NINO POLITRAUMATIZADO

El trauma ha superado a las infecciones como
causa de mortalidad infantil. En los Estados Uni-
dos, un 50% de muertes de nifios entre las edades
de 1y 14 afos se debe a causas violentas (acci-
dentes de transito u homicidios) (12), y el trauma
se ha convertido en la mayor causa de mortalidad
en ninos mayores de un afo. La relacion nifios /
ninas es de 2:1, y la muerte ocurre mas frecuen-
temente como consecuencia de traumatismos
contundentes (19, 20). En los nifios el politrau-
matismo es mas la regla que la excepcion, y las
caidas junto con los accidentes vehiculares expli-

can el 80% de los casos (21). Por ultimo, estudios
realizados en poblaciones pediatricas reportan un
53% de muertes traumaticas que pueden conside-
rarse como prevenibles (21).

El politraumatismo se define como la afeccion
traumatica de mas de un sistema, usualmente
generada por un mecanismo de alta energia (v.
gr. caidas desde grandes alturas, explosiones,
accidentes de transito) o la de un solo sistema
en forma severa (v. gr. TCE severo o polifractu-
rados). Para establecer la severidad del compro-
miso existen distintos sistemas de puntuacion,
siendo los mas destacados vy utilizados el PTS
(Pediatric trauma score = Puntaje pediatrico del
trauma) (8, 9, 21), la escala de Glasgow pediatri-
ca (8, 9) y el ISS (Injury severity score = indice
de severidad del trauma) (11, 12, 13, 21); este
ultimo se disefid para su empleo en la poblacion
adulta, pero diferentes estudios han demostrado
que también se puede aplicar en los nifios con
la misma validez (10, 18). Se sabe que los nifios
con un PTS de 8 puntos o menor (25% de los
casos) tienen un mayor potencial de mortalidad
y morbilidad prevenibles (9, 21) y, por tanto, re-
quieren un monitoreo mas estrecho y un manejo
mas agresivo; idealmente, deben ser remitidos a
un centro especializado en trauma.

A continuacién se enuncian algunas pautas
importantes para el manejo del politrauma en
los nifios:

1. Las prioridades de reanimacién son iguales
a las del adulto: A, B, C, D, E (A = via aérea con
proteccién cervical; B = respiracion = ventilacion;
C = circulacion, condicion hemodinamica = control
de hemorragia; D = discapacidad = estatus neuro-
I6gico, neurotrauma; E = exposicion completa del
paciente) (12, 13).
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2. Si el tiempo de respuesta critico para un
adulto es llamado “la hora dorada”, en un nifio
debe denominarse “la media hora de platino”.
Se refiere a la singular labilidad fisiolégica que
los nifos tienen frente a la hipovolemia y a la
hipotermia, las cuales demandan una rapida y
eficiente resucitacion inicial. Se recomienda la
infusién precoz de dos bolos iniciales de lactato
de Ringer a razén de 20 cc/kg, en 5 a 10 minu-
tos cada uno; si no hay respuesta, la transfusion
de sangre a razon de 10 cc/kg. Se deben usar
siempre liquidos y sangre calientes, y se debe
cubrir y abrigar muy bien al nifio (v. gr. mantas
térmicas); las salas de urgencias para nifos
traumatizados idealmente deben contar con un
sistema de calefacciéon (12, 15, 19).

3. La denominada triada fatal consistente en
acidosis, coagulopatia e hipotermia es particular-
mente deletérea en los nifios y debe ser corregida
precozmente.

4. Los nifios hacen aerofagia con gran facili-
dad, en especial durante el llanto, presentando
distension abdominal secundaria. Se les debe
decomprimir el estbmago mediante una sonda
nasogastrica precozmente colocada (11, 12, 19).

5. También se recomienda la colocacion inicial
de una sonda vesical (Foley), si no hay contrain-
dicacion para ella (v. gr. uretrorragia), con el fin de
monitorear el gasto urinario del nifio, el cual consti-
tuye un parametro adicional importante para el con-
trol de la resucitacion con liquidos endovenosos. El
gasto urinario normal es de 1 cc/kg/hora en los ni-
nos pequenos y de 0,5 cc/kg/hora en los mayores.

6. Todo cambio mental o de comportamiento en
un nifo severamente lesionado es atribuible a hi-
poxia hasta que no se demuestre lo contrario (19).

7. Si el Glasgow es de 8 o menor, el nifio debe
ser intubado y requiere monitoreo de presion intra-
craneana (12, 19).

8. Se deben canalizar idealmente dos venas
de buen calibre. Cuando no sea posible el ac-
ceso a la via venosa, se debe utilizar la infusion
intradsea de liquidos. Se recomienda la ubica-
cion de la aguja (No. 18 o 16) 1 cm por debajo
de la tuberosidad anterior de la tibia, en nifos
menores de 6 afios. La maxima cantidad permi-
sible por via intradsea es de 1200 cc y no debe
mantenerse por mas de 4 horas, para evitar la
osteomielitis (12).

9. La respiracion del nifio es fundamentalmen-
te nasal y diafragmatica. Se aconseja entonces
garantizarle la permeabilidad permanente de las
fosas nasales y decomprimirle precozmente el es-
tébmago con una SNG.

10. En menores de 12 afos se deben emplear
tubos endotraqueales sin manguito inflable. Si no es
posible la intubacion, se sugiere hacer cricotiroidoto-
mia con aguja. En mayores de 12 afios el protocolo
de manejo de la via aérea es igual al del adulto (12).

FRACTURAS ABIERTAS

Fractura abierta es aquella en la cual el foco de
fractura o su hematoma se ponen en contacto con
el medioambiente. En los nifios se usa también la
clasificacion de Gustilo y Anderson,. Se recomien-
dan las siguientes pautas para el manejo de las
fracturas abiertas en la edad pediatrica (20):

1. Siempre deben ser tratadas como una urgen-
cia, mediante desbridamiento quirurgico inmedia-
to, estabilizacion apropiada, profilaxis antibidtica y
profilaxis antitetanica.
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2. El protocolo de manejo antibiético (16) in-
cluye: cefalosporina de primera generacién por
48-72 horas, a razon de 150 mg/kg de peso/dia,
divididos en 4 dosis, para las fracturas abiertas
Gl; cefalosporina de primera generacion y amino-
glucésido (gentamicina= 5 mg/kg/dia, dosis Unica
en infusion lenta, cada 24 horas) por 72 horas en
las fracturas abiertas Gll; igual protocolo para las
fracturas abiertas Glll, agregando penicilina cris-
talina en las heridas de origen rural.

3. En cuanto a la profilaxis antitetanica, se
debe aplicar toxoide tetanico a razén de 0,5 mi
(40 Ul) IM, dosis Unica a todos los nifios que
no hayan completado aun su esquema de va-
cunacién o cuando el ultimo refuerzo haya sido
aplicado mas de 5 afos atras. Normalmente, en
el esquema de vacunacién se aplica el ultimo
refuerzo de DPT a la edad de 5 anos; después
de esta ultima dosis se deben colocar refuerzos
cada 10 anos. Todas las heridas tetanigenas
(aquellas con gran aplastamiento o atricion de
tejidos blandos, las altamente contaminadas,
las heridas profundas por puncién y las que ten-
gan mas de 24 horas de evolucion) deben reci-
bir inmunizacion pasiva con antitoxina tetanica
humana (inmunoglobulina antitetanica de origen
humano) (TethumanR, laboratorios BernaR, Sui-
za), a razon de 250 Ul IM en dosis Unica, in-
dependientemente del esquema de vacunacion
(16, 21). Cuando se utilicen simultaneamente
toxoide y antitoxina tetanica, se deben aplicar
con aguja, jeringa y en musculos diferentes, con
el propdsito de evitar la inactivacion de ambos
por reaccién antigeno-anticuerpo.

4. Las heridas deben dejarse abiertas cuando
tengan mas de 6 horas de evolucion, alto grado
de contaminacion o marcada lesion de los tejidos
blandos circundantes.

5. Se deben repetir desbridamientos quirur-
gicos cada 48 a 72 horas hasta que la herida se
encuentre completamente limpia para su cierre
primario tardio, o cubrimiento secundario con in-
jertos de piel o colgajos. El cubrimiento de tejidos
blandos debe llevarse a cabo dentro de los prime-
ros 10-12 dias de evolucion, lo cual garantiza un
menor indice de infeccidén y una mayor posibilidad
de consolidacion fracturaria. Los colgajos libres
son mas problematicos en los nifios que en los
adultos, debido al menor calibre de sus vasos.

6. Las fracturas abiertas tipos | y |l estables
pueden inmovilizarse con férulas o yesos. En
las fracturas inestables de tipo Il y en las de
tipo Ill, particularmente las |lI-B, el método de
eleccion para estabilizarlas son los fijadores
externos (16, 20). Sin embargo, cada vez mas
se recomienda el uso de clavos endomedula-
res flexibles de titanio para estabilizar fracturas
abiertas (unicas o multiples) (22), los cuales no
incrementan la ocurrencia de infeccion, debido a
gue son no rimados y a la mayor biocompatibili-
dad del titanio con el hueso.

MALTRATO INFANTIL

Infortunadamente, dentro de sociedades en
descomposicion como las contemporaneas es
cada vez mas frecuente el sindrome del nifio
apaleado o maltratado. Este se define como el
trauma no accidental (intencional) que es infligido
a un nifo debido a abuso ocasionado por adultos
que lo rodean (padres, tutores, guardianes o co-
nocidos) (20, 21, 23).

