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1. INTRODUCCION ' :

La necrosxs nvascular de la porcién proximal del fémur es la comphcacuones mas grave

del tratamnento de la dlsplasm del desarrollo de la cadera . Aparece despues de tratar de

reducir.la cndera ‘es una complicacion frecuente. La lesion puede ser reversnble o deJar

secuelas permanentes ( deformidades de cabeza. cuello ¥ acelabulo) dependlendo de su

grado y extension. Esto obliga al médico tratante a tomarla en cuenta antes de seleccionar y
efectuar el tratamiento de la luxacién. La incidencia de necrosis avascular vana con el
método de tratamiento. En los altimos veinte afios hay medidas de dxversa mdole como
diagnostico temprano. empleo de traccion antes de la reduccion, mampulacuon suave en
tanto se reduce la luxacion bajo anestesia general e inmovilizacion deylas'éaAéfas én po-
sicion “humana™ fisiologica ¥ no en posicién extrema como la de "raha'f. todas han dis-

minuido impresionantemente la frecuencia de necrosis avascular..
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I . ANTECEDENTES

Desarrollo vascular de Ia cabeza femoral.
La tendencia general mientras el feto madura es el aumento de nimero de conductos ¥
todavia mis de las ramas que lo forman. Estos vasos se agrupan en tres secciones:

a) El grupo ascendente, que en los primeros estadios es el mayor. penetra la epifisis
cartilaginosa por su extremo distal a partir del circulus articuli vasculosus de Hunter, y en
ocasiones se ve que los vasos atraviesan en una direccién ascendente la zona donde mis
tarde apareceri el cartilago de crecimiento. Estan colocados sobre la zona que mas adelante
formara el lado metafisiario de la cabeza femoral.

b) Elotro grupo de vasos penetra la cabeza femoral canilagino;a desde su lado laterail
junto a la fosa trocantérica; estos vasos provienen de la arteria circunfleja media y estan
destinados a convertirse en el sistema nutritivo mds importante de la cabeza femoral: pero
en su primer estadio de desarrollo fo‘rman un pequefio grupb que se dirige casi horizontal-
mente hacia el centro de Ia epifisis sin mezclarse con Vlos \L'asos ascendentes, a pesar de la
proximidad de algunas ramificaciones.

c) Eltercer grupo de vasos proviene 'del lado intemo de la epifisis femoral a través del
ligamento redondo en fetros'z; téﬁninq la prdliferacién de estos vasos toma la forma de una
margarita que se gxtfen:!é en tbcias dir’iecciones. pero todavia sin realizar ninguna incursién

profunda en la epifisis femqrzil.
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En lo que se refiere a la cabeza femoral del feto humano. la distribucién de los vasos en tres
grupos ya descrita permanece intacta hasta el nacimiento. La causa de la localizacién cén-
tral sistemitica del niacleo de osificacién en el nifio normal depende con toda probabilidad
de las condiciones nutritivas de las células cartilaginosas, a su vez influidas por la i:aresién
concéntrica que de todas direcciones recibe la epifisis. Clinica y expenmemalmente el .
nicleo secundario se retarda o no aparece en las cabezas femorales dlslocadas. N
Muchos detalles sobre los cambios que se producen en la vascularizacién normal del nifio
han sido ya descritos 29 . Las caracteristicas de los vasos eh cada uno de los estadios si-
guientes contribuyen notablemente al tipo de patologia de la cadera durante cada uno de
estos periodos. Es importante notar que existen numerosas variaciones tanto individual-
mente como desde el punto de vista racial.
- Del nacimiento hasta los 18 — 24 meses.
Con excepcion de algunos vasos procedentes del ligamento redondo ¥ que a partir del
nacimiento cesan de penetrar en la epifisis, la particularidad de la distribucién fetal ya
descrita permanece inalterada hasta el final de la organizacién del cartilago de crecimiento
de los 18 a 24 meses. Con la posicién regular de las columnas de células cartilaginosas
firmemente apoyadas unas contra otras. y con incremento de la resistencia del pericondrio.
se establece una sélida barrera que se opone al progreso de los vasos del drea metafisiaria
hacia la epifisis. S6lo algunos vasos que cruzan por fuera del pericondrio pueden servir de
puente de comunicacidn vascular entre la zona de la metafisis y la epifisis, llegando al
niicleo de osificacién de esta altima donde se anastomosan con las ramas terminales de los

vasos epifisiarios externos. La mayor parte de estos vasos alcanzan la superficie de la me-

wafisis directamente desde el anillo de la arte: enetran en la cabeza femoral
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en su mitad epifisiaria después de cruzar sobre el cartilago de crecimiento.
- Desde los 18 — 24 meses hasta los 6 y 7 aiios.

