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INTRODUCCIDN. 

Existen diversos padecimientos que afectan las cabezas femorales 

durant~ la infancia que provocan dolor, trastornos en la marcha 

y que frecuentemente afectan la estatura final del individuo. 

Estas enfermedades generalmente son hereditarias y en ocasiones 

las primeras manifestaciones son similares y •s dificil 

establecer diagnóstico diferencial entre ellas, lo cual es 

importante para dar asesoramiento genético adecuado asl como 

para establecer el pronóstico y evolución de l• enfermedad. 

Uno de los padecimientos más frecuentes es ta osteocondritis 

deformante juvenil de la articulación coxofemoral descrita en 

1900 por Legg y en 1910 por Calv~ y Perthes y que actualmente se 

le conoce como Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes <LCP) (1). Su 

incidencia es de aproximadamente 1 en 4,750 recién nacidos vivos 

según los cálculos realizados por Harper en 1• población de 

South Wales <2>. En el estudio epidemiológico realizado por 

Fisher en 188 pacientes con LCP se observó una relación d• 4:1 

para el sexo masculino y femenino respectiv•mente y a.demás entre 

las ninas se encontraron los casos de presentación mas tempr•na. 

Se ha observado una prepare ión al ta de casos que p res•n tan una 

talla menor que la de los fa.niliares de primer 9rado. El estudio 

de Fisher fué poco concluyente en relación a la talla baj• pero 

mostró al igual que otros estudios que e:<iste un retraso en la 

maduración ósea en el 89 % de los casos (3). En cuanto a la 

etiologta se han encontrado antecedentes de trauma o sinovitis y 

se ha dicho que la alta frecuencia de presentación anormal 



durante el parto pudi•ra corresponder a un primer 'raun1• (4). 

Con respecto a los factores genéticos se han d•scrito f•Mili•s 

con un patrón de herencia autosOmico doMin•nte (~,6>. Gray 

sugirió una forCRa de herencia mul ti f•ctorial (7), sin emb•rgo la 

frecuencia en familiares de primer grado es d•l 1 'l. y en los de 

segundo y tercer grado se acerca a la frecuenci• de la población 

general, por lo que se ha concluido que en la mayoría de los 

casos el probl•ma no es hereditario (2}. 

El inicio de la enfermedad ocurre g•neralmente alrededor de los 

4 y 7 ~~os de vida (8 1 9) y aparentement• tiene un origen 

va•cular, provocado por 1Rúltiples episodios d• infarto.Puad• ser 

unilateral o bilateral y este segundo tipo se present• con una 

frecuencia del 10 al 15 'l.. La historia natural sigue tr•s 

etap•s: necrosis, r•generación y cicatrización. Si no se trata 

1 .. enfer•edad puede ocurrir limitación a la movilidad, 

claudicación y acortamiento del fémur. Posteriormente pu•de 

desarrollarse artritis degenerativa como secu•la tardta, aunqua 

la alteración generalmente •s autolimitant• y 

curación cltnica total (1). 

llega a un• 

El diagnóstico se establece a través del estudio clinico y 

radioló9ico, sin .. bargo se refiere que l• 9amma9rafi• Osea •• 

un método sensibl• que permite establecer el diaQnóstico en 

form• temprana. El hallazgo gamm•groiifico tipico de LCP es l• 

ausencia de captación de material radiactivo en el centro de 

osific•ciOn de la epifisis femoral proximal, lo cual se 

demuestra mejor con una i111~gen 1na9nificada realizada con 

"pinhol le" (10>. Recientem90te se han report•do diversos 
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método m~s sensible para detectar tempranamente esta enfermedad 

( 11 >. Con. base en observaciones previas de pacientes con LCP que 

presentaban retraso en la maduración ósea y anormalidades del 

crecimiento proporcionado de varias regiones del cuerpo 

(4,12 1 13), Ponseti y colabor•dores estudiaron la c•r• lat•ral de 

la cabeza y cuello fe~orales de pacientes con LCP y encontraron 

•normalidades en el cartf 1•90 de crecimiento de la fisis femoral 

proximal por medio de microscopia fotónica, electrónica e 

histoqulmica. Ade,..ls dal cartf laoo articular anormal se 

observaron zonas fibrilares can aumento de la vascularidad e 

hipercelularidad y a nivel de ultraestructura estas ~reas 

largas fibras de colá9ena orientadas en for•a 

irregular y cantidades variables de gr~nulos d• proteoglicanos. 

Estos hallazgos sugirieron una expresión localizada de un 

trastorno generalizado transitorio del cartilago •pifisiario que 

origina talla baja y r•traso en la maduración ósea y los autores 

proponen que la desorganización de la matriz del cartf lago 

epifisiario que origina una osificación anormal se rel•cicne con 

el colapse vascular y la necrosis de la cabeza femoral (14). 

Otro de los padecimientos qu• afecta en forma preponder•nte la 

eplfisis femoral es la Displasia Epifisiaria Múltiple <DEMl. En 

1935, Sir Thomas Fairbank describió una enfermed•d generalizada 

del esqu•leto que se caracterizaba por presentar fra9i11entación o 

irregularidad de las epffisis (15). H~s tarde el mismo •utor la 

describe como displasia epifisiaria ...:.ltiple y describe una 

forma severa caracterizada por eptfisis pequehas Ct6>. En 1973, 

Ribbtng describió una forma leve de DEM en una familia 
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ascandin.ivica que se caracterizaba par presentar epifisis 

aplan•das (17). Las DEM son uno de los grupos de displasias 

ós•as m.is comunes. En cuanto a su etiologfa no está claro si la 

far•• leve (Ribbin9> y la severa <Fairbank> son diferentes 

entidades o distintas manifestaciones del mismo gen mutante. 

Alftbos tipos se heredan en forma autosómico dominante (18, 19,20). 

E>eiste una gran variabilidad en las manifestaciones entre las 

diferentes familias y en al~unos casos se superponen las 

•anifestaciones radiológicas de los diferentes tipos, lo cual 

dificulta el diagnóstico diferencial. Tambi•n se han descrito 

forlftas autosómica recesivas, que son indistinguibles 

cllnicamente de las formas autosómico dominantes, en las cuales 

se han encontrado anomaltas asociad•s como miopla e hipcacusia 

(21) y que apoyan la presencia de heterogeneidad genética. 

Las caracterfsticas cllnicas son dolot'" a nivel de articulaciones 

y limitación a la movilidad. La afei:tación es simétrica y las 

articulaciones m.is frecuentemente involuct'"adas san las caderas, 

rodill•s y tobillos. Frecuentemente se presenta dolor de espalda 

y la marcha puede ser cl•udicante. Los casos graves se 

1nanifiestan en la infancia temprana y los leves pueden pasar 

inadvet"tidos hasta despu•s de la pubertad. La estatura del 

adulto v•rla entre 145 y 170 cm. y se observa acortamiento de 

l.as axtreMidades. Después de 1 e i erre d• l carttlago de 

craci11iento, la superfici• articular •e deforma y apar•cen 

SiQnos de artropatfa degener•tiva secundaria en la tercera o 

cuarta década de la vida. En cuanto a las caractertsticas 

radiológicas se observan los centros de osificación epifisiarios 

irregular•s, peque~os, aplanados o fragmentados. Las eptfisis 
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femorales casi siempre son la!i m.ls afectadas. El •cet~bulo 

ocasionalment• es nor111al pero más fracuente•ente se obs•rva 

pérdida de definición en sus. bordes. Los cuerpos vertebrales son 

normales o discretam.nte aplanados y con bases irregul•res 

principalmente a nivel de la columna dorsal. En manos pueden 

observarse eptfisis cónicas asociadas con fusión prem•tur• del 

carttla90 de crechliento d•l que resulta un •cortami•nto d• 

metacarpianos y falanges. La edad ósea se encuentra r•tr•sad• d• 

4 a 5 a"os. <22) 

El carttla90 de crecimiento se ha reportado histolOgicamente 

normal en la cresta iltaca y en la unión condrocostal aunque sa 

han descrito anormalidade~ histoqutmicas en la matriz d• @st• y 

vacuol i zac ión de los condroci tas con di latae ión de rettcula 

endopl.ismico rugoso por mtcroscopta •lectr6nica <23>. En 1977 

Stanescu sugirió que se puede e11tablecer diagnóstico diferenci•l 

entre las formas dominantes y recesivas por medio d• 

histoqulmica y microscopia electrónica <24). 

El último grupo de padecimientos corresponde a las displasi•s 

espóndilo epifisiarias <DEE>. Este término sa refiere a un grupo 

de displasias Oseas que involucran en for111a primaria y 

.habitualmente progresiva la columna vertebral y las eplfisis. 

Cllnicamente los pacientes presentan talla bil.Ja con tronco corto 

y radiol6gicamente hil.y deformidades mAs o menos caracterl•ticas 

de los cuerpos vertet>r~las y da Algunas o tod•s l•s 91>tfisis. El 

tipo, el grado y la localización de l•s defor•idades strv9n p•r• 

diferenciar varios tipos. EKisten DEE bi90 d•finid•• como l• 
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tarda recesiva liQada al X y otras poco definidas como l•s DEE 

con un patrón autosómico domin•.nte o autosómico rece5ivo (25). 

Las DEE congénitas con coxa vara grave cursan con una estatura 

muy corta, tronco desproporcionado y corto, una gran 

desorganización de la cabeza y cuello femorales con ·cambios 

epif isiarios y metafisiarios leves a severos en otras 

articulaciones y eKisten alteraciones asociadas como paladar 

hendido, hipoacusia y miopia. Estos tipo de DEE no repres•ntan 

problema de diagnóstico diferencial con LCP y DEM 9 ya que se 

reconocen desde el nacimiento. 

La DEE tarda recesiva ligada al X es un desorden del crecimiento 

vertebral y epifisiario que afecta principalmente las grandes 

articulaciones proKimales y se caracteriza por tener un inicio 

tardlo durante la ninez y por tener manifestaciones mader•das. 

Se presenta solo en individuos del se Ka masculino. 

Radiológicamente se observan además de las alteraciones 

epifisiarias, alteraciones a nivel de columna como cuerpos 

vertebrales aplanados y espacios intervertebrales disminutdaw, 

en la proyección lateral de columna se vé una 11iba posterior y 

ausencia de los már9enes anteriot"es superior e inferior da los 

cu•rpos vertebrales. 

En cuanto a la DEE tarda con patrones de herencia autosómico 

dominante y autcsómico recesivo, las caracterlsticas cllnicas y 

radiolóQicas son similares a la DEE recesiva ligada al X 

(25 1 26), por lo cual es dificil diferenciarlas sobre todo cu•ndo 

el paciente no tiene antecedentes fAmiliares que suqier•n una 

forma de herencia determinada, por otra parte radiológica.Mnt• 

no se observa la giba posterior en los cu•rpos vertebrales qu• 
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se describe en la forma recesiva li9ada al X. A nivel de 

microscopia fotónic• se ha observado un aumento en el 

agrupamiento de los condrocitos a nivel de la zona proliterativa 

del carti lago de crocimiento. f'fcls recientemente en una forma 

Stanescu observó la de condrocitos 

~ultinucleados que su9erian una alteración en la división 

celul•r 1241. 

Existen entonce5 tres grandes gr•upos de P•decimi•ntos óseos que 

afectan en forma preponderante la epífisis femoral: LCP 1 DEM y 

DEE. A pesar de que el cuadro clinlco y la lmágen radiológica 

parecen ser caracteristicos para cada entidad, recordemos que 

estos padecimientos presentan het•rogeneidad 9enética 

diagnóstico es difícil de establecer sobre todo en 

y •l 

etapas 

tempranas cuando el paciente acude a la atención m•dica por 

presentar marcha claudicante, dolor a nivel de cadera y con 

frecuencia talla baja. 
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OBJETIVOS. 

Describir las caracteristicas clinic:as, radiológicas y 

9a•ma9raficas en las enfermedades hereditarias que afectan 

principalmente la eplfisis femoral. 

Describir las caractertsticas morfolOgicas d•l cartt lago da 

crecimiento en este grupo de enfermedades. 

Correlacionar los hallazgos clinicos, radiológicos 

gammagr~ficos y morfológicos. 
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HIPOTESIS. 

El estudio in~agral de lo• pacientes que presentan alteraciones 

de la cabez• femoral, nos permitirá discriminar entre tres 

grandes grupos de padecimientos: LCP, DEM y DEE. 

El estudio inte~ral en las enfermedades hereditarias que afectan 

principalmente la epifisis femoral nos permitirAi afinar el 

diagn6stico en estos padecimientos. 
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MATERIAL V METODO. 

POBLACION OBJETIVO. 

- Criterios de Inclusión. 

Pacientes enviados de la Consulta externa de Ortopedia a la 

Consulta de Genétictl. con alteraciones en la marcha, dolor t1. 

nivel de cadera y evidencia radiológtc:a de afectación de una o 

ambas cabezas femorales, sugerente de LCP unilateral o 

bilateral, DEM o DEE. 

- Criterios de E:<clusión. 

a> Patologta ósea aguda o crónica. 

b) Patologfa que sea causa de osteocondritis de cabeza femoral 

con afección bilateral como: 

Alteraciones del metabolismo de carbohidratos 

(mucopolisacaridosis y mucalipidosis>. 

Hipotiroidismo 

- Displasia de Meyer 

- Sindrome Tricorrino faláng1ca Tipo 1 o 11 

- Enfermedad de células falciformes. 

complejos 

e) Patologia que sea causa de necrosis de cab•za fe•oral, como: 

- Fractura de cuello femoral. 

Anemia con hiperplasia de médula ósea. Enfermedad d• Gaucher. 

- Anemi• de células falciformes y su tratamiento 

- Terapia con esteroides. 

- Pancreatitis aguda o crónica. 

- Endocarditis bacteriana sub•ouda. 

11) 



- Embolismo por nitrógeno 

- Hipertensión arterial 

- Arterioesclerowis. (27) 

- Criterios de Eli•inación. 

Que el sujeto no desee continuar con el estudio. 

Que na sea posible realizar el estudia clínico radiol09ico. 

Como grupo de referencia se incluyeron sujetos de autopsia sin 

patologia ósea y sin desnutrición, para el estudio morfoló9ico 

del cartilago de crecimiento. 
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11ETODOLOGIA. 

ESTUDIO CLINICO. 

A todos los suJetos se les re•lizó historia cltnica y •rbol 

genealógico. Dentro de los antecedentes se intert·ogaron edad da 

inicio y edad de estudio por el Servicio de Gen•tica, par• 

ver si existla diferencia entre los cuatro grupos de pacientes 

se realizó análisis de varianza no param•trico de Kruskall

Wallis <K-W>. Se interrogaron también antecedentes f•miliares y 

•ntecadente de traumatismo a nivel de cadera. D•ntro de las 

manifestaciones cllnicas se tomó en cuenta dolor en cadera y en 

otras articul•ciones, asl como otras manifestaciones •5DCi•das 

(retraso psicomotor, malformaciones a otro nivel ). 

Dentro de la exploración flsica , que incluyó scmatometrta. Los 

parámetros que se ev•luaron fueron los siguientes: 

Peso. Se realizó en una báscula que permanecta sobre un• 

superficie plana, horizontal y firme, con el sujeto ún1ca~ente 

con ropa interior y sin calzado. 

T•lla parado. Se tomó con el sujeto libre de calzado y sin 

adornos en la c•beza, de pie con los talones unidos por sus ajes 

longitudinales y contra la pared, los brazos libres • lo largo 

del cuerpo. El observador realizaba la maniobra de T•nner que 

consiste en colocar ambas manos sobre el borde inferior del 

maxilar inferior del e:<plorado, ejerciendo una mlnim• tr•cct6n 

hacia arriba como si se deseara 11estirarle lfl cuello 11
• S• 

colocaba sobre la c•beza una escuadra de madera en sentido 
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·-1ertical y se hacia una marca con lápi;: en el borde inferior de 

ésta. 

Talla sentado. Se sentaba al sujeto sobre una superficie plana y 

rlgida, se mantenía erguido con las manos apoyadas sobre los 

muslos y la espalda en contacto con la superficie de la pared. 

Se reali::.aba la maniobra de Tanner y se tomaba la medición con 

la escuadra de madera colocada de la misma forma que en la talla 

parado. 

Segmento inferior. Con el sujeto de pie y los talones en 

contacto con la pared, se colocaba uno de los ángulos de la 

escuadra sobre el borde superior de la sínfisis del pubis y se 

medla desde éste hasta la superficie plana sobre la cual se 

encontraba el sujeto. 

Per•lmetro cefálico.Con el sujeto de pie se hacia pasar la cinta 

métrica por el occipucio y la glabela, para obtener el perimetrc 

ma.:dmo, se mantenta la cinta suficientemente tensa para 

comprimir los cabellos sobre el cráneo. 

