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INTRODUCCION

La artrosis es una afeccién de las
articulaciones de naturaleza degenera-
tiva. {5)

La artrosis de [a cadera puede ser
condicionada por muchas patologfas,
pero ain en la actualidad se desco-
noce su etiologfa.

Una de las patologfas que condi-
ciona la artrosis es la enfermedad
luxante de la cadera, la que presenta
diversas secuelas; pero las méas fre-
cuentes son fa ARTROSIS y la necro-
sis avascular.

Es una secuela que se presenta en
los pacientes generalmente con ante-
cedente de enfermedad [uxante de
cadera tratada o no, de cualquier lati-
tud y raza; se incrementa su aparicién
en forma temprana en quienes se
diagnostica después de un aito de
edad. (7)

La artrosis en la enfermedad
luxante de la cadera es un padeci-
miento localizado, de tipo mecénico,
por anormalidad del acet&bulo y/o fé-
mur, asimismo como el desplaza-
miento de la cabeza femoral; estas
condiciones modifican la estructura
interna del hueso y cartilago de la ar-
ticulacién produciéndose sobrecarga
sobre la cabeza femoral y acetébulo,
lo cual produce alteracién a nivel de la
articulacién. (2, 3)

En la artrosis de la cadera por alte-
racién congénita generalmente se pre-
senta un pinzamiento superolateral,
hay disminucién del cartilago y espa-
cio articular entre las partes craneoan-
teriores de la cabeza del fémur vy la
superolateral del acetébulo. El 4rea
sometida al aumento de carga es la
anterocraneal, presentando microfrac-
turas y aplanamiento en forma gra-
dual, apareciendo zonas de eburna-
cién y seudoquistes. El acetdbulo
pierde su forma céncava y se des-
gasta en su posicion superolateral y
ventral; y la cabeza se luxa debido a
la malformacién congénita del techo
acetabular (verticalizado} por el mo-
vimiento constante anterocraneolate-
ral, desarrolla grandes osteofitos en la
cabeza (osteofito en gota) y en el ace-
tébulo (osteofito del trasfondo), la ca-
beza labra un neoacetabulo situado en
forma craneolateral al original, el te-
cho acetabular es vertical y no se
puede bloquear la migracién de la ca-
beza femoral condicionando luxacién
de la misma. {5}

Se ha observado que ia artrosis es
una secuela muy frecuente en pacien-
tes con antecedente de enfermedad
luxante de cadera que se presenta en
forma temprana sobre todo en cade-
ras tratadas después del afio de edad
y si se ha tratado mediante procedi-
mientos quirtirgicos. (7)

Se caracteriza por dolor progre-
sivo, claudicacién, limitacién de la



movilidad; que en el adulto joven liega
a ser muy incapacitante. (5)

Es un padecimiento evolutivo
compiejo en el que de debe considerar
cada caso como particular, ademds de
un diagndstico temprano y manejo
precoz.

Las medidas preventivas en todo
plano de atencitn médica son primor-
diales, por fo que se debe realizar un
seguimiento periédico de los pacien-
tes con enfermedad luxante de cadera
para detectar en forma oportuna las
secuelas y en esta forma mejorar sus
condiciones de vida al permitir un
mejor prongstico para el paciente. {7}

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Para un desarrollo normal de fa ca-
dera se requiere una adecuada deter-
minacién genética, un balance entre el
desarrollo del acetdbulo cartlago tri-
rradiado y el centro de la cabeza fe-
morsl. Este balance puede estar afec-
tado por el medio intrauterino.
Cuando no se detecta en forma tem-
prana slguna patologla como la en-
fermedad luxante de cadera la historia
natural de la enfermedad afecta al in-
dividuo en su esfera bio-psico-social y
evoluciona a cambios degenerativos
tempranos, clinico y radiogréficos lo
que condiciona incapacidad impor-
tante.

Tomando en cuenta que fa artrosis
se presenta como secuela de un diag-
néstico inadecuado y un tratamiento

ausente o tardio; nos debemos enca-
minar a redoblar los esfuerzos para un
diagnéstico temprano de la enferme-
dad luxante de cadera y un trata-
miento precoz lo menos cruento posi-
ble; debido a que se ha observado
que en los pacientes con antecedente
de la patologfa mencionada, se en-
cuentra en forma temprana artrosis en
la mayoria de fos pacientes; en fos
que se realiza diagnédstico y manjo
tardio. :

TIPO DE ESTUDIO

Retrospectivo. La recoleccién de
datos se hace a partir de informacitin
previa en expedientes clinicos.

Longitudinal. Se hace un sagui-
miento que requiere de una evalua-
cién en diversas ocasiones de las va-
riables de acuerdo a la evolucién del
estudio.

Descriptivo. Se estudian los diver-
sos sintomas y evolucidn radiogréfica
de pacientes con antecedente de
E.L.C.

Observacional. Se presencian los
fendmenos sin modificer intencional-
mente las varisbles.

Abierto. Se conocen las condicio-
nes de aplicacién del estudio y las va-
riables resultantes.



OBJETIVO

Evaluar la evolucién de la artrosis en la enfermedad luxante de cadera.

HIPOTESIS

Los pacientes con enfermedad
luxante de cadera desarrollan artrosis

en la edad adulta, sin importar si reci-
bieron o no tratamiento.

ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La enfermedad luxante de la ca-
dera es conocida desde la antigliedad;
ya on el afio 460 A.C. Hipécrates
mencionaba que la luxacién puede ser
congénita y describié sus caracteristi-
cas clinicas.

Verdin en 1700 establecié la dife-
rencia entre la luxacién congénita y la
adquirida.

Paletta en 1778 en Viena, fue el
primero en reportar fos hallazgos ana-
tomopatolégicos  en disncciones
postmosterm y establecié que las de-
formidades observadas eran prenata-
les.

Dupuytren en 1826 preciso {a ana-
tomopatologia de la enfermedad y la
calific6 como incurable.

Sadifor e hijos en 1830 describie-
ron |a anteversién del cuello femoral.

Pravaz en 1836 reporté el primer
caso de reduccién con éxito; aplica
traccién, reduce y coloca un yeso por
dos afios.

Hutton en 1836 informa sobre la
patologfa de los miisculos.

Bouvier hizo notar fa estrechez de
la capsula en forma de reloj de arena.

Guerin hablé de los cambics se-
cundarios del acetdbulo.

Parise distingue la luxacién de la
subluxacién.

Guerin en 1841 sefialé el éxito de
la reduccién cerrada y describié el
acortamiento muscular preconizando
las miotomias.

Sobre esta patologia Lannelong
hizo notar la retraccién de los mus-
culos abductores.

Pravaz en 1847 hizo el primer tra-
tado sobre el tema.

Poggi en 1880 y Hofa en 1889 re-
portaron la reduccién abierta; y Pacci
en 1888 popularizo la reduccién ce-
rrada.




Koening en 1881 efectué la pri-
mera cotiloplastia que después se po-
pularizé con resultados mediocres.

Wolf en 1892 da el fundamento a
las leyes de adaptacién esquelética.

Lorenz en 1894 demostré el mé-
todo de estabilizaci6n en posicién de
abduccién, y reglamenté el trata-
miento ortopédico, perfeccionando la
manipulacién cerrada; aplicando la
contencién en yeso. También intro-
duce el término de luxacién congénita
de cadera.

Putti en 1895 establecié la impor-
tancia del diagndstico precoz y el tra-
tamiento antes de iniciar la marcha.

Roenthgen en 1875 con su descu-
brimiento de los rayos "X" facilit6 el
diagnéstico y tratamiento.

En 1876 Schede insiste en la ante-
version femoral y la necesidad de su
correccidn mediante osteotomia femo-
ral subtrocantérica.

Ludloff 1908 vy 1913 describi6 la
vlia de acceso quirirgico por la super-
ficie interna del muslo en nifios pe-
quefos.

Hilgenreiner en 1913 estableci6 las
iineas coordenadas que sistematizan
el estudio radiogréfico con mediciones
més precisas.

Wiberg describié el angulo CE que
indica la cobertura de la cabeza femo-
ral con la parte superior del acetébulo.

Putti y Scott establecieron los
principios de la reduccién progresiva,
con aparatos de abduccién continua.

Colonna en 1932 disefio la artro-
plastia capsular,

Pawels en 1935 describié una os-
teotomfa de aduccién a nivel intertro-
cantérico.

Ombredanne en 1937 describe la
diafisectomfa para el descenso.

Leveuf y Bertrand en 1946 popula-
rizaron la artrografla que precisé el
conacimiento entre la luxacién y su-
bluxacién; Yy destacaron la
importancia del centraje adecuado de
la cabeza,

Ombredanne en 1947 describe la
diafisectomia femoral.

Ortolani en 1948 describi6 su

signo clinico.

Carter y Willkinson realizaron expe-
rimentos en animales para estudiar los
problemas genéticos y ambientales
causantes de la luxacidn.

Steindier en 1855 publica su libro
sobre la mecénicc de la locomocién
normal y patolégica, para compresion
de la problemética y base al trata-
miento.

Trueta en 1955 realizé estudios
sobre la circulacién de la cabeza fe-
moral, intentando aclarar los proble-
mas de 1a necrosis avascular.



Von Rosen en 1967 disefio la fé-
rula de abduccién para el tratamiento
en el recién nacido, obteniendo resul-
tados excelentes.

Fredjka disefio el famoso cojin que
mantiene las extremidades en abduc-
cién ligera, rotacién externa y flexién,
para mantener el centraje de la cabeza
sin inmovilizarla completamente.

