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Resumen

La osteotomia periacetabular de Pemberton es un procedimiento que modifica la forma y volumen del acetabulo al descender su porcién
anterolateral, teniendo como fulcro el cattilago triradiado. Este cambio en la conformacién del acetabulo produce un pliegue en la supetficie
del cartilago articular. Este estudio es un modelo expetimental en animales, con 20 conejos raza Nueva Zelanda de 3 meses de edad , en
los que se realizé la osteotomia pélvica tipo Pemberton, que describe el proceso de reparacién y remodelacién del cartilago articular. Se
encontro la formacién de un pliegue en el cartilago después de realizar la osteotomia, el cual se remodela de manera parcial en el curso de
8 semanas. Ademas se observé durante el proceso reparativo inicialmente una reaccién inflamatoria, luego se encuentra una disminucién
del espesor del cartilago y de la densidad de condrocitos, que se recuperé parcialmente luego de 8 semanas.
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Abstract
The Pemberton petiacetabular pelvic osteotomy is a procedure commonly used in the treatment of the developmental dysplasia of the
hip, that modifies the shape and volume of the acetabulum descending its anterolateral portion pivoting in the triradiate cartilage. This
change in the acetabular configuration theoretically causes a wrinkle in the articular cartilage surface modifying the hip biomechanics. This
study is a experimental model that desctibes the reparative process of the afore mentioned wrinkle in the cartilage in 20 New Zealand
rabbits 3 months-old who were taken to a Pemberton pelvic osteotomy. We found the wrinkle in the cartilage surface after the surgery,
wich remodels partially in 8 weeks postoperatively. Besides we observed duting the healing process initially an inflammatory response,

after that a decrease in the number of condrocytes and the cartilage height, both recovering partially in 8 weeks.
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Introduccién

La osteotomia periacetabular ha demostrado ser un mé-
todo eficaz para el tratamiento de la displasia de la cadera
tanto mejorando el cubrimiento lateral como aumentando el
volumen de acetdbulos planos. Aparte de las complicaciones
inherentes a cualquier osteotomia de pelvis, como el sangrado,
lainfeccién y la pseudoartrosis entre otras, de forma especifica
para la osteotomia tipo Pemberton se ha descrito la formacion
de barras fisiarias a través del cartilago triradiado. La parte
anterolateral del acetabulo, es decir la correspondiente al ilfa-
co, desciende en un plano perpendicular al que contiene el
reborde acetabular. Como consecuencia de este movimiento
se crea una fuerza de compresion lateral a nivel del cartilago
articular que produce un pliegue transversal. Es posible en-
contrar vatios estudios de modelos de trauma articular sobre

el cartilago, para evaluar la fisiopatologia del trauma, el tipo de

lesion de las células y de la matriz. Hay estudios con trauma
cortante, trauma por impacto, trauma Unico y repetitivo, con
distintas intensidades y frecuencias, con compromiso 6seo
0 no y con seguimientos a corto y largo plazo. También se
dispone de estudios in vivo e in vitro. No se dispone de mo-
delos de trauma por compresion lateral, porque este no es un
mecanismo frecuente de trauma en las articulaciones, solo las
osteotomias que deforman la superficie articular producen

este tipo de trauma.

No se ha descrito que le sucede al cartilago articular en
el punto de fulcro de la osteotomia, ya que necesariamente
debe sufrir cierto grado de compresiéon en el plano de la
superficie articular produciendo una suerte de “arruga” por

lo menos tedricamente, lo cual inspira la realizacion de esta
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investigacion, es decir conocer que le sucede al cartilago ar-
ticular al rotar parte del acetabulo en la osteotomia descrita
por Pemberton.

Este estudio pretende responder una pregunta simple, atin
sin respuesta y es, qué pasa con el cartilago articular tanto del
acetabulo como de la cabeza femoral inmediatamente después
de la cirugfa y a intervalos de tiempo variables. Creemos que
la capacidad reparativa del cartilago y de la articulacion en ge-
neral (sinovial, cipsula, ligamentos, hueso subcondral) tiende
a remodelar esta irregularidad, favorecida por la movilidad
temprana y la carga de peso.