Se debe sospechar el sindrome cuando:

a) Existe discrepancia entre la historia y el grado
de lesion fisica.
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b) Transcurre un intervalo prolongado entre el
momento de la lesién y el de la consulta.

c) La anamnesis incluye una historia de trauma-
tismos repetitivos tratados en distintos servicios
de urgencias.

d) Los padres o tutores actuan inapropia-
damente; por ejemplo, abandonando al nifio
en urgencias o incumpliendo las indicaciones
meédicas.

e) Las versiones difieren entre los padres y guar-
dianes (21, 23).

Son tipicos del sindrome los siguientes signos
clinicos y radiograficos, los cuales deben alertar
sobre el diagndstico tanto al médico de Urgencias
como al ortopedista:

1. Hematomas subdurales multiples, especial-
mente si no se asocian con fracturas de craneo
recientes.

2. Hemorragias retinianas.

3. Lesiones periorales.

4. Rupturas viscerales, sin antecedente de trau-
ma cerrado (contundente).

5. Lesiones genitales o perianales.
6. Evidencia de lesiones antiguas, tipificadas por
heridas en distintas etapas de cicatrizacion o frac-

turas en distintos estados de consolidacion (RX).

7. Fracturas de huesos largos (fémures) en ni-
filos menores de 2-3 anos.

8. Lesiones bizarras tales como mordeduras,
quemaduras de plancha o cigarrillos y marcas de
cuerdas sobre la piel.

9. Quemaduras de segundo y tercer grados cla-
ramente delimitadas en areas inusuales (21, 23).
Murrell, Wolfe y Warren describen lesiones es-
queléticas de alta especificidad: fracturas de ar-
cos costales posteriores, fracturas de escapula,
fracturas del esternén y fracturas por avulsién de
las apdfisis espinosas de las vértebras, y lesiones
esqueléticas de especificidad moderada: fracturas
multiples, fracturas en distintos estados de con-
solidacion, fracturas vertebrales por compresion y
separaciones epifisiarias (20).

Se debe hacer diagndstico diferencial con le-
siones accidentales verdaderas, osteogénesis
imperfecta y distintas enfermedades metabdlicas
de los huesos. El médico debe hacer el corres-
pondiente reporte al servicio de Trabajo Social y
a las autoridades competentes (v. gr. Instituto de
Bienestar Familiar).
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DEFINICION

La osteogénesis imperfecta (Ol) es un sindrome
de fragilidad 6sea de causa genética por alteracio-
nes heredadas o mutaciones en los genes COL 1
A1y COL 1 A 2 que codifican para la formacién
del colageno tipo I, principal componente de la
matriz organica de los huesos.

Ademas de huesos que se fracturan facilmente,
los pacientes presentan un aspecto clinico varia-
do que incluye baja talla, sordera, deformaciones
en extremidades y tronco, y alteraciones dentales,
en un extremo, y en el otro, pacientes de estatura
y apariencia normales, con pocas fracturas en su
historia clinica.

Los pacientes con Ol no tienen compromiso de
su coeficiencia intelectual y pueden llegar a tener
roles sociales productivos.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Aceptando una cifra promedio de incidencia de un
caso por cada 17.000 recién nacidos, en Colombia
tenemos aproximadamente 50 nifilos nuevos con
Ol cada afio. Se estima que para el 2009 habia al-
rededor de 5.000 pacientes con Ol en nuestro pais.

La Ol se presenta con igual frecuencia en am-
bos géneros, en diferentes razas y grupos étnicos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa primariamente en los ha-
llazgos clinicos: una historia clinica completa, que
incluya antecedentes pre y perinatales, historia fa-
miliar y examen fisico.

Se recomienda interconsultas con ortopedia,
genética y endocrinologia.

Ayudas diagndésticas como:

- Perfil peptidico del colageno, a través de una
biopsia de piel, de la cual se cultivan los fibro-
blastos.

- Examen genético de COLA 1y COL 1A 2, de
una muestra de sangre o saliva.

Laboratorio:
- En suero Ca, P, Fosfatasa alcalina, creatinina,
telopéptidos y hemograma completo.

- En orina: Ca, Creatinina (muestra aleatoria
en orina).

- Rayos X: huesos largos, columna y craneo, con
hallazgos de osteopenia, secuelas de fracturas
en diferentes estadios de consolidaciéon, huesos
curvos con corticales irregulares, huesos wor-
mianos (pequenos islotes dseos en el craneo, cerca

*olazala@yahoo.com
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de las cisuras), que no son patognémicos de Ol
pero se ven aproximadamente en un 50% de los
pacientes.

- Osteodensitometria (DXA): util en nifios Ol a
través del Z score (> a -20) para confirmar una
baja masa 6sea, y hacer seguimiento al trata-
miento médico con bifosfonatos.

Se deben solicitar los exdmenes de sangre y
orina pertinentes que descarten otras patologias
especificas; por ejemplo, Keratan Sulfato para
mucopolisacaridos.

Biopsia 6sea (histomorfometria): su mayor
utilidad consiste en ayudar a clasificar el tipo
de osteogénesis, valorando el grado de alte-
racion de la histologia 6sea. Sin embargo, es
un procedimiento invasivo que debe realizarse
bajo anestesia general, requiere un patélogo
entrenado, y lo ideal es hacer los cortes de los
bloques de parafina con una cuchilla fina tipo
diamante.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La Ol presenta un espectro clinico variable.
Esto dificulta la ubicacion de los pacientes en los
diferentes tipos de clasificacion de Sillence. El
signo clinico capital es la fragilidad 6sea. Tam-
bién hay que buscar escleras azuladas o grises,
aunque estas solo se presentan en el 50% de
los casos. Ademas, puede ser un hallazgo en
ninos normales, especialmente en nifos hasta
de 18 meses de edad. La condicidon de escle-
ras azules es variable de unos meses a otros, y
tiende a disminuir su intensidad y tornarse mas
blancas con el paso de los anos.

Las deformidades déseas incluyen pectus cari-
natum o pectus excavatum con alteraciones de
la reja costal; antecurvatum de los huesos lar-
gos, cifoescoliosis, compresiones vertebrales y
morfologia anormales del craneo. La mitad de
los pacientes tendra dentinogénesis imperfecta:
dientes transparentes o palidos, fragiles y defor-
mes. Estas caracteristicas se presentan desde
la primera erupciéon dental. El perimetro cefalico
es mayor del promedio.

Clasificacion de Sillence
Se basa en el tipo de herencia, el cuadro clinico
y la apariencia radiografica.

Tipo . Es la forma mas leve de Ol, pueden tener
talla y apariencia normales. Después de la madu-
rez esquelética, la incidencia de fracturas disminu-
ye considerablemente. El 50% presentan pérdida
auditiva, generalmente en los primeros afos de
vida adulta. No tienen dentinogénesis imperfecta.

Tipo Il. Es la forma mas severa. Tienen escleras
muy azules y macrocefalia. La mayoria muere en
las primeras semanas de vida.

Tipo lll. Muy severa. Presentan multiples frac-
turas desde la vida intrauterina. Baja talla y alte-
raciones frecuentes de la columna. La alteracion
fisiaria provoca apariencia de “popcorn” a epifi-
sis y metafisis.

Fenotipo con cabeza grande, cara triangular y
escleras que pueden ser blancas, azules o grisa-
ceas. La mayoria son autosdmicas dominantes o
mutaciones. Se recomienda consejeria genética
para padres normales de un paciente con Ol tipo
I1l, antes de embarazos futuros.
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Tipo IV. Es unaforma moderada de Ol. presen-
ta cuadros clinicos muy variados y heterogéneos.
El diagndstico se hace generalmente después de
caminar. Presentan incurvacion 6sea pero en me-
nor grado que el tipo lll. La talla es un poco mas
baja que el promedio.

Glorieux describid los tipos V y VI. Estos no tie-
nen déficit del tipo | del colageno, tienen caracte-
risticas radioldgicas peculiares como callos hiper-
troficos después de las fracturas.

El diagndstico diferencial de la Ol incluye: hi-
pofasfatasia, raquitismo, osteoporosis juvenil
idiopatica, enfermedad de Cushing, sindrome de
mala absorcion, sindrome de Ehlers-Danilos vy
maltrato infantil.

TRATAMIENTO

Dado que no hay curacién de la Ol, el tratamien-
to esta orientado al mejoramiento farmacoldgico
de la densidad dsea, correccion quirdrgica de las
deformidades Oseas y enclavijamientos intrame-
dulares, disminucion el dolor y mejoramiento de la
movilidad y la independencia funcional.

El tratamiento debe realizarse por un equipo
multidisciplinario conformado por:

1. Cirujano ortopedista
2. Endocrindlogo

3. Fisiatra

4. Odontologo

5. Psicélogo

6. Trabador social

El tratamiento médico especifico utilizado
actualmente es con bifosfonatos y hormona de
crecimiento.

Bifosfonatos: son inhibidores potentes de la re-
sorcién 6sea. No han recibido aprobaciéon de la
FDA de Estados Unidos para ser utilizados en Ol,
sin embargo, muchos médicos investigan su uso
desde 1995, con éxito.