Pavlik disefé su arnés de auto-re-
duccién dinamica para niflos menores
de 1 afio.

Después aparecen las osteotomias
de iliaco con Camera y Nove-Josse-
rrand, Sierra Rojas y Fernéndez en
1955, Chiari en 1955, Salter en 1957
y Pemberton en 1958.

Somaerville establecié la importan-
cia de la inversién del limbo acetabu-
far como obsticulo para lograr la re-
duccién concéntrica.

Dimitrou y Cavadias preconizaron
el procedimiento quirirgico en una
etapa para nifios de tres aflos, con
buenos resultados Mc. Klkuskey con-
cluye en 1965 que la causa de reduc-
cién fallida, es no haberse logrado la
reduccién concéntrica en la cirugla
inicial.

Wynne-Davies en 1970 astableci6
al realizar estudios estadisticos y fa-
miliares que es muy importante la
laxitud ligamentosa familiar y llamé la
atencién sobre la displésia primaria
del acetébulo.

Salter en 1972 publicé los resulta-
dos y lineamientos especlficos para la

aplicacién de la osteotomfa innomi-
nada.

Arne Heiseth en 1989 refiere que
no hay relacién entre la anteversién
femoral y la anteversién acetabular,

En Latinoamérica se han distin-
guido algunos autores por sus traba-
jos sobre este tema: En México Farill
aplicé en forma combinada ia diafisec-
tomia para descender y reducir la pre-
sién intraarticular en la reduccién y la
rotacién del cuello para hacer un cen-
traje adecuado.

Rayman Newmann en Chile pro-
pone la reduccién abierta, para reducir
la incidencia de necrosis avascular.

Bado en Uruguay demostrd la eti-
patogénia muscular {Miodisplasia) es-
pecialmente del psoasiliaco y aducto-
res, que congénita 0 traumaticamente
acortados producen la luxacién, insis-
tiendo en la importancia de su elon-
gacién para lograr una reduccién sa-
tisfactoria. Guglielmone propone la
osteotomfa de varizacibn temprana,
simulténea a la elongacién del tendén
del psoas. {7)

En 1936 Mc. Murray popularizé las
osteotomias de dasplazamiento para
la artrosis de 1a cadera.

En 1947 J. A. Dickson describi6
una ostectomia general alta geomé-
trica pars |a artrosis.

Los hermanos Judet iniciaron los
procedimientos de artroplastia de la
cadera.



En 1940 Bohiman y A. T. Moore
introdujeron una prétesis de acero
inoxidable para resemplazar el tercio
superior del fémur.

En 1950 Fred Thompson disefio su
prétesis.

Mulier en 1953 en su revisién de
casos tratados de enfermedad luxante
de cadera con tiempo de evolucién
mayor de 30 afios, encontré que el
50% de los considerados como satis-
factorios,  presentaron molestias
{dolor y claudicacién) de tipo artrésico
entre los 23 y los 33 afios de edad.

Mec. Kee y Farrar; y Charnley po-
pularizaron més tarde la artroplastia
total de cadera. (5)

Leveuf dice "La artrosis es tem-
prana en la subluxacién de cadera”.
(7}

EMBRIOLOGIA DE LA CADERA

El desarrollo embrionario de la ca-
dera presenta diferentes fases que en
el caso de la embriologfa son de inte-
rés; las fases; Mesenquimatosa y Car-
tilaginosa.

La fase Mesenquimatosa cubre el
periodo embrionario durante los dos
primeros meses de vida intrauterina,

La fase cartilaginosa de interés es
la que va del segundo mes hasta la
maduracién ¢ésea (14 Afios); para
usos précticos la tomaremos a partir
de ios dos y hasta los nueve meses.

La cadera se desarrolla a partir de
las células del tejido mesenquimatoso
primitivo.

Evolucién por semanas:

4 Semanas: Se presenta la apari-
cién de yemas de los miembros infe-
riores, que por medio del mesénquima
establece vascularizacién rudimentaria
que posteriormente desarrollara
hueso, cartilago, misculos y tendo-
nes a partir del mesodermo.

6 Semanas: Aparece en la parte
proximal de la yema del miembro infe-
rior el fémur en forma cénica, y el
iliaco en forma de disco; se anuncia la
cavidad articular, se reconocen los
muasculos alrededor de Ia diéfisis y es
visible el nervio cidtico.

7 Semanas. Se limita el cuello y se
forma el espacio articular.

8 Semanas. Se observa el iiga-
mento redondo y la glenoides.

9 Semanas. Se encuentra formada
totalmente la articulacién.



11 Semanas. Se observa el nicleo
cefélico del fémur de dos milimetros
de didmetro, el cuello corto engrosado
y el trocante mayor.

14 Semanas. Se encuentra com-
pleto el limbo, se observa la orienta-
cién del cuello airededor de 10° de
retroversién, inclinacién acetabular de
409 en el plano sagital y 70 o en el
vertical.

18 Semanas. Se observa el acet4-
bulo poco profundo, cadera en flexién
forzada, la cabeza presionando la
céapsula hacia afuera, por fuera del li-
gamento transverso. La orientacién
del cuello es de 10° de retroversitn y

409 de inclinacién, el miembro inferior
se encuentra en flexién, rotacién late-
ral y abduccién (posicion de seguri-
dad).

1ad

20 Ser Las extr su-
fren movimiento de rotacién medial,
aparece la anteversién, puede alcan-
zar cifras extremadamente elevadas
(60 a 70°) luego el angulo decrece
progresivamente, el cuello es muy
corto y grueso, y el trocdnter mayor
muy desarrollado.

5° al 9° mes. Es una fase de cre-
cimiento répido. El didmetro de la ca-
beza femoral es de 12 mm al naci-
miento. El &ngulo cervicodiafisario es
de 150°. La anteversién se modifica
siendo al nacimiento de 30 a 400, El
acetdbulo adquiere una forma circular,
su profundidad esté subordinada a la
presidn ejercida por la cabeza femoral.
{6, 10)

Estudios experimentales
{Watanabe) sobre el feto, embriones,
y recién nacidos (Stanko-Stanisavlje-
vic) de las caderas normales o patol6-
gicas llegaron a las siguientes conclu-
siones préacticas:

1.- En la organizacién de la cintura
péivica, la zona cotiloidea y femoral
es la regién que persiste més tardia-
mente cartilaginosa y por lo tanto, la
més maleable.

2.- No hay ninguna alteracién mor-
folégica que pueda ser considerada
como primitiva y determinante de una



afeccién cualquiera y en particular de
la enfermedad luxante de la cadera.

3.- Por el contrario el estado de las
partes blandas, los aspectos dindmi-
cos, condicionan la estabilidad y la
morfologla,

4.- En el feto y hasta el naci-
miento, la posicién de méxima seguri-
dad y estabilidad se hace en flexi6n.
{6}

DESARROLLO DE LA CADERA
NORMAL

La cadera del recién nacido es una
articulacién inestable, mal encajada,
maleable, su osificacién esté atrasada
con respecto a las piezas que la ro-
dean. El nicleo cefélico esté relativa-
mente mal adaptado en el acetabulo,
y la articulacién queda muy descu-
bierta hacia adelante, mantenido por
estructuras blandas, el cuello es muy
oblicuo hacia arriba y adelante
(anteversitn 400},

Ei cétilo 6seo es poco profundo,
agrandado por importantes estructu-
ras cartilaginosas, que aseguran una
contencién elastica facilmente defor-
mable. El agrandamiento esférico y
armonioso del nicleo cefalico exige el
respeto integral del aporte vascular y
el estricto control o equilibrio de las
présiones mecdanicas. Las fuerzas de
compresién para ser iguales en todas
direcciones, necesitan un reparto util
sobre el nGcleo centrado perfecta-
mente en su.cavidad, si el nicleo y el
cuello que lo lleva estén orientados

hacia el eje geométrico del cétilo por
la puesta en abducciébn precoz razo-
nable y prolongada, el efecto de re-
modelacién crecera e interesars simul-
taneamente ol ntcleo cefélico y la ca-
vidad cotiloidea en una disposicién
estrictamente concéntrica. La postura
de! fémur es favorable en abduccién,
muy desfavorable en aduccién y rota-
cién lateral.

La disminucién de la anteversién
dal cuello, lleva el &ngulo de 400
{recién nacido), a 10° para el adulto.
El paso de la posicién intrauterina,
donde el centrado es en general ex-
celente, y adaptado a la anteversién,
a la posicién de extensién postnatal
tiende a subluxar la cabeza hacia
adelante, la tensién ligamentaria ante-
rior provoca una correccién progre-
siva de la anteversién por apoyo so-
bre ligamento de Bertin y el psoasi-
liaco que empuja al nacleo y al cuello
hacia atrds, cuando el miembro infe-
rior ests en extensién. La anteversién
axagerada provoca rotacidn interna
del fémur. Los esfuerzos activos de
rotacién externa favorecen la torsién
femoral. Las posturas precoces en ro-
tacién medial excesiva la exageran.

La disminucién del éngulo de incli-
nacién femoral y el alargamiento rela-
tivo del cuello, varizan la extremidad
superior { al angulo cervicodiafisario
pasa de 1459 en el nifio, a 130° en el
adulto). El Gnico equilibrio muscular
de Ia cadera y el crecimisnto propor-
cionado de! cartilago subcapital y el
cartlago subtrocantérico, llevan a
este resultado. {6, 10}



ANATOMIA

La anatomia de la cadera; especifi-
camente de la articulacién coxofemo-
ral se encuentra formada por el ace-
tébulo, el extremo proximal del fémur
y los musculos periarticulares.