Perlmetro tor~cico medio. Can el sujeto de pie se colocaba la 

cinta en un plano horizontal al eje longitudinal del cuerpo y se 

pasaba por adelante a nivel de la base del apéndice Kifoides y 

por atrás abajo del ángulo inferior de la escápula. La medición 

se hacla a la mitad de una respiración normal. 

Circunferencia del brazo. Can el brazo izquierdo que cata 

libremente a lo largo del cuerpo, se colocaba la cinta a la 

mitad de la distancia entre el acromi6n y el alécrano. 

Circunferencia de pierna. Se colocaba la cinta a nivel del 

diámetro m.ii:<imo en la unión del tercio medio con el tercio 

superior y horizontal al eje longitudinal de la pierna. se 
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entendió por pierna el muslo). 

Las mediciones se realizaron con dos cintas metAlic•s, una de 

0.5 cm de ancho para el perimetro cefálico y circunferencias de 

brazo y pierna y otra de 1 cm de ancho para el resto de las 

mediciones.Las apro:dmaciones se hicieron hasta millmetros y se 

anotaron en una hoJa especial de recolección <Apéndice). Estos 

parámetros se compararon con los patrones de referencia del 

estudio de Ramos Galván (28> en la población pediátrica me:cicana 

Se obtuvo la diferencia entre la medición del paciente y la 

media de la población de referencia., correspondiente de acuerdo 

a edad y sexo. Esta diferencia se dividió entre la desvia.ción 

estándar de referencia, y se obtuvieron unidades estandarizada.s 

para cada uno de los parámetros (peso, talla, etc.) de cada uno 

de los pacientes. Posteriormente se obtuvo el promedio para cada 

uno de los cuatro grupos estudiados <DEM, OEE, LCP unilateral y 

bilateral) y estos valores se graficaron para obtenet• el perfil 

somatom•trico en cada entidad. Para el control de calidad se 

realizaron mediciones repetidas con diferencia de una semana por 

el investigador principal <Observador l) en 5 nif"los 

hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna del Instituto 

Nacional de Pediatria para la variabilidad intraobs¡ervador. Para 

la variabilidad interobservador se realizaron mediciones 

independientes por dos observadores, uno el investigador 

principal <Observador 1) y el otro un médico residente dal 2o 

at'lo de la especialidad de Genética <Observador 2). Se empleat"on 

pruebas para.métricas ya que la escala de medición es de tipo 

dimensional Y e:dstia homogeneidad de var.ianzas.S11 r•alizó 
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coeficiente d• variación (C.V.>, t pareada (t) y coeficiente de 

correlación de Pearson (r). El error alfa aceptado para estas 

~ediciones fué de O.OS bimarginal. 
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ESTUDIO RADlOLOGlCO, 

Se solicitó además de la radiografla anteroposterior <A-P> da 

pelvis que ya tenlan los pacientes al ser incluidos en el 

estudio, radiografias comparativa de manos, comparativa de 

rodillas A-P y columna completa A-P y lateral. 

Además de la evaluación del estudio radiológico completo por un 

experto en el área, se midieron diferentes parámetros: 

- Edad ósea. Se evaluó a través del Método TW-2,20 <29), el cual 

consiste en observar 20 huesos de la mano y ilisigna.rles un• letra 

de acuerdo a la etapa de maduración en que se encuentran, a c•d• 

letra le corresponde un valor numérico y finalmente la suma de 

los valores de los 20 huesos proporciona un puntaje al cual we 

correlaciona con la edad cronológica en gr.ificas percentilares. 

Debido a que los huesos del carpo son m~s sensibles que las 

falanges a los estimules que aceleran o retardan la 111aduración 

ósea (30>, se evaluó además la edad ósea a través de otras dos 

variantes del método TW-2: TW-2, RUS y TW-2,CARPO. El prt~ero d• 

ellos evalúa el cúbito, radio y falanges y el segundo única~•nte 

los huesos del carpo. Los resultados obtenidos a trav•s da los 3 

métodos se graficaron en tablas percentilares. Con el fin de ver 

sf existia diferencia entre l•s tres variantes del TW-2 •• 

realizó an~lisis de varianza no paramétrico: Kruskal-Wallis (K

Wl y prueba de pares sel'!alados de Wi lco:<on (W), El error .al fa 

aceptado fué de 0.05 bimarginal para la primera prueba y para l• 

segunda se aplicó la corrección de Bonferroni y se ac•ptó un 

•lfa de 0.17. 
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Eplfisis. 

Para evaluar el estado de las epifisis se realizaron tres 

mediciones en la r~adiografla comparativa de rodillas: altura de 

la eptfisis distal del fémur' <H>, ancho de la eplfisis distal 

del fémur <FE> y ancho de la metáfisis distal del fémur <FM>, de 

acuerdo a lo descrito por Schlesinger (31). Se correlacionaron H 

con FE y H con FM y se graf icaron estos das valores en ta.bias en 

términos de media y desviaciones estándar de acuerdo a la adad. 

Las mediciones se realizaron con un vernier de acrtlico sobre un 

negatoscopio a una distancia apro:ümada de 30 cm, con el 

observador frente a la placa radiográfica. 

Con respecto al tipo de proyección en algunos pacientes la 

radiografia correspondla a huesos largos aunque en la mayorla se 

evaluó en RK A-P de rodillas. En dos pacientes se realizaron las 

mediciones en ambas proyecciones y se observó que aún cuando la 

medición era diferente el incremento (entre la Rx de huesos 

largos y la Rx de rodillas) era proporcional y en la gr.lifica 

mantenla la misma relación con respecto a la media. 

Se evaluó variabilidad intraobservador en 7 pacientes por medio 

de C.V., t pareada y r; se emplearon medidas para.métricas ya 

que la escala de medición era dimensional y existla homogeneidad 

de varianzas, el error alfa aceptado para estas mediciones fué 

de 0.05 bimarginal. 

- Columna. 

Se evaluaron diferentes aspectos: 
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a) Platispondilia. Se midiO la altura y el grosor de la 

segunda, tercera y cuarta vértebras lumbares <L2,L3 y L4) en las 

radiograf ias A-P y lateral de columna y se obtuvo un lndice 

altura/grosor entre éstas mediciones. Se eligieron éstas 

vértebras debido a que son las que mejor se visual izan en las 

radiograflas mencionadas y por otra parte son las que soportan 

pesa y de e:<istir alteraciones, se manifestar tan 

inicialmente en ellas. Las mediciones se realizaron can un 

vernier metálico y se compararon con un grupo de referencia 

apareado por edad y sexo; la mayo1~ta de ellos tenian patologla 

que no involucraba a la columna vertebral <Apéndice). Sin 

embargo puesto que en algunos de ellos la patologla de bas& 

podia involucrar a la columna vertebral previo a las mediciones 

todas las radiograf ias fueron evaluadas por un experto en el 

.irea, de modo que na e:<istiera patologia a nivel lumbar. Para 

la variab í 1 ídad íntraobservador el investigador principal 

(Observador 1) realizó las mediciones en dos ocasiones con 

diferencia de una semana. Se calculó C.V., t pareada y r. El 

error alfa aceptada para estas mediciones fué de o.os 

bimarginal. 

b) Deformidad de cuerpos vertebrales teptf isis marginales> 

Se evaluó en la columna completa sobre la radiografta lateral 

de acuerdo a las siguientes definiciones operacionales: 

+ Retrasa en el desarrollo del centro marginal 

++ Deformación de los márgenes 

+++ Acentuación de la metAf isis marginal 

++++ Asimetria superior e inferior del centro epifisiario. 
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e) Anormalidades en curvaturas. 

Se evaluó la presencia de xifosis, lordosis y escoliosis • nivel 

cervical, dorsal y lumbar. Si era estructural <par alter•ciOn 

propia del hueso, presencia de barras a hemivértebras> y si er• 

compensada <que la cabeza coincidiera con •l centro de la 

pelvis!. 

~)Alteraciones en densidad ósea.<Osteopenia) 

Se evaluó en la columna completa de + a +++ 1 

+ Jrreqularidad da m1'rgenes superiores • inferiores. 

++ No existe reforzamiento de la cortical de v•rt.t>ras, 

ap•nas se ven las márgenes. 

+++ Na &e ven los milr9enes superior e inferior de los cu•rpcs 

vertllbr•l••· 

Los par.t.metros b, c y d fueron evaluados por los 

ob9arvadores en conjunto y en forma ciega. Las mediciones •• 

anotaron en una forma de captación especial <Apéndice). 

19 



ESTUDIO GAHHAGRAFICO. 

La gammagrafia Osea se re•lizó con pirofosfatos (PyP) marcados 

con Tecnecia 99 (32>. Con este método se evaluaron tres fases 

del estudiar 

F•se I. Perfusión 

F•se 11.Equilibrio ó 11pool sanoulneo" 

Fase 111.Metabolismo óseo 

Realizó las observaciones un •xperto en el Ar•a y el 

investigador princip•l t•ecabó los datos en una forma de 

captación especial. Dichas observaciones se reali~•ron en forma 

ciega •n relación al diaonOstico de los pacientes y en 11 de los 

estudias se realizaron das observaciones para conocer la 

variabilidad intraobservador. El observador establecla si se 

trataba de un estudio normal, LCP u otro diagnóstico. En los 

estudios cuya interpreta.ción era LCP se d•finieron 5 etapas1 

Etapa l. Jsque~ia. Disminución importante en perfusión vascular 

de cabeza afectada. 

Etapa 2. Necrosis. Disminución tanto de la perfusión conte de la 

actividad osteoblAstica. 

Etapa 3. Revascularización. Au11ento de la p•rfusión. En el "pool 

••nQulneaN aumenta la perfusión pero no la actividad 

osteoblAstica. 

Etapa 4. Regen•ración. La perfusión es normal, hay aumento de la 

actividad osteoblAstica. 

Etapa 5. Secuela. 
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ESTUDIO MORFOLOGICO. 

Para el estudio histol09ico se obtuvo -previo consentimiento 

del padre o tutor- muestra de cresta i 1 iaca anterior-. 

prop6stto inicial era tomar tedas las muestras pat" punción bajo 

anestesia local., con el fin de ver si la muestra de carttlaQo 

obtenida en estas condiciones mostt"aba una orientación adecu•da 

para realizar las mediciones, se tomaron en los primero• S 

pacientes dos muestras., una de ellas consistl• en un bloque d• 

tejido Oseo de aproximadamente un centímetro cóbico, que inclula 

cat"tf.lago de crecimiento y otra se obtuvo pot" punción con una 

aguja de Jamshidi de la cadera contralatet"al .. Sin embargo la 

orient•ci6n obtenida no fué la adecuada y •n el resto de alas 

pacientes se tomo un bloque de tejido de cresta i11aca anterior 

baja anestesia 9eneral durante la intervención quiró.r9ica que 

realizó el Servicio de Ortopedia coma pat•te del tratamiento d• 

cada paciente. 

- Estudia con Micrascopta Fotónica. 

El bloque de tejida se colocaba inmediatamente despu•s de su 

obtención en formaldehido al 10 r. y se anotaba fecha y hora d• 

la toftla. La muestra permanecla de 24 a 48 horas en el fijador. 

PosteriarMente se procedla a la desc:alcificaci6n y 48 horas mA11 

t•rde se cortaba y procesaba con la técnica h1stoló9ica ordin•ria: 

- Deshidratación 

- Aclaramiento 

- lmpre9nac:.iOn e Inclusión en Pat••fina 

- RehidrataciOn 
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- Tinción 1 Hemato><ilina y Eosina, Tricrómico de Masson, Giemsa 

y P.A.Schiff. <33> 

- Deshidratación 

- Montaje 

lnici•lmente se realizó la interpretación cualitativa de cada 

una de las muestras por un experto en el área, y se evaluO la 

•structura del cartllago de crecimiento de acuerdo al patrón 

caracterlstico de las cuatro zonas de condrocitos (341, la 

~atriz cartilaginosa y la presenci• o no da inclusiones. Adem~s 

se realizaron mediciones en diferentes puntos a lo largo del 

cartllago de crecimiento. De la región del borde con sédula Osea 

hasta donde ter~inan las columnas de condrocitos. Se evaluO la 

variabilidad inter e intraobservador El Observador fué el 

investigador principal y el Observador 2 fué •l e><perto en el 

área. Las observaciones se hicieron en forma independiente y 

ciega respecto al diagnostico de los pacientes. Se hicieron las 

~ediciones can un acular graduado en el cual 20 cuadras 

correspondlan • 600 micrómetros y un cuadro a 30 micrómetros. La 

observación se hizo en un microscopio Zeiss con aceite de 

inmersión y el Objetivo Plan-Neof luar 2510,8 160/-. Las 

medicionews obtenidas en los diferentes orupos de pacientes s• 

compararon con un grupo de referencia obtenido de sujetas de 

autopsia. 
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RESULTADOS. 

De la consulta externa de Ortopedia fueron enviados 37 pacientes 

can manifestaciones clínicas y radiológicas sugestivas de DE'1, 

DEE o LCP de marzo de 1987 a octubre de 1989. De estos pacientes 

se eliminaran cuatro : El caso • 25 por estar incompleto su 

estudio, el caso 1 27 por que no aceptó continuar con el 

estudio, el caso 1 30 por corresponder a una displasia ósea 

diferente a los grupos en estudio y el caso • 37 por 

corresponder a secuelas de artritis piógena y na a LCP. 

En sesión conjunta entrelos Departamentos de Genética, Ortopedi• 

y Radiologia se estableció el diagnóstico con base en las 

hallazgos 

total da 

unilateral 

incluidos 

clinicos y radiológicos, e integraron •l estudio un 

33 pacientes: 11 con DEM, 5 can DEE, 12 con LCP 

y S con LCP bilateral <Fig. I >. A los 33 paciRntes 

se les realizó estudio c l lnico, genético y 

radiológico, a 25 de ellos estudio gammagráfico y a 14 de ellos 

estudio morfol6oico del cartlla90 de crecimiento. 
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FIGURA 1. 
MUESTRA DE ESTUDIO 
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ESTUDIO CLINICO 

Dentro del estudio cltnico y genético, encontramos en el grupo 

de DEM 2 pacientes de sexo femenino y 9 de se:<o masculino, en el 

grupo de DEE 2 de seHo femenino y 3 de se,to masculino, en LCP 

unilateral 4 de se:<o femenino y 8 de se:<o masculino y en LCP 

bilateral 5 pacientes de sexo masculino. 

Can respecto a LCP unilateral , encontr·amos 5 pacientes con 

afección derecha y 7 con afección del lado i=quierda. 

Llama la atención que cuatro pacientes con DEM y 3 pacientes con 

DEE fueron diagnósticados inicialmente como LCP bilateral. 

(Apéndice) 

Dentro de los antecedentes se analizaran diferentes parámetros 

<Tabla 1). Se observó que existia diferencia con respecto a la 

edad de inicio en los diferentes grupos en forma significativa 

<K-W= 9.57, p <0.001). Esta fué menor en el grupo de DEM con 

respecto a los dem.1s grupas, sin embargo al comp•rar DEH con los 

otros tre& grupos solo se encontró diferencia significativa con 

LCP unilateral <U=25.S, p <O.O!). <Fig.2) 

Por otro lado,se observó diferencia con respecto a la edad en 

que los pacientes fueron estudiados en el Servicio de Genética 

entre los cuatro grupos <K-W=6.95, p <0.001). Esta fué mayor en 

el grupo con OEE, sin embargo al compara.r con los otros tres 

grupos por medio de U de Mann-Whitney la diferencia no fué 

significativa. Tanto para edad de inicio como para edad de 

estudio, el error alfa aceptado fué de O.OS, sin embargo para la 

pt~ueba de U se aplicó la corrección de Elonferroni y al fa 

aceptado fué de 0.17. <Fig.3) 
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FIGURA 2. EDAD DE INICIO 
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FIGURA 3. EDAD DE ESTUDIO 

• GRUPOS 
KW•8.95 

p•0.001 
(•) 

1 1 

DEE-DEM DEE-LCP DEE-LCP 
UNILATERAL BILATERAL 

~U•83.5 U•58 U•&ll.11 
NS( .. ) NS( .. ) NS( .. ) 



Llama la atención que en éste l1ltima grupo el tiempo entre edad 

de· inicio del padecimiento y edad de estudio por el Servicio de 

Genética fué en promedio de 10 a~o&. 

Con respecto a los antecedentes familiares <consanQuinidad o 

parientes afectados> éstos fueron más frecuentes en los grupos 

de displá&icos que en los LCP. En el grupo de DEM, el c•so 4 

tenia el antecedente de consanguinidad entre los padres 

<Fig.4>, el caso 8 tenia madre y hermanos igualmente afectados 

y el caso 9 cuyo padre est.aba afectado también (Fig.5>. En el 

grupo de DEE habia 3 casas indice, dos de ellas, el caso 6 

10 tenlan un hermano igualmente afectado 

que también se incluyeron en el estudia. Entre los pacientes can 

LCP unilateral, está el caso 26 cuyos padres eran 

consanguineos. El antecedente da traumatismo a nivel da cadera 

fué mA.s frecuente en los grupas de OEM y LCP unilateral. Entre 

las manifestaciones clínicas <Tabla 2>, el dolor de c•dera fué 

paco frecuente en el grupa de OEM, mientras qu• en los otros 

grupos fué un hallazgo casi constante. 