Marco Teérico

La filosoffa del la osteotomia de Pemberton consiste en
rotar parte del acetdbulo para mejorar el cubrimiento de la
cabeza femoral, y ese ¢je de rotacién debe ubicarse en el ace-
tabulo alrededor de la cabeza femoral. Para esto la osteotomia
se inicia por encima de la insercion de la capsula y se extiende
hasta el brazo posterior del cartilago triradiado, para permitir
el desplazamiento inferior y anterior del techo acetabular, en
teotfa sin producir fracturas ni alteraciones en la superficie
articular.' Sin embargo ni en las descripciones de la técnica o
series de casos de pacientes a quienes se les realizé la osteoto-
mia tipo Pemberton, ni en otras osteotomias periacetabulares
se describe el efecto, por lo menos agudo, sobre el cartilago
articular. En estudios experimentales en cerdos se ha descrito
la formacién de barras fisiarias en el cartilago triradiado, con
deformidad posterior en la forma de la pelvis y especificamen-
te en el acetabulo como un todo y en la cara articulat.?

Tipos de lesién del cartilago

* Lesiones cortantes: De espesor total o parcial, las lesiones
de espesor total logran una mejor reparacion, relacionado
con la presencia de células sanguineas y de la médula 6sea

en la lesion.

* Lesiones porimpacto: Aumento rapido de la fuerza a través
de la articulacion, es una combinacién no uniforme de

tensién, compresion y cizallamiento.

Relparacién de lesiones parciales
del cartilago en animales adultos

* Laceraciones Limitadas al Cartilago: Necrosis de condrocitos
en la zona de la lesién y en la periferia, luego de algunos
dias muestran actividad mitdtica aumentando la sintesis de

proteinas de la matriz, llenandose la lesién de fibrocartilago
pobre mecanicamente. Esta actividad es transitoria e incapaz
de curarlalesion.3 Pudiendo causar necrosis de los condro-

citos y fibrilacion de cartilago vecino previamente sano.

*  Reparacion de defectos de espesor parcial: Montein, conclu-
y6 que estos defectos no se reparan espontaneamente por las
propiedades antiadherentes de los proteoglicanos expuestos
que evitan la fijacién celular”. Fatkas en 1977 demostré que la
inyeccion de papaina, degrada los proteoglicanos y mejora la
capacidad de curacion laceraciones superficiales en conejos.
Resultados similares fueron reportados con condroitinasa
ABC, en los que se encontr6 que se mejora el proceso de
reparacion pero no se logra llenar completamente el defecto,
pero si se adiciona un coagulo de fibrina y factor de creci-
miento B, se logra un cubrimiento completo del defecto,
con propiedades biomecanicas diferentes.”

* Reparacion de lesiones de espesor total: En las lesiones de
espesor total el defecto se llena de células mesenquimales
provenientes de la sangre, de la médula ésea y del endotelio;
estas células se pueden diferenciar a células éseas u con-
droides dependiendo de la carga y de la tension de oxigeno.
La diferenciacién de células condroides ocurtre luego de
dos semanas y la remodelaciéon a tejido fibrocartilaginoso
parecido al cartilago tarda de 6 a 12 semanas.

Luego de 3 meses no hay mayor diferenciacion del tejido de
reparacion. Por el contrario algunas zonas de cartilago hiali-
no previamente sano, se transforman a tejido fibroso. *”

Efecto de la madurez esquelética en la reparacion
del cartilago

La capacidad de reparacion disminuye notablemente a me-
dida que aumenta la edad. La estructura del cartilago articular
cambian dramiticamente durante el desarrollo post natal.**!
Asf como los condrocitos inmaduros tiene mayor capacidad de

proliferacién que los maduros."