El acetsbulo estd determinado por
un cartllago en forma de disco com-
plejo que posee dentro de una mor-
fologia en "Y", el potencial de creci-
miento central de la pelvis. Esta "Y"
representa la convergencia de tres
cartlagos de crecimiento, reasponsable
de la elaboracién del nucleo primitivo
{llion, Isquion y pubis) asegurando por
tercios la formacién del cétilo. Los
tres elementos 6seos trabajan en co-
mun e intercambian sus cartllagos de
crecimiento respactivos, adoptando
una astructura igualitaria en "Y", cen-
trada en el futuro cétilo. Esta disposi-
cién solo es capaz de asegurar el cre-
cimiento centrifugo de una cavidad
profunda como debe ser el futuro
elemento cotiloideo. El cartilago en
"Y" tiens bajo su responsabilidad el
crecimiento, la morfologia del cétilo, y
alrededor del 50% del crecimiento de
la pelvis. Al nacer el c6tilo es muy
inmaduro, plano e insuficiente, com-
pletado por estructuras fibrocartilagi-
nosas del limbo y 1a organizacién cap-
sular periarticular, Es tan solo unos
meses después que una verdadera es-
tabilidad cormnienza a aparacer. El cie-
rre definitivo es la segunda parte del
periodo puberal, en el momento que
se cisrran los nucleos de la mano y
dedos. El &ngulo cotiloideo mide de
25 a 30° al nacimiento, perc baja

muy rédpidamente en las primeras se-
manas de la vida, luego decrece es-
calonadamente para alcanzar su valor
normal { de 8 a 109) alrededor de los
10 aMos. La vascularizacién del carti-
lago de crecimiento y del hueso es-
ponjoso es rica asegurada por nume-
rosas aportaciones dependientes de
tres elementos 68608 y que no plan-
tea practicamente jamas ningun pro-
blema.

Limbo o Labrum acetabular. Es un
anillo formado por doble capa cartila-
ginosa y fibresa, que contornea el
borde acetabular, aumentado la pro-
fundidad de 1a cavidad, para dar una
mayor contencién a la cabeza.

Ligamento transverso. Este liga-
mento complementa el anillo de re-
borde acetabular en la parte inferior.

Ligamento redondo. Esta forma-
cién fibroligamentosa, va del fondo
del acetsbulo (pulvinar) a la csbeza
femoral, llevando la arteria correspon-
diento que nutra la porcién cefélica in-
terna.

Puivinar. Es una formacién fibroa-
diposa, que rodea la insercién del li-
gamento redondo en el fondo de! ace-
tébhulo. se aloja en la zona sin carti-
lago y sirve como &rea de proteccién
y deslizamiento del ligamento re-
dondo.

Extremo proximal del fémur. Al na-
cimiento és cartilaginoso, |a metéfisis
estd hecha de tejido esponjoso poco
organizado. La placa de conjuncién se



reparte en tres zonas de crecimiento
desigual, en forma de "V" que deter-
minan un sector subtrocantérico, uno
subcefélico y uno intermediario que
sube hacia el borde superior del cue-
llo, y que serd el primero en desapa-
recer. La forma esférica epifisaria, es
el cartilago circunferencial de la ca-
beza femoral situada bajo una capa de
cartllago articular. Las células germi-
nales estdn agrupadas en la periferia,
los productos de la osificacion estén
depositados en el centro de la epffisis.
El cartlago de crecimiento trabaja en
una direccién centripeta, mientras que
el nacleo se osifica progresivamente,
de la parte central a la periferia, y
tiene une expansién centrifuga. En
una radiografia cuando el nicleo cefé-
lico comienza a hacerse visible { 3 a 6
meses), sa tiene tendencia a conside-
rar este nuacleo oOseo radiogréfica-
mente visible como un centro germi-
nativo. Se subestima la parte perifé-
rica de la cabeza futura, invisibie,
donde se encuentran de hecho agru-
padas Ias células germinales dentro
de una especie de casquete muy deli-
cado, que posee todo el poder de cre-
cimiento de la epifisis, y por lo tanto
de la futura articulacién.

Cartilago de conjuncién femoral. El
cartllago subcapital, une el ntcleo ce-
félico a la metéfisis, asegura la longi-
tud del cuello femoral, y el creci-
miento de toda la extremidad, lo cual
representa el 30% de la longitud fe-
moral definitiva, reacciona esencial-
mente la las fuerzas de presién du-
rante la carga, la marcha y contrac-
cién muscular.

El cartlago del trocénter mayor
tiene bajo su dependencia el macizo
externo metafisario y determina el &n-
gulo de varizacién, esté solicitado por
las fuerzas de traccién, dependientes
esencialmente del gliteo mediano, la
debilidad de este ocasiona valgo.

Ei cartilago del trocénter menor,
modela la morfologia del espesor de la
base del cuello, es solicitado por el
psoasiliaco, que lo atrae hacia ade-
lante y afuera. (6,7)
del

Vascularizacién extremo

proximal del fémur.

En el nacimiento las arterias cir-
cunflejas anterior y posterior, salidas
de la femoral profunda, tienen una
distribucién més o menos idéntica y
se acaban en el macizo cartilaginoso
por numerosas ramificaciones de as-
pecto terminal, sin anastomosis; los
vasos del ligamento redondo, asegu-
ran la nutricion a una pequefia zona.
Hacia los dos o tres afos, la arteria
circunfieja posterior se ha hecho pro-
gresivamente exclusiva para el niicleo
cefélico, se divide en dos ramas, pos-
terosuperior y posteroinferior, que cir-
culan sobre la linea intertrocantérica
cerca de la insercion de la cépsula.
Los reopliegues sinoviales permiten la
penetracién intraarticulares de las ra-
mas terminales. Las ramas de la cir-
cunfieja posterior son m&s numerosas
y la vascularizacién adquiere un tipo
terminal pedicular con pocas divisio-
nes. {9)
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La circunfleja anterior pierde todo
su territorio en el nicleo cefélico vas-
cularizando la metéfisis y e} trocdnter
mayor.

Inicialmente todos los vasos que
penetran en el macizo cartilaginoso
son terminales sin anastomosis entre
ellos. Més tarde el nucleo de [a epifi-
sis representa una zona de anastomo-
sis entre las ramas superior e inferior
de la circunfleja posterior. (9)

Cuello femoral. Su longitud sufre
acortamiento por necrosis y se alarga
por estimulacién quirdrgica o bloqueo
de la epffisis del trocénter mayor. El
angulo cervicodiafisario es de 125 a
140° a la edad de cuatro a cinco
afios, y de 120 a 1359 en el mayor.
Tiende al valgo progresivo cuando se
presenta displasia, luxacién y su-
bluxacién no tratadas, y al acorta-
miento Yy varo cuando hay necrosis
postreduccién. El éngulo de torsion,
declinacién o anteversién normal es
de 30° en el recién nacido y de 12 ©
en el adulto, exagara su anteversién
en la luxacién.

Capsula articular. Est& reforzada
por gruesos ligamentos articulares, el
iliofemoral, pubofemoral e isquifemo-
ral, y en la superficie interna la recu-
bre la sinovial, en la luxacién se
elonga y estrecha su parte medial.

Musculos periarticulares. Se han
referido a razén de 22 mdsculos pe-
riarticulares y sus tendones que pre-
sentan patogenia en el caso de la en-
fermedad luxante de la cadera, pre-

sentando modificaciones citolégicas
de acortamiento en sus fibras afecta
principalmente los aductores y el
iliopsoas. (6, 7}

ANATOMIA PATOLOGICA

La anatomfa patolégica de la en-
fermedad Iuxante de la cadera se ca-
racteriza, por alteraciones morfol6gi-
cas de los componentes articulares,
hueso, ligamentos y musculos de la
regién, dando como resultado la pér-
dida en mayor o menor grado, tempo-
ral 0 permanente, de las relaciones
anatémicas y funcién normal entre la
cabeza femoral y el acetsbulo, la
magnitud de dichas alteraciones, es
suceptible de aumentar con la edad
del paciente.

De acuerdo a la anatomopatologia
del padecimiento se clasifica a la en-
fermedad luxante de cadera en: ca-
dera luxable, cadera subluxable
(Displésica) y cadera luxada.

Cadera luxable: Se prasenta gene-
ralmente en recién nacidos; la cabeza
femoral esta situada dentro del acets-
bulo psro es suceptible de salirse del
mismo, son de dos tipos:

Laxas: Cuando hay laxitud mus-
culoligamentosa aumentada.

Duras: Hay limitacién de la abduc-
ci6n por acortamiento o poca elastici-
dad de los misculos, principalmente
aductores e iliopsoas.
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Cadera subluxable o displésica: Se
presenta generalments en los nifios
mayores de dos meses, la cabeza se
encuentra desplazada superolateral, y
se articula con esta parte del techo,
estando expuesta a hiperpresién o
aplanamiento, habiendo riesgo de
evolucién a luxacién, diagnosticable
solamente por radiografias (indice
acetabular alto, mayor de 309 antes
de la marcha; y mayor de 20° des-
pués de ésta), puede astar asociada a
laxitud ligamentosa, anteversién fe-
moral exagerada o vaigo excesivo del
cuello. Puede desarrollarse osteoatritis
temprana {10 afios), de persistir la
cadera subluxada. (7, 8)

Cadera subluxabie (displasica).