El dolor en otras articulacion•s fué vari•ble entre las grupos, 

•l retraso psicomotor fué más frecuente en el 9rupo con DEM y 

s6la dos paciantas con LCP presentaron retraso psicomator leve. 

L•s man i fes tac iones oculares se presentaron can mayot· frec:uenc:ia 

en el grupo con OEM y sólo el caso 20 con LCP unilateral 

clínicamente presentaba una probable tniopfa.<Apéndice> 

En el grupo de DEM cuatro pacientes presentaron otras 

alteraciones asociadas por lo que en los casos 1, 3 y 29 se 

realizó estudio citagenético el cual se reportó normal, 
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1nientras que en el caso 35 se consideraron dis•orti•• menor•• y 

no ameritó realizar dicho estudio. En el ca50 3 por la facies 

tosca y la limitación a la e:<tens16n de Articulaciones, se 

solicitó determinación cuantitativa de mucopolisac.iridos en 

orina de 24 horas, que fué normal. En el caso 29, la 

polidactilla pre•xlal de las cu•tro extremidades l• pre,.entaba 

tambt•n la madre que no tenia manifestaciones cltnic•s ni 

radiolOg¡icas de DEl'l, por lo que 5e consideró una •lteración 

independiente con un patrón hereditario autosOinico da.iniante. 
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TABLA 1.ANTECEDENTES 

DX. EDAD EDAD ANTECED. ANTECED. 
INICIO ESTUDIO FAl'llLIARES TRAUl'IATISl'IO 

GENETICA 
X ( D.S. > X ( D.5.) •pac<proporcl •pac(proporc> 

DEl'I 3a2m 7alm 3(0.27) 3<0.27> 
n <11> (2a7ml <3a4ml 

DEE babm lba9m 2(0.b7)• 1(0.20)• 
n<S> (3a7ml <2•10m> 

LCPuni. ba4m 9a811 1 <0.083) 4(0.33) 
n<12> (2a4ml <2abm> 

LCPbi. 5a7m Ba9m o 1(0.20) 
n<Sl (2a5m) <2•5m) 

• n=3, por ser los casos indice. 

TABLA 2. l'IANIFESTACIONES CLINICAS. 

DX. DOLOR DOLOR RETRASO l'IANIF. 
CADERA OTRAS PSICOl'IOTOR OCULARES 

ARTICULAC. 
lpac(prop) •pac <propl •pac(propl •pac:<propl 

DEl'I 3(0.27) 3<0.27) 4<0.3b) 3<0.27) 
<n=ll) 

DEE 5(1.0l 1 <0.20) o o 
<n=5> 

LCP 12<1.0) o 1 <0.1)8) 1(0.08) 
unilat. 
<n=l2) 

LCP 4<0.8) 3(0.b) l<0.20) o 
b i lat. 
tn=Sl 

30 



'':-:'c."'¡ 

.::.1 

ll 

m 

]J[ 

:irr • CASO 4 8 ~ OISPLASIA EPIFISIARIA MULTIPLE 

:V:n (:)ALBINISMO 

FIGURA 4. PACIENTE CON DEM QUE PRESENTA TALLA BAJA 

DESPROPORCIONADA ADEMAS MIOPIA SEVERA <ARRIBA>. EL ARBOL 

GENEALOGICO MUESTRA CONSANGUINIDAD ENTRE LOS PADRES DEL 

PROPOSITO <ABAJO). SUGESTIVO DE HERENCIA AUTOSOMICO RECES!VA. 
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FIGURA s. 

I 

Il 

m 

m• 
J 

PACIENTE 

CASO 9 
DISPLASIA EPIFISIARIA MULTIPLE 

CON DEM CON TALLA BAJA 

DESPROPORCIONADA, DISCRETO ACORTAMIENTO RIZOMELICO V GENU 

RECURVATUM. EL PADRE SE ENCUENTRA IGUALMENTE AFECTADO <ARRIBA!. 

EL ARBOL GENEALOGICO SUGIERE PATRON HEREDITARIO AUTOSOMICO 

DOMINANTE <ABAJO). 
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I 

II 

m m• CASOS 6 y7 
37yl9 DISPLASIA ESPONDILO EPIFISIARIA 

][~ RETRASO MENTAL 

FIGURA 6. PACIENTE CON DEE QUE MUESTRA DISCRETA DESPROPDRCION DE 

SEGMENTOS <ARRIBA). EL ARBOL GENEALOGICO MUESTRA UN HER11ANO 

IGUALMENTE AFECTADO (ABAJO). SUGESTIVO DE HERENCIA AUTOSOMICO 

RECESIVA. 
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SOl1ATOMETRIA 

Para el control de calidad de las mediciones 

siguiente: 

::. Variabilidad intraobservadar. (Tabla 3) 

se realizó la 

Coeficient• de variación <C.V.> Se obtuvo un c.v. promedia de 

t.89 y una desviación estándar de 2.05, tomando en cuenta lo• 

diferentes parámetros medidos, lo cual se consideró aceptabl•. 

Coeficiente de correlación de Pearson. (r) 

Varió de 0.9771 a 0.9991 entre los diferentes par.lmetro5 

evaluados lo cual nos indica una buena correlación entre las dos 

oh•ervaciones. 

Prueba de t pareada. <t> 

No mostrO una diferencia significativa 

observaciones. 

::. Variabilidad interobservador. <Tabla 4) 

- Coeficiente de variación <C.V.> 

entre las dos 

Se obtuvo un C.V. promedio de 2.2 7. y una desviaci.On estándar de 

3.24, tomando en cuenta los diferentes paráimetros medidos, lo 

cual se consideró aceptable. 

Coeficiente de correlación de Pearson. (r) 

Varió de 0.4523 a c).9987. Los coeficientes q,ue fueron menot•es 

fueron los correspondientes a peso y pertmetro torácico de 

0.4523 y de 0.6609 y esto se debió en el primer caso en que el 

peso fué tomado en diferentes básculas y en el segundo a que en 

las adolescentes el observador número dos no realizó la. medición 

de acuerdo a la definición operacional Y• establecida..El resto 
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de los parámetros mostró una buena correlación entre las 

mediciones de los dos observadores. 

Prueba de t pareada. < t) 

Mostró diferencia significativa para segmento inferior y 

pertmatro cef.tilico. 
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TABLA 3. SOMATOMETRIA. VARIABILIDAD INTRAOBSERVADOR. 

c.v. (7.) 

PESO X 2.52 
<n=S> S 2.29 

TALLA X 0.87 
PARADOS 0.89 
<n=5l 

TALLA X 1.41 
SENT. S 1.30 
<n=5l 

SEG. X 2.30 
INF. S 1.33 
<n=5> 

BRAZ. X 2.04 
<n=5l S 3.63 

P.C. X 0.42 
<n=5l S 0.22 

P.T. X 1.63 
<n=Sl S 1. 71 

P.A. X 2.18 
<n=5l S 1. 82 

CIRC. 
BRAZO 
<n=ll 

CIRC. 
PIERNA 
<n=ll 

0.59 

0.31 

Diferencia 
f'romedio 

0.9991 !p=O.OOOOll 130 g. 
IC 957. (e). 9859a0. 9999) 

o. 9922 <p=O. OOOll o. 58 cm. 
IC 957.(C).8826a0.9995) 

O. 9923 <p=1).1)1)1)1) 1. 26 cm. 
IC 957.(0.883la0.9995l 

0.9771(p=0.0016l 0.66 cm. 
IC 957.(0.6872a0.998b) 

o. 9990 <p=0. 00<)01 > o. 44 cm. 
IC 957.<0.9845a0.9999) 

0.9859<p=0.0005l 0.14 cm. 
IC 957.!0.7957a0.9991l 

0.9872!p=0.0<)<)4) 0.48 cm. 
IC 957.!0.8127a0.9992) 

0.98b8!p=0.0004) 0.74 cm. 
IC 957.!0.8079a0.9992) 

o.2u·cm. 

0.20 cm. 

pareada 

0.2418631 
•<p=0.8208) 

- 0.6153528 
•<p=0.5716) 

2.601395 
•!p=0.0600l 

-0.6094936 
* !p=O. 5751 l 

1.024089 
•(p=0.3637) 

0.93127 
•<p=0.4044) 

-0.6327848 
•!p=0.5612) 

-0.7759015 
* <p=O. 4811) 

Nota. Se eKcluyen segmento superior y realción de segmentas por 

que no son mediciones directas del observador. 

*No significativa para un alfa de 0.1)5 bimarqinal 
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- TABLA 4. SOMATOMETRIA.VARIABILIDAD INTEROBSERVADOR. 

c.v.(:\) r Diferencia 
Promedio pareada 

PESO X 0.90 O. 9997 (p=O. 001) 208 e;¡. 1.452605 
<n=6> s 0.99 IC 95Z<0.9969a1.0l * lp=O. 2061) 

TALLA X 1.06 0.9B66(p=0.00001l í. 61 cm. 1.195918 
PARADOS l. 77 IC 95Zl0.9249a0.9977l •<p=0.2707) 
ln=8l 

TALLA X 0.59 o. 9987 (p=0.00001) 0.45 cm. 2.210868 
SENT. s 0.67 IC 95Zl0.9925a0.9998l •<p=0.0627) 
<n=8l 

SEG. X 1.88 0.9924<p=0.00001) 1.62 cm. 2.847703 
INF. s l. 72 IC 95:\(0.9567a0.9987l (p=0.0248) 
<n=8> 

BRAZ. X 1.49 0.9608(p=0.00001) 2.20 cm. 0.9399772 
<n=8l s 3.24 IC 95:\(0.7929a0.9931l •<p=0.3785) 

P.C. X 1.00 0.9012lp=0.0009) 0.71 cm. 3.084143 
<n=8l s 0.92 IC 95Z<0.5384a0.9821) (p=0.0177) 

P. T. X 4.23 0.6609(p=0.0757) 3.25 cm. 1.240468 
<n=8l s 7.47 IC 95Z(-0.0820a0.9317l •(p=0.2548) 

P.A. X 1.57 o. 9881 (p=0.•)0001) 1.0 cm. 2.184034 
<n=8l s 1.20 IC 95:\(0.9333a0.9979l •<p=0.0653) 

c. X 3.59 0.9799lp=0.0012l 1.22 cm. 2.574342 
BZO. s 3.47 IC 95:\(0.7202a0.9987l •(p=0.0617) 
<n=5l 

c. X 3.074 0.9809(p=0.0010) 1.18 cm. 1.255462 
PIER. s 3.093 IC 95Z(0.7328a0.9988l •<p=0.2776) 
<n=5l 

Nota. Sa excluyen segmento superior y relación de segmentos por 

que no son mediciones directas del observador. 

* No significativa para un alfa de 0.05 bima1•c;¡inal 
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Con respecto a la somatometrta realizada a los pacient•s 

encontramos en el perfil somatométrico <Figura 7> que los 

pacientes displ~sicos presentaron una talla por abaJo de dos 

desviaciones está.ndar principalmente a e:<pensas del segmento 

inferior, mientras que los pacientes con LCP se encontraron 

alrededor de dos desviaciones estándar.(Tablas 5 y 6) (Apéndice) 

Llama la atención que en la circunferencia de pierna todos los 

grupos se encontraron por arriba de dos desviaciones está.ndar. 
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TABLA 5. SOMATOMETRIA PACIENTES. 

PESO TALLA TALLA 5.SUP. S.!NF. REL.SEG. 
PARADO SENTADO x 100 

DEM ln=1 ll <n=ll) <n=ól <n=lll <n=lll <n=ll) 

Promedio -1.40 -3.15 -2.73 -2.06 -3.34 +o. 1a, 

D.s. l. 71 1.01 1.70 1.67 1.82 

M.lximo -1.18 -0.91 -1). 06 +O. 45 -1.27 +5.34 

· t1tnimo -3. ló -5.81 -4.92 -5.20 -5.54 -2.73 

DEE <n=5) <n=5l <n=2> <n=5l ln=5l <n=5> 

Promedio -1.87 -2.36 -1.05 -1.76 -3.22 +l.85 

o.s. 0.97 1.34 2.23 1.21 1.87 l.ó3 

11Aximo -0.19 -0.Bó +0.53 -0.06 -1.76 +4.35 

l1lnimo -2.53 -4.49 -2.ó3 -3.38 -6.33 -0.t)7 

L.C.P.uni. <n=12l <n=l2l <n=l2l ln=12) <n=12l ln=12) 

Promedio -0.32 -0.51 -0.54 +0.08 -1.23 +l.12 

D.S. 2.11 1.47 l.4ó 1.57 1.54 1.80 

l'!Aximo +4.5 +l.59 +l.52 +l.89 +0.53 +3.58 

l'ttnimo -2.77 +2.98 -2.94 -2.81 -3.94 -1.73 

L.C.P.Bi. <n=5l <n=5l <n=4> <n=5l <n=5l <n=5l 

Promedio -0.óB -0.75 -0.óO +0.22 -1.se +l.64 

o.s. 1.94 0.74 1.02 1.01 0.82 1.32 

M.tximo +2.48 +0.25 +0.14 +1.08 -0.65 +3.8 

l'llnimo -2.7 -1.79 -2.03 -1.43 -2. 75 +0.19 

Nota. Los va.lores en la tabla se refieren il Unidades 

estandarizadas <Ver 11etodologla) 
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TABLA ó. SOl1AT0t1ETR!A PACIENTES. 

P.C:. P.T. C:!RC:. C:IRC:. 
BRAZO PIERNA 

D.E.11. <n=9) <n=7) (n=3) <n=2> 

Promedio -1).007 -1).0ó -1).43 -0.3 

D.S. 1.18 2.50 o.es 3.89 

H.tixi1Wo +1.8 +S.28 +f).27 +3.05 

11lnimo -l.S7 -2.38 -1.38 -2.45 

O.E.E. (n=Sl <n=Sl <n=2l (n=2l 

Promedio -1. 4ó -0.41 -0.óó +ó.1 

D.S. 1.18 1.24 O.S9 2.93 

H"xima -o.os +1.33 -o.2s +B.2 

11lnimo -3.23 -2.1 -1.08 +4.0ó 

L.C:.P.uni. <n=l2l <n=l2l <n=ll> <n=l2l 

Promedia -0.3 +0.14 -0.31S +4.77 

D.S. 0.93 1. 91 l. 71 4.02 

11.!lximo +O.S7 +4.7 +3.3 +12.ó4 

11lnimo -2.0b -1.e -2.37 +O.OS 
---------------------------------------------------------------
L.C:.P.bi. <n=2l <n=2l <n=ll <n=l> 

Promedio +0.03S +0.3S -o.os +S.SB 

D.S. 0.52 1.85 

M.iximo +0.4 +l.óó 

11lnimo -0.33 -0.9ó 

Nota. Las valores en la tabla se refieran • Unidad•s 

estandarizadas.<Ver ttetodolog1a> 
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f'fRFIL SOllATOllETRICO 

FIGURA 7. PERFIL SOMATOMETRICO. LAS MEDICIONES DE LOS GRUPOS DE 

LCP SE ENCUENTRAN ALREDEDOR DE DOS DESVIACIONES ESTANCAR A 

PARTIR DE LA MEDIA, MIENTRAS QUE LOS GRUPOS DE DISPLASICOS 

PRESENTAN TALLA BAJA A EXPENSAS DE SEGMENTO INFERIOR 

PRINCIPALMENTE. 
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Con el fin de evaluar si existlan diferencias entre los dos 

orupos de displásicos y los dos grupos de LCP se realizó pru•ba 

da U de t1ann-Whitney y se encontró diferencia significativa para 

talla segmento superior, segmento inferior y 

circunferencia de pierna. Estas mediciones fueron manares en los 

pacientes displásicos. 

TABLA 7. PACIENTES DISPLASICOS VS. LCP. 

PARAl1ETRO U de Mann-Whitney 

PESO 1.34 <p=0.18Ht 
<n=33l 

TALLA PARADO 3.17 <p< 0.1)1) 
Cn=33l 

TALLA SENTADO 1.<)4 (p=l).30)• 
Cn=24l 

SEG.SUP. 3.27 (p(l).1)1) 
Cn=33l 

SEG. lNF. 2.51 <p<0.05) 
<n=33l 

REL.SEG. 0.58 <p=0.5b)* 
<n=33l 

P.C. 0.19 <p=0.85)<t 
<n=2B> 

P.T. 0.72 <p=O. 471• 
<n=2bl 

ClRC.BZO. 0.97 (p=0.33)• 
Cn=17l 

ClRC.PIERNA 3.02 <p<0.011 
<n=17l 

• No si9nificativa 
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ESTUDIO RADIOLOG!CO 

Todos los pacientes presentaron afectación de la epffisis 

proximal del fémur, ya sea en forma unilateral o bilateral 

<Figs. 8 y 9). los pacientes displásicos presentaron ademas 

alteración de otras epifisis, caracterizada por irregularidad, 

aplanamiento o fragmentación, asi como alteraciones en columna. 