Llenado del defecto de espesor total

El defecto inicialmente se llena de tejido de granulacion y
luego de tejido fibroso, en la base, se transforma a hueso y el
resto en tejido fibrocartilaginoso, esta remodelacion o diferen-
ciacion del tejido de reparacion esta influido por la capacidad de
llenar el defecto, un defecto completamente lleno esta sometido
auna carga patecida a la que se somete el cartilago normal lo que
favorece diferenciacion a tejido fibrocartilaginosos. En algunos

casos el hueso de la base del defecto va mas alla del limite del
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hueso subcondral circundante, lo que altera la carga sobre el

tejido fibroso y afectan su diferenciacién.'

Integridad de la reparacion

La hendidura entre el tejido de reparacion y el cartilago
normal, afecta la calidad a largo plazo porque actiia como un
elevador de estrés y puede generar un proceso osteoartritico.
La interfase entre estos dos tejidos con propiedades biome-
canicas diferentes, se puede romper por la diferencia en la
rigidez que causa fuerzas y micromovimiento entre los dos
materiales ante la carga y la movilidad. La superficie del tejido
de reparacion debe ser completamente lisa, similar al cartilago
normal, que provea una supetficie de deslizamiento con bajo
coeficiente de rozamiento, que permita movilidad adecuada
y que permita larga sobreviva de la reparacion. La calidad de
la superficie mejora cuando el tejido se somete a movilidad
articular continua pasiva temprana y tiende. La estructura de
la matriz en el cartilago de reparacién es diferente, el fibro-
cartilago tiene colageno tipo I, el cartilago normal contiene
principalmente colageno tipo 11, el tipo de colageno afecta
el ordenamiento de los condrocitos y la micro estructura del
tejido y la cantidad de proteoglicanos. No existe un tejido
que pueda cumplir a cabalidad las funciones del cartilago, el
fibrocartilago y el cartilago que es parecido al hialino tiene
mucha menor rigidez y mayor rugosidad que el normal, y
estas caracterfsticas no mejoran con el tiempo.

Biomecanica e inflamacion en reparacion de lesio-
nes articulares

La osteoartrosis es una enfermedad debilitante que oca-
siona cambios degenerativos progresivos en las articulaciones,
factores biomecanicos son importantes el inicio y progresion
de esta entidad, asi se ha demostrado en estudios en animales
y clinicos, alterando el ambiente mecanico mediante trauma,
obesidad, inestabilidad y desuso.'*'* Estudios in vivo han de-
mostrado la relacion entre inflamacién y alteracién mecanica
articular en la génesis de la artrosis, al encontrar aumento en
la concentracién de mediadores inflamatorios en modelos de
osteoartrosis inducidos mecanicamente. Estudios in Vitro
demuestran que la carga mecanica es un potente regulador
del metabolismo de la matriz, de la viabilidad celular y de la
produccion de mediadores inflamatorios como 6xido nitrico
y prostaglandinas, haciendo que el estrés mecanico tenga una
relacion directa con la salud del cartilago.”” El ejetcicio ha
probado ser benéfico para osteoartrosis, disminuye el peso,

también disminuye la inflamacién sistémica presente en os-

teoartrosis y mejora la fuerza muscular y la sensacién de bien-

estar.!®

Sin embargo se sabe que el ejercicio en una articulacion
con inflamacién activa, acelera el proceso de degeneracion
del cartilago. La obesidad es un factor de riesgo demostrado
para artrosis, ademas de modificar el ambiente mecanico de
las articulaciones de miembros inferiores, también aumenta la
inflamacion sistémica'™" que es responsable de los cambios
degenerativos en las manos.”’ Estudios clinicos y animales
muestran que la carga anormal ( Obesidad, inmovilizacion,
inestabilidad, sobreuso ) causa alteraciones en la composicion,
estructura, metabolismo y propiedades mecanicas del cartilago