Cadera luxada: La cabeza astd si-
tuada fuera del acetébulo, rebasando
el labrum. Puede ser que la cabeza se
haya formado en la etapa embrionaria
fuera del mismo, o que posterior-
mente se haya desplazado, usual-
mente articulada con la superficie la-
teral del acetébulo.

Cadera luxada limbo rebasado in-
vertido.

Debido 2 las alteraciones antes
mencionadas, los componentes arti-
culares se modifican en la forma si-
guiente:

Acetdbulo: Se deforma répida-
mente por la ausencia de la cabeza, el
techo es ovalado en grados variables,
el defecto se localiza hacia adelante y
‘arriba, raras veces hacia atris. A esto

se debe la incapacidad de contener la
cabeza en su sitio por aumento de la
inclinacién acetabular, debido al re-
tardo en la osificacién y deformidad
plastica. (6, 8)

Neoacetdbulo: Ocasionado cuando
la cabeza femoral se encuentra
luxada, y presionando en la superficie
lateral del iliaco, forma una depresién
local separada por la cépsula.

Limbo: Cuando es rebasado, se in-
vierte hacia la cavidad, arrastrando en
ocasiones a la porcién capsular adhe-
rida a su capa extsma, ocluyendo la
entrada. Trevor refiere ser Debido a
una falta de diferenciacién en el em-
brién. En algunos casos el limbo se
atrofia quedando como una banda fi-
brosa.

Ligamento transverso: Sufre acor-
tamiento, transformandose en un fac-
tor que impide el asentamiento de la
cabeza femoral en el acetébulo.

Ligamento redondo: Fracuente-
mente es hipartr6fico, muitiplica su
grosor y se alarga para transformarse
en otro elemento de interposicion,
ocasionalmente no existe o se atrofia.

Pulvinar: Se aloja en ia zona sin
cartilago, sirve de proteccién y desli-
zamiento al ligamento redondo, puede
hipertrofiarse y también fungir como
elemento de interposicién.

Cabeza femoral: Estd menos desa-

rrollada y ligeramente deformada, el
nticleo de osificacién puede lesionarse
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con las maniobras de reduccién, si la
isquemia es leve no se modifica la es-
fericidad, pero cuando se afecta un
area importante se aplana y agranda
sobre el cuello, se ensancha, acorta y
variza, incrementando |a lateralizacién
del fémur.

Cartilagos articulares: Son gene-
ralmente distréficos, y de esfericidad
imperfecta. Hay incongruencia por
engrosamiento en su base, e irregula-
ridad (ocasionalmente requiere rasu-
rado quirargico} haciendo que las car-
gas sean repartidas incorrectamente,
produciendo desgaste del cartllago ar-
ticular.

Cuello femoral: Su longitud sufre
acortamiento en la necrosis y también
se alarga por estimulacién quirdrgica
o epifisiodésis de trocanter mayor, el
sngulo cervicodiafisario (1259 A
140°) tiende al valgo progresivo en
displasia, luxacién o subluxacién no
tratados, al varo cuando hay necrosis
postreduccién, el 4ngulo de torsién
(30°) exagera su anteversién an luxa-
cién (80% de los casos), cuando este
rebasa 4650 se vuelve un factor
luxante. Puede haber retroversién por
sobrecorreccién quirdGrgica. El dar ro-
tacién medial condiciona aumento de
la antsversién, y la lateral disminuye
la anteversién, {la exageracién puede
ocurrir durante la luxacién o durante
1a correccién de la mismal.

Misculos periarticulares: El acor-
tamiento de sus fibras es la principal
causante de fa luxacién, o secundario
a la pérdida de las relaciones norma-

les de los componentes articulares, se
afectan principalmente los aductores
y el psoasiliaco (acortado y engro-
sado, el cual condiciona retroposicién
del trocénter menor), teniendo el pso-
asiliaco una funcién de rotacién lateral
subluxante. Los rotadores externos
acortados, impiden la rotacién medial
necesaria para la reduccion. {7}

En la luxacién los midsculos que
ejercen fuerzas varizantes, son elimi-
nados vy el psoasiliaco ejerce fuerza
valguizante, lo cual estimula en el
lado medial y da comprasién en el fa-
teral; por lo que aumenta el &ngulo
cervicodiafisario. Cuando la cadera es
extendida es psoasiliaco acortado
empuja la cabeza en direccién poste-
rior.

La contractura en aduccién causa
aumento o deformacién en vaigo de
las rodillas, como alteracién en Ia
placa de crecimiento del axtremo dis-
tal del fémur y proximal de la tibia,
que se asocia con sobredistencién del
ligamento medial y dolor como resul-
tado de cambios degenerativos en el
compartimiento fateral de la rodilla. En
caso de ser unilateral, el acortamiento
y la deformidad en valgo de la rodilla
da al pie una posicién equinovara con
aducto y supinacién del antepia.

Cadera subluxada: La cabeza fe-
moral se encuentra contenida en el
acetabulo, pero alejada.

Primaria: Etapa subsecuents de la

cadera luxable dura, la cabeza femoral
no rebasa el labrum, sino la rechaza
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hacia afuera y arriba del borde aceta-
bular hipotréfico {surca) donde queda
apoyada, las caracteristicas son: ca-
beza grande (hipertréfica) con altera-
ciones de su esfericidad, cueilo en
valgo, anteverso, largo, cépsula
gruesa, sin reloj de arena, acetdbulo
amplio, techo displasico, con surco de
desplazamiento, hipertrofia en el 4rea
de apoyo, ligamento redondo puede
no existir, superficies articulares in-
congruentes.

Secundaria: Debida a tratamientos
insuficientes, incrementa las deformi-
dades femorales (valgo, anteversi6n),
acetabulares (displasia} cuando hay
elementos blandos que obstruyen la
reduccién, es irreversible. Puede fi-
jarse excéntricamente en un techo de-
formado.

Luxacién embrionaria: La cabeza
femoral se desarrolla desde un princi-
pio fuera del acetébulo, en la fosa
iliaca externa, forméndose un neoace-
tabulo mas o menos desarrollado, con
ceja cotiloidea y cartilago que da un
pobre recubrimiento. La luxacién es
muy aita y generalmente bilateral; se
asocia a otras malformaciones. La
cépsula, ligamentos y miusculos son
poco elésticos, manifiestan rigidez
con limitacion de los movimientos en
grados variables. El acetdbulo original
es hipotréfico, no tiene surco de sa-
lida y es poco o nada continente. {7,
8)

Columna lumbar: Cuando es bilate-
ral condiciona hiperlordosis lumbar;

cuando es unilateral puede producir
escoliosis.

En caso de la artrosis de cadera
como secuela de la enfermedad
luxante de la cadera, anatomopatol6-
gicamente presenta desintegraci6n
mecénica y bioquimica que produce
alteraciones a nivel de cartllago arti-
cular, hueso subcondral y estructuras
adyacentes.

Es probable que las primeras alte-
raciones ocurran en la sustancia fun-
damental del cartilago, que evoluciona
a una degradacién focal y sufre alte-
raciones en su composicién bioqui-
mica; se considera que se presenta
una disminucién en la relacién de
condroitin sulfato y el queratosulfato.
Histol6gicamente hay degradacién y
agotamiento de las sustancia funda-
mental que deja a las fibrillas coldge-
nas menos protegidss a los esfuerzos
de movimiento y apoyo; haciendose
vulnerables a la fragmentacidén, asi-
mismo como cambios en los condroci-
tos, que en el sitio afectado se pre-
senta ingurgitacién o picnésis de los
nacleos, los condrocitos se agrandan
y aglomeran. Después de la muerte
celular, se presenta lisis de la matriz
circundante, con la formacién de un
microquiste que al confluir con otros
forma un quiste Onico; en las 4reas
menos dafiadas los condrocitos proli-
feran como un mecanismo reparador,
aumentando la formacién de matriz y
acelerando la sintesis de polisacaridos
y ADN, (11)
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La superficie articular sufre ingurgi-
tacién focal y ablandamiento obser-
véndose irregularidades y defectos de
la matriz, produciendo descamacién
superficial con formacién de hendidu-
ras y fisuras. A medida que el pro-
ceso evoluciona, pequefios fragmen-
tos de cartllago se desgastan y sepa-
ran, disminuyendo la placa articular,
se va perdiendo la cobertura de la su-
perficie articular en las principales
éreas de sustentacién; adquiriendo el
hueso subcondral cambio de aspecto.
6,7)

A medida que va disminuyendo el
cartilago  articular, pierde su
capacidad para distribuir de manera
uniforme la presion ejercida sobre el
hueso subcondral. En los sitios donde
la presién no es grande, el hueso
responde con deformacién 6sea.
Muchas veces las trabéculas se
engrosan por formacién de hueso
sobre estas ya preexistentes, este
cuadro de hueso denso y escler6tico
se observa en cortes histolégicos y en
las radiografias. (11)

En los sitios donde la presién
transmitida es grande, se compromete
la circulacién y fa nutricién, con la
consiguiente muerte de osteocitos y
elementos medulares; y pueden ocu-
rrir microfracturas. Las &reas de hue-
808 muertos se reabsorben y forman
pseudoquistes, los cuales estdn ocu-
pados por materisl amorfo y restos
necr6ticos; estos se encuentran en
los principales sitios de sustentacién
del acetébulo y la cabeza femoral, que
evolucionan a la pérdida o disminu-

ci6n del espacio articular, debido a
colapso de las 4reas debilitadas, prin-
cipalmente a nivel de la cabeza femo-
ral que sufre aplanamiento e irregula-
ridad. En los bordes de la articulacién
hay neoformacién de hueso endocon-
dral, el cual debido al crecimiento por
estimulo mecénico da origen a los os-
teofitos marginales, en torno de la
ceja cotiloidea y en la unién entre la
cabeza y ef cuello femorales. {11)