La mayoria de estudios publicados sobre tra-
tamientos con bifosfonatos en OI, especialmen-
te tipo Il y IV, o pacientes con hx de 4 fracturas
de huesos largos en 2 afios, reportan beneficios
como: disminucién del numero de fracturas, incre-
mento en la densidad ésea, reduccion significativa
del dolor y normalizacién de la diaforesis.

El efecto benéfico de los bifosfonatos es mayor
en los primeros 3 a 5 afos de tratamiento. El trata-
miento se puede iniciar desde los primeros meses
de vida en nifios severamente afectados.

Los efectos secundarios observados incluyen
un cuadro “pseudogripal” y sintomas gastroin-
testinales, especialmente con la primera aplica-
cién, que se maneja sintomaticamente.

Posologia
< 2 afnos: 0,5-1 mg/kg/dia x 3 dias.
Con frecuencia 2-3 meses.

2,1-3 anos: 1 mg/kg/dia x 3 dias.
Con frecuencia 3 meses.

>3,1 afos: 1-2 mg/kg/dia x 3 dias.
Con frecuencia 3-4 meses.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Lo indicado para el manejo quirdrgico de las
fracturas y la fijacion de osteosintesis correctoras
de las deformidades Oseas es utilizar clavos intra-
medulares. No se recomiendan placas y tornillos.
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Como la terapia con pamidronato mejora el de-
sarrollo motriz de los nifios con Ol, y la edad pro-
medio de inicio de la marcha, en consecuencia la
edad para el enclavijamiento intramedular se ha
disminuido a los 18 meses.

Los clavos de Steimann IM se quedan cortos al
crecer el hueso, suelen perforar la cortical y migrar.
Esto se puede evitar usando clavos telescépicos o
deslizantes que se elongan a medida que crece el
hueso. El primer clavo telescépico fue introducido
en 1963 por Bailey-Dubos pero se ha ido abando-
nando su uso por su alta tasa de complicaciones.

Estamos utilizando ahora el clavo telescépico de
Fassier-Duval. Se puede introducir a través de pe-
qguenas incisiones en la piel, se reduce la pérdida
de sangre, se enroscan en las epifisis y disminuye
asi la tasa de migracion.

El tratamiento médico concomitante con el trata-
miento quirurgico ha abierto una nueva era hasta
hace unos afos inimaginable en el manejo de los
pacientes con osteogénesis imperfecta ofrecién-
doles una vision esperanzadora y dinamica que
mejora su calidad de vida.
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INTRODUCCION

El pie equino varo congénito (PEVC) es la defor-
midad congénita mas frecuente del pie y del siste-
ma musculo-esquelético que cuando no es trata-
da, o es tratada de manera inadecuada, puede ser
muy incapacitante desde el punto de vista fisico,
psicoldgico y laboral (1).

Debido a que en los ultimos anos ha aumentado
la frecuencia y la calidad de la evaluacién ecografi-
ca del feto durante el embarazo, es mas comun el
diagndstico in utero del PEVC, circunstancia ven-
tajosa para iniciar una asesoria a los padres y un
tratamiento oportuno de los nifos afectados (1).

El enfoque y el tratamiento de esta compleja
deformidad ha cambiado de manera radical en lo
que va corrido del siglo, por lo que los resultados
dependen de un tratamiento a temprana edad
efectuado por manos expertas (1).

HISTORIA

El PEVC ha estado presente a través de la his-
toria de la humanidad; se han encontrado graba-
dos de individuos afectados por esta deformidad
elaborados en el imperio Azteca y en el antiguo
Egipto. Asimismo, Hipdcrates describié las ma-
nipulaciones y el uso de vendajes para el trata-
miento de las deformidades en el PEVC. Desde
entonces, han existido tres opciones de tratamien-
to: el abordaje no quirurgico (Kite), el quirdrgico
(Mckay, Simmons, Turco) y la combinacion de los

dos. Los resultados a largo plazo de los procedi-
mientos quirdrgicos extensos no han sido buenos
debido a la presencia de rigidez articular, debilidad
muscular y sobrecorreccion de las deformidades.
Sélo desde hace siete anos se viene usando en
Colombia el método descrito por Ponseti quien tie-
ne el seguimiento mas largo y con los mejores re-
sultados descritos en la literatura. Su tratamiento
es considerado hoy como el estandar de oro en el
tratamiento del PEVC (2).

Consideraciones generales

El PEVC es una deformidad que se caracteriza
por equino del tobillo, varo del talén y aducto y
supinacion del antepié (figura 1). Afecta con ma-
yor frecuencia al sexo masculino en una relacion
2:1, y en la mitad de los casos es bilateral (3). Se
produce en el periodo fetal en la mayoria de los ni-
Aos y en algunos, menos frecuentes, en el periodo
embrionario (4).

*rossellipablo@yahoo.com  www.pieequinovaro.com




Pie equino varo congénito

Figura 1. E/ PEVC se caracteriza por equino del tobi-
llo, varo del talon y aducto y supinacion del antepié.

Aunque se desconoce la incidencia en Colom-
bia, en el mundo se presenta en uno por cada mil
nacidos vivos. Se calcula que nacen cada afo
150.000 nifios con esta deformidad, la mayoria en
paises en via de desarrollo.

EVALUACION

El diagnéstico es clinico y se puede hacer me-
diante una ecografia obstétrica desde la semana
16 del embarazo. En el recién nacido es funda-
mental hacer un examen fisico meticuloso para
determinar la etiologia del PEVC que, en la mayo-
ria de los casos, se desconoce (idiopatico). Pue-
de manifestarse con grados variables de rigidez,
hallazgo que, junto con la etiologia, determina el
pronostico y la respuesta al tratamiento.

La radiografia simple del pie es de poca utilidad
en la evaluacion y el tratamiento del PEVC a menos
de que no exista una buena respuesta al tratamien-
to o se sospeche la presencia de barras tarsianas.

CLASIFICACION
El PEVC puede ser parte de un sindrome, como
en el caso de las contracturas congénitas multi-

ples o el sindrome de Moebius, o ser de origen
neuropatico como en el mielomeningocele (figura
2). En un numero reducido de casos la deformidad
es de origen postural debido a la actitud de los
pies del feto en inversion y rotacion interna.

Figura 2. Pie equino varo congénito rigido en
una nifia con mielomeningocele.

El PEVC se puede clasificar de acuerdo con la
rigidez de las deformidades de la siguiente manera:

Clasificacion de Dimeglio

Determina la gravedad del PEVC en cuatro
grupos (benigno, moderado, grave, muy grave).
Cuantifica las deformidades asi: equino en el pla-
no sagital, varo en el plano frontal, relacion del an-
tepié con respecto al retropié en el plano frontal
(supinacion), relacion del antepié con respecto al
retropié en el plano horizontal (aducto). Desde el
punto de vista practico, el grado uno es el pie ductil
y con frecuencia de origen postural, y el cuatro es
el pie rigido de etiologia teratoldgica. El grado dos
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es mas blando que rigido y el grado tres es mas
rigido que blando. En estos dos ultimos grupos se
encuentran la mayoria de los pies afectados (1).

Clasificaciéon de Pirani

Es util en nifos con PEVC no tratados y me-
nores de dos afos, y es la clasificacion mas
usada cuando se emplea el método de Ponseti.
Tiene en cuenta seis criterios clinicos en medio-
pié (curvatura del borde lateral, pliegue plantar
y cubrimiento de la cabeza del talo) y retropié
(pliegue en el talon, equino rigido y talén vacio).
Esta ultima caracteristica se refiere a que en el
PEVC no se palpa el talén, y a medida que se
corrige la deformidad se logra hacerlo. A su vez,
asigna los siguientes puntajes a cada uno de
los criterios: 0 si es normal, 0,5 moderadamen-
te anormal y 1 severamente anormal. En el pie
normal o en el que se han corregido las deformi-
dades, el puntaje es de 0, y en el PEVC rigido
no tratado el puntaje es de seis (1).

TRATAMIENTO

En el recién nacido y en nifios menores de
un ano, el estandar de oro en el tratamiento del
PEVC es el método descrito por Ponseti, en el
que se aprovechan las propiedades elasticas
del colageno de los infantes para corregir las
deformidades (4, 5). Mediante manipulaciones
en las que se aplica presion con el pulgar so-
bre la cabeza del talo en la cara dorso exter-
na del pie y, de manera simultanea, con la otra
mano, abduccion y supinacion del antepié, se
logra la correccion de las deformidades en un
95% de los casos. Al principio, se corrigen el
cavo y el aducto del antepié, y debido a que las
articulaciones talonavicular y subtalar se mue-
ven siempre de manera simultanea, al reducir

la luxacién astragalo escafoidea, se corrige el
varo del talon. Después de las manipulaciones
se inmoviliza la extremidad con un yeso inguino-
pédico que se cambia cada semana. Si después
de corregidas las deformidades en aducto, cavo
y varo persiste limitacién en la dorsiflexion del
tobillo, se hace una tenotomia percutanea del
tendon de Aquiles (figuras 3 y 4).

Figura 3. Fotografias de un recién nacido con un
PEVC rigido antes y después del tratamiento con
el método de Ponseti.
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Figura 4. Secuencia de yesos inguinopédicos
en los que se aprecia la correccién de las
deformidades.

Una vez corregidas las deformidades mediante
este método, se debe usar una férula en la que
se mantienen los pies en abduccion. Este dispo-
sitivo se usa de manera permanente los prime-
ros tres meses luego de la cirugia, y luego en
la noche hasta los cuatro o cinco afios de edad.
No usar la férula constituye una de las primeras
causas de reaparicion de las deformidades (4, 5).