16 T.a inestabilidad, causa

articular y demas tejidos articulares.
cambios similares a los de la osteoartrosis temprana, como
son, hidratacion, disrupcién de las fibras colagenas, recambio
de la matriz, disminucion de la resistencia a fuerzas de tension,
compresion y cizallamiento. En osteoartrosis se ha encontrado
una compleja respuesta inflamatoria que modifica el funciona-
miento articular, la interleuquina 1 (1L1) disminuye la sintesis
de matriz y aumenta las proteasas, existe ya antagonistas sin-
téticos de la IL1 que han mostrado ser efectivos en manejo
de la enfermedad.” El factor de necrosis tumoral ( FNT), la
intetleuquina 6 (IL6 ) y la intetleuquina 7 (IL7), son media-
dores en la sintesis de 111 y estan relacionados con el dolor
articular.” El 6xido nitroso sintetizado durante la transferencia
de arginina a citrulina, esta elevado en osteoartrosis ( OA ) y
en artritis reumatoidea ( AR ), # la inhibicion de su sintesis
enlentece la progresion del dafio articular. La prostaglandina
E2 (PGE2), es el resultado del efecto de la cicloxigenasa 2
sobre el acido araquidonico y también esta elevado y es un ob-
jetivo terapéutico en OA, los antinflamatorios no esteroideos
( AINES), los inhibidores especificos de la cicloxigenasa 2 y
los corticoides disminuyen su concentracion. La cicloxigenasa
1 (COX 1), es importante en el proceso de cicatrizacion
6sea normal, por eso el uso de inhibidores inespecificos de
la COX se ha cuestionado.

Lesion del cartilago e inflamacion

Luego de un trauma por impacto o cortante, el grado de
elevacion de citoquinas en la articulacién es un predictor de la
severidad de la lesion y del resultado. La exposicion del carti-
lago a la sangre luego de una fractura adn por corto tiempo,
induce apoptosis de los condrocitos.* La comptesion esta-
tica disminuye la sintesis de matriz y la carga ciclica estimula
el metabolismo de los condrocitos, la magnitud y tasa de la
carga altera la salud y la apoptosis de los condrocitos y ésta

modificacién es variable segin la capa del cartilago. El estrés
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mecanico aumenta la sintesis de 6xido nitroso, de ILs y PGs.
Hay evidencia que mediadores proinflamatorios y citoquinas
estan involucradas en las lesiones del cartilago y su reparacion,

particularmente en la progresion a OA.

Modelos para investigacion del efecto de la lesion
mecanica en el cartilago

Estudios in vivo que analizan el liquido sinovial en pacien-
tes con lesion del ligamento cruzado anterior o lesiones arti-
culares, muestran aumento de proteoglicanos y de stomelysin
( MMP3 ) un inhibidor de metaloproteasas, lo que significa
lesion del cartilago con ruptura de las fibras colagenas.®

Se mide la cantidad de colageno degradado, con la pre-
sencia de un neoepitope en el dominio cruzado del ¢ — telo
péptido, lo que indica el grado de lesion cartilaginosa.

También se ha medido el grado de lesién del cartilago me-
diante la degradacion del colageno en una biopsia artroscopica
en la fosa troclear, zona de baja carga, en pacientes con lesién
aguda del ligamento cruzado anterior. La muestra se somete
a quimotripsina midiendo el porcentaje de degradacion de
colageno. Se encontrd que fue menor que en pacientes sanos

y similar al de pacientes con OA.*

Estos estudios sugieren
que los proteoglicanos y la degradacion del colageno se alteran
significativamente y permanecen asi por afios.”” Newberry
encontr6 disminucion de la resistencia al cizallamiento luego
de 3212 meses de trauma articular sin fractura, lo que sugiere
que el trauma articular es suficiente para generar un proceso
degenerativo, ain en ausencia de alteracién en el ambiente

mecanico.

Repo—Finlay fue el primero en estudiar el efecto de la carga,
usando cilindros osteocondrales de tibia , mediante una torre
de caida.” Jeffrey, realizé un estudio en bovinos con la misma
técnica y mostro la disminucion de la viabilidad en relacion con
la intensidad del trauma, también que la lesion del cartilago
con el mismo impacto, cuando el cartilago esta fijo al hueso y
cuando esta solo, es mayor en este ultimo, por esto los modelos
con cartilago aislado no emulan adecuadamente lo que ocurre
in vivo, pero este tipo de disefio es tutil para ver cambios en la

mattiz y las células cuando son sometidos a carga.”