Con la pérdida del cartilago hialino,
aparece el hueso subcondral invadido
por tejido de granulacién a través de
la grietas, el cual se encuentra for-
mado por terminaciones sensitivas
que la congestién venosa del hueso
subyacente comprime desencade-
nando el dolor de origen 6seo que es
propiamente articular. En los tejidos

" biandos (capsulal, se produce una
tumefaccién edematosa con aposicio-
nes calcdreas tardias. La membrana
sinovial se hace también temprana-
mente fibrosa con infiltraciones peri-
vasculares; con el tiempo aparecen
vellocidades cuyos extremos fibrosos
se desprenden como cuerpos libres
agravando la situacién mecénica. En
un principio las zonas de desgaste
desprenden células necréticas con
proteinas degradables que actian
como irritantes de la membrana sino-
vial. Hay maodificacién en la presién
osmética con hiperemia pasiva, dis-
minucién de la resorcién y aumento
de su cantidad, condicionando au-
mento de la presi6n intraarticular con-
tribuyendo al dolor, (5)
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DIAGNOSTICO CLINICO

El diagnéstico de la enfermedad
luxante de cadera se debe realizar al
nacimiento o en los tres primeros me-
ses de vida extrauterina en forma en-
focada, pues esta snormalidad no
presenta signos evidentes antes del
inicio de la marcha: Para lograr lo an-
terior se debe explorar en forma com-
pleta e intencionada a menores de un
afo; si la exploracién fisica es sospe-
chosa se debe repetir periddicamente,
Y apoyados en estudios radiogréficos;
Y en caso de encontrar enfermedad
luxante de cadera iniciar manejo con-
servador con subsecuente segui-
miento.

Al realizar la exploracién fisica de-
bemos hacer hincapié en |a busqueda
de los siguientes signos:

1.- SIGNO DE ORTOLANI. Es una
de los més dtiles, en ef diagnéstico
temprano de la cadera luxable (98 %
positivo en las laxas, puede estar au-
sente en las embrionarias o duras). Se
encuentra presente en los dos 0 tres
primeros meses; el signo consiste en
la percepci6n de un chasquido. Se
coloca al paciente en decubito dorsal,
con la rodilla a explorar en ja mano
del examinador, con el pulgar en la
superficie medial del muslo, y los de-
dos ndice y medio en la superficie la-
teral, Ia rodilla y la cadera deben estar
a 909, con Ia mano contralateral se
estabiliza la cadera y pelvis, hacisndo
presién contra la mesa, se realizan
suaves movimientos de abduccién y

aduccién, buscando el chasquido, el
cual puede percibirse doble (a la sa-
lida y entrada de la cabeza femoral en
el acetsbulo).

2.- SIGNO DE BARLOW. Con la
misma técnica que el anterior, se lleva
la extremidad a una abduccién de
459, se efectua movimiento del fémur
de adelante a atr&s, buscando un
iuego propio de la inestabilidad. Si es
positivo se percibe juego anormal, la
cabeza se desplaza antero Y poste-
riormente y entra al acetdbulo.

3.- SIGNO DE LAURENSON. Se
busca el mismo juego articular que en
el anterior, pero impulsando al mismo
tiempo en sentido contrario a ambas
piernas, tomadas por arriba de las ro-
dillas; (tiene poca valor antes de los
ocho dfas, ya que el 75% lo tienen
positivo, el 85% lo pierden a los 30
dfas).

4- SIGNO DE DUPUYTREN.
(Pistén) Es complementario del Bar-
low, se explora de la misma manera,
excepto que se hacen movimientos de
arriba a abajo (es decir. traccién Yy
presién), percibiéndose desplaza-
miento del trocénter mayor, sin arras-
trar la pelvis (es més franco cuando
deambulan), cuando se encuentra
presente al nacimiento indica luxacién
prenatal.

5.- SIGNO DE HARTS. (Limitacién

de la abduccién). Es un signo tem-
prano de las caderas ‘duras, se
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explora con misma técnica que las
anteriores, se observa limitada la
abduccién del lado problema por
acortamiento de los aductores (al
nacimiento la abduccitn es de 909 a
los 151 dias es de 609), es positivo
cuando la abducci6n es de 40 a 500,
y es dudoso de los 50a los 609.

6.- SIGNO DE GALEAZZI. (Allis o
Nelatén). Se colocan caderas y rodi-
llas flexionadas y apoyadas en el
plano de la mesa, observéndose dife-
rencia en la altura de las rodillas, indi-
cando un acortamiento aparente del
fémur, es util en los casos unilatera-
les, pero no en subluxaciones ligeras
y en casos bilaterales.

7.- SIGNO DE BADEN, (Asimetria
de pliegues, glateos e inguinal). Es
més a menudo sncontrado en los me-
ses subsecuentes, se observa ampli-
tud y mayor profundidad en el lado
patolégico; debe tomarse con cautela,
ya que pueden estar presentes en ca-
deras normales de nifios ohesos.

8.- SIGNO DE TRENDELENBURG.
Este signo se encuentra cuando el pa-
ciente ya deambula, se explora el nifto
de pie, de espaldas, indicdndole le-
vantar hacia adelante una rodilla
flexionada lo més alto posible; se
considera positivo, cuando la pelvis
del lado no apoyado desciende por
debajo del nivel de la otra.

9.- SIGNO DE TRENDELENBURG
RETARDADO. Se indica al paciente
se sostenga por 30 Seg. en la posi-
cién referida anteriormente y por fa-

tiga de los abductores, se torna posi-
tivo (atil para control de la evaluacién
si hay pérdida del centraje original o si
el aumento de peso rompe el equili-
brio de la balanza de Pawels,

10.- SIGNO DE DUCHENNE. Con-
siste en la inclinacién del tronco hacia
el lado problema, cuando ef paciente
se apoya en la cadera afectada {al le-
vantar la pierna contraria se desequili-
bra, compensado autométicamente al
mover el tronco hacia el lado contra-
rio), durante la marcha el balance ti-
pico de Ya pelvis vy el tronco produce
la denominada "Marcha de pato"
cuando es bilateral”.

11.- LORDOSIS LUMBAR EXAGE-
RADA. Se examina en los nifios que
caminan, en los cuales se observa la
curvatura lumbar aumentada, a veces
marcudamente, sobre todo en las
luxaciones altas o bilaterales.

12.- NELATON ROSER. Con pa-
ciente sn decnbito lateral, con muslo
fiexionado a 145 grados, se traza una
linea que va de la tuberosidad isquié-
tica a la espina iliaca anterosuperior,
la cual debe tocar la parte superior del
trocénter mayor (cuando rebasa esta
linea, indica luxacién por cadera as-
cendida).

13.- SHOEKMAKER. Se traza una

linca que parte del ombligo a la espina
iliaca anterosuparior y se prolonga al-
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canzando el extremos superior del
traocanter mayor, {es anormal cuando
ia rebasa).

14.- TRIANGULO DE BRYANT.
Son tres lineas que forman un trién-
gulo isdsceles, la primera une la es-
pina iliaca anterosuperior al vértice del
trocénter mayor, la segunda es la
prolongacién del eje del fémur con el
vértice del trocdnter mayor y la ter-
cera una vertical que une la espina
iliaca anterosuperior con el eje femo-
ral; en casc de luxacién, el tridngulo
se transforma en escaleno por acor-
tamiento del cateto supratrocantérico.
7,8}

Las manifestaciones clinicas de la
artrosis como secuela en la enferme-
dad luxante de la cadera, varia de
acuerdo con su etapa evolutiva; en la
cual se distinguen tres etapas: Pre-ar-
trésica, artrésica temprana vy artrésica
tardfa.

La etapa pre-artrésica, se puede
considerar que se inicia desde el mo-
mento en que se realiza la reduccién
de la cadera en nifios mayores de un
afio. No obstante haber imperfeccio-
nes articulares, las manifestaciones
clinicas gsneralmente no se presen-
tan, debido a! poco peso del enfermo
y a la capacidad de reparacién de los
tejidos (cartilago grueso y eléstico).

La etapa artrésica temprana puede
ser dividida en dos periodos. El pri-
mero manifestado por ligeras moles-

tias durante la marcha en regiones in-
guinales, gllitea y a veces extendien-
dose hasta la rodilla. El segundo ma-
nifestado por molestia doloroso pro-
gresiva y limitacion de los arcos de
movilidad, cada vez con menos es-
fuerzo.

Es caracterfstica la claudicacién
antélgica. Esta etapa se presenta ge-
neralmente después de !a pubertad, y
se encamina con rapidez variable ha-
cia la etapa tardia.

La etapa artrGsica tardfa se mani-
fiesta por dolor y claudicacién severa,
a veces invalidante. Los arcos de mo-
vilidad disminuyen notablemente,
conservéndose la flexién con limita-
¢i6n a menos de 60°. (7)

CLASIFICACION

La enfermedad luxante de la ca-
dera se clasifica en 2 grupos princi-
palmente: teratolégica y tipicas.

La enfermedad teratolégica o em-
brionaria (incidencia de! 2% e las
ELC), de aparicibn temprana, deriva
de modificaciones en sl germen, antes
del tercer mes, [a cabeza se desarrolla
fuera del acetdbulo desde el principio.
creando una articulacién ectdpica en
la fosa iliaca externa, se asocia gene-
ralmente a otras malformaciones
musculoesqueléticas, siendo la artro-
griposis la méas frecuente.