Además de la interpretación del estudio radiológico completo por 

un eMperto en el are•, se realizaron las siguientes mediciones: 

EDAD OSEA. 

Se evaluó la edad ósea en 29 pacientes: 8 con DEM, 5 con DEE, 11 

con LCP unilateral y ~ con LCP bilateral. <Apéndice) 

Esto se realizó inici•lmente con el método TW-2,20 que evalu• 

20 huesos de l• mano, se obtuvo un puntaJe y este se 

correlacionó con la edad cronológica en gráficas percentilares 

<Figs. !Oa y !Obl. De todos los pacientes estudiados sOlo B 

estaban por abajo de la percentila 3 ( 2 con DEN, 3 con DEE, 2 

con LCP unilateral y 1 con LCP bilateral). Dos pacientes con DEM 

se encontraron discretamente par arriba de la percentila 97. 

Coma se menciona en la metodologta el "étodo TW-2,20 evalUa la 

etapa de ~aduración de los 20 huesos de la mano. Con el fin de 

ver si los valot~es obtenidos por las tres variantes del m•todo 

TW-2 <TW2-20, TW2-RUS, TW2-CARPOl mostraban una diferencia 

significativa al correlacionarlos con la edad cronológica en 

los diferentes grupos se utilizó coeficiente de correlación de 

Spearman (Tabla B>. En el grupo de DEM se observo lA misma 

correlación con los tres métodos, para los grupos de DEE y LCP 

bilateral la correlaciOn más bAja fué con el método TW-2, RUS lo 
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que significa que la maduración de las fal&ngas,·c~bito y radio 

se encuentra más atrasad que la de los huasos del carpa. En LCP 

unilateral la correlación más baja fué con el método TW-2, 

CARPO, que significa que este grupo de huesos son los qu• 

presentan la maduración ósea más ah•asada. 

TABLA 8. EDAD OSEA 
CORRELACION ENTRE EDAD CRONOLOGICA V METODO UTILIZADO 

TW2(20l TW2<RUSl TW2<CARPOl 

DEM 0.83• 0.83• 0.83• 

DEE 0.82• O .. bZ• 0.82• 

LCP UNI 0.79• 0.85• O.bb* 

LCP BI 0.98• 0.50• O.bO* 

• Coeficiente de correlación de Spearman 
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FIGURA B. RX. A-P DE PELVIS DE PACIENTE CON LCP UNILATERAL. SE 

APRECIA LA IRREGULARIDAD DE CABEZA FEMORAL Y ACETABULO DERECHOS. 

FIGURA 9. RX. A-P DE PELVIS DE PACIENTE CON DEM. SE OBSERVA LA 

AFECC!ON BILATERAL y SIMETRICA DE LAS ARTI CULAC 1 ONES 

COXOFEMORALES. 
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EDAD IUul 
t OElll ln•51 " O[[ In• 51 •LCP U~U<1tuol In• 81 

eLCP lll1tualln•31 

' I 1 .& ~ 6 ' 8 <i 10 11 11 ll M 1$ 'fi 1f 11 1' 10 

ED4DL'uia11 

FIBURAS· 10 A y B. SE APRECIA EDAD OSEA ABAJO DE PERCENTIL 3 EN 

OCHO DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS. DOS PACIENTES CON DEM SE 

ENCUENTRAN DISCRETAMENTE ARRIBA DE PERCENTlL 97. 
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MEDICIONES EN ARTICULACION DE RODILLA. Para el c:ontt'ol de 

calidad se evaluó la variabilidad intraobservador en las 

~ediciones <Tabla 9>. Esta se realizó en las radiograftas A-P de 

rodillas en 7 pacientes encontrando un c.v. promedio de 3.71 

con un ranga de 0.41 a 11.59. Un coeficiente de correlación de 

Pearson <r> que varió de 0.9461 a 0.9961 y una t pareada <t> que 

no mostró una diferencia significativa entre dos 

observaciones, lo cual se interpreto como no relevante para la 

variabilidad intraobservador .. 

FE 

Fl1 

H 

TABLA 9. MEDICIONES EN ARTICULACION DE RODILLA 
VARIABILIDAD INTRAOBSERVADOR 

c.v.('¡() 

(rango> 

2.64 
(0.4la7 .12) 

4.10 
Cl.lOal0.88) 

4.38 
Cl.22all.59l 

r 

o.9936 (p=0.0001) 
IC95"/.C0.9552a0.999ll 

0.9961 <p=0.00001> 
lC95%C0.9724a0.9994l 

0.9461 (p=0.0003) 
!C95'l.C0.67l4a0.9922l 

Diferencia. 
Promedio pareada 

0.64 mm. -0.7265604 
(p=0.4949) 

0.29 m111. 0.270295 
<p=O. 7960) 

0.31 m111. 0.6331536 
(p=0.5500) 

Las mediciones se realizaron en 30 pacientes: 9 con DEM, 5 con 

DEE, ll c:on LCP unilateral y 5 c:on LCP bilateral <Apéndic:el. Al 

correlacionar el grosor de la eptfisis <FE> con la •ltura de la 

eptfisis <H> (Figura 11a y llb>, 18 pacientes se encontraron 
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alrededor de 2 desviaciones estándar a partir de la ~edia( b can 

DEM, 3 con DEE, 6 con LCP unilateral y 3 con LCP bilateral), •l 

resto de los pacientes se encontraron por abaja de do9 

desviaciones, excepto un paciente con LCP unilateral que ~e 

encontró por arriba de 2 desviaciones estándar. 

Se correlacionaron también grosor de la met41'isis <FM> y altura 

de la eplfisis (H) <Figuras l2a y 12b>, y se observó que 16 

pacientes se situaban alrededor de dos desviaciones estAndar a, 

partir de la media < 5 con DEM, 2 con DEE, 6 con LCP unilater•l 

y 3 con LCP bilateral), uno con DEM y otro con LCP unilateral se 

encontraron por arriba de 2 d.s. y el resto por abaja de 2 d.s. 
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GROSOR EPIFISIS FEMORAL IFE 1!111al 
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F.IGURAS 11 A y B. MEDICION EN ARTICULACION DE RODILLA. SE 

OBSERVA QUE LA MAYORIA DE LOS PACIENTES SE ENCUENTRAN ALREDEDOR 

DE DOS DESVIACIONES ESTANCAR. UNA PACIENTE.CON LCP UNILATERAL 

ESTA A MAS DE DOS DESVIÁCIONES ESTANDAR. 
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11ros MENORES DE 6 HOS 

" ~ tt ~ " ~ 
GROSOR llETAFISIS FEMORAL IFMll.o•I 

+DEllll11•!5I &DEEln•!il •LCPU11llolualf1118l 
o LCPB!laltral 111•31 

H l~OS MAYORES DE¡ HOS 

51 &:' f . ~~ 

GROSOR METAFISIS ~E~CA~L,.fVllmm 

FIGURAS 12 A y B. MEDICION EN ARTICULACION DE RODILLA. SE 

APRECIA QUE LA MITAD DE LOS PACIENTES SE ENCUENTRA ALREDEDOR DE 

DOS DESVIACIONES ESTANDAR. UN PACIENTE CON DEM Y OTRO CON LCP 

UNILATERAL ESTAN A MAS DE DOS DESVIACIONES ESTANDAR. 
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COLUMNA. 

Se tom.won radiagraflas A-P y lateral de columna a 31 pacientest 

10 con DEM, 5 can DEE, 11 con LCP unilateral y 5 can LCP 

bilateral. (Apéndice) Se evaluaron 4 parámetros de acuerdo a la 

metcdologial platispondilia, deformidad de cuerpos vertebrales, 

alteración en curvaturas y alteración en la densidad, éo;ate 

último se refiere particularmente a presencia o no de osteopenia 

y grado de severidad de la misma. Para evaluar la platispcndilia 

se compararon los Indices obtenidos para cada una de las 3 

diferentes vértebras lumbares evaluadas <L2,L3 y L4> en las dos 

proyecciones <A-P y lateral). En total se compararon los 6 

indices obtenidos con aquellos de un grupo de referencia 

<Apéndice. Tabla 8>,de ninos y nihas sin patologia Osea con un 

promedio de edad de 117.71 meses y una d.s. de 49.45 meses 

comparable con la del grupo de estudio cuyo promedio fué de 

108.90 y d.s. de 4~.68 y sin existir una diferenciia 

significativa entre ellos <U=ú.BS, p> 0.05). 

Para la evaluación de los indices altura/grosor de los cuerpos 

vertebrales se realizó variabilidad intraobservador en 12 

sujetos, se observó una buena correlación entre las dos 

observaciones <r=0.9950, !.C.95'l. de 0.9817 a 0.9987, p=0.00001) 

y no se encontró una diferencia si9nificativa entre ellas (t=-

3.924285, p=l).0024) lo cual indicó un error sistem.t.tico del 

observador. 

Se realizó anAlisis de varianza <Prueba de F> de los fndiceg 

altura/grosor entre los 5 grupos para cad• una de l•s vértebras 
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en las proyecciones A-P y lateral y se observó que existia 

diferencia si9nificativa entre ellos y posteriorment• se hizo lo 

mismo quitando el 9rupo control, comparando sólo cuatro grupas 

encontrando que no existia diferencia significativa entre ellos. 

<Tabla 10> 

TABLA 10. ESTUDIO RADIOLOGICO DE COLUMNA 
MEDICION DE INDICE ALTURA/GROSOR EN VERTEBRAS LUMBARES 

L2.A-P L2.LAT L3.A-P L3.LAT 

5 GPOS. F=IB.98 F=l9.04 F=l9.67 F=l8.84 
p<O. 01 p<O.OI p<0.01 p<0.01 

4 GPOS. F=l.293 F=l.514 F=I. 437 F=l.426 
N.S. N.S. N.S. N.S. 

F= Prueba de F. AnAlisis de varianza de una vta. 
Error alfa aceptado = 0.05 

L4.A-P L4.LAT 

F=l8.73 F=19.71 
p<0.01 p<O. 01 

F=l.721 F=l.692 
N.S. N.S. 

Adem.is de la evaluación de la e:<istencia o no de platispondilia, 

el e:<perto en el Araa evaluó otros 3 parámetros, que se muestran 

en la Tabla 11. El número de alteraciones en columna qu• 

presentaban los pacientes, se mL1estra en la Tabla 12. 
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TABLA 11 ESTUDIO RADIOLOSICO DE COLUMNA 
ALTERACIONES DE CUERPOS VERTEBRALES. 

PACIENTES DEFORM.CPOS. VERTEBRALES ALT. OSTEOPENlA 
+ ++ +++ CURVATURAS .. ++ 

tpac(proporciOnl tpac(propl #pac <propl 

DEM 2<0.2l 5(0.5) 1(0. ll 8(0.8) 6(0.6) 2(0.2) 
<n=lOl 

DEE 2<0.4) 2(0.4) o 410.8) 410.8> o 
<n=5l 

LCP UNl. 5(0.45) 5!0.45) 1) 610.54) 41.361 1(.1)9) 
<n=11 > 

LCP BI. l to.2) 3!0.60) 110.2) 1(0.2) 2<0.4) 1(0.2) 
<n=Sl 

TABLA 12. ESTUDIO RADIOLOSICO DE COLUMNA.NUMERO DE ALTERACIONES. 

No. de ALTERACIONES 
o l 2 3 

DE11 1 
<n=lOl 

DEE o 3 2 o 
!n=5l 

LCP uní 3 3 4 . l 
<n=l 1 l 

LCP bi 4 o o 
<n=5l 
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FIGURA 13.A. RX LATERAL DE COLUMNA. PACIENTE CON DEM. SE APRECIA 

PLATISPONDILIA EN COLUMNA DORSAL. 

FIGURA 13.B. RX LATERAL DE COLUMNA. PACIENTE CON DEE. SE 

OBSERVAN CUERPOS VERTEBRALES CORTOS E IRREGULARES. O 1SM1 NUC ION 

DE ESPACIOS INTERVERTEBRALES. 
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l'<IDICE ALTURA/GROSOR EN COLUMNA LUllllAR 

1.0 
RADIOGRAFIA A·P 

o. 

! 08 
o 1 

lI I i 06 

Ih In ltJ 11¡ 
..... 0.!i 

~ 04 11 
" º' 

lUL4 

::¡ LI 

~ 0.2 
o 1 

o.o 
DEll OEE LCP LCP GRUPO ,.; ~ lll:f[R[llCIA 

--DIO -IC.95 .. 
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INDICES ALTURA/GROSOR EN COLUMNA LUMBAR-RADIOGRAFIA 
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FIGURAS 14 A y B. INDICE ALTURA/GROSOR. SE OBSERVA QUE LOS 

PROMEDIOS V LOS INTERVALOS DE CONFIANZA DE LOS GRUPOS SON 

SEMEJANTES. LOS INTERVALOS DE CONFIANZA DEL GRUPO DE REFERNCIA 

SON LOS DE MENOR AMPLITUD. 
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ESTUDIO GAMMAGRAFICO 

A 24 pacientes se les realizó estudio gammagráfico: 5 con DEM, 4 

con DEE, 11 con LCP unilateral y 4 con LCP bilateral. El caso 

15 contab• con 3 ei¡¡tudios 9ammagráf icos durante la evolución de 

su padecimiento, el segundo de los cuales no fué valorable por 

lo que solo se tomaron en cuenta dos estudios. El caso 18 tenia 

dos estudios gammagráficos y se tomaron ambos en cuenta. Por lo 

tanto se evaluaron 26 estudios gamma9ráificos de pacientes. Se 

incluyó además un sujeto sano y un paciente con secuelas de 

artritis piógena derecha, en total se revisaron 28 estudios 

9ammal,}ráficos. 

Para evaluar variabilidad intraobservador se realizaron dos 

observaciones en 11 de los pacientes y s• analizó por medio de 

prueba de kappa <Tabla 13). Se observó una buena concordancia 

con respecto •l diagnóstico de LCP ya que sólo en un caso éste 

no concordó en las dos observaciones. Sin embargo no fué asi con 

respecto a la etapa en que se encentraba la enfermedad 

Apéndice>, de los 9 pacientes con LCP interpretados como LCP, 

sólo dos de ellos coincidieron en la misma etapa en las dos 

observaciones (casos 24 y 32>, los 7 restantes se encontraron 

en diferentes etapas en cada una de las observaciones. 

Se evaluó la concordancia entre el diagnóstico cltnico 

radiol09ic.1J y la gamniagrafia en los 28 estudios realizados 
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(Tabla 14). Se obse,.va que el estudio 9amm•groifica tien• un• 

sensibilidad diagnóstica. <valor predictivo +> muy a.lt• d• 1.00, 

pero muestra una pobre especificidad diagnóstica (valor 

predictivo -) de 0.25. Nueve de los 10 pacientes displásicas 

evaluados, se interpretaran en la gammagrafla cama LCP •n 

diferentes etapas de evolución, y solo 3 sujetos que no tenfa.n 

LCP par el estudio clínico rad1ol69ico, fueron diferentes 

también por el estudio oammagráfico, éstos eran una paciente con 

DEE multioperada, un sujeto normal y un sujeto con secuelas de 

artritis piógena. 
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LCP 

TABLA 13.ESTUDIO GAMMAGRAFICO 
VARIABILIDAD INTRAOBSERVADOR 

OBSERVACION l 

LCP OTRO DX. 

10 

OBSERVAC ION 2 

OTRO DX O 

2 

K= 0.62 V= 1.0 

TABLA 14. ESTUDIO GAMMAGRAFICO 
CONCORDANCIA ENTRE ESTUDIO CLINICO RADIOLOGICO 

V ESTUDIO GAHMAGRAFICO 

DX.CLINICO-RX 
LCP OTRO 

DX 
GAMl1AGRAFICO 

K= 0.27 

V= 1.00 

LCP 16 

OTRO o 

16 

VALOR PREDICTIVO + = 1.00 
<SENSIBILIDAD DIAGNOSTICA) 

58 

25 

3 3 

12 28 

VALOR PREDI CTJ VO - = l). 25 
lESPECIF!ClDAD DIAGNOSTICA) 



ESTUDIO HORFOLOBICO. 

A 14 de los 34 pacientes se les realizó estudio morfológico de 

cartllago de crecimiento en cresta iliaca anterior. 