La carga ciclica en cartilago sano maduro e inmaduro
aumenta la biosintesis, al contrario, la carga ciclica en carti-
lago lesionado disminuye la biosintesis al compararlo con el
cartilago adyacente no lesionado.

Materiales y Métodos

En 16 conejos raza Nueva Zelanda de 3 meses de edad se
realizé una osteotomia tipo Pemberton en la cadera derecha,
por un abordaje anterior tipo Smith-Petersen, mediante una
incisiéon oblicua sobre la cresta ilfaca, dirigida hacia al pubis,
se identifica el intervalo entre el tensor de la fascia lata y los
musculos oblicuos del abdomen se diseca la fisis de crecimien-
to del iliaco, se desinserta el recto antetior, se diseca hasta
visualizar el cartilago triradiado, se toma un injerto triangular
de la cresta iliaca de aproximadamente 6x3mm, se realiza una
osteotomia curva que se inicia 4 mm por encima del reborde
acctabular hasta el cartilago triradiado, después se inserta el
injerto en el sitio de la osteotomia y se verifica la estabilidad. Se
tiene cuidado de no abrir la capsula articular. Se lava la herida
quirdrgica y se sutura piel con sutura absorbible 4.0. No se
inmovilizé a los conejos y se permitié apoyo temprano.

Se dividi6 a los conejos en 4 grupos y a cada uno se asig-
no un tiempo especifico para sacrificar los especimenes as:
Grupo 1: 48 horas, Grupo 2: 2 semanas, Grupo 3: 4 semanas,
Grupo 4: 8 semanas. Adicionalmente 4 conejos a los que no
se les realiz6 ninglin procedimiento, uno por cada grupo, se

agregaron para tener un control normal en cada momento.

En el momento determinado se sacrificé los conejos de
cada grupo, se extrajo la cadera derecha y se fij6 en formol
durante 1 semana como minimo, para realizar cortes histo-
légicos en los cuales se evalud el proceso de remodelacion
de la lesion cartilaginosa. Se realizaron cortes sagitales en
tercio posterior, medio y anterior en las caderas, los cuales se
decalcificaron durante 72 horas, se embebieron en parafina
para realizar cortes finos y posteriormente se tifieron con
hematoxilina-eosina, para observacion en microscopio. Se
evaluaron las caracterfsticas histologicas del pliegue articular
asi como su amplitud y altura, se cuantificé el espesor del
cartilago articular del acetabulo y la cabeza femoral mediante
el uso de una reglilla microscopica, la densidad de la poblacion
de condrocitos en la superficie articular del acetabulo a nivel
superficial, medio y profundo midiendo zonas rectangulares
de 3.5x5 micras, asi como los cambios asociados en el hueso
subcondral y otros tejidos como el labrum acetabular.

Se compararon los promedios de espesor de cartilago y de
poblacién de condrocitos a nivel superficial, medio y profundo
de cada muestra. A todos los resultados se les aplic la prueba
de t de student para determinar la validez de la diferencia de
las diferentes mediciones respecto al cartilago normal.
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Resultados
48 horas

Los resultados de los cortes muestran en los especimenes
tempranos la formacién de un pliegue notorio a simple vista
y que abarca aproximadamente de 1 a 2 mm de la superficie
articular del acetabulo, que se asocia a microfracturas en el
hueso subcondral y a un infiltrado leucocitario, no se observa
en este estadio agudo cambios en el cartilago de la cabeza
femoral ni en otras estructuras de la cadera como el labrum.

(Figura 1 — Tabla 1)

e g 4
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sino con mediciones tomadas en otros puntos del acetabulo
lejanos a la osteotomia del mismo espécimen. El contorno de
la superficie articular comienza a normalizarse, sin embargo
todavia se aprecia un escalén de aproximadamente 1 mm de

altura. (Figura 2 — Tabla 2)

Figura 2. Estado de remodelacion del cartilago a las 2
semanas. Magnificacion 40X, hematoxilina-eosina. Escala
1/40

_— Tabla 2 _—
Comparacion de promedio de espesor de cartilago y
poblacién de condrocitos a las 2 semanas de la osteotomia