La enfermedad luxante tipica de
cadera se caracteriza por aparicién
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postnatal, y se clasifica a su vez en:
displésica, luxable y subluxable.

La displasia congénita es un de-
fecto prenatal en el desarrollo de la
cadera, es considerado entidad dis-
tinta, como precursor de la subluxa-
ci6n o luxacion. Es una cadera inesta-
ble, con un borde acetabular superfi-
cial {fndice acetabular mayor de 309).

En la cadera luxable se observa
que la cabeza femoral estd colocada
dentro del acetdbulo, pero es sucepti-
ble de salir del mismo {recién nacido).
Pueden ser laxas o duras:

Laxas: Se encuentra aumentada la
elasticidad musculoligamentaria, que
permite juego intraarticular de distinta
magnitud, en un acetdbulo mas o me-
nos displdsico (Ortolani y Barlow son
positivos).

Duras: Son las que presentan limi-
tacién de la abduccidn por acorta-
miento o poca elasticidad de los mus-
culos periarticulares, principalmente
aductores e iliopsoas.

La cadera subluxable se presenta
en nifios mayores de dos meses, la
cabeza se encuentra dentro del aceta-
bulo, con buen centraje, pero recu-
brimiento insuficiente, con un (ndice
acetabular mayor de 30° antes de de-
ambular, y de 20 O después de la de-
ambulacién.

Puede ser: Primaria; cuando no ha
tenido tratamiento. Secundaria;
cuando ha recibido tratamiento y han
sido reducidas, pero persiste el tacho
displasico, y se puede perder la re-
duccién posteriormente.

La cadera luxada se presenta
cuando la cabeza femoral se encuen-
tra fuera del acetdbulo. Es alta
cuando 1a metéfisis ests sobe el borde
acetabular. Intermedia cuando la
metéfisis esta a nivel del acetdbulo; y
baja cuando estd bajo e borde
acetabular, pero lateralizada. (7)

En el caso de la artrosis esta se
clasifica segun:

Etiologfa, morfologla, reaccién
biol6gica y amplitud de movimiento.

La artrosis secundaria a enferme-
dad luxante de cadera se le clasifica
segun lo antes enunciado:

For su etiologla, es mecénica, ya
que se presenta alteracién o defecto
de la articulacién en cualquiera de sus
componentes {cuello, cabeza y acets-
bulo) o en sus estructuras asocladas
(pelvis y extremidad pélvica). Este de-
fecto en la forma puede estar dado
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por anormalidades congénitas o del
desarrollo, que modifican la estructura
interna del hueso o de la articulacién.
{5)

Por su morfologla, pertenece al
tipo superolateral por su 4rea de ori-
gen, en este tipo de artrosis hay de-
saparicién del cartflago y del espacio
articular entre las partes craneoante-
riores de la cabeza del fémur y de las
partes superolaterales del acet&bulo.
El 4rea sometida a sumento de carga
es la anterocraneal, donde se va apla-
nado en forma gradual, formandose
seudoquistes y hay pérdida de la con-
cavidad del acetdbulo, por lo que ia
cabeza femoral se desliza en sentido
anterocraneal fuera del acetabulo.

Dentro de este se clasifica en las
del tipo "C" debido a que se presenta
malformacién del techo acetabular, el
cusl se encuentra displasico, y la ca-
beza femoral se mueve anterocraneo-
lateralmente fuera del acetabulo.

Por su reaccién biol6gica depende
de la vascularizacién del hueso, mem-
brana sinovial y cépsula, Puede ser
atréfica, normotréfica o hipertréfica.

La atréfica se presenta a la cabeza
femoral parcialmente colapsada y
disminuida en su tamafio, se observa
un hueso de mayor densidad; Los os-
teofitos estén 3susentes, excepto un
pequefio osteofito del techo. Ei carti-
lago articular es delgado e irregular y
en algunas zonas se encuentra au-
sente.

La normotréfica. En este tipo de
reaccion existen osteofitos tanto en el
acetabulo como en la cabeza femoral,
y esta ultima se encuentra deformada.
Los osteoblastos son muy activos,
observandose 4reas de eburneacitn.
En ocasiones la actividad de los oste-
oclastos puede producir quistes
dése0s.

En la hipertr6fica se observa una
cabeza (megacabeza) muy deformada
por el enorme crecimiento de osteofi-
tos, que se desarrolian en la totalidad
del érea internocaudoposterior de la
cabeza y del cuello, y rellenan la parte
del acetdbulo que ha quedado vacia
por el deslizamiento de la cabeza.
pueden desarrollarse también osteofi-
tos enormes sobre los rebordes y el
fondo del acetébulo..

Por su amplitud de movimientos
puede distinguirse en tres tipos: Ri-
gido, Hipomévil y mévil.

Rigido. Se presenta una flexién
hasta 30°, y una abduccién y aduc-
cién de 09,

Hipom6évil. Se presenta una flexién
de 30 a 60o, y una abduccién y
aduccién hasta 159,

Mévil. Hay una flexién superior a
609, y una abduccién y aduccién su-
perior a 159. (5)

CONCEPTOS RADIOLOGICOS

Los signos, indices o constantes
radiolégicos son elementos importan-
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tes para el diagnéstico de la enferme-
dad luxante de cadera. La radiografia
permite una medicibn exacta, que
precisa las condiciones 6seas y las
relaciones articulares.

Las radiografias que ifustran sobre
la relacién entre el acetdbulo y el fé-
mur son:

1.- Anteroposterior de pelvis con
flexién de cadera a 90° y abduccién
de 700,

2.-Anteroposterior con piernas en
extensién y rétulas al frente. Antero-
posterior con abduccién de 45° y ro-
tacién medial méxima.

3.-Anteroposterior con abduccién
45% y rotacién lateral maxima.

4.- Lateral de cadera.

Otros estudios
pueden ser:

compiementarios

5.-T.A.C., 6.-Artrografia,
gen por resonancia magnética.

7.-lméa-

Signos radiograficos para el diag-
néstico.

A) Tempranos (antes de los dos
meses) en CADERA LUXABLE.

- Ausgencia del pico acetabular: Se
observa fslta de la porcién Gsea del
extremo lateral superior del acetabulo,
tomada en proyeccién 1, lo cual in-

dica hipogenesia o displasia acetabu-
lar (cadera luxable}, su osificacién con
descenso del {ndice acetabular es de
buen pronéstico.

- Aumento del [ndice acetabular:
Se trazan los cuadrantes de Hilgenrei-
ner {linea horizontal Y-Y en la porcién
més baja del iliaco a través de cartl-
lago trirradiado, y otra linea perpendi-
cular a esta, trazada en el punto més
externo del borde acetabular (Perkins,
lo cual forma cuadrantes). El (ndice es
formado por la horizontal Y-Y y una
Iinea trazada en el fondo del acetdbulo
al punto 6seo extremo dal borde ace-
tabular. Su valor es menos de 30° en
el nacimiento, no excede de 25° entre
1y 3 ofios, y no pasa de 200 des-
pués de los 3 afos.

CADERA SUBLUXADA o
LUXADA: La parte medial de la meta-
fisis vista medialmete a la linea de
Perkins, si es vista iateralmente en-
tonces existe luxacién o subluxacibn,
el problema es que es dificil determi-
nar el borde externo del tacho aceta-
bular.

- Signo de Von Rosen en proyec-
cién 3: Se traza una linea longitudinal
al eje femoral, prolongéndose a ia pel-
vis y debe normalmente pasar por
dentro de! acetdbulo, cuando se on-
cuentra desplazada, pasars  por el
borde externo del techo acetabular, es
util en nifios mayores de 2 meses;
una fuente de error es que con
esta posicién puede lograrse la reduc-
cidn.
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- Signo o linea de Shenton: Es un
signo temprano, se traza una iinea en
el borde inferior del cuello, se pro-
longa al borde superior del agujero
obturador en la proyeccién 2, cuando
se rompe su continuidad indica luxa-
cién, debe wvalorarse bilateralmente,
pueden observarse ligeras variaciones
no patolégicas (hasta 4 mm.) en caso
de valgo o anteversién femoral exage-
rada, se interrumpe también.

B) Tardios {después de los 4 me-
ses); Ademés de los anteriores se
presentan:

- Hipogenesia del nucleo de osifi-
cacién de la cabeza femoral. Se ob-
serva la aparicién oportuna o dismi-
nucién del tamafio del 4rea de osifica-
cién, la cual inicia su aparicién de los
4 a 6 meses y normalmente ests pre-
sente alos 8 meses.

- Triada de Putti (después de los 6
meses): Se observa el dngulo aceta-
bular aumentado, el extremo proximal
del fémur se encuentra desplazado
hacia afuera de la linea de Perkins, Y
hay retraso de la osificacion del nu-
cleo cefélico.

- Reduccién concéntrica: En el
descenso se mide la distancia entre la
linea Y-Y el borde interno de pico del
cuello femoral, o a la periferia de Ia
cabeza visible en niflos mayores de 8
meses. el borde cefélico en mayores
de 8 afios estd por debajo de la linea
Y-Y.

- Centraje: Se hace coincidir el
centro de la cabeza femoral con el
centro del acetdbulo. En menores de
un afio, el centro de la cabeza se en-
cuentra a la mitad de la linea epifisaria
visible, pero 2 a 3 mm. arriba de ella,
més alto cuanto més pequefio es el
paciente. Cuando la cabeza femoral
estd deformada (necrosis) pero ya ha
osificado, la epifisis es de poca aitura
y su circunferencia se agranda. El
centro puede ser medido con una re-
gla de circulos.