Las recidivas cuando se emplea el método de
Ponseti se tratan con la aplicacion de tres o cua-
tro yesos que se cambian cada semana. Si a pe-
sar de este tratamiento persiste supinacién del
antepié, se hace una transferencia completa del
tendoén del musculo tibial anterior, intervencion
que por lo comun se hace después de los cuatro
afios de edad.

En los pocos casos en los que no funciona
este método, como sucede en los PEVC de ori-
gen teratologico, multiples cirugias previas o
pacientes mayores, se requiere de liberaciones
quirurgicas amplias.

COMPLICACIONES

Las complicaciones cuando se usa el método de
Ponseti son infrecuentes:

Pueden presentarse zonas de presién, sobre todo
en la zona dorso externa del pie en donde se pal-
pa de manera subcutanea la cabeza del talo, y en
donde se hace la presién para corregir la luxacion
de la articulacién talonavicular. Esto se puede mi-
nimizar al poner abundante algodén en esta zona.

Puede haber sangrado si se seccionan las arte-
rias peroneas al hacer el alargamiento percutaneo
del tenddn de Aquiles.

Cuando se usan abordajes quirurgicos extensos
puede haber debilidad muscular, principalmente
del musculo gastro-sdleo, rigidez articular, sobre-
correccion de las deformidades y, con el paso del
tiempo, artritis degenerativa (1, 2, 3, 4, 5).

TRATAMIENTO PREFERIDO POR EL AUTOR
Siempre se inicia con el método de Ponseti, sin
importar el grado de rigidez de la deformidad, la
edad del paciente o el antecedente de cirugias
previas. Si luego de hacer las manipulaciones y la
aplicacion de tres o cuatro yesos que se cambian
cada semana no se logra la correccion deseada,
se hace un abordaje quirdrgico mediante libera-
cion posterior e interna. Se debe tener especial
cuidado en evitar la sobrecorreccion de las defor-
midades pues pueden producir una alteracion de
la funcion aun mayor que la que se presenta en el
pie no tratado. En casos de rigidez extrema o en
nifilos mayores de cinco afios puede ser necesario
hacer procedimientos éseos como acortamiento
de la columna externa del pie o aplicacion de fija-
dores externos circulares en los que se siguen los
lineamientos descritos por llizarov (1, 3).
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Conclusiones

El PEVC es la deformidad congénita mas fre-
cuente del pie. El diagndstico es clinico y el re-
sultado del tratamiento depende de la magnitud
de la rigidez y la prontitud con que se inicie. En
el 95% de los casos hay una buena respuesta

al tratamiento descrito por Ponseti. Rara vez es
necesario hacer liberaciones extensas de los te-
jidos blandos a menos de que se trate de nifios
mayores, en pies de origen teratoldgico o en ci-
rugias de revision.
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INTRODUCCION

Las fracturas supracondileas del humero ocu-
pan el segundo lugar dentro de las mas frecuentes
en la poblacion pediatrica, siguiendo a las fractu-
ras de radio distal. Corresponden al 16% de todas
las fracturas en nifios y al 55% de las fracturas
alrededor del codo.

Son mas comunes en nifios menores de 10
afios, con un pico etario entre los 5 y los 8 afios
de edad; en nuestra poblacién encontramos una
edad media de presentacién de 6 afios +3,0.

Anteriormente se consideraba que los nifios
presentaban una mayor incidencia de este tipo
de fractura en comparacion con las nifias, pero
en las ultimas revisiones se ha encontrado que
la relacion se ha igualado e incluso hay reportes
donde se evidencia una mayor incidencia en las
nifas, sin embargo, en nuestra poblacion hay re-
portes que muestran un 63% para los varones.
También se ha encontrado un compromiso mayor
del lado no dominante.

Se han descrito diversos mecanismos de trau-
ma, con varios grados de severidad, incluyendo
complicaciones dentro de las que se encuentran
lesiones vasculares y lesiones neuroldgicas, con
compromiso del nervio mediano, del nervio radial
o del nervio cubital.

En este tipo de fracturas se ha mencionado la
presencia de lesion neurolégica secundaria al
trauma en un 4-7%, siendo el nervio interéseo an-
terior y el nervio radial los mas comprometidos.
Hay referencia en torno al compromiso del nervio
cubital, asociado a la técnica quirurgica utilizada.

Un alto porcentaje de las fracturas supracondi-
leas requiere tratamiento quirirgico bajo aneste-
sia general y, en ocasiones, reducciones abiertas.

En algunos casos se presentan secuelas, re-
presentadas principalmente por las lesiones
neuroldgicas o por la inadecuada consolidacion
de las fracturas, dadas por angulacion o rota-
cion del segmento distal, que en ocasiones pue-
den llegar a requerir otros procedimientos qui-
rargicos correctivos.

MECANISMO DE LESION

En su mayoria, la fractura supracondilea del
humero es generada por un trauma del miembro
superior, por una caida con el codo en extension,
siendo este el mecanismo en un 95-97% de los
casos, aunque existe un menor porcentaje en el
cual son generadas por trauma por caida con el
codo en flexion. La regién supracondilea del hu-
mero es extremadamente delgada, lo que la hace
muy vulnerable a los traumas en extension.

* fernando.galvan@gmail.com
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El desplazamiento mas frecuente, en el caso
de las fracturas en extensién, es hacia posterior y
medial, casi en un 75% de las fracturas grado lll.

En un estudio realizado en 2009, en 260 pa-
cientes en nuestro medio, encontramos que el
mecanismo de trauma predominante para todas
las fracturas supracondileas fue el de caida de su
propia altura en un 47%, y el lugar de ocurrencia
mas frecuente fue la casa con un 53%, seguido
del parque con un 35%. El lado mas afectado fue
el izquierdo en un 60%, y el mecanismo en exten-
sién correspondio al 93,8%.

CLASIFICACION

La clasificacion mas frecuentemente utilizada
para describir las fracturas supracondileas del hu-
mero en nifos fue la descrita por Gartland, la cual
incluye tres tipos de fractura, asi:

Tipo I: fractura no desplazada o minimamente
desplazada con linea humeral anterior intacta,
la linea de fractura puede o no ser visible, en la
cual la observacion del cojinete graso ayuda a la
identificacién radiografica (figura 1).

Figura 1. Fractura supracondilea tipo I.

Tipo II: fractura angulada con integridad de la
cortical posterior; en una radiografia lateral puede
ser identificada la angulacion posterior del frag-
mento distal por la posicion del capitellum, recor-
dando que normalmente el capitellum es angulado
hacia anterior 30%. También se observa la linea
humeral anterior, la cual normalmente cruza la mi-
tad del capitellum en la radiografia lateral del codo;
si esta linea corre anterior a la mitad del capitellum
se puede sospechar fractura tipo Il, aunque esto
puede variar con la edad (figura 2).

Figura 2. Fractura supracondilea tipo II.

Tipo lll: es una fractura completamente des-
plazada, en la cual se pierde la continuidad de
los dos fragmentos del humero distal, tanto en
la cortical anterior como en la cortical posterior.
Generalmente se acompafia de compromiso de
los tejidos blandos y mayor riesgo de tener com-
promiso vascular o neurolégico.

Hay que estar alerta para visualizar adecuada-
mente la columna medial y lateral dado que en
ocasiones solo hay un desplazamiento minimo de
la fractura pero con conminucion y colapso de las
columnas (figura 3).
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Figura 3. Fractura supracondilea tipo IlI.

Tipo IV: Leitch et al. definieron que podria existir
otro tipo de fractura para adicionar a esta clasi-
ficacion, y es en aquellas lesiones en donde se
presenta inestabilidad multidireccional, tanto en
flexion como en rotacion. Se diagnostica cuando
el paciente esta bajo los efectos anestésicos, y se
encuentra una fractura con una muy severa ines-
tabilidad, la cual puede ser causada por el trauma
inicial, o por trauma iatrogénico por los intentos
fallidos de reduccion.

Siguiendo la clasificacion de Gartland, en un es-
tudio realizado en nuestro pais encontramos una
frecuencia de 42% para el grado |, de 18,5% para
el grado Il y de 39,2% para el grado Il

EVALUACION

Se debe tener en cuenta el diagnéstico de frac-
tura suprancondilea de humero en todo nifio que
presente dolor o limitacion a la movilidad luego de
un trauma a nivel del codo.

En las fracturas grado | no desplazadas pue-
de presentarse edema y limitacion al final de los

arcos de movilidad. En el grado Il, el edema y
la deformidad son evidentes siendo aun mucho
mas notorios en las fracturas grado |II.

Siempre, ante un trauma de codo en el que
se sospeche una posible fractura supracondi-
lea de humero, se debe evaluar la parte neu-
rolégica, iniciando por el interéseo anterior, al
pedir al paciente que flexione la falange distal
del segundo dedo. Luego la integridad del ner-
vio radial con la extension del primer dedo, y
finalmente el nervio cubital al evaluar la funcién
de los interdseos.

Luego debe ser estudiado radiolégicamente con
proyecciones AP y lateral del codo, en algunos ca-
sos puede ser de gran ayuda tener una Rx compa-
rativa de la extremidad contralateral.

Ademas, de acuerdo con el examen fisico, pue-
de ser necesaria una Rx de antebrazo o de hu-
mero completo, en el caso de que los hallazgos
clinicos sugieran descartar una fractura ipsilate-
ral asociada.