Se tomaron 34 muestras de individuos sin patolo9la Osea como 

orupo de referencia para las mediciones dal cartllago de 

crecimiento, de éstas 33 fueron obtenidas de sujetas de 

•utopsia, la 1 31 correspondió al paciente 1 37 que inicialmente 

fu• enviado con.dia9n6stica de LCP derecha y que en realidad 

tanta secuelas de •rtritis pi6Qena padecida hacla un •fto. En 

este caso la muestra fué obtenida de la cresta ilíaca izquierda 

durante la intervención quir~rgica a la cual fué sometida el 

paciente. Quince muestras se descartaron, 6 de ellas por que la 

muestra fué inadecuada ya que no inclula cartllaga de 

crecimiento, 2 por antecedente de prematurez y 7 par que el 

5ujata pr•sentaba desnutrición. En total contamos con 19 

muestras en el grupo de referencia , cuyas ed•des van de 1 mes a 

14 anos de edad con un promedio de 3 anos 7 meses y una d.s. de 

5 atros 3 meses. 

Se realizó la interpretación cualitativa de las muestras por un 

eKp~rto en el ~rea !Apéndice>. 

De los 7 pacientes con DEH, cinco de ellos mostraron en lugar de 

el patrón caractertstico de columnas de condrocitos <Fig.15>, 

tendencia a la formación de nódulos de condrocitos CFi9.l6), 

ésto se vela más acentuado a mayor edad del paciente <Fig.17>. 

En algunos casos se observó ruptura del ca.rtilago de c:recimientÓ 

a nivel de su unión con hueso. La muestra del casa no fué 

valorable, la muestra del caso 3 muestra además del patr6n 
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nodular descrito en otros casos, una atrofia acentuada del 

cartílago de crecimiento que no se observa en los otros 

pacientes. En ninguna de las tres muestras con DEE se .-ncontró 

cartílago de crecimiento por la edad de los pacientes, sin 

embargo la estructura ósea no presentó alteraciones aparentes. 

Se tomaron cuatro muestras de pacientes con LCP, dos unilateral 

y dos bilateral. En ellas el patrón de columnas de condrocitas 

fué normal. En dos pacientes con LCP uno bilateral y otra 

unilateral, se observó pigmento relacionado con zonas da 

hemorragia <flG. 18) sin embargo las tinciones par• 

hemosiderina, melanina y bil1rrubina demostraran que el pigm•nto 

no correspandta a ninguno de los tres. 

También se observó una zona de ruptura -como en el casa de la• 

pacientes can DEM-, pero en este caso se encontró a la mitad 

del cartllago de crecimiento. En el grupo de referencia, 3 de 

las 1q muestran no mostraron el patrón de columnas de 

condrocitas bien formado. 

Para las mediciones en carttlago de crecimiento, se avAluO 

variabilidad interobservador en 16 muestras <Apéndice> y se 

obtuvo un coeficiente de varaición promedio de 14 f. y la pru•ba 

de WilCOKon no mostró diferencia significativa. La variabilidad 

intraobservador se valoró en 4 mue-stras <Apéndice> y se encontró 

un coeficiente de variación promedia de 9.S f. y la prueba d• 

Wilcoxon no mostrO diferencia siqnificativa <p>0.05). 

Se consideró aceptable la variabilidad de observador por lo que 

para el resto de los •niilisis se tomaron en cuent• las 

mediciones del Observador l. 

En promedio el grosor del carttla90 de crecifttiento p•ra DEM fué 
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de ~66 micrómetros, en LCP unilateral de 295 micrómetros, en LCP 

bilateral de 291 micrómetros y en el grupo de referencia d• 

236 micrómetros. Se encontró que la diferencia ara 

significativa entre los cuatro grupos <K-W=34.62, p<O.Oc)l), y el 

cartilago de crecimiento en DEM es de mayor grosor aunque con un 

patrón desorganizado de columnas. 
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FIGURA 15. 

HEMATOXILINA 

CARTILAGO DE CRECIMIENTO DE SUJETO NORMAL. 

EDSINA. SE APRECIA PATRON CARACTER!ST!CO DE 

COLUMNAS DE CONDROC!TOS. 
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FIGUh'i'IS 16 y t 7. CARTIU;Go DE CF;ECIMIENTO DE PACIENTES CON 

DEM. TRIC~·OMICO DE MASSON. SE APRECIAN CONDROCITOS AGRUPADOS 

EN NODULDS O FAMILIAS, MAS ACENTUADO A MAYOR EDAD DEL 

PACIENTE. 
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FIGURA 18. CARTILAGO DE PACIENTE CON LCP. 

TRICROMICO DE MASSON . SE APRECIA PATRON CARACTERISTICO DE 

COLUMNAS DE CONDRDCITOS. EN UN ACERCAMIENTO SE OBSERVA 

PIGMENTO PARDO. 
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DISCUS!ON 

Recientemente se ha descrito dificultad para establecer el 

diagnóstico de las diferentes entidades que afectan la 

eptfisis femoral C36), el objetivo de este trabajo fué describir 

las manifestaciones cllnicas, radiológicas y morfológicas en un 

grupo de pacientes diagnosticados en forma conjunta por los 

departamentos de Genética, Ortopedia y Radiologla del Instituto 

Nacional de Pediatria como DEM, DEE y LCP. Con el fin de hacer 

m~s clara la discusión de los resultados, se presenta una tabla 

en la que aparecen los 33 pacientes estudiados y las 

alteraciones encontradas en ellos. (Tabla 15) 

ESTUDIO CL!N!CO 

Entre los 16 pacientes con displasia Osea llama la atención que 

7 fueron diagnosticados inicialmente como LCP, sin embargo el 

estudio inte9r•l al que fueron sometidos posteriormente mostró 

otras anormalid•des esqueléticas que apoyaron el dia9nóstico de 

displasia Osea. 

Esto ocurrió preferentemente en el 9rupo de DEE en los que hay 

una diferencia promedio de 10 a~os entre l• edad de inicio de 

l•s manifestaciones y la edad de estudio en el servicio de 

Genética debido a ,que fueron diagnosticados y tratados como LCP 

durante todo ese tiempo. 

,Los hallazgos que orientaron al dia9nóstico de displasia fueron 

los siguientes: 
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a> los antecedentes familiares. 

En el caso 4 CDEM) la consanguinidad entre los p•dr•s Y l• 

miopia severa sugirieron la forma autosómico recesiva del 

padecimiento (21) .. En los casos 8 y 9 la presencia de un 

progenitor afectado apoyó la forma autosómico dominante d• DEM .. 

Con respecto al grupo con OEE se encuentran los casos b y tt) en 

donde habla dos hermanos y dos hermanas respectivamente, 

igualmente afectados, lo cual sugiere la forma autosómico 

recesiva de la enfermedad que aún no está. bien caracterizada. En 

el primer caso hubo que descartar que se tratara de la forma 

clásica y bien definida recesiva ligada al X ya que se trat•ba 

de dos hermanos varones, sin embargo pot' medio del estudio 

radiológico no se demostró el hallazgo ttpico en columna 

vertebral descrito en este tipo de pacientes (22> b> La 

somatometrta que mostró talla baja en la mayorl• de los 

pacientes displ.isicos y algunos mostraran además desproporción 

de segmentos 

e> otras anomalias asociadas que no se presentaron en los 

pacientes con LCP, como miopia severa y retraso ps1comotor .. 

d) bilateralidad de la afección de cabeza femoral, que desc•rtO 

claramente al LCP unilateral .. 

ESTUDIO RADIOLOGICO. 

EDAD OSEA. 

Se sabe que la maduración ósea se encuentra retrasada en los 

pacientes con DEE y DEH y ésto también se ha descrito p•ra los 

pacientes con LCP <3>. Por tal •otivo se decidió avalu•r la edad 
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ósea por medio del método TW-2,21) que es un método detallado por 

que evalúa ta etapa de maduración de 20 huesos de la. mano y no 

sólo la aparición de los centros de osifícaci6n de éstos y por 

otra parte permite e:<presar el valar obtenido en gráficas 

percentilares. En los resultados se observa que sólo S de los 13 

pacientes displásicos presentaron retra'J:iio en la edad ósea e 

incluso 2 de ellos presentaron un.a edad ósea discretamente 

acelerada. Se ha descrito que en los pacientes con DEM el 

r•traso en la edad ósea se hace m4s aparente en los huesos del 

carpo (.30> por lo que se emplearon otras dos variantes del 

método TW-2, una de las cuales evalUa los huesos del carpo en 

farMa separada. 

Al correlacionar la edad cronol69ica con c•da una de Los 3 

métodos en los cuatro grupos de pacientes, se observó que en DEM 

existia la misma c:orrelac:íón con los tres métodos, lo cual ne 

concordó con la descrito en estas pacientes de que las primeras 

manifestaciones del retraso en la ~aduración esquelética se 

observan en el carpo • En los pacientes con DEE p•rece que la 

maduración de las f•lanqes, radio y cóbtto es m&s lenta.En 

cuanto a los cases de LCP unilateral y bilateral sa encontró una 

baja correlación entre ed•d cronológica y el método TW-2,CARPO 

lo c:ual estci de acuerdo con lo reportada por otros autores <35). 

En consecuencia, el retraso en la edad ósea en todos los casos 

no es un dato radioló9ico constante y no permite diferenciar a 

los pacientes displasicos de los LCP. !Tabla 15> 

MEDICIONES EN ARTlCULAClON DE RODILLA. 

Con respecto al control de calidad lo reportado por Sc:hles1n9er 

(31) para estas mediciones reportan c.v. intraobservador 
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promedia de ó.93, sin embarqa la diferencia promedio de los 

valores obtenidos - la cual nos habla de la magnitud del •rror

es similar a lo reportado por este autor. Por otra p•rte, la. 

correlación entre las observaciones es alta como lo muestra la r 

de Pearson y la t pareada no mostró diferencia significativa. 

Llama la atención que en la correlación entre FE y H 9 pacientes 

displ.lsicos se encontraron en limites normales y en l.a 

correlación Ft1 y H 7 de ellas también tuvieron mediciones que 

cayeron dentro de los normal. Sin embargo al revisar el estudio 

radiológico completo de los pacientes, todos ellos presentaban 

irre9ularidad de la eplfisis distal del fémur o a nivel de 

otras epifisis <tobillos, codo, etc.>. De hecho, los autores que 

proponen estas mediciones encontraron que algunos de los 

pacientes con DEM y con DEE (no especifican el tipo) se 

encontraron dentro de dos desviaciones estándar por abaJo de la 

media y proponen que en aquellos pacientes en donde la 

inspección de la radiografla pareciera normal se puede recurrir 

a estas mediciones que pueden identificar disminuciones sutiles 

en la altura de las epifisis. Con respecto a los pacientes con 

LCP que se encontraron fuera de las 2 d.s. podrian corresponder 

a falsos positivas de éste método, lo cual también se refiere en 

el articulo original (31). El método parece ser útil Unicamente 

como un cOmplemento de la evaluación cualitativa de las dem4• 

epifisis que como se muestra en la Tá.bla 15 fueron irregulares 

en todos las pacientes displAsicos y en ningún paciente con LCP 

se encontró este dato. 
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COLUMNA. 

La DEM cursa con alteraciones a nivel epifisiario y se pueden 

encontrar o no alteraciones a nivel de columna vertebral. En el 

grupo de DEE las alteraciones de columna son más severas y en el 

caso de la OEE tarda recesiva ligada al se han descrito 

alteraciones bien definidas (4). Se consideró entonces, que el 

estudio radiológico de columna seria de gran utilidad p•ra 

discriminar entre estas dos tipos de displasia ósea. 

Al evaluar el grado de platispondilia, que es una de las 

alteraciones • nivel de columna m~s constantes en •stos 

padecimientos, se observó que la relación entre a.ltur•/grosor de 

los cuerpos vertebrales lumbares en los cuatro grupos de 

pacientes no mostró una diferencia importante aunque si con el 

grupo de referencia. Esto sugiere que todos lo!i pacientes 

presentaron sólo discreto aplanamiento de cuerpos vertebrale», 

•ún los diagnosticados como DEE. Cuando se sumó el número de las 

alteraciones se observó que •ún los LCP mostraron en ocasiones 2 

o 3 alteraciones en columna, probablemente por que los 

pacientes con •Iteraciones de cadera tienen una marcha anormal 

que repercute en columna. Una vez más es evidente que no existe 

un dato caracteristico particularmente a la edad en la que se 

estudió a los pacientes. De hecho las manifestacione» en columna 

son progresivas y se vuelven aparentes mas tardi•mente en la DEE 

ligada al X que es el único tipo de DEE tarda bien definido. Las 

formas dominantes y autosómico recesivas hasta la fecha no están 

claramente descritas (4). Otra posibilidad es que en realidad 

todos los pacientes que se incluyeron dentro del grupo de DEE, 
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excepto el casa 12 que tiene una column• vertebrAl sev1trA.ftente 

afectada correspondan en realidad a DEl'1. Tampoco se encontró 

diferencia entre los 4 grupos can respecta al nll111ero de 

alteraciones en columna. 

ESTUDIO 6A1111A6RAFICO. 

Respecto a este estudio se puede concluir que es un método 

diagnóstico sensible para LCP pero paco especifico ya que no 

permite discriminar otras entidades, en particular na diferencia 

'" las DEl'1 y DEE. 

ESTUDIO MORFOLOGICO. 

Las descripciones existentes en microscopia de luz del cartllaqo 

de crecimiento en los 9rupos de padecimientos a que se refiere 

el presente estudio son inespeclficas. Sólo se han d•scrito 

alteraciones 

histoquimicas 

m.is o menos caracteristicas con técnicas 

y de microscopia electrónica .(23,24) las 

car•cterlsticas histológicas en estas entidades. Con frecuencia 

se hace referencia a hipotrofia del cartílago, sin embargo no ~e 

.enciona cuánta mide el cartilago de crecimiento en el humano a 

diferentes edades y en diferentes estados patoló9icos. 

Con el fin de hacer lo más objetivo posible nuestras 

observaciones, se hicieron mediciones del cartl l•Qo de 

crecimiento y se encontraron diferencias entre los grupos, que 

mostraron que en el grupo da DEM el cartilago es 1t1.is grueso 

aunque desorganizado. No se definieron los va.lores de referencia 

del cartilago de crecimiento a diferentes ed•des por qu• el 
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numero de muestras de sujetos de autopsia fué peque~o y por que 

éstos aún cuando no tenian patologia ósea, en su mayoria 

fallecieron a causa de un proceso maligno que requirió 

quimioterapia o radioterapia o de un proceso infecciosa grave y 

ambos pueden alterar la morfologla del carttlago de crecimiento. 

Tal es el caso de tres muestras de este grupo que no presentaron 

un patrón caracterfstico de columnas de condrocitos. En el 

presente estudio se observaron hallazgos int•resantes y 

el aparentemente no reportados como en el caso de DEM 

agrupamiento de los condrocitos en nódulos y en LCP el h~llazgo 

en dos de los casas de pigmento relacionado con zonas de 

he•orragia. Las.zonas de ruptura del carttlago de crecimiento 

parecen reflejar que la región de mayor fragilidad en los 

grupos de DEM es diferente a •quella en los grupos de LCP. Por 

ó.ltirno, el hecho de encontrar una 11ayor tendencia a la formación 

de nódulos de condrocitos a •ayer edad, sugiere un desorden 

progresivo del carttlago de crecimiento en DEM. 

Por lo t•nto el estudio morfológica permite distin9uir a los 

pacientes displásicos de los LCP por la desorganización de las 

columnas de condracitas y formación de nodulos y por que la zona 

aparentemente m~s fragil del carttlago de crecimiento es a 

nivel d• su unión con huesa. 
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TABLA 15. ESTUDlO lNTEGRAL DE LOS PAClENTES CON ENFERMEDADES 
HEREDlTARlAS QUE AFECTAN LA EPIFISIS FEMORAL. 

ESTUDIO CLINICO SOMATOMETRIA RADIOLOGIA 
ANTECED. ALTERAC. TALLA DESP. EDAD EPIF. OTRAS ALT. 
FAM. ASDC. BAJA SEG. OSEA DIST. EPIF. COLUMNA 

FEMUR lRREG. 

DEM 
l.•• + + + + + 
2.•• + + 
3.•• + + + + + 

"·** + + + + + 
S.•• + + 
B. + + + + + + 
q. + + + + + + 

2q. + + + + 
33.•• + + 
35. + + + 
3b.•• + + + 
DEE 

b. + + + + + + + 
7. + + + 

10. + + + + + 
11. + + + + 
12. + + + + 
LCP UNILATERAL 
13. + + + + 
14.• + + + + 
lb. + + + 
18. + + 
1q. + 
20. + + + 
21. ? + 
22. + 
24. + 
2b.• + + 
28. + + + + + 
31. + 
LCP BILATERAL 
15. + 
17. * + + 
23. ? + + 
32. * + + 
34. + + + 

• COLUMNAS DE CONDROCITOS BIEN FORMADAS EN EL ESTUDIO 
MORFOLOGICO 

** AL TERAC ION DEL PATRON DE COLUMNAS EN EL ESTUDIO MORFOLOGICO 
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CONCLUSION 

Este trabajo muestra la importancia del estudio integral de los 

pacientes con afección de la cabeza femoral ya que pana en 

evidencia el hecho de que no eKiste un patrón caractertstico de 

anormalidades que facilite el diagnóstico. 