- Signo de F.A.C.: Es la distancia
entre la cabeza y el fondo del aceta-
bulo, se mide en la parte superior de
la cabeza, sobre la veriical que pasa
por su centro y en la parte medial que
pasa por ia altura de la parte horizon-
tel, que pasa por el mismo centro, Es
normal de 6 a 8 mm,, después de los
18 meses es de 10 mm. es util para
valorar el grado de subluxacién en los
niffo mayores de 12 afios en que se
ha osificado el cartilago trirradiado.

- Indice acetabular: Es util valorarlo
y se debe de tomar en el paciente de
pie con carga.

- Inctinacién pélvica: Se forma en-
tre la horizontal del piso y la linea Y-Y
se puede trazar una linea que una los
bordes inferiores de los isquiones, o
el borde superior de los agujeros
obturados o entre los puntos de la
gota. Esta medida da ol grado de
inclinacién pélvica y se relaciona con
la cantidad de recubrimiento.
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- Angulo CE de Wiberg: Se traza
una linea perpendicular a la Y-Y pa-
sando por el centro de la cabeza fe-
moral, y otra linea que pasa del
mismo centro al borde externo del te-
cho acetabular, es itil en la medici6n
de la cobertura acetabular, es inde-
pendiente de la abduccién y aduccién.
En el caso de subluxacién aumenta en
abduccién y disminuye en aduccién.
Lo normal entre los 6 meses y 3 afios
es de 100, 259 a los 10 afios, y es de
valor prondstico ante la alta incidencia
de artrosis cuando es menor de 199°.

- Angulo cervicodiafisario: Es for-
mado entre el cuello y la diéfisis fe-
moral, indica la cantidad de varo o
valgo existente, se valora en la pro-
yeccién 3, mide normalmente en el
recién nacido 1320, en el primer aflo
1449, a los tres afios 134 0, y 1280
de los cinco afios en adelante. Debe
vigilarse cuando sea mayor de 1350.

- Angulo de anteversién: Indica el
grado de rotacién de extremo proxi-
mal del fémur (eje del cuelio), en rela-
cién con el extramo inferior del eje in-
tercondfleo, mide normalmente 30°
en el recién nacido, 20° a los cinco
afios y 12° en el adulto. Se obtiene
basado en las variaciones anatémicas
comparativas, entre la proyeccién de
la extremidad superior de! fémur en la
proyeccién dos y comparativa en la
proyeccién 3, midiendo el dngulo cer-
vicodiafisario, su aumento es indica-
tivo de anteversién, en casos de
varo, se observa la superposicién en-
tre la cabeza y el trocdnter mayor.

- Indice de esfericidad: Es la aitura
de la eplfisis por cien, dividido por la
anchura. El Indice normal es de 35 a
1559 (da el grado de deformidad).

- Longitud de los musculos abduc-
tores: Se mide desde el centro de la
ala iliaca al trocénter mayor.

Radiografia lateral de cadera.

- Angulo de apoyo anterior: Se
traza una linea por el eje cervical y
otra que va del centro de la cabeza al
borde superior o anterior del acets-
bulo. Es normal de 5 a 50° con un
promedio de 30°.

- Angulo de inclinacién cotiloidea:
Se traza una linea que va al borde an-
terior del cétilo, al borde posterior del
mismo, y la linea vertical mide de 8 a
250, con un promedio de 15°.

- Angulo de antetorsién del cuello:
es formado por el eje cervical y la ho-
rizontal, mide de 19 a 62°, con pro-
medio de 40°. (7, 8)
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Tomografla axial computarizada:
Ha sido posible la medicién de la tor-
si6n acetabular y femoral con exacti-
tud, al tomarse debe estar en la posi-
cién de la proyeccién 2, se hacen cor-
tes adicionales a nivel de céndilos, ca-
rece de resolucién en la evaluacién
del cartilago y tejidos blandos.

Artrografia: se inyecta medio de
contraste en la articulaci6én visuali-
zandose los tejidos blandos intraarti-
culares, cdpsula, limbo, ligamento re-
dondo, pulvinar, asf como la superfi-
cie, grosor y relaciones de los cartila-
gos de la cabeza femoral y el aceta-
bulo.

El estrechamiento capsular, la me-
dicién del angulo CE de Wiberg ver-
dadero, el lliopsoas puede no ser vi-
sualizado probablemente debido a la
cantidad de relajantes musculares
usados en {a anestesia.

Este estudio no es indispensable,
ya que en ocasiones proporciona da-
tos de dificil interpretacién y no deja
de tener riesgos; puede provocar fe-
némenos vasculares de isquemia a fa
distensién severa y reacciones alérgi-
cas al contraste.

Imagen por resonancia magnética:
Es un procedimiento que no es posi-
ble realizar durante el procedimiento
quirtirgico y requiere de anestesia ge-
neral; la resolucién de los tejidos
blandos es excelente, pero hasta la
actualidad se tiene poca experiencia
en este estudio.

Para poder observar los cambios
que se presentan en pacientes con
antecedente de enfermedad luxante
de la cadera y presencia de artrosis
generalmente se pide astudio radio-
gréfico simple Anteroposterior con ro-
tacién medial; donde observamos la
presencia de acetébulo displésico
(verticalizado), disminucién del espa-
cio articular generalmente superolate-
ral; con presencia de esclerosis, geo-
das o quistes, osteofitos, y en casos
muy avanzados, destruccién de | ace-
tébulo y deformidad importante de la
cabeza femoral.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 42 pacientes en
edad adulta, entre la tercera y novena
década de la vida, 9 del sexo mascu-
lino y 33 del femenino; con antece-
dente de enfermedad luxante de la
cadera variedad displdsica, que fueron
tratados; y no tratados de su patolo-
gfa, y que desarrollaron como secuela
artrosis. Fueron vistos en el Méduio
de Cadera y Pelvis del Hospital de
Traumatologla y Ortopedia "Lomas
Verdes" del Instituto Mexicano del
Seguro Social; durante el periodo
comprendido entre Enero de 1988 a
Junio de 1992.

Fueron revisados sus expedientes
clinicos y radiogréficos. Una vez ob-
tenidos los datos anteriores se inte-
rrogé a los pacientes y se evalué la
aparicién de inicio de los sintomas y
su expediente radiografico; asimismo
se investig6 edad de diagndstico y
tratamientos recibidos.
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Las edades de los pacientes estu-
diados estuvieron comprendidas entre
los 27 y 84 afos, con predominio en
la sexta década de la vida, al mo-
mento de realizarse la recopilacién de
datos.

Todos los pacientes cuentan con
antecedente de enfermedad [uxante
de cadera.

De estos pacientes se estudiaron
59 caderas; presenténdose en forma
bilateral en 17 pacientes, 13 de ca-
dera izquierda y 12 de cadera dere-
cha. En total fueron 30 caderas iz-
quierdas y 29 derechas.

De todos los pacientes, sélo tres
recibieron tratamiento quirtirgico:

1.- Paciente femenino, de 27 afos
de edad actual; se le diagnosticé en-
fermedad luxante de cadera bilateral
al aflo de edad al presentar marcha de
Duchene; fue tratada mediante reduc-
cién cerrada a los dos afios de edad;
y se traté6 mediante Osteotomia {no
espacifica tipo de procedimiento qui-
rargico) a los 13 aflos de cadera iz-
quierda y a los 14 afios de cadera de-
recha; evolucionando con dolor desde
los 17 afios de edad.

2.- Paciente femenino de 32 afios
de edad actual; se le diagnosticé en-
fermedad luxante de cadera bilateral a
los 2 aflas de edad sin recibir manejo
en ese momento; solo fue tratada a
los 4 afios de edad mediante trata-
miento quirdrgico bilateral que consis-
ti6 en Osteotomfa (no especifica tipo
de procedimiento quirdrgico). La pa-
ciente evolucion6 con marcha Du-
chene-Trendelenburg; sin alterar sus
actividades; hasta los 27 afios en que
presenta dolor en ambas caderas, li-
mitacién de la marcha en los ultimos
meses incapacidad para la misma.

3.- Paciente femenino de 48 afios
de edad actual; se le diagnosticé en-
fermedad luxante de cadera bilateral
al iniciar la marcha al afio de edad sin
recibir tratamiento; hasta los 3 afios
de edad en que fue intervenida qui-
rargicamente mediante Osteotomfa
tipo Chiari bilateral, evolucionando
térpidamente sobre todo de la cadera
izquierda y realizando a los 19 afios
Osteotomfa varizante de cadera iz-
quierda; la paciente evolucioné con
discreta molestia en ambas caderas;
pero a los 30 aflos de edad presenta
aparicién de dolor importante en
forma bilateral, de predominio iz-
quierdo més incapacidad para la de-
ambulacidn.
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METODO DE EVALUACION Edad de aparicitn de sintomas.