Existen varios signos que pueden ayudar en
la evaluacion radioldgica de los nifios con trau-
ma en codo en los que exista una sospecha de
fractura supracondilea, como el signo del coji-
nete graso, el cual es de utilidad en el caso de
fracturas grado | sin desplazamiento; asimismo,
la linea humeral anterior nos ayuda a verificar
el desplazamiento posterior del fragmento distal
en las fracturas en extension. También el angu-
lo de Baumann es de utilidad en los casos de
fracturas que estén anguladas en varo, en cuyo
caso este ultimo se encuentra por debajo de los
valores normales.
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Figura 4. Linea humeral anterior.

TRATAMIENTO

Existen diversos métodos de tratamiento de-
pendiendo del tipo de la fractura, los cuales van
desde reduccidon cerrada con inmovilizacion, re-
duccion cerrada mas fijacién percutanea, reduc-
ciones abiertas y fijacion, incluyendo en algunos
casos la utilizacién de fijadores externos para el
manejo de condiciones especiales. En general,
el tratamiento varia de acuerdo con el grado y la
severidad de la fractura, y con el compromiso de
los tejidos blandos.

En la mayoria de escuelas el tratamiento reco-
mendado es reduccion cerrada con fijacion per-
cutanea con dos clavos por via lateral, aunque
algunos prefieren los clavos cruzados para brin-
dar una mayor estabilidad, esta ultima técnica ha
sido asociada al incremento en el riesgo de sufrir
lesidn neuroldgica iatrogénica del nervio cubital
hasta en un 4-7%.

En reportes recientes se ha mostrado que la esta-
bilidad proporcionada por la utilizacion de 3 clavos
laterales es similar a la de los 2 clavos cruzados,
pero con la ventaja de no tener riesgo de lesionar
el nervio cubital (figura 5).

En nuestro estudio el tratamiento mas frecuente
en el manejo de todas las fracturas fue la inmo-
vilizacion con un 48%, y al analizar las fracturas
grado lll, la reduccién cerrada mas la fijaciéon per-
cutanea fue utilizada en un 82,3% y la reduccion
abierta mas osteosintesis fue necesaria en el
13,7% de este grupo de fracturas.

Los pacientes suelen recuperar la movilidad
completa luego de retirar las férulas y los clavos,
lo cual se realiza a las 4 semanas. Existen repor-
tes que muestran que un 94% de los pacientes
recuperaron la funcién y la movilidad completa al
ser evaluados a los 6 meses sin necesidad de rea-
lizar fisioterapia.

COMPLICACIONES

Compromiso vascular

Las complicaciones vasculares han sido distri-
buidas en dos grupos: las agudas, debidas a inte-
rrupcion de la distribucién sanguinea, y la subagu-
da, debida a isquemia de Volkmann.

La rica irrigacion del codo permite suplirla aun
cuando hay dafio de la arteria braquial, la sola au-
sencia del pulso radial a la palpacién no es indica-
cion de insuficiencia vascular; en efecto, el pulso
radial puede estar ausente por espasmo, mejoran-
do con la reduccion de la fractura. Sin embargo, la
pérdida del pulso después de la reduccion puede
indicar compresion con la flexiéon o atrapamiento
dentro de la fractura; entonces, la ausencia del
pulso a la palpacién o por Doppler, que aparece
después de la reduccion de la fractura y que no
mejora con disminucion de la flexién del codo, es
indicativa de exploracion vascular.

Los sintomas de isquemia en el antebrazo son
conocidos, y el dolor debe alertar sobre su presen-
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cia; el dolor con la extension pasiva de los dedos
es un signo temprano; la medicién de la presion
compartimental y la realizaciéon de una fascioto-
mia temprana pueden estar indicadas en algunos
casos especiales. En la mayoria de pacientes que
presentan lesion vascular, esta va acompanada
de compromiso neurolégico.

Lesion neurolégica

La incidencia de lesion neurolégica varia de un
reporte a otro, desde casi ausente hasta el 15%
de los casos reportados. La lesion del nervio in-
ter6seo anterior es la mas comun en las fracturas
supracondileas. Siendo un nervio motor, su lesion
puede detectarse sélo en flexion de la articulacién
distal del pulgar y el segundo dedo, siendo este
ultimo el preferido para su correcta evaluacion.

La mayoria de estudios reportan mejoria espon-
tanea de las lesiones neuroldgicas por tratarse de
una neuropraxia, por lo cual no recomiendan la
exploracién de rutina a menos que no se haya re-
cuperado durante los primeros 3 meses después
del trauma; sin embargo, si la funcién nerviosa se
deteriora durante el procedimiento quirurgico de la
reduccién cerrada, puede haber ocurrido un atra-
pamiento del nervio en la fractura en ese momen-
to, estando en este caso indicada de esta manera
la exploracion del nervio.

Se reporta el compromiso del nervio ulnar como
la lesion neurologica mas frecuente en los casos
de fracturas en flexion, y en los casos de lesion
iatrogénica, por paso del clavo medial cerca del
canal del nervio ulnar, el nervio puede ser pene-
trado directamente o comprimido por el retina-
culo o lesionado contra las estructuras mediales
durante la movilidad del nervio, ocasionando
edema en las estructuras nerviosas, contusion y
sintomas manifiestos.

En nuestro medio se encontré la presencia de le-
sion neuroldgica en un 6,8% de las fracturas gra-
do Ill, con una distribucion similar para el nervio
mediano y el nervio radial con un 3,4% cada una.
No se presentaron lesiones del nervio cubital.

Cubito varus

Es la mas comun de las deformidades resul-
tantes de una mala reducciéon o de la pérdida
de la reduccion de las fracturas supracondileas,
por una inadecuada fijacidon o una deficiente in-
movilizacion, los reportes varian la frecuencia
de su presentacion en un amplio rango desde
un 0 hasta 60%.

Algunos autores sugieren que la estimulacién
lateral resultante de la fractura produce el cubito
varo. La inclinacion medial del fragmento distal
produce la deformidad, por lo cual la reduccion
de las columnas del humero es necesaria para
proveer estabilidad. La falta de contacto de las
dos columnas mediales puede ocasionar una in-
clinacién en varo a la fractura, por lo cual es ne-
cesario al momento del tratamiento no solo lograr
la reduccién adecuada, sino ademas garantizar
que esta se mantenga mediante una correcta
fijacion. Cuando esta reduccién no sea posible
por métodos cerrados, puede estar indicada la
reduccion abierta.

Para la deteccion de la deformidad en varo es
necesario realizar un cuidadoso examen clinico
con la extension completa del codo, lo cual se
debe hacer después de retirada la inmovilizacion
y una vez se hayan recuperado los arcos de mo-
vimiento, siempre evaluando la extremidad lesio-
nada con la extremidad contralateral; en algunos
casos puede causar solo alteracion cosmética sin
limitar la funcién. No obstante, se han reportado
casos con compromiso del nervio ulnar encon-
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trando como hallazgos operatorios compresion
del nervio por una banda fibrosa que corre en-
tre las dos cabezas del flexor carpi ulnaris. En
este caso, en el tratamiento estaria indicada la
relajacion de estas fibras y la transferencia hacia
anterior del nervio ulnar; también han reportado
estudios que revelan asociacion entre cubito va-
rus, deformidad en rotacion interna y compromi-
so tardio del nervio ulnar, sin embargo, no se ha
relacionado causa-efecto.

Rigidez

Es rara su presentacion, por lo general en nifios hay
una recuperacion espontanea de la movilidad, aun-
gue en algunos pocos casos se requiere de fisiotera-
pia, sobre todo en los que por alguna situacion se ha
excedido el tiempo recomendado de inmovilizacion.

Puede ocurrir una pérdida importante de la
flexion después de fracturas que han quedado con
angulacién posterior del fragmento distal después
de la reduccion, sin embargo, la mayoria de estu-
dios reporta pérdidas que exceden los 5 grados
comparado con el lado contra lateral en menos de
5% de los casos.

Miositis osificante

Se ha considerado que la excesiva manipula-
cion ha incitado al desarrollo de miositis osificante,
aunque esta complicacién es muy poco frecuente
en nifos con este tipo de fractura.

Sindrome compartimental

El sindrome compartimental del brazo y del an-
tebrazo, como consecuencia de una fractura su-
pracondilea del humero distal, se ha referido entre
0,1 a 0,3%. El riesgo aumenta cuando hay fractu-
ras de antebrazo asociadas o cuando hay meca-
nismo en flexion del codo.