Todos los datos muestran variabilidad y sólo cuando se reúnen 

suficientes datos cltnicos, radiológicos y morfológicos es 

posible en ocasiones establecer el diagnóstico de OEM, DEE o LCP 

bila.teral. 

Para establecer •l diagnóstico de DEM es importante tomar en 

cuenta los antecedentes familiares y las manifestaciones 

el fnicas asociadas, asi como la presencia de tal la baja con o 

sin desproporción de segmentos. Se debe contar con estudio 

radiológico completo con el fin de evaluar todas las epifisis y 

de s•r posible realizar estudio morfológico dal c•rtllaqo de 

crecimiento en donde se aprecia desorganización de éste. 

En el caso de DEE los Antecedentes familiares son importantes 

p•ra sugerir un tipo determinado de herencia, an cuanto a lag 

manifestaciones clínicas y radiológicas es importante tomar en 

cuenta la edad del paciente ya que clinicamente puede o no 

presentar talla baja en el inicio de su padecimiento y las 

alteraciones radiológicas no ser tan aparentes. 

El LCP unilateral, con ~n ex~men clinico y radiológico completo 

se puede distinguir de una displasia Osea y en caso de e:<istir 

duda, el estudio morfológico del cartilago de crecimiento 

mostrará un patrón normal. 
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En LCP bilateral habitualmente no hay antecedentes familiar•• y 

manifestaciones cllnicas asociadas. En el estudio radiológico no 

se encuentran irregularidades a otros niveles que no se•n la• 

cabezas femorales y el cartílago de crecimiento conserva su 

patrón de columnas de condrocitas caracterlstico. 
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APENDICE 

TABLA l. ANTECEDENTES FAMILIARES V PATOLOGICOS • 

CASO DX. SEXO EDAD EDAD ANTECEDENTES ANTECEDENTE 

INICIO ESTUDIO FAMILIARES TRAUMATISMO 

DE11. 

DEl1 FE11. Nac. 4a4m NO NO 

2. DEl1•• 11ASC. ba lla llm NO NO 

3. DEl1 FE11 Nac. 2a 3m NO NO 

4. DEl1 11ASC. 4a ba llm CONSANG. Sl 

5. DEl1** 11ASC, 2a ea 7m NO NO 

e. DEl1•• 11ASC. 7a lOa llm MADRE, HNOS. NO 

'l. DEM 11ASC. ba. 'la Bm PADRE NO 

2'1. DEl1 11ASC. Nac. 3a9m NO NO 

33. DEM** 11ASC. 3a lOa NO NO 

35. DEM MASC 4a'lm 5a NO LCC 

3b. DEl1 11ASC 2a 4a5m NO LCC 

DEE. 

b.• DEE 11ASC. 'la l7a 2m HNO. <Cao;o7l NO 

7. DEE•• 11ASC. ba 15a lOm HNO. (Casobl NO 

10.• DEE•• FEM. 'la lBa 7m HNA. (Caso lll 51 

ll. DEE** FEM. Ba l'la llm HNA.<Caso 10) NO 

12.• DEE 11ASC. bm 12a bm NO NO 
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LCP UNILATERAL. 

13. LCPizq, FE11. 6a 8a 11m NO NO 

14. LCPizq. 11ASC. 12a 14a Sm NO NO 

16. LCPizq, 11ASC. 3a 12 .. 7m NO NO 

18. LCPder FEl1. Sa 8a 3m NO SI 

19. LCPizq. FEl1. 6a 7a IOm NO SI 

20. LCPder. 11ASC. 6.¡ 12a NO NO 

21. LCPder. 11ASC. 7a 7a 9m hijo NO 
adoptivo 

22. LCPder. 11ASC. Sa 9a 6m NO pb.artritis 
pi69ena 

24. LCPizq, 11ASC. 4a 9a NO NO 

26. LCPizq. FEl1. 8a l 1allm PADRES NO 
CONSANB. 

28. LCPizq. 11ASC. 8a3m 8a6m NO SI 

31. LCPder. 11ASC. 5a7m Sallm NO NO 

LCP BILATERAL 

15. LCPbi. 11ASC. 3a s .. 0 .. NO NO 

17. LCPbi 11ASC. s .. 6a9m NO NO 

23. LCPbi. 11ASC 7a 10a4m Ambo,. piadres NO 
fallecieron 

32. LCPbi. 11ASC. q,¡ 11• NO SI 

34, LCPbi. 11ASC. 4• IOa NO NO 
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TABLA 2. MANIFESTACIONES CLINICAS. 

DOLOR DOLOR RETRASO MANIF. OTROS 
CADERA OTRAS PSICOMOTOR OCULARES 

ARTICULAC. 

DEM. 

l. NO NO 4ó 'l. ESTRABISMO, HIPERLAXITUD 
MIOPIA DISRRAFIA 

COLUMNA VERT. 
2. SI SI NO NO DX. INICIAL 

LCP 

3. NO NO ó0.5 'l. ESTRABISMO, FACIES TOSCA 
NISTAGMUS LIMIT .EX TEN. 

ARTICULAClON 
4. NO NO NO MIOPlA NO 

5. SI NO NO NO NO 

e. NO SI NO NO NO 

9. NO NO NO NO NO 

29. NO NO SI NO POLIDACTILIA, 

33. 51 NO NO NO NO 

35. NO NO Sl NO NO 

3ó. NO 51 NO NO NO 

DEE. 

b. 51 NO NO NO NO 

1. Sl NO NO NO NO 

10. SI 51 NO NO NO 

11. 51 NO NO NO NO 

12. 51 NO NO NO NO 

B2 



LCP UNILATERAL 

13. SI NO NO NO NO 

14. SI NO NO NO NO 

16. SI NO NO NO NO 

18. Sl NO NO NO NO 

19. SI NO NO NO NO 

20. Sl NO NO PB.t110PlA NO 

21. Sl NO NO NO NO 

22. Sl NO NO NO NO 

24. Sl NO NO NO NO 

26. SI NO NO NO NO 

28. Sl NO NO NO L.HODGKlN 
REt11SlON 

31. Sl NO NO NO NO 

LCP BILATERAL 

15. 51 NO NO NO NO 

17. 51 NO NO NO NO 

23. 51 51 NO NO NO 

32. 51 SI NO NO NO 

34. NO 51 51 NO NO 

• e.sos .tnd ice 

•• Diagnóstico inicial LCP 

LCC Luxación conQénita de cadera 

83 



TABLA 3. SOHATOHETRIA 

DEM 

No,PAC. EDAD PESO TALLA TALLA S.SUf', S. lNF. REL.SEG. 
SEXO PARADO SENTADO X 100 

(9.) <cm.> <cm.> <cm.> (cm.> 

1.FEM 6a 16,50(1 98.5 54.0 52.2 46.3 113 
d.s. (-2.0 ) <-3.49 (-3.37) (-2.4) (-4.33) <-2.73) 

2.MASC llallm 33,20(1 134.0 ------ 64.0 70.0 91 
d.s. <143m) (-1.32) (-1. 72) <-1.35) (-2.02) (-1.2) 

3.FEM 4allm 12,900 84.0 47.5 44.5 39 .. 5 113 
d.s. <60m> (-3.161 (-5.53) (-4.92) (-5.2) (-5.54) (+1.97> 

4.MASC 6allm 17,100 95.0 ------ 48.0 47.0 102 
d.s. (83m) (-2.4) (-5.69) <-4.031 <-4.82> <-0.981 

5.MASC 8a7m 23,000 123.0 ------ 63.1) 60.1) 105 
d.s. (102m> (-1.33) ((-1.02) (+0.451 <-Z.03) (+2.331 

8.HASC lOallm 29,600 127.0 ------ 63.0 64.1) 98 
d.s. <131m) (-1.321 (-2.24) (-0.64) (-3.14) (+2.34) 

9.MASC 9a8m 19,200 103.0 ------ 55.5 47.5 116 
d.s. <•117m> (-2.93) (-5.811 (-2.83) (-6.961 (+5,34) 

29.MASC.4a6m 14,800. 94.5 50.2 49.5 45.0 110 
d.s. <54ml (-1.811 <-2.82) <-4.01 (-1.87) (-2.64) (+0.72> 

33.HASC.lOa 47,000 130.5 70.5 64.5 66.0 98 
d.s. <120m) (+3.321 (-1).91) <-0.06) <O.O> <-1.671 (+1.83) 

35.MASC 5a2m 17,000 97.0 57.6 49.1) 48.0 100 
d.s. (63m> (-1.231 (-3.29) (-1.30) (-2. 71> (-2.32) (-0.331 

36. MASC 4a5m 15,800 97.0 53.0 49.0 48,0 100 
d.s. <•54ml (-1. 181 <-2.10) <-2. 72) <-2.09) (-1.27) (-0.72) 
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DEE 

b.11ASC 17a2m 44,100 154.0 ------ 75.0 79.0 94 
d.s. (•207ml (-2.53) (-2.55) (-2.08) (-2.b9) (+2.21) 

7.11ASC 15al0m 4b,300 15b.O ------ 74.0 82.0 90 
d.s. <•189m) (-1.90) (-1.80) (-l.9b) (-1.84) (-0.07) 

10.FEl1 18a7m 40,500 145.1 7b.5 71.b 73.5 97 
d.s. <•21bml (-2.28) (-2.09) (-2.b3) (-1.32) (-3.5) (+t.59) 

11.FEl1 19i11 lm 55,500 154.2 8b.O 75.5 78.7 95 
d.s. <•21bm) (-0.19) (-0.8b) (+0.53) (-0.0b) (-1.7b) (+1.18) 

12.11ASC 12.abm 28,bO<) !lb.O ------ 59.0 57.0 103 
d.s. (150ml (-2.44) (-4.49l (-3.38) (-b.33) (+4.35) 

LCP UNILATERAL 

13.FEl1 8allm 18,700 117.0 58.3 b0.8 5b.O 108 
d.s. (•I08m> (-2.78) <-2.42) <-4. 4b) (-0. 72) (-4lb) (+4.09) 

14.MASC 14a5m 35,000 140.0 73.0 b8.0 72.0 94 
d.s. (•17411) (-2.77) (-2.98) (-2. 94) (-2. 81) (-3.94) (-1. 73) 

lb.11ASC 1Za7m !52,100 150.0 78.5 75.2 74.8 100 
d.s. (•150ml (+1.49) (+0.10) (+O. 78) (+1.83> (-1.38) (+3.58l 

18.FEl1 8a3m 2b,900 125.9 b7.b bl.9 b4.0 9b 
d.s. (99m> (+0.09) (-0. lll (+O. 04> (+0. 38) (-0.72) (+0.93) 

19.FE11 7a10m 20,700 125.0 b4.0 59.0 bb.O 89 
d.s. (•93ml (-1.53) (+0.30) (-1.08) (-0.bl (+0.53) (-O.b8l 

20.11ASC 12a 27,000 131.3 bb.2 b4.8 b6.5 97 
d.s. (144 .. l (-2.43) (-2. lll (-2. lb) (-1. 09) (-3.25l (+2.t» 

21.11ASC 7a9m 39,200 128.b 68.b b5.b 63.0 104 
d.s. (93m> (+4.5l (+0.98l (+0.89) (+1.89) (-0.16) (+1.b7l 

22.11ASC 9a6m 2b,700 136.0 71.0 66.3 69.7 95 
d.s. (114m> (-1.0l (+0.56) (+0.5) (+0.9) (0) (+1.0) 

24.11ASC 8a9m 25,bOO 127.8 68.0 bl.b b6.2 93 
d.s. (105m> (-0.79) (-0.28) (0.0) (-0.17) (-0.32) (-0.26) 

26.FE11. llallm 37,800 140.5 72.0 65.5 75.0 87.3 
d.s. <•144ml (-1.02) (-1.29) (-1.83) (-1.21> (-1.2) (-0.73) 

28.11ASC Baóm 22,200 116.5 62.7 60.0 56.5 106 
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d.s. <IO:?ml !-1.56) (-2.37) (-1.67) !-0.59) (-3.16) !+2.52) 

31.11ASC.5a1tm 24,000 120.0 66.0 63.0 57.0 120 
d.s. !•72ml (+l. 49) (+1.59) !+1.52) (+2.35) !+O. 11) !+3. 4) 

LCP BILATERAL 

15.MASC 5a8m 25,301) 113.2 62.0 59.2 54.0 109 
d.s. !•69m) !+2.48) (+l).~5) (+0.12> (+1.0B> (-0.65) (+l.45) 

17.11ASC 6a9'" 21, 71)1) 115.3 62.3 59.3 56.1) 105 
d.s. !81ml (-0.41) (-0.64> (-0.65) (+0.33) !-1.25) (+l.35) 

23.MASC 10a4m 26,700 131.2 71.2 68.0 63.2 107 
d.s. !124m) (-1.43) (-0.98) (+1).14) (+l.0) (-2. 75) (+3.8) 

32.11ASC.lla5m 25,000 134.0 69.0 63.5 70.5 90.01 
d.s. !•138) (-2.7) (-t. 79) (-2.03) (-1.43) (-2.03) (+0.19) 

34.MASC lOa 26,600 132.3 64.8 67.5 96 
d.s. !120m) (-1.34) (-0.58) (+0. l) 1-1. 21> (+1.42) 
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TABLA 4. SOl'IATOl'IETRIA. 

BRAZADA P.C. P.T. P.A. CIRC. CIRC. 
BRAZO PIERNA 

<c11. > <cm.> <cm.> (cm.> (cm.) <cm.> 

DEl'I 

l. 96.0 48.5 54.5 15.5 28.5 
d.s. (-1. 57) (-0. 9) (-1.38) (+3.05) 

2. 136.5 54.5 
d.s. (+0.6) 

3. 86.0 48.0 54.0 53.0 
d.s. (-l. 71> (-0.54) 

4. 96.5 51.0 ----- -----
d.s. (-0.66) 

5. 

8. 124.0 56.0 
(+1.8) 

9. 93.5 52.5 60.0 51.5 
(-0.26) (-1.57) 

29. 91.0 53.3 54.0 52.0 -----
d.s. (+l.53) (-0.54) 

33. 136.5 54.0 84.5 90.0 
d.s. (+O. 73> (+5.28) 

35. 98.0 51.0 50.5 49.0 16.3 19.3 
(-0.2) (-2.38) (-0.18) (-2.45) 

36. 97.5 50.5 56.0 52.0 16.5 
(-0.33) (+0.23) (+0.27> 

DEE 

6. 161.0 53.0 87.0 66.0 
(-1.55) (-0.071 

7. 162.0 55.5 79.0 69.0 
(-0.05) (-0.74) 

10. 156.4 51.0 69.5 68.0 23.0 38.4 
(-3.23) (-2. ll (-1.08) (+4.06) 
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11. 1b4.3 53.0 79.8 82.b 24.0 44.7 
(-1.b9) (+1.33) (-0.251 (+8.2) 

12. 118.0 52.5 70.0 b7.0 
(-0.8) (-0.47) 

LCP UNILATERAL 

13. 117.b 52.3 57.4 49.1 15.4 25.7 
(+0.51 (-1.4) <-2.37) (+0.051 

14. 139.5 51.5 71.r) b5.0 19.9 34.8 
(-2.0b) (-1.43) (-2.0) (+0.851 

lb. 151.8 53.8 82.0 83.0 24.0 44.0 
(+0.0b) (+2.25) (+l.2b) (+5.04) 

18. 125.7 52.0 b2.0 58.5 18.7 33.8 
(+0.4b) (+0.10) (+0.0b) (+4.b) 

19. 112.0 49.5 53.5 51.0 lb.5 27.5 
(-1.30) (-0.40) (-1.2> (+l .5) 

20. 133.0 51.2 b3.2 5b.7 17.5 33.1 
(-1.b) (-1.8) (-1.94) (+2.21 

21. 131.2 52.0 75.5 77.0 22.3 38.b 
(-0.13) (+4.7) (+3.30) (+I t> 

22. 138.7 52.0 59.8 58.5 lb.O 32.0 
(-0.53) (-1.4) (-1.93) (+3.52) 

24. 128.7 53.0 b2.0 57.1 18.4 31.0 
d.s. (+0.27). (-0.41) (-0.0b) (+3.81 
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2b. 148.0 54.5 b8.0 b4.0 21.5 41.5 
d.s. (+0.57) (-0.29) (-0.27) (+b.82) 