Figura 1. Pliegue en el cartilago 48 horas después de la os-
teotomia. Magnificacion 100X, hematoxilina-eosina.Escala
1/100

Espesor Condrocitos/micraZ Condrocitos/micraZ Condrocitos/micraZ
Cartilago superficial medio profundo
Normal 493.75 6.7 3.8 3.1
2 Semanas| 428.7 7.4 3.9 3.1
p<0.05 p>0.4 p>0.5 p=1

Tabla 1

Comparacion de promedio de espesor de cartilago y poblacion
de condrocitos a las 48 horas de la osteotomia

Espesor Condrocitos/micraZ (Zondrocitos/micraZ Condrocitos/micral
Cartilago superficial medio profundo
Normal | 493.75 6.7 3.8 3.1
48 horas|  495.3 71 4.2 3.4
p>0.2 p=0.5 p=0.19 p=0.15

Tabla 1. Comparacion de promedio de espesor de car-
tilago y poblacion de condrocitos a las 48 horas de la
osteotomia

2 semanas

En este momento se observa resolucion del proceso
inflamatotio en el hueso subcondral pero es mas llamativo
apreciar como comienza a disminuir tanto el espesor del car-
tilago articular como la poblacién promedio de condrocitos,
no solamente en comparacion con el grupo de control que no
fue operado y con el de los conejos sacrificados a las 48 horas,

Tabla 2. Comparacion de promedio de espesor de car-
tilago y poblacion de condrocitos a las 2 semanas de la
osteotomia

4 semanas

Se aprecia una remodelaciéon mucho mas marcada de la
superficie articular, siendo interesante observar como en la
mitad de los acetabulos se observa una depresion de la super-
ficie a nivel del sitio de la “arruga” generada por la osteotomia
y una disminucién del promedio del espesor del cartilago, lo
que asociado al hallazgo de una disminucién de la poblacién
de condrocitos a todos los niveles del cartilago podria indicar
un proceso de muerte de los mismos y un colapso asociado
de la superficie. (Figura 3 - Tabla3)

8 semanas
En este punto del proceso de remodelacion se observa una
restauracién del contorno articular, a pesar de que en algunos
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Figura 3. Proceso reparativo a las 4 semanas. Magnifica-
cion 40X, hematoxilina-eosina. Escala 1/40

_— Tabla 3 _—
Comparacion de promedio de espesor de cartilago y
poblacion de condrocitos a las 4 semanas de la osteotomia

Espesor | Cond rocitos/micraz Cond rocitos/micraz Cond rocitos/micraz
Cartilago superficial medio profundo
Normal 493.75 6.7 3.8 3.1
4 Semanas| 362.5 5.3 3.5 3
p<0.05 p>0.4 p>0.1 p>0.5

Tabla 3. Comparacion de promedio de espesor de car-
tilago y poblacion de condrocitos a las 4 semanas de la
osteotomia

de los acetabulos es posible observar la persistencia de un
pequefio escalén a nivel del pliegue previo, que no sobrepasa
las 50 micras de altura, hay una normalizacién de la densidad
poblacional de condrocitos y en ninguno de los especimenes se
observa la depresion observada en la etapa anterior. El espesor
del cartilago aumenta pero nunca recupera su valor original.
No encontramos en ninguno de los casos barras 6seas en las
fisis de crecimiento del acetdbulo. (Figuras 4 y 5 - Tabla4)

_— Tabla 4 _—
Comparacion de promedio de espesor de cartilago y poblacion
de condrocitos a las 8 semanas de la osteotomia

Espesor Condrocitos/micraZ Condr«::citcs/micraz Condrocitos/micraZ
Cartilago superficial medio profundo
Normal 493.75 6.7 3.8 3.1
8 Semanas 400 7.9 3.3 2.3
p<0.05 p>0.05 p>0.1 p<0.05

Tabla 4. Comparacion de promedio de espesor de car-
tilago y poblacion de condrocitos a las 8 semanas de la
osteotomia

Figura 4. Estado final del pliegue a las 8 semanas. Mag-
nificacion 40X, hematoxilina-eosina