METODO DE TRATAMIENTO
PREFERIDO POR EL AUTOR

En nuestros centros hospitalarios tenemos el
siguiente esquema de manejo de acuerdo con
el grado de la fractura, siguiendo la clasificacion
de Gartland:

a. Fracturas supracondileas grado I:
inmovilizacién con férula posterior por
3 semanas.

b. Fracturas grado II: reduccioén cerrada y
fijacién con 2 clavos laterales, manteniendo
la inmovilizacion y los clavos por 4 semanas.

c. Fracturas grado lll: de forma inicial
realizamos reduccion cerrada con fijacién
percutanea usando dos clavos de Kirschner
de 1,5; en caso de que se considere una
fractura inestable preferimos colocar 3
clavos por via lateral, y solo en los casos
de un trazo oblicuo colocamos clavos
cruzados, realizando una incision de 1 cm
por medial para visualizacion directa del
epicondilo y asi minimizar las posibilidades
de lesion iatrogénica al nervio cubital.

d. En casos irreductibles por el método
anterior realizamos reduccion abierta por
abordaje lateral, con fijacion percutanea
con clavos laterales 2 6 3, de acuerdo con
las condiciones de estabilidad posterior a
la reduccion.

e. Como norma se debe dejar un espacio
minimo de 1 cm a nivel del foco de fractura
entre los clavos, el cual debe observarse
en las dos proyecciones radiograficas.

f. En los casos de requerir reduccion bajo
anestesia mas fijacion, dejamos al paciente
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hospitalizado para observacién de su
movilidad y perfusién distal y para su
manejo analgésico parenteral por 24
horas, luego de lo cual se continia manejo
ambulatorio con instrucciones claras de
vigilancia y con control inicial a los 7 dias.

dg. Enlos grados Il y lll mantenemos la

inmovilizacion por 4 semanas con la férula
posterior, se cita para control con radiogra-
fias al completar este periodo, luego de lo
cual se retiran la férula y los clavos, proce-
dimiento que realizamos en el consultorio.

h. Luego de retirar los clavos se cita para
control clinico a los 7 dias y, de acuerdo
con la evolucién clinica en la recuperacion
de la movilidad, se envia a fisioterapia.

i. Se toman radiografias de control al mes
de retirados los clavos y se continta
seguimiento clinico y radioldgico inicial-
mente a los 4 meses y luego cada 6
meses, para vigilar la presentacién de
alteraciones como el cubito varo.

j- Después del tercer control, y en ausencia
de complicaciones, se siguen controles
anuales, dando explicaciones a los padres
para volver en caso de aparecer algun
sintoma o deformidad asociada a este nivel.

Figura 5. Métodos de fijacion.
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INTRODUCCION

En este capitulo trataremos el manejo de la es-
coliosis en el nifio pequefio ya que el manejo de
la escoliosis idiopatica juvenil, del adolecente y
otras, seran tema de otro capitulo.

La escoliosis de aparicion temprana puede ser
de origen congénito, idiopatico o sindromatico. El
diagnéstico y la clasificacion del tipo de escolio-
sis al cual nos enfrentamos son vitales para un
tratamiento 6ptimo. Debemos recordar que el de-
sarrollo pulmonar en el nifio se lleva a cabo en los
primeros cinco anos (1), por eso la importancia de
lograr mantener la columna lo mas derecha posi-
ble en este periodo ya que de no hacerlo puede
presentarse una severa restriccion pulmonar.

ESCOLIOSIS CONGENITA

La escoliosis congénita (2) es probablemente la
causa mas frecuente de escoliosis en el paciente
pediatrico antes de la adolescencia. La escoliosis
congénita se clasifica en tres tipos:

- Defectos de formacion
- Defectos de segmentacion
- Mixtas

Del tipo de deformidad al cual nos enfrentemos
dependera el tipo de tratamiento. Es por esto que
hay que entender perfectamente esta patologia.

En el tratamiento de la escoliosis congénita
encontramos un amplio espectro que va desde el
simple hecho de observar al paciente hasta ver-
tebrectomias con instrumentacién.

Toda deformidad congénita debe ser estudiada
y seguida en el tiempo, muchas de las deformi-
dades mas complejas pueden nunca progresar
y otras que parecen inocentes pueden llevar a
deformidades muy severas.

Las deformidades mas severas son aque-
llas en las cuales se asocian un defecto de
formacién y un defecto de segmentacion al
mismo nivel y contra laterales, las menos
deformantes son las hemivértebras encarce-
ladas, las no segmentadas y las vértebras
en bloque.

El manejo ortésico de las escoliosis congénitas
sigue siendo muy pobre y no se recomienda. Su
Unica utilidad esta en evitar la apariciéon de cur-
vas compensadoras que con el tiempo pueden
estructurarse.

El manejo de las curvas congénitas progresivas
es quirurgico y las posibilidades varian segun la
experiencia del cirujano, el tipo de alteracion y la
edad del paciente, entre otras.
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ESCOLIOSIS IDIOPATICA INFANTIL

La escoliosis idiopatica infantil es rara en nues-
tro medio, y la mayoria son de resolucion esponta-
nea; sin embargo, cuando progresan llevan a de-
formidades severas. Cuando la curva progresa el
manejo ortésico esta indicado, aunque debido al
tamano de los pacientes su utilizacién puede ser
dificil y no lograr controlar la curva, si esto ocurre
esta indicado el manejo quirurgico.

ESCOLIOSIS SINDROMATICA

Las escoliosis asociadas a sindromes pueden
comportarse de manera agresiva, llevan a de-
formidades severas y suelen considerarse como
neuromusculares. Al igual que en los otros tipos
de escoliosis, en el nifio pequefio el uso de ortesis
no tiene buenos resultados.

TRATAMIENTO DE LA ;
ESCOLIOSIS DE APARICION TEMPRANA

Tratamiento no quirurgico

1. Enyesado: el uso de yesos moldeados puede
ser util en curvas idiopaticas infantiles o neuro-
musculares, sin embargo, su manejo requiere
de gran experticia para evitar deformidades de
la reja costal.

2. El uso de ortesis es dificilmente aceptado por
el paciente e incluso la familia.

Tratamiento quirargico
Los procedimientos quirurgicos mas utiliza-
dos son:

1. Artrodesis posterior.

2. Hemiartrodesis posterior.

3. Artrodesis anterior y posterior.
4. Hemivertebrectomia.
5. Vaciamiento transpedicular.

6. Colocacion de barras de elongacion sin
artrodesis.

7. VE.PTR.

Los primeros cinco pueden acompafarse de
instrumentacion posterior, el sexto es un proce-
dimiento en el cual se colocan dispositivos, ge-
neralmente barras que permiten alargamientos
cada seis meses aproximadamente, y se ponen
por encima del musculo artrodesando Unica-
mente en el sitio de colocacién de los implantes
proximal y distal. Sin embargo, se han observado
casos en los cuales se presenta el sindrome del
cigienal. El séptimo o V.E.P.T.R. (3) (Figura 1)
es un procedimiento relativamente reciente que
permite colocar un instrumental percutaneo con
correccion semestral sin que se requiera abordar
la columna directamente, y cuyo anclaje se lleva
a cabo a nivel de la reja costal, en su parte proxi-
mal, y a nivel distal puede anclarse en la costilla,
en la region lumbar o en el iliaco segun el pacien-
te. Hasta ahora no se han reportado casos de
sindrome del ciglefial.

Figura 1. Paciente con escoliosis sindromatica,
4 afios de edad, manejado con V.E.P.T.R.
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ARTRODESIS POSTERIOR

La artrodesis posterior sigue siendo una buena
opcion de manejo (4), en especial cuando se trata
de deformidades de dificil manejo y antes de que
se produzca una deformidad severa. Para que se
lleve a cabo una buena artrodesis se debe colocar
una gran cantidad de hueso; segun el doctor Win-
ter, la cantidad de hueso que se debe poner debe
dificultar el cierre de la fascia muscular.

HEMIVERTEBRECTOMIA

Cuando se decide realizar una reseccion de
hemivértebra se puede llevar a cabo ya sea por
un abordaje anterior y posterior (5) o por un abor-
daje unico posterior realizando un vaciamiento
transpedicular o egg Shell (Figura 2). Esto pro-
bablemente permite realizar una correccion com-
pleta de la deformidad ya que elimina la causa
directa de la misma.

El manejo preferido por este autor en el caso de
las hemivértebras es el vaciamiento transpedicu-
lar con instrumentacion, y en los casos de deformi-
dades complejas con curvas largas, en las curvas
idiopaticas progresivas y en las sindromaticas, se
recomienda el uso de V.E.P.T.R.

Figura 2. Paciente con diagndstico de
hemivértebra operado con vaciamiento
transpedicular.
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La enfermedad de Legg-Calvé-Perthes es un
desorden a nivel de la cadera que continua sien-
do uno de los temas mas controversiales dentro
de la ortopedia infantil (1, 2). A pesar del progre-
so del conocimiento en los afios recientes res-
pecto a su etiologia y patogenia, estas siguen
siendo debatidas y no hay un consenso acerca
de su tratamiento (3).

Esta enfermedad consiste en la necrosis avascu-
lar de la cabeza femoral secundaria a microinfartos
multiples que traen como consecuencia el colapso
de la misma por pérdida de la resistencia dejando
como resultado alteracion en la morfologia de la mis-
ma e incongruencia articular en algunos casos (1, 2).

HISTORIA

Esta condicién fue descrita independientemen-
te en 1910 por Arthur Legg de Estados Unidos
de America, Jacques Calvé de Francia, Georg
Perthes de Alemania y Henning Waldenstrom de
Suecia. A finales de siglo XIX sin embargo Hugh
Owen Thomas, Baker, y Wright describieron una
supuesta condicion infecciosa de la cadera la cual
mejoraba sin necesidad de cirugia y cuyas carac-
teristicas eran consistentes con lo que hoy cono-
cemos como enfermedad de Legg-Calvé-Perthes.