28. 114.0 53.0 bO.O 5b.5 18.5 31.0 

31. 115.5 51.0 bl.O 3b.5 

LCP BILATERAL 

15. 110.7 51.0 b2.0 b5.0 
(-0.33) (+1.bb) 

17. 111.9 52.5 5b.b 57.0 17. 4 30.0 
(+0.4) (-0.9b) (-0.08) (+5.58) 

23. 51.5 b2.0 59.2 19.b 31.0 
<-1.0> (-1.27> •• (-0.05) (+2.38) 

32. 134.5 51.0 b2.0 55.0 18.5 30.0 
d.s. (-1.85) <-1.46) (-2.07) (+0.53) 

34. 130.3 51.3 b2.0 58.5 

• Edad apro><imad• + - 1 ...... 
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TABLA 5. EDAD OSEA 

PACIENTE EDAD EDAD OSEA 
CRONOLOGICA TW-2 TW-2 TW-2 

<2•)huesos) (RUSl !CARPO) 
ptos/edad ptos/edad ptos/edad 

DEl1 

1.Fem 4a2m 311/3.8 212/3.76 237/3.23 
!3a10m> (3a9m> (3•311) 

2.11asc. 11a6m 735/11.85 500/14.27 724/10.0 
<11al0ml <14a3m> <tOa) 

3.Fem la4m 137/1.11 38/1.10 177/1.8 
<1a2m> <lalm> <talOm> 

4.11asc. 6•4m 332/5.62 205/6.63 289/5.·13 
(5a7m> <6a7m> <5a2m> 

S. Hase. 8a 654/10.65 364/12.07 706/9.81 
( 10a8m> !12alml <9alOm> 

8.M•sc. l3al'" 562/9.33 307/10.23 578/8.46 
<9a4m> < 10•3m> <8a5m> 

9.11asc. 9a7m 26914.48 175/5.46 224/3.98 
<4•6m) <5a5ml <4a> 

29.11asc 3alm 165/2.43 74/2.47 18512.52 
<2a5m> <2a6m> !2a6ml 

DEE 

6.11asc. 17al0m 910/14.58 81)2/16.38 934/12.83 
!14a7ml <16a5ml < 12alOm> 

7.11asc. 15a10m 950/15.43 757/15.99 978/13.73 
<15a5ml (16•> <13a9ml 

10.Fem. ·15al0m 952/12.99 849/14.63 946/10.92 
!13a) (14a8m> < lOallm> 

11.Fem. 19a 998/15.65 981/15.66 1000/Adulto 
!15a8m> <t5a8m) 

12.11asc. 1 la2m 641/10.47 346111.5 706/9.81 
<10.6) <11•6•) (9at011) 
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LCP UNILATERAL 

13.Fem. 8al0m 468/6.3 352/8.42 406/5.31 
16a4m> t8a5m> (5a4m> 

14.Masc. 14a5m 725/11.7 494/14.31 698/9.74 
llla8m) 114a4m) 19a9m) 

16.Masc. 14a7m 812/12.95 557/14.72 88.J/11. 99 
<12allm> ( 14a9m) ll2a) 

18.Fem. 8a4m 702/9.53 51)7/11. l 694/8.44 
19a6m) (lla2m> 18a5m> 

19.Fem. 7a9m 699/9.49 447/10.27 775/9.12 
(9A611) < 10a3ml (9a211> 

20.Masc. 12a 796/12.72 517/14.54 827/11.23 
tl2a9m> < 14a6m> ll la3m> 

21.Masc. 7•Bm 501/8.4 275/9.l 517/7.78 
(8a5ml (9a2m> 17a911) 

22.Masc. 10a3m 631/10.33 394/12. 77 630/8.97 
(10a4KI) 112.a9m> 19a) 

24.Masc. 8al0m 529/8.85 308/10.27 429/6.85 
(8a10m) 110a3m> (6al0m) 

26.Fem. 11a1'" 887/11.63 654/12.82 935/10.76 
(1!a8m) (12a10ml 110a9m) 

28.Masc. 8a3m 473/7.92 250/8.27 50717.67 
<7allm> (8a3m) (7a8ml 

LCP BILATERAL. 

15.Masc. Sa811 426/7.17 27719.17 348/5.93 
17a2m) (9a2m> 15all11l 

17.t1a!lc. 6a8m 248/4. l 150/4.7 213/3.7 
14al11) <4a7m> (3a8ml 

23.Masc. 10a4m 772/12.37 534/14.54 776/10.59 
ll2a4•> (14a6ml (10a7m> 

32.Masc. l lal .. 813/12.93 488/14.4 899/12.23 
<12allm> 114a211> 112a311> 

34.Masc. 6a 322/5.45 22017. 13 241/4.33 
15a5m) <7a2ml <4a411l 

Nota. Las cifras en ( l, corresponden a la edad en af\os y 
meses. 
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TABLA b. MEDICIONES EN ARTICULACION DE RODILLA 

PACIENTE GROSOR GROSOR ALTURA 
METAFISIS EPIFISIS EPIFISIS 

<mm.) <mm.) <mm.> 

DEM. 

l.Fem. 44.15 39.1) 13.0 
4a2m 4b.O 40.0 14.0 

2.Masc. b3.0 b4.9 le.5 
llabm 

3.Fem. 33.0 2e.o ll. 7 
la7m 3b.5 24.0 11.5 

4.Masc. 5b.90 53.5 lb.5 
6a4• 53.50 49.5 14.0 

5.Masc. b5.l b5.4 17.0 
ea 

e.Mase. - 73.5 7b.O 17.0 
12a7m 7b.O 77.5 le.o 

9.l'ta.sc. b3.0 2b.5 12.5 
9a7ro 

29.Masc. 43.0 29.0 11.0 
2alm 

DEE. 

b.Masc. eb.O 77.0 le.5 
17a10m eb.5 eo.o 18.0 

7.Masc. 77.5 85.1) 21.5 
15a10m 7b.5 8b.5 20.0 

10.FeM. 70.0 bl.O 18.Q 
15alúm 

11.Fem. 78.5 b5.0 22.5 
19a 79.0 b4.0 23.0 

12.Masc. 59.0 b5.5 18.5 
lla2m 
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LCP UNILATERAL 

13.Fem. 61).5 60.0 19.1) 
0a10 .. 

14.l'lasc. 73.0 79.0 12.5 
14a51W 

16.1'1.asc. 68.5 71.5 16.5 
14a71W 

18.F•oc. 61.0 63.0 25.5 
8a4oc 

19.F•m. 62.5 63.1) 14.5 
7a9m 

20.l'lasc. 67.0 70.0 19.5 
12a 

21.1'1.asc. 68.0 67.0 20.0 
7a8oc 

22.l'lasc. 63.5 63.5 19.1) 
10a3• 

24.l'lasc. 65.0 63.5 18.0 
0a10 .. 

26.F•'"· 64.0 69.5 18.5 
11a11W 

28.l'lasc. 60.5 62.0 16.0 
8a3IO 
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LCP BILATERAL. 

15.Masc. 59.0 59.5 18.0 
5i18m 

17.Masc. 55.5 53.0. 17.0 
bi18m 

23.Masc. b5.0 b7.5 18.0 
10a4• 
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TABLA 7 ESTUDIO RADIOLOBICO DE COLUMNA, PACIENTES. 

SUJETO PLATISPON- DEFORMIDAD ALT. EN ALT. EN 
DILIA C.VERT. CURVATURAS DENSIDAD 
RX <APILAT> 

DEM. 

l,FEM. L2 <O, 56/0, 85) + Escoliosis OSTEOP. + 
4.a2m L3<0.52/0,89l dorsolumb. 

L4 <O. 58/0. 85) compensada 

2.MASC, L2(0.44/- ++ NO OSTEOP. + 
10a5m L3(0,48/-

L4(0.45/-

OBS.2: 
3,FEM. L2(0.40/0.57) No Escoliosis NORMAL 

2a9m L3<0.38/0.58laparenta dorsa.l 
L4<0.37/0,53) por la compensada 

edad. 
OBS. I: 
L2(0,38/0,55l 
L3 <O, 34/0. 54) 
L4(0.36/0.50l 

OBS.2: 
4.MASC, L2(0.38/0,64l ++ Xifosis OSTEOP. + 

5.alOm L3<0.38/0. 76) dorsolumb. 
L4 <O. 39/0, 68) compensada 

OBS. I: 
LZ<0,39/0. 73) 
L3(0.41/0.68l 
L4<0.39/0.73l 

Irregularidad de mArgen•s superior a inferior. 

5.MASC. 
7a7m 

8.MASC. 
13a2m 

L2(0.47/0,72l 
L3 <O. 49/0, 72) 
L4 (C), 47 /0, 68> 

L2(0,55/0.66) ++ 
L3<0.50/0.74) princ. 
L4(0.50/0.7ll dorsal 
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NO NORMAL 

Escolio•is OSTEOP.+ 
dorsal 
de6compensada 

INTERPRET. 
RUTINA 

Esp.bif, 
L4/L5 
Ese.lumbar 

Esp.bif, 
L4/L5 

Dism.estat. 
cpos.vert. 

Columna s/ 
.alt. 

Dism.cpos 
vert. 
dorsolumb 



29.t1ASC. L2 (0. 53/0. 87) + Escoliosis OSTEOP. + 
L3(0.55/0.87) dorsal dorsolumb. 
L4 <O. 46/0. 91 > p. fetal compensada 

33.t1ASC. L2<0.42/0.70) ++ X1fasis OSTEOP. + 
L3<0.47/0.63> dorsal dorsal 
L4<0.42/0.67> compensada 

35.t1ASC. L2(0.52/0.6B> ++ Escoliosis OSTEOP. ++ 
L3 <O. 47 /O. 6ó> dorsal 
L4 l0. 42/0. 65> compensada 

3ó.t1ASC. L2<0.47/0.89) +++ Escoliosis OSTEOP. ++ 
L3 l0. 45/1).85) dorsal 
L4 <O. 46/0. 79) compensada 

DEE. 

ó.t1ASC. L2(1).58/0.8<l> + NO OSTEOP. + Columna 
lóaóm L3(0.5ó/0.78l Normal. 

L4<0.61)/0. 771 

7.t1ASC. L210.54/0.72> + Escoliosis OSTEOP.+ E1iCOliO!il!I 
15a2m L3(0.55/0.731 princ. dorsal lzq.dorsal 

L4 (1). 41/1).81)) dorsal compensada Lordosis 
lrre9ularidad de superficies vertebrales superior e lumbar 
inferior a nivel dorsal. acentuada 

10.FEM. L2C0.74/0.95) ++ Rotoesco - NO 
l5a10m L3CO.ó8/0.93> lios1s 

L4 CO. 63/0. 90) lumbar 
Nódulo de Schmorl a nivel dorsal. 

11.FEM. L2<0.ó5/0.88) Xifosis OSTEOP. + Rotoesc. 
19a. L3<0.58/0. 781 dorsal lumbar 

L4(1).47/0.74> Escol1osis dorsal 
lumbar (der> 
Estruct. y CDlftP•nsadas 

Platispondilia dorsal Tipo Scheuer•Ann. 
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12.MASC. L2<0.47/0.bll ++ Escoliosis OSTEOP. + Aplanam 

12a3m L3(1).4b/O.b2l dcrsolumb. vert. 
L4 <O. 45/0. bll compensada aumento 

espacios 
esc.d-1 

LCP UNILATERAL 

13.FEM. L2 <O. 38/0. 56l ++ Xifcsis OSTEOP. ++ 

8allm L3 (0. 35/0. bll dorsal 
L4<0.42/t).63l Lordosic,;, 

lumbar 
E:<ageradas 

14.MASC. L2 <O. 5b/O. b9l + NO OSTEOP. + 

l4•5m L3 <O. 50/0. b9l 
L4 <O. 50/0. 75l 

16.MASC. L2<0.45/0.b4l ++ NO NORMAL 
L3(0.43/0.bbl 
L4 <O. 42/0. bl) 

18.FEM. L2 <O. 51/0.95) + Xifosis OSTEOP. + 

L3 l0. 53/0. 97l dorsal 
L4 (0. 48/0. 84l 

19.FEM. L2 (1). 53/0. 73) 
L3(0.52/0.Bll 
L4<0.5l/0.85l 

20.MASC. L2(0.30/0.38l + NO NORMAL 
L3<0.29/0.39l 
1..4(0.27/0.37) 

21.l'tASC. L.2<0.61/0.77) + Escoliosis NORMAL 
1..3(0.50/0.bOl lumbar 
L.4<0.53/0.74) 

22.MASC. L.2<0.4410.bBl ++ NO NORMAL. 
10a4m 1..3(0.49/0.72) 

L4(0.52/0. 7ll 

24.MASC. L2(0.57/1).68l + Escoliosis OSTEOP. + 
L3<0.57/0.bbl dorso lumbar 
L.4<0.52/0.b?l Compensada 
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26.FEM. L2(0.60/0.70l ++ Escoliosis NORMAL 
L3 <O. 53/0. 63) dorsolumb. 
L4<ú.53/0.70l Cot11pensada 

OB5.2: 
28.MASC. L2 <O. 58/0. 03l ++ Xifoesco - OSTEOP. + 

L3(0.54/0.66l liosis 
L4<0.47/0.64l dorsal 

OBS.1: 
L2(0.57/0.84l 
L3<0.53/0.63l 
L4(0.46/0.64l 

LCP BILATERAL 

15.11ASC. L2(0.47/0.74l + NO NORMAL 
L3(Q.45/0.75l 
L4(0.40/0.63l 

17.MASC. L2<0.66/0.74l ++ Esca -
7a9m L3(0.57/0.73l l!O!Ü5 

L4(0.53/0.71l 

23.MASC. L2<0.49/0.64l ++ NO OSTEOP. + 
L3(0.51/0.72l 
L4(0.41/0.66l 

32.MASC. L2(0.60/0.68l +++ NO OSTEOP. + 
L3(0.48/0.65) 
L4<0.56/0.63l 
Acu~amiento anterior en vértebras dorsales 

34.MASC. L2<o.47/0.59l ++ NO OSTEOP. + 
L3<0.44/0.60l 
L4(0.38/0.57l 
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TABLA B. ESTUDIO RADIOLOBICO DE COLUMNA. GRUPO DE REFERENCIA. 

SUJETO 

1.MASC. 

2.MASC. 

3.FEM. 

4.MASC. 

5.MASC. 

6.MASC. 

PLATISPON- DEFORMIDAD ALT. EN ALT. EN 
DILIA C.VERT. CURVATURAS DENSIDAD 
RX <AP/LATl 

Estenosis ureterapiélica izquierda. 
L2<0.62/0.83> 
L3 <O. 59/0. 47> 
L4<0.47/0.67> 

Neurofibromatosis,quiste aracnoideo, escol1osis dorsal. 
L2(0.45/0.77) 
L3 <O.SI/O. 74) 
L4(0.57/0.77) 

Luxación cong•nita de cadera 
L2<0.B4/0.B2) 
L3<0.81/0.86l 
L4 (1). 94/0. 94) 

Lumbalgi• posterior a c•ida traum~tica 
L2(0.68/0.79) 
LJ(0.71/0.83) 
L4(0.61/0.89) 

Talal9ia bilateral 
L2<0. 68/0. 82> 
L3<0.59/0.87> 
L4<0.52/0.80l 

Distrof i• muscular Tipo Becker, lordosis 
secundaria 
L2 <O. 56/0. 74 > 
LJ<0.61/0.73> 
L4(0.55/0.60) 

lumbar 

7.MASC. Secuelas da artritis séptica cadera derecha, escoliosis 
dorsolumbar compensada. 

8.MASC. 

L2<0. 64/0. 93> 
. LJ<0.62/0.84> 

L4 <O. 59/0. 81) 

Ginecomastia en estudio, descartar patologia 
intracraneana, probable espina bífida lumbar. 
L2<0.50/0.7Bl 
L3<0.47/0.77l 
L4 <O. 5210. 76l 
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9.FEH. Escoliosis dorsal 
L2<0.48/0.75) 
L3<0.53/ú.75> 
L4 <O. 5710. 78> 

10.FEM. Esc:oliosis dorsal 
L2<0.61/0. 70> 
L3 (0. 5910. 70) 
L4 (1). 56/0. 72) 

11.FEM. Escoliosis dorsal 
L2<0.52/0.68> 
L3C0.59/0.69> 
L4 <O. 4610. 71 > 

12.MASC. Se desconoce dia9nóst1co. 
L:Z<0.5910.79> 
L3 <O. 5210. 80> 
L4<0.48/0.80> 

13.HASC. Distro1ia muscular congénita 
L2 <o. 63/0. 79> 

14.FEH. 

15.FEH. 

16.FEH. 

17.FEH. 

18.FEH. 

19.FEH. 