Figura 5. Estado final del pliegue a las 8 semanas. Magni-
ficacion 100X, hematoxilina-eosina. Escala 1 /100

Discusion

La osteotomia petiacetabular tipo Pemberton ha demostra-
do alo largo de los afios ser de gran utilidad en el manejo de
los pacientes con displasia de la cadera en desarrollo en quie-
nes existe un acetabulo incongruente con la cabeza femoral,
debido a que el primero es de poca profundidad y alargado. Se
ha crefdo que debido a la plasticidad de los tejidos, especifica-
mente del cartilago triradiado y en menor medida del hueso

inmaduro en los pacientes menores en los que usualmente se
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realiza, es un procedimiento relativamente inocuo para los
tejidos de la cadera, aunque existe evidencia de que esta cirugfa
puede producir dafios importantes a la fisis con subsecuentes

alteraciones en el crecimiento de la pelvis.

En este estudio se decidi6 evaluar el efecto especifico de
dicha osteotomia en el cartilago articular y en particular los
cambios generados en la superficie del acetabulo, la manera en
que el mismo responde al trauma quirdrgico y como remodela
estas alteraciones. Tomando como referencia de normalidad
un acetabulo no operado realizaron medidas del espesor del
cartilago y la densidad de la poblacién de condrocitos en
el sitio de fulcro de la osteotomia en el cartilago distante,
anotando ademas los cambios secundarios en el hueso sub-
condral, y el proceso de remodelacién de la “arruga” en la
superficie articular.

Se encontrd que inicialmente se dispara un proceso infla-
matorio como en cualquier evento traumatico y fue posible
observar microscépicamente la deformidad en la superficie
articular consistente en un pliegue de aproximadamente 1
milimetro de ancho, la cual remodela progresivamente en el
curso del tiempo hasta que en la octava semana practicamente
no existe, a excepeidn de un pequefio escalon en la superficie
articular. Adicionalmente es muy interesante observar como
entre la segunda y la cuarta semana se encuentra una disminu-
cion importante, tanto en el espesor del cartilago en el sitio
del pliegue, como en la densidad de condrocitos, lo que asi
mismo se asoci6 a una invaginacion de unas pocas micras en la
superficie articular, lo que podria hacer pensar en un colapso
local del cartilago debido a un proceso necrético, posiblemen-
te por apoptosis inducida por el trauma o secundaria a una
presién elevada sobre la zona prominente del cartilago , o por
una alteracién importante en la ultra estructura del cartilago,
lo que no fue posible evaluar en el presente estudio, debido a
que Gnicamente se realizé un estudio histolégico basico para
describir la morfologia y los cambios gruesos del cartilago.

Al llegar a la octava semana se observa una restauracion
parcial del espesor del cartilago y de la poblacién de con-
drocitos, asi como del perfil de la superficie articular. No se
encontré cambios en el cartilago articular de la cabeza femoral
en lugares alejados de la irregularidad. Debido a que el estu-
dio se extendié por 8 semanas es dificil asegurar que estas
alteraciones locales en el cartilago articular puedan generar
cambios degenerativos a largo plazo, para lo cual se requeriria
de un estudio mas prolongado.

Una limitacién importante en este estudio consiste en que
los acetabulos de los especimenes estudiados no eran displa-

sicos, por lo que no es posible saber si existe algin cambio
en los mecanismos de respuesta al trauma y de remodelacién
entre la cadera displasica y la normal. Asi mismo es frecuente
que en el escenario clinico se realice esta osteotomia en pa-
cientes con caderas luxadas de tal manera que no es posible
saber si el hecho de que un cartilago acetabular displasico que
no ha recibido carga y que postetior a la cirugia va a estar en
contacto con el cartilago femoral respondera de la misma

manera que uno sano.

En los especimenes del estudio, se realiz6 una osteotomia
de pelvis sin seccionar la capsula articular, es probable que el
comportamiento biomecanico y reparativo de la articulacién
sca diferente en pacientes a quienes se realiza reduccion abierta
de una luxacién mas la osteotomia y quienes son sometidos
solamente a la osteotomia.
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