En 1910, Arthur Legg publicé un documento
acerca de cinco nifios que presentaban una con-

dicién a la cual él llamé afectacién oscura de la
cadera, donde postulaba que la presién secunda-
ria al trauma causaba aplanamiento de la cabeza
femoral. En ese mismo afo, Calvé reportd diez
casos de una condicién autolimitada que sana-
ba dejando como secuela un aplanamiento de la
superficie de carga de la cabeza femoral y pos-
tulé que la causa de esta condicion era una os-
teogénesis anormal o tardia. Report6 coxa vara
e incremento del tamano de la cabeza femoral
en estos pacientes quienes al examen fisico pre-
sentaban limitacion para la abduccion. Perthes
simultaneamente reportd seis casos de una con-
dicion a la cual llamé osteoartritis deformante ju-
venil, postulando que se trataba de un problema
inflamatorio. En su descripcion de esta enferme-
dad Waldestrom postulé que se trataba de una
forma de tuberculosis (1, 2, 3, 4).

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

El sindrome de Legg-Calvé-Perthes se presenta
con mayor frecuencia entre los 4 a los 8 anos de
edad, aunque se han reportado casos en nifios de
2 anos e incluso en la adolescencia. Afecta a 1 de
cada 10.000 nifios. Es mas comun en varones en
un rango que varia entre 4-5: 1. Su presentacion
es bilateral entre el 10 al 12%; y se presenta en-
tre el 1,5 al 20% con historia familiar de la enfer-
medad. Es mas frecuente en areas urbanas y en
condiciones socioecondémicas bajas. Se asocia
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a deficiencia de somatomedina siendo la malnu-
tricion una de las causas mas comunes de su
deplecion. Se ha relacionado con nifios que pre-
sentan sindromes de hiperactividad, asi como
ninos con inmadurez esquelética y baja talla.

La etiologia de la enfermedad sigue siendo des-
conocida. Muchas teorias se han propuesto a lo
largo del tiempo, las cuales incluyen causas de tipo
infeccioso (embolismo bacilar, rubeola, etc.) e infla-
matorio, traumatico, congénito, hipercoagulabilidad
(trombofilia secundaria, niveles bajos de proteina C
y S), metabdlico (hipotiroidismo). La mayoria de las
teorias coinciden en que se trata de una alteracion
vascular que se observaba en estos pacientes con
insuficiencia de anastomosis de las ramas respon-
sables de la irrigacion de la cabeza femoral tanto
en la fisis como la epifisis, que a su vez eran mas
deficientes en los varones lo cual explicaria la ma-
yor incidencia en este género. La interrupcion del
aporte sanguineo de la cabeza femoral fue inicial-
mente demostrada en 1926 (Komjetzny). Estudios
angiograficos recientes han demostrado obstruc-
ciones de las arterias epifisiarias laterales (1, 2).

PRESENTACION CLINICA

La mayoria de los pacientes con Legg-Calvé-Per-
thes presentan historia de cojera antalgica de inicio
insidioso asociado a la actividad y que cede con el
reposo, lo que hace que los pacientes asistan a va-
loracion médica semanas e incluso meses después
de los sintomas iniciales. El dolor se localiza en la
region inguinal que se irradia a la region anterome-
dial de la rodilla. El 17% de los pacientes puede
referir historia de trauma reciente (1, 2, 4).

EXAMEN FISICO
Usualmente cursan con limitacion para la
movilizacion de la cadera, en particular para la

abduccién y rotacién interna. En etapas tem-
pranas de la enfermedad la limitacién de la
abduccién es secundaria a sinovitis y espas-
mo a nivel de los aductores, y posteriormente
es secundaria a la deformidad e incongruen-
cia articular. La prueba de Trendelenburg es
positiva. Se encuentra hipotrofismo muscular
periarticular secundario por hipomovilidad se-
cundaria al dolor. Debe medirse la longitud de
la extremidad como indicador significativo del
colapso de la cabeza femoral y de mal pronds-
tico. Los estudios de laboratorio generalmente
no son utiles a no ser que quieran descartarse
diagndsticos diferenciales (1, 2, 3, 4).

ESTADIOS RADIOGRAFICOS

La radiografia simple de la cadera es el estu-
dio diagnodstico mas importante en la enfermedad
de Legg-Calvé-Perthes, asi como también es util
en la estadificacion, la clasificacion y en el segui-
miento clinico de la enfermedad. Ademas, en la
evaluacion de los resultados y evolucion de las
caderas tratadas quirdrgicamente.

Clasificacion de Catterall

Dentro de las clasificaciones se destaca el tra-
bajo de Catterall (1971) que dividié el compromiso
epifisario en el momento de maxima reabsorcion
Osea en cuatro grados utiles al momento de definir
el pronéstico y el tratamiento de la enfermedad.
Si bien durante muchos afos ha sido el punto de
referencia en la clasificacion de la enfermedad de
Legg-Calvé-Perthes, se ha demostrado inconsis-
tente al existir una gran variabilidad interobser-
vador, y su uso actual es solo como referente en
la literatura. En el grupo | incluy6é pacientes con
compromiso anterior de la epifisis sin fracturas
subcondrales, colapso ni secuestros. El grupo Il
aquellos con compromiso hasta el 50% de la re-

@
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gion supero-externa de la epifisis, con presen-
cia de fractura subcondral, colapso y secuestro.
El grupo Il con compromiso hasta del 75% de la
region supero-externa de la epifisis con fracturas
subcondrales, colapso y secuestro. En el grupo IV
se encuentra un compromiso completo de la epi-
fisis con alteracion de la fisis y el cuello femoral,
ademas de colapso y deformidades residuales de
la cabeza femoral (1, 2, 5).

Catterall anadié ademas el concepto de signos
radiolégicos de mal prondstico, que hoy dia toda-
via tienen vigencia, y son:

» Signo de Gage: radiolucencia lateral en epifi-
sis y metéfisis.

 Calcificacion lateral epifisis: indica una osifica-
cion precoz de la cabeza deformada.

» Lesiones metafisarias: indican que hay altera-
cion del crecimiento fisario.

» Subluxacion lateral: indica que se esta for-
mando una coxa magna que el cotilo no va a po-
der cubrir de manera adecuada. Probablemente
el signo de mayor valor prondéstico.

 Platillo de crecimiento horizontal: indica defor-
midad de la cabeza femoral.

Clasificacion de Waldenstrom
(fases de la enfermedad)

Se considera que la radiografia simple de la
cadera es el estudio de preferencia tanto para el
diagndéstico como para el seguimiento de la enfer-
medad. Waldestrom clasifico cuatro estadios de la
enfermedad que son importantes a la hora de to-

mar decisiones con respecto al tratamiento que se
debe seguir. En la primera fase de necrosis o fase
inicial (figura 1) se observa alteracién del nucleo
de osificacion femoral con disminucion de tama-
Ao respecto a la epifisis contralateral, y aumento
del espacio medial de la articulacién secundario
a la sinovitis inducida por la lesién y/o congestion
vascular a nivel del ligamento redondo y pulvinar,
tardiamente en esta primera fase se observa en
un tercio de los pacientes el signo de Waldens-
trdom (figura 2). La segunda fase o de fragmenta-
cion (figura 3) se caracteriza por la irregularidad
de la superficie de la epifisis femoral con incre-
mento de la radiodensidad y radiolucencia produ-
cido por fracturas subcondrales con formacién de
hueso sano dentro del mismo y engrosamiento de
las trabéculas. La tercera fase es de reparacién
o reosificacion (figura 4), en la cual la densidad
6sea normal retorna a aquellas areas previamente
radiolucentes. Las alteraciones de la forma de la
cabeza femoral empiezan a aparecer. En la cuarta
fase se evidencian las secuelas (figura 5) por las
alteraciones residuales de la morfologia de la ca-
beza femoral (5, 6).

Figura 1. Fase de necrosis cadera izquierda.
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Figura 2. Signo de Waldenstrém.

Figura 4. Fase de reosificacion cadera derecha,
corresponde al posoperatorio de la figura 3 ma-

nejada con triple osteotomia pélvica. .

Clasificaciéon de Herring (pilar lateral)
Herring establecié una clasificacion basada en
los cambios radiolégicos del segmento lateral de
la cabeza femoral en fase de fragmentacion. Defi-
nié tres grupos segun la altura de dicho segmento
encontrando una correlacion clara con el prondés-
tico de la enfermedad. Hoy dia es la clasificacion
mas utilizada. Se divide en tres grupos, asi: grupo
A: cambio de densidad sin pérdida de altura (buen

Figura 3. Fase de fragmentacion cadera derecha.

Figura 5. Fase de secuelas en cadera derecha y
fase de necrosis en cadera izquierda.

prondstico); grupo B: pérdida de altura <50% (el
segmento central puede estar mas hundido), y
grupo C: colapso >50% (mal pronéstico). Una vez
el nifio ha llegado a la maduracion osea, la cadera
no variara morfolégicamente porque ha finalizado
la fase de remodelacion; La forma de esta en ese
momento determinara la probabilidad de desarro-
llar artrosis de cadera en la vida adulta (3, 7).
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Clasificacion de Moose

Otra de las clasificaciones usadas para estable-
cer el pronéstico es la de Moose, segun la forma
de la cabeza en relacion con circulos concéntricos
aplicados sobre una radiografia en la fase de re-
modelacion ésea. Segun esta clasificacion puede
dividirse en tres: buena, desviacion <1mm; regu-
lar, desviacion entre 1 y 2 mm, y mala, desviacion
mayor de 2 mm (6).