De 10 a 25 afios: 4 Puntos
Todos los pacientes fueran evalua- De 26 a 40 afos: 3 "
. . . De 41 & 55 afos: 2 "
dos clinica y radiogréificamente, segun De 56 a 85 afios: 1 Punto

ia evolucibn de padecimiento; to- Eveluacidn radiografica

mando en cuenta la edad de aparicion

de los sintomas y evaluacién radiogra- ESCLEROSIS : 1 Punto
PINZAMIENTO: 2 Puntos

fica; considerando por puntuacién de GEODAS : 3 “
DESTRUCCION: 4 v

4 a1yde1a4 respectivamente.
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EVALUACION DE RESULTADOS

DAD APARICION DI SINTOMAS CVALUACION. RADIOGRATYCA

5| 4 3 2 1 1 2 3 4

M. PlolEdadia| o1 36-a0 _atoss _reess evauenro geooas eommweod § | Resullodo | Caders | TX
27 |F MALo_ | Bitar. |OX
31 (F X X MALO BILAT. | QX
33 jF X X S|REGULAR | BILAT. o)
4 |35]F X X 41REGULAR | 1ZQ 0
S5 |35][F X X S [REGULAR | _DER. 0
6 |39 X 5|REGULAR | 129 [¢]
7 145 M X 5|REGULAR | 1ZQ. 0
B |42 M X REGULAR | izq. [NO_
9 142|F X REGULAR )70, [5]
46 [F X X__]7] wao_ | Bitar. |0X
L X X S|REGULAR | 170 [4]
2 149 JF X X 4|RECULAR | _ BILAY, |NO
3|49]F X X {7 _wao | Buar. [NO
4 |S1|F X X 4|REGULAR | _BILAT. |NO
15 152 {F X X 4 | REGULAR 129. 0
5z M[_X X G [REGULAR 170, [9)
2 |F| X X _|8) uaLo BILAT, [s)
4F X X REGULART DER. 4]
4 If X X 4| REGULAR 1ZQ. 0]
0154 |F X X 4| REGULAR | 12g. 0
6 |F X X 171 wmao BILAT. |NO
2157 M X X 4|RECULAR | DER, | NO
23158 M X X 3] sueNo | BILAT. |NO
_24 [58 IF X X 31 sueNo_ | BiLAT. [NO
25158 IF X X REGULAR | 170 [¢
2658 |F X X 5 [REGULAR | DER. 0
7 X X 4|REGULAR | DER 0
816 X X _|S|REGULAR| DER. 0
961 |M X X S5|REGULAR | DER, 0
30|62 [F X X S| REGULA 129 0
31162 M X X 4 | REGULA| DER. 9]
32164 IF X __|SIREGULA BItAT, |NO
33|64 X 3| BUENO | 8ILAT. [NG
3464 |F X S| _BuENO | BiLAT. INO
35|66 IF X X A[RECULAR] BuAT. |NO

36167 M X X S| BUENO DER,
_37 | F X X __I6IREGULAR | BILAT. |NO
38 |68 |F X X Z{REGULAR |_BILAT. |NO
391 7L IF X X {S{REGULAR | _DER. 3]
40173 |F X X 3] BUENO DER. 0
41]79M X X 4|REGULAR | 2q 0
42 184 |F X X 3{ BUENO DER, 0
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Se sumaron los puntos de la eva-
Iuacién clinica y radiografica y segun
la puntuacién se clasificaron como:

2 a 3 Puntos = BUENO

4 a 6 Puntos = REGULAR

7 a 8 Puntos = MALO
RESULTADOS

Se incluyercn en el presente estu-
dio 42 pacientes en edad adulta, con
antecedente de enfermedad luxante
de cadera y presencia de artrosis; 33
del sexo femenino (78.5 %) y 9 del
sexo masculino (21.5%), con expe-
diente clfnico y completo y radiogra-
flas anteroposterior y lateral de ca-
dera; de estos pacientes se estudiaron
59 caderas; presentdndose en forma
bilateral en 17 pacientes, 13 de ca-
dera izquierds y 12 de cadera dere-
cha. En total fueron 30 caderas iz-
quierdas y 29 derechas.

De estos pacientes, tres fueron
diagnosticados después del afio de
edad y tratados mediante procedi-
mientos quirlrgicos. Dos de los pa-
cientes, al afio de edad al iniciar la
marcha y otra a los dos afios; Fueron
tratadas mediante procedimiento qui-
rargico.

En todos los deméds pacientes no
se diagnostico la patologia hasta que
presentaron aparicién de sintomas
(dolor, limitacién de los arcos de mo-
vilidad y limitacién de la deambula-
cién); y hasta ese momento con
apoyo radiogréfico y cuadro clinico se
raalizé el diagndstico de artrosis de la

cadera, secundaria a enfermedad
luxante de cadera, variedad displa-
sica.

Se ohservé que hay predominio en
el sexo femenino con 33 pacientes
(78.5 %), contra 9 pacientes (21.5
%).

La sintomatologia se presenté en-
tre la segunda y novena década de la
vida,

De los 42 pacientes estudiados
con artrosis, mediante la evaluacidn,
se distribuyeron en la forma siguiente:

Edad de aparicién de sintomas:

De 10 a 26 afios de adad.....
Do 26 a 40 afios da edad.....
Da 41 a 66 aflos de edad.....
Da 56 a BE affos de sda

3 paclentes {7.3 %)
13 paclentes {30.9 %)
16 pacientss (38.0 %)
10 pacisntes (23.8 %)

Evaluacién radiogréfica:

ESCLEROSIS..... 0
PINZAMIENTO..... 31 (73.8 %)
1(2.3 %)
DESTRUCCION..... 10 {23.8 %)
Por predominio de edades:

Tercera década de la vida..... 1 (2.3 %)
Cuarta década de la vida..... 5 {11.9 %)
Quinta década de la vida..... 7 (16.8 %)
Sexta década de la vida..... 13 130.9 %)
Sdptima década de la vida..... 12 {28.5 %)
Octava década de la vida,..., 3 {7.3 %)
Novena décads da la vida..... 1 (2.3 %)

Ewvaluacién por tratamiento:

30



Tratadas quinirgicamente....... 3 (7.1 %)
§In tratamiento...c..ieesnesss 39 (92.8 %)

Los resultados finales se maneja-
ron segun la suma de los puntos en Ia
evaluacién clinica y radiografica; en
Buenos, Regulares y Malos, distribu-
yendose de la manera siguiente:

F M

BUENOS.evovuvsresess 7 (168 % 5 2

REGULARES. . .29 (69.0 %) 22 7
MALOS.saueraccnanesns 6 (14.2 % 6

DISCUSION

La artrosis de la cadera, se pre-

senta frecuentemente en los

pacientes con  antecedente de

enfermedad luxante de cadera, en
forma temprana, sobre todo en los
pacientes en los que se realiza el
dingndstico después de un afio de
edad (Leveuf), y que son tratados
quirirgicamente después del
diagnéstico tardio.

En nuestro medio, esta entidad si-
gue siendo un problema grave de sa-
lud en todas sus etapas, porque son
muchos los casos que se descubren
tardiamente.

La principal causa de que se le
diagnostique en forma tardla 1a en-
fermedad luxante, es que pasa desa-
percibido y es hasta el inicio de la
marcha en que observan los padres la
presencia de claudicacién; es enton-
ces cuando es llevada a valoracién y
es cuando se diagnostica, clfnica y
radiograficamente esta entidad.

El hacho de que se presente en
forma tan tardia el diagnéstico, en-
sombrece el pronéstico, ya que segun
estudios hechos por Leveuf en los pa-
cientes en que se realiza el trata-
miento después de un afio de edad,
evolucionan a la aparicién temprana
de artrosis.

Muller menciona que generalmente
los pacientes con diagnéstico y ma-
nejo precoz en la enfermedad luxante
de cadera, la aparicién de artrosis se
presenta entre la segunda y tercera
década de la vida, en aproximada-
mente el 50 % de los casos.

Para que disminuya la aparicién de
artrosis en forma temprana, sobre
todo en pacientes jévenes que debido
a la sintomatologia dolorosa y claudi-
cacién que llega a ser incapacitante;
se debe de realizar un diagnéstico
temprano y un manejo precoz antes
del afioc de edad, ya que los procedi-
mientos después de esta edad evclu-
ci6én frecuentemente como secuela de
la enfermedad luxante de cadera a la
artrosis.

La artrosis se debe principalmente
a la deformidad del acetébulo sin tra-
tamiento por el roce mecénico fre-
cuente de la articulacién coxofemoral
(acetsdbulo y cabeza femoral) v a la
disminucién prograsiva del sspacio ar-
ticular por desgaste del cartilago, lo
cual evoluciona hacia la aparicién de
dolor, disminucién de los arcos de
movilidad, claudicacién e incapacidad
importante para la deambulacién.
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Se debe considerar que el mal pro-
néstico se presenta mas frecuente-
mente en los pacientes con un diag-
néstico tardfo y un manejo cruento
multiple.

Cuando la sintomatologia aparece
en forma tardia y los cambios radio-
graficos son minimos; la prasencia de
artrosis generalmente se presenta en-
tre la quinta y sexta década de la
vida.

CONCLUSIONES

Los pacientes en que se cuenta
con antecedentes de enfermedad
luxante de cadera, evolucionan gene-
ralmente a la artrosis, sobre todo los
pacientes en Ins que se presenta un
diagnéstico y manejo tardio; esta apa-
rece en forma temprana.

En muchos de los pacientes el
diagnéstico se realiza en la edad
adulta, solo por la aparicién de la sin-
tomatologlia dolorosa y claudicacion;
cuando se realiza el diagndstico los
cambios radiogréficos y el cuadro cli-
nico hacen que se realice un procedi-
miento quirdirgico de reemplazo proté-
sico debido al grado de lesi6n de la
articulacion.

Se estima que el 14.2 % de los
pacientes con artrosis la presentaron
en este estudio en forma temprana; y
el 85.6 % entre la sexta década de la
vida en adelante,

De los pacientes con prasencia de
artrosis; solo en tres pacientes se
diagnéstico después del aflc de edad
y recibieron tratamiento quirirgico. El
resto de los pacientes se diagnostica-
ron tardlamente (edad adulta).
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