L3(1).54/0.93> 
L4<o.52/l.02) 
Tumor de Wi lms 
L2<0.53/0.66> 
L3W.52/0.69> 
L4<0.46/0.70> 

Tumor de Wilms 
L2(0.54/0.67> 
L3(1).47/0.68) 
L4<0.45/0.63> 

Seudoartrosis congénita de tibia izquierda 
L2<0.63/0.86> 
L3(0.55/0.95) 
L4<0.51/0.88> 

Artritis séptica cadera izquierda 
L2 <o. 6210. 90) 
L3<0.57/0.86> 
L4(0.51/0.82) 

Escoliosis congénita 
L:Z<0.61/0.80) 
L3<0.58/0.78> 
L4 (C). 5210. 75) 

Tumoración frontal en lfnea media 
L2<0.60/0.97> 
L3((1.52/0.B9> 
L4(0.53/0.73> 
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20.FEl1. Mal de Pott cervical 
L2 <O. 52/0. 78> 
L3 (O. SO/O. 71 > 
L4 <O. 43/0. 671 

21.11ASC. P.C.J., cuadriparesia 

22.FEl1. 

toracolumbar 
L2<0.5910.941 
L3<0.52/0.93> 
L4 <o. 49/0. 93) 

Slndt•ome de West 
L2<0.57/l.OOl 
L3 (0. 5711.021 
L410.S6/t.04l 

espástica. 

23.11ASC. Tort!colis congénita, aparente fusión C2-C3. 

24.FE11. 
Ita 

L2 (O. 5710. 831 
L310. 5510. 87> 
L4<0.46/0.881 

Escoliosis dorsolumbar 
L2(0.73/0.931 
L3 <O. 68/0. 881 
L4 CO. 5710. 841 
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TABLA 9. ESTUDIO GAMl1AGRAF1CO 

SUJETO DX. 

-FE11 SANO 

-11ASC. Secuela 
•rtritis 
pió9en• 
derech• 

1.FEM DEM 

(la cbs.> 

1.FEM DE11 

<2a cbs.> 

2.MASC. DEM 

<la cbs. 1 

2.MASC. DEM 

3.FEM. DEl1 

6.MASC. DEE 

(la cbs.> 

6.MASC. DEE 

<2a obs.> 

7.MASC. DEE 

10.FEM. DEE 

< 1• cbs. > 

10.FEM. DEE 

<2a cbs. > 

ll.FEM. DEE 

INTERPRETAClON CON 
FORMA DE CAPTAClON 

NORMAL 

Defor•aci6n c•bez• fe-
•or•l d•rech•, no es 
LCP. 

LCPbilat.,ETAPA 3 

LCPbilat, predom.izq. 
ETAPA 4 

NORMAL 

LCPizq.,ETAPA 4 

~CPder.,ETAPA 3 

LCPb i lat. , ETAf'A 3 

LCPizq.,ETAPA 4 

LCPd•r,ETAPA 3 

Procesa óseo •ctivo 
rev. ••croiliaca der. 

Tu11K>raci6n ••croili•c• 
derech•, estudio no 
valorabl• 

LCPlzq,ETAPA 3 
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13.FEt1. 

15.l'IASC. 

(la ob•. l 
15.t1ASC. 

(2a obs.l 

15.HASC. 

\la ob•.l 

15.t1ASC. 

(2a obs. l 

l5.11ASC. 

l la obs. l 

15.t1ASC. 

(2a obs. l 

lb.11ASC. 

17. 11ASC. 

IB.FEl1. 

(la obs. l 

1B.FEl1. 

(2a obs. l 

lB.FEl1. 

(la obs. l 

IB.FEt1. 

(2a obs.l 

19.FEl'I. 

LCPizq. LCf'izq, ETAPA 5 

LCf'bilat. LCPder,ETAf'A 

LCPbl lat. LCPizq., ETAPA 4 

LCPbilat. Estudio no valorable 

LCPbilat. LCPlzq.,no se puede 
definir etapa. 

LCPbilat. LCPder.,ETAPA 5 

LCPbilat. LCPizq.,ETAPA 4 

LCPlzq. LCPizq,ETAPA 5 

LCPbilat. LCPizq,ETAPA 4 

LCP 

LCP 

LCP 

LCP 

LCP 

LCPder.,ETAPA 2 
c/defor•aci6n cabeza 
femoral der. 

LCPder., ETAPA 4 
e/deformación y aumen
to de tamano cabeza 
fentara l derecha 

LCPder. ,ETAPA 2 
e/deformación cabeza 
fe•aral derecha 

LCPder.,ETAPA 4 
c/au~ento de tama~o 
cabeza femoral derecha 

LCPizq. ,ETAPA 2 
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21.l'IASC. 

22.l'!ASC. 

24.l'IASC. 

(la abs.) 

24.l'tASC. 

12• ab&.) 

26.FEI'!. 

28.l'IASC. 

2'il .l'IASC. 

Jl.11ASC. 

1 l• abs.) 

Jl.l'IASC. 

12• abs.) 

J2.l'!ASC. 
11• abs.) 

J2.l'!ASC. 
12• abs. l 

JJ.l'IASC. 

JS.!'IASC. 

LCP LCPd•r.,ETAPA J 

LCP LCPder.,ETAPA J 
0.farmid•d y au...,ta 
d• t•~a~o de c•d•r• 
d1Prech•, princ.c•b•za. 

LCPizq. LCPder.,ETAPA 4 

LCPizq. LCPizq.,ETAf'A 4 

LCP LCPizq. ,ETAPA4 

LCPizq. LCPizq.,ETAPA 2 

DEI'! LCPizq.,ETAPA 2 

LCPder. LCPder.,ETAPA J 

LCPdar. LCPizq. ,ETAPA 4 

LCPbilAt. LCPder. ,ETAPA 4 

LCPbilAt. LCPder. ,ETAPA 4 

DEI'! LCPbilat,ETAPA 4 

LCP LCPizq.,ETAPA 4 

1Ó4 



TABLA 10. ESTUDIO l'IORF.OLOGICO DE'CARTILAGO DE CRECIMIENTO 

No.CASO . DX. EDAD 11.F. 11.E • 
(l) <El 

PACIENTES. 

l. DEM 4a7m Bb-438 8b-172 

2. DEl1 llab• 8b-313 8b-132 

3. OEl1 labio 8b-422 8b-lb'i' 
3a 87-114 87-b'i' 

4. DEl1 5a Bb-278 8b-88 
8b-281 

!l. DEl1 8•7• Bb-353 8b-140 

7. DEE lba BB-142 88-50 

10. DEE 1Ba7• 88-139 BB-3b 

11. OEE 20• BB-140 BB-38 

14. LCPizq. 14a5m BB-141 BB-51 

17. LCPbi b•'i'• BB-l'i'B 

2b. LCPizq llab• B'i'-15 

32. LCPbi lla 89-28 B'i'-12 

33. DEM 10a2• B'i'-123 B'i'-33 

3b. DEl1 4a5m B'i'-113 
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TABLA 11. ESTUDIO "ORFOLOGICO OE CARTILAGO DE CRECl"IENTO. 
INTERPRETACl(ltj CUALITATIVA 

PACIENTE l. 

Atrofi• del c•rtf la90 de creci~iento. Colul'Mlas de candrocitas 

ccndrocitos rod•adas de materi•l eKtracelul•r condraid• q1.19 

PACIENTE 2. 

orden•~iento nor•al de los condrocitos, •stos far11•n pequtlfta• 

,..sto del tejido cartilaginoso. El tejido óseo es de ••pecta 

nar•••· Se observ• ruptura a nivel de la unión d• carttlaQD y 

hueso. 

Corte ..,..ifina. UnicaMente se aósarva hueso, no hay cartllac¡a de 

PACIENTE 3. 

cArtllAQa 

can 

perdido ... 

nodular1 estos nódulos est4n separ•dcs artifici•lMente en YArias 

puntos. 
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PACIENTE 4. 

S. abs•rv•n n6dulos d• cartflago inmaduro mezclados can tejido 

"flifi•i•ria. Sep•r•cion de nOdulas d• c•rtll•QO d• crect~i•nta 

11n •l9un•s ZOl"I••· "'-ay irr99~l•r. 

Corte s .. ifina. Se obs•rv• m~• ctar•IM!nte la zona de cartflago 

d• creci•ienta atrófica y con desorganización co.-plet• d• las 

calu.-,•s d• condrocita. que far•.,, acó~ulos nodulares. S. 

abserv• 11ateri•l c•lctfic•da ftbril•r· 

PACIENTE 5. 

O..OrQ..,izaciOn d•l p•tron d• calu.,•s d• condracitas, nódulos 

y ruptur• d•I c•rtll•9a en l• zan• nadul•r. 

PACIENTE 14. 

El cartfl•oo d• cr.cimi.nto se aprecia de caract•rfstic•• 

nar••l .. , na hay atrafi•, las colu•nas de candrocitos •st~n bi•n 

conser-vadas. Se obs•rva piglMl!nto a nivel d• la zona de carttlago 

,..l•cian•da can zan•• de h...,rrAQi•· El c•rtil•ga d• creci•i•nta 

•• .preci• rata en su int•riar qued.,,da l•s 2/3 p•rt•s junta can 

I• eplfisis y •I 1/3 r••t•nt• junta can I• ~t~fisis. 

PACIENTE 17. 

C•rtll•Qa de creciat""ta li9•r•aent• d•sar9.niz•da. S• •pr•cian 

nódulos y s• ..-.cuentr• roto • nivel de zona nodular. 
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PACIENTE 26. 

Se observa sola cartllago de crecimiento pues hay ruptura a 

nivel de su unión con hueso. No se observa pigmento. 

PACIENTE 32. 

He"'orra9ia y ruptura a nivel del cartilago de crecimiento, 

quedando aproKimadamente 2/3 partes pegadas al lado epifisiaric 

y el otro 1/3 al metafisiario. Se observa pigmento en diferentes 

regiones, predomina en la zona cercana a la epifisis. En 

algunas zonas hay formación de nódulos. 

Corte semifino. Se observa una zona diferente a la anterior. No 

se observan alteraciones importantes del cartilago de 

crecimiento, sólo algunas zonas calcificadas fibrilares. 

PACIENTE 33. 

Cartílago de crecimiento de caracteristicas normales se 

encuentra rato a nivel de su unión con hueso. Se aprecian bien 

las columnas de condrocitos. 

PACIENTE 36. 

Cartllago de crecimiento irregular, en algunas zonas 

de$oroanizado y en algunas zonas normal. 

CONTROL 14 

Corte bien orientado, aunque no hay columna$ de condrocitos bien 

formadas. 
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CONTROL 30 

No se observan columnas de condrocitos bien formadas. 

CONTROL 20 

No se observan columnas de candrocitosJ>ien formadas, en •lqunas 

hay tendencia a formar nódulos. 
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TABLA 12.MEOICIONES DE CARTILAGO DE CRECIMIENTO. 
VARIABILIDAD INTEROBSERVADOR. 

11UESTRA OBSERVACIONES X !D.S. 1 
No. de cuadros> 

P-1 0851 11 e 9 12 15 ti) 10.83 (2.481 
OB52 13 13 11 9 13 11.BO (l. 791 

P-2 OB51 18 10 16.5 14.38 (4.251 
0852 10 11 9 10.00 <t.001 

P-3 0851 10 13 10 13 13 11.BO <1.62> 
0852 t4 12 11 10 11 11.60 <t.521 

P-4 0851 17 16 19 t7.33 11.531 
0852 20 .11 5 o 9.00 (8.60) 

P-5 0851 tc).5 t0.5 10.51) (0.01)) 
0852 11 11 12 to t6 10 11.67 (2.251 

P-14 0851 11 11.5 18.5 10 tl.5 11 9 10 to 11.39 12.79) 
0852 10 13 14 t2 14 11 t3 17 13.00 12.141 

P-t7 0851 8.5 8.5 13 10.00 (2,60) 
0852 13 15 13 9 11 t2.20 <2.t51 

P-26 0851 9 11 6 7 8,25 12.221 
0852 10 12 7 11 10 e 9 9.57 (l. 72> 

P-32 0851 9 t0.5 e 10 9.5 9.40 (0,C/b) 
0852 21 23 20 19 20.75 11. 711 

P-32 0851 9 7.5 e B. t7 <O. 76) 
(si 0852 e e e 9 9 B.40 (1), 55) 

P-33 085t 11 12 10 9 10.5 11.29) 
0852 t2 11 12 t4 13 t2.4 <1. t4l 

P-36 0851 9,5 t2.5 tt 8.5 12 e.o 9.5 11) t0.12 11.61)) 
0852 11 t3 11 to 10 10 9 13 

11 t0.89 (1.361 ..... 
c-2 0851 6 7 7 4 4.5 5.70 (1.40) 

0852 4 5 5 6 7 6 7 5.71 11. lll 

C-t4 0851 6 6 e 7.5 te) 7 10 B.5 7.87 (t.57) 
0852 10 10 11 11 12 9 to 10.43 <0.97) 

c-20 0851 e 6.5 6 8.5 11.5 11 11 9.5 
6 B.67 12.21) 

0852 9 9 11 e 12 12 9 t0.00 <t.63) 

C-30 0851 9 9.5 e 11 e 9.5 9.17 11.111 
0852 13 12 7 9 13 10 8 10.28 (4,43) 
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TABLA 13. MEDICIONES DE CARTILAGO DE CRECIMIENTO 
VARIABILIDAD INTRAOBSERVADOR 

l'!UESTRA OBSERVACIONES X <D.S.) 

c-20 l-89-858 8 6.5 8.5 11.5 11 11 9.5 
2SX 6 8.67 <2.21> 

l-89-85A 8.5 6.0 8.5 12.5 9.5 9.00 <2.34) 
25X 

I-89-85A 5.5 4.0 5.5 8.0 6.0 5.80 (1.40) 
16X 
(mismo catwpo) 

I-89-85A 7.5 7 7 9.5 7 8 5.5 7.36 <1. 21> 
16X 
(dif•rente campo) 

P-17 la. 8.5 8.5 13 10.00 (2.60) 
2a.12.5 12.0 12.5 14.5 

P-14 la. 11 11.5 18.5 10 11.5 11 9 10 
10 11.39 <2.79) 

2a. 10.5 14.5 10.5 12 11.5 13 13.5 11 
11 

P-36 la. 9.5 12.5 11 8.5 12 8 9.5 10 10.12 (1.60) 
2a. 8 8 9.5 8 8.5 
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ESTUDIO RADIOLOGICO 

NOMBRE DEL PACIENTE.~~~~~~~~~~~~~~·EXP~~~~-

EDAD OSEA 

Edad cronológic• 

Fecha de estudio 

MET. CONVENCIONAL 

Médico que interpretó·~~~~~~ 

Interpretación 

MET. TW2 

MEDICIONES EPIFISIARIAS 

Edad cronológica 

Rx A-P Rodillas ~-

Fecha de estudio·~~~~

RK Huesos largos 

Grosor metAfisis femor•l <mm) 

Grosor epifisis femoral <mm> 

Altura epifisis femoral <mm> 

OTROS: <Irregularidad, alteraciones en densidad. etc.) 

.... dico que interpretó: 

ESTUDIO CONVENCIONAL <Interpretación) 

Médico que interpretóz 



GAMMAGRAFIA OSEA 

#CASO -
NOMBRE 
EXP. 
EDAD ACTUAL 
FECHA EST. 
EDAD INICIO 
CIRUGIA 
FECHA Qx. 

it 

FASE 1 PERFUSION 

DER. 
IZQ. 

NL. AUM. DISM. 

FASE 11 POOL SANGUINEO 
DER. 
IZQ 
FASE 111 METABOLISMO OSEO 

ACET. CAB. TROC. 
ANT. DER. 
ANT. IZQ. 
POST DER. 
POST IZQ. 



HOJA DE RECOLECCION 
ESTUDIO l10RFOLOGICO 
NUl'IERO DE CASO ---- 1 CONTROL _ PACIENTE 

EXPEDIENTE ----- 1 DE AUTOPSIA 

EDAD --- allos --- 11•ses 

DIAGNOSTICOS 

FECHA DE DEFUNCION ------

FECHA DE LA TOllA 

SEXO 11_ 

HORA1 

HORA1 

F_ 

FECHA DE PROCESAl1IENTO HISTOLOGICO ----------

TIPO DE l1UESTRA1 PUNCION FRAGl1ENTO 

CRESTA DER. CRESTA IZQ. _ 

11ICROSCOPIA FOTONICA 1 NUl'ERO 1 

TINCIONES1 H-E 1 1 la•ini llasl 

<I la•ini llasl 

PAS (1 l••inilllasl 

11 l••inil llasl 

OTRAS: 

FOTOGRAFIA: PAPEL TRANSPARENCIA _ 

11ICROSCOPIA ELECTRONICA1 NUl1ER01 

SEl1IFINOS1 < 1 DE LAl1INILLASI 

FINOS 1 

FOTOGRAFIA1 PAPEL TRANSPARENCIA _ 
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