Clasificacion de Stulberg

En 1981 Stulberg establecidé 5 grados de de-
formidad de la cabeza femoral, y afiadi6 el con-
cepto de congruencia entre ésta y el acetabulo.
Clasificé las caderas en tres tipos respecto a su
congruencia: Congruencia esférica: grados | y Il
de deformidad (no desarrollaran artrosis); Con-
gruencia no esférica: grados Ill y IV de deformi-
dad (desarrollaran artrosis de forma tardia en la
edad adulta); incongruencia no esférica: grado V
de deformidad (desarrollaran artrosis de forma
precoz en la edad adulta) (2).

Gamagrafia 6sea

Aunque con una baja especificidad la gama-
grafia puede ser util para realizar un diagnostico
precoz antes de que aparezcan cambios radiolo-
gicos, e incluso para determinar el grado de afec-
tacion. También es capaz de valorar durante el
proceso evolutivo el grado de revascularizacion
de la cabeza femoral que podria tener un poder
pronostico de la enfermedad (8).

Resonancia magnética

La resonancia nuclear magnética es una he-
rramienta util en el diagndstico precoz de la en-
fermedad y proporciona importante informacion
morfologica de la cabeza femoral y del aceta-
bulo, de la congruencia articular, del grado de
contencion de la cabeza y de la hipertrofia si-
novial, entre otras.

Artrografia

Este estudio dinamico es util en la visualiza-
cién del contorno de la cabeza femoral, espe-
cialmente en su relacion con el acetabulo. Ac-
tualmente, una de sus indicaciones principales
es el diagndstico y la valoracion de la cadera en
bisagra y deteccion radioldgica de la deformidad
en silla de montar. La figura 6, 7, 8, 9 del mismo
paciente evidencian la utilidad de la artrografia
intraoperatoria para saber hasta qué punto se
requiere la contencién y si debe continuar la re-
orientacion de los componentes.

Figura 6. Enfermedad de Perthes, cadera
izquierda en fase de necrosis.

Figura 7. Artrografia que evidencia labrum
aplanado de la cadera izquierda.
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Figura 8. Imagen en espina de palo de rosa por
migracion de medio de contraste entre la capsula y
el labrum que demuestra ausencia de aplanamiento
y mejor contencion..

Figura 9. Osteofomia deslizante de pelvis con adecua-
da posicion del labrum en artrografia, similar a figura 8.

Tomografia computarizada

La tomografia computarizada no es examen de
rutina para el diagnostico de la enfermedad de
Legg-Calvé-Perthes. Puede ser util en el estudio
de la extensién de la estructura 6sea tridimensio-
nal de la cadera o como complemento en la va-
loracion de dolor en la cadera anos después del
episodio inicial de la enfermedad, especialmente
para diferenciar entre un fragmento osteocondral
desprendido o un area de reosificacion incomple-
ta en la cabeza femoral.

Figura 10. Deformidad en silla de
montar cadera izquierda.

TRATAMIENTO

A pesar de que en los ultimos anos se ha
avanzado en el tratamiento de la enfermedad,
este ha mostrado mejores resultados funciona-
les secundario a las intervenciones pero ninguna
de ellas ha logrado demostrar un impacto signi-
ficativo sobre el curso natural de la enfermedad.
La toma de decisiones terapéuticas debe tener
en cuenta diferentes factores propios de cada
paciente como son la edad de presentaciéon y el
compromiso de la enfermedad al momento del
diagnostico. Por otra parte, el tratamiento debe
encaminarse teniendo en cuenta lo que se ha
denominado la teoria de la contencion, que se
basa en los principios de la capacidad plastica
que tiene la cabeza femoral de deformarse o
moldearse como resultado de las fuerzas pro-
ducidas en el acetabulo y las estructuras pe-
riarticulares de la cadera. De esta manera, la
cabeza femoral durante la fase de revasculari-
zacion tiene la capacidad de seguir este molde,
y el objetivo del tratamiento debe centrarse en
estimular la remodelacion esférica de la cabeza
femoral favorecida por la esfericidad acetabu-
lar previniendo deformidades estimuladas por




Luis Eduardo Rueda M. D.

las fuerzas a nivel del acetabulo. La teoria de
la contencion debe ser entendida en términos
de modificacion de las superficies contenidas
(concepto dinamico) mas que en una completa
o incompleta contencién estatica (el movimiento
aumenta la superficie de contencidn).

El tratamiento puede incluir tanto intervencio-
nes quirdrgicas como no quirdrgicas. En términos
generales se deben tener en cuenta algunas pau-
tas de tratamiento que estan relacionadas con la
edad de presentacion de la enfermedad, teniendo
como principio la teoria de la contencion. De esta
manera, pacientes con inicio de la enfermedad en
edades menores de los 6 afos presentan un gran
potencial de remodelacion tanto de la cabeza fe-
moral como del acetabulo, lo que hace que tengan
un buen prondstico. El tratamiento en estos pa-
cientes tradicionalmente se ha basado en el de-
sarrollo de un plan intensivo de fisioterapia junto
con el uso de ortesis o yesos abductores (Petrie).
Recientemente se ha conocido que el resultado
comparativo de estas dos intervenciones no ha
demostrado diferencia, pero si se ha observado
que pacientes con inmovilizaciones prolongadas
pueden presentar atrofia muscular, osteopenia y
deterioro de sus habilidades sociales por lo cual
no son aconsejables las intervenciones basadas
en la inmovilizacion (9, 10, 11).

Los pacientes con edades de presentaciéon de
los 6 a los 8 afios presentan un moderado poten-
cial de remodelacién de la cabeza. El prondstico
a su vez es mejor si se encuentran en el grupo
A o B de la clasificacién del pilar lateral (3). El
tratamiento debe basarse en mantener la conten-
cion. Si al momento del diagndstico se evidencia
una articulacién contenida el tratamiento debe
ser sintomatico; por el contrario, si se considera
que presenta una cadera contenible debe reali-

zarse una osteotomia femoral en la posicién de
maxima contencion: varizacion y rotacion interna.
Este es el método de tratamiento mas efectivo,
especialmente en pacientes con un compromi-
so mayor del 50% de la epifisis femoral (4, 12).
Puede combinarse o no con osteotomias reorien-
tadoras tipo Salter o Steel, teniendo este ultimo
una mayor capacidad de cubrimiento sobre todo
en casos de coxa magna moderada o severa e
incluso puede considerarse el uso de la osteoto-
mia de Hall-Kalamchi (13).

Los pacientes con inicio de la enfermedad por
encima de los 8 afios, o que se encuentran en
el grupo C de la clasificacion del pilar lateral tie-
nen mal prondstico. En general, estos pacientes
presentan un escaso potencial de remodelacion
dando como resultado coxa magna que el ace-
tabulo no podra contener (a los 9 afios cesa su
capacidad de adaptacion). El tratamiento en este
grupo de pacientes debe centrarse en el aumen-
to de la cobertura acetabular y deben considerar-
se las osteotomias de salvamento, asi como ante
la presencia de deformidades tipo bisagra o silla
montar. Estos procedimientos pretenden evitar
una deformidad mayor y favorecen la redistribu-
cion de las cargas por una mayor superficie de
apoyo. Las alternativas incluyen las tectoplastias
o la cirugia de Chiari. Tambien se ha descrito el
tratamiento con fijacion externa y artrodiastasis
para evitar el colapso de la epifisis femoral y fa-
vorecer la irrigacion de la epifisis femoral. Los
pacientes con deformidades tipo bisagra o tipo
de montar tienen un peor prondstico, en estos
otra de las opciones de tratamiento es la realiza-
cion de una osteotomia valguizante que aleja las
superficies de contacto anormales y tiene como
ventaja que puede adicionar longitud a la extre-
midad normalmente con acortamiento secunda-
rio al colapso (14, 15, 16, 17, 18, 19).
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Otra alternativa de tratamiento en la fase de se-
cuelas es la osteotomia con descenso del trocan-
ter mayor indicadas cuando se ha perdido la re-
laciéon articulo-trocantérica secundaria al colapso
dentro del curso natural de la enfermedad. Tiene
como objetivo mejorar el brazo de palanca que se
refleja en una mejoria de la cojera.

A continuacion presento un paciente sexo mas-
culino de 9 afios de edad que requiri6 de manejo Figura 13. Evolucion con deformidad en aduccion y
progresivo de las deformidades, inicialmente con deformidad en silla de montar.
osteotomia pélvica, posteriormente osteotomia fe-
moral varizante y finalmente artrodiastasis con un
adecuado resultado final (figuras 11 ala 17).

Figura 11. Enfermedad de Perthes, cadera derecha
con limitacién para abduccién progresiva. Figura 14. Osteotomia femoral varizante con
reduccion de deformidad en silla de montar.

M

Figura 12. Posoperatorio osteotomia deslizante dere- Figura 15. Deformidad en aduccién y limitacion para
cha con adecuado cubrimiento epifisiario. abduccion de la cadera derecha.
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Figura 16. Artrodiastasis y reduccién con fijacion externa.

Estudios prospectivos a largo plazo con grupos
uniformes de pacientes por edad, sexo, compromiso
fisiario, con tratamientos comparativos junto con un
mayor entendimiento de la etiologia y fisiopatologia
de la enfermedad son necesarios y determinantes
en el futuro del tratamiento de la enfermedad.

Figura 17. Posterior a retiro de fijador externo con ade-
cuado resultado posquirdrgico y mejoria de la movilidad.
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