Los vasos que penetran en la epifisis desde el lado memﬁsmno de la’ cabeza femoral

decrecen progresivamente en nimero, mientras que los vasos ep:ﬁsxam:s se enc:.u-gan cada
vez mds de la funcién nutritiva de la epifisis. Normzlmente, gn nmguno de los estadlos los
vasos procedentes de la parte inferior del cartilago de crecnmxento desaparecen é&r
completo. pero entre los 3--1 y 6-7 aifios de edad. cuando los vasos delrhgamenlo redondo
h.in penetrado en la epifisis dsea. un promedio entre el 70 y 80 % de Ia sa'ngre'tobtyal de la
epifisis es acarreada por los vasos epifisiarios externos. En este estadio la dépendencia
nutricia del nicleo secundario es tanto de los vasos laterales, que su interrupcidn, si per-

siste lo suficiente originard una lesién grave tanto al hueso como al cartilago de la epifisis

femoral 29 .

Anatomia.

El pediculo circunflejo externo irriga el macizo trocantéreo, mientras que la arteria circun-

fleja interna va a irrigar la epifisis femoral, la placa de conjuncién vy una gran parte de la

metafisis 17,

La arteria circunfleja interna pasa entre el tenddn del psoas y musculo pectineo, antes de

de abordar la cara inferior de la cdpsula articular en la base del cuello. Se dirige hacia atrds

sube a continuacién a la cara posterior del cuello femoral y después a su cara superior
donde se anastomosa con una rama de la arteria circunfleja externa, con la cual forma un
anillo arterial extracapsular. De este anillo parten arterias cervicales que perforan la capsula

para circular bajo la sinovial. en la superficie del cuello femoral, ¥ que dan ramas con
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metafisiaria v otras epifisiarias. Las principales arterias nutricias de la epifisis estan
situadas en el borde superior y en el borde inferior del cuello; el pediculo superior es el mas
importante pero el pediculo inferior irriga el cuarto inferior de la epifisis. En cuanto a las
arterias del ligamento redondo, su tamafio es variable y la mayor parte de las veces sélo
irriga una porciéon minima de la epifisis.

El cartilago de crecimiento subcapital esta vascularizado en su vertiente superior por los
vasos epifisiarios ¥ en su vertiente inferior por los vasos metafisiarios. Indgpendienzememe
de la edad del nifio. el cantilago de crecimiento constituye una barrera absoluta entre estas

dos vascularizaciones.

Necrosis avascular,

Se han descrito varios mecanismos de compresiéon o de esli@ientd de los \,;asos ﬁutﬁéios
como causantes de la necrosis avascular de la epifisis postreduccional, trns un tra;%u‘niento
de abduccién y rotacion interna forzada o en una posicidon menos extrema vp}ex:o e;yx‘:v.‘m nifio
que lucha contra los aparatos 17 . Hay que insistir acerca de la necesidad déjfp;t:;;rdr suave
v progresivamente un tratamiento postural. Es preciso recordar tamlﬁncﬁ éﬁe :'ellyriesgo g
vascular yatrdgeno existe para cualquier cadera . Sin embargo existen casos incﬁééutiﬁlcs en

los cuales la necrosis avascular precede al tratamiento 23 .

Una complicacion seria de la displasia del desarrollo de la cadera ( DDC) es la necrosis
avascular de la cabeza femoral y dafio a su fisis. Como su nombre lo indica, el padeci-

miento consiste en la necrosis del tejido dseo de la cabeza y cuello femorales causado por
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la interrupcidn o disminucién de la circulacién (isquemia) debida a distensién espasmo~—
refleja o compresidon mecanica de los vasos epifisiarios ( interposicion capsular). También
contribuye a su aparicfo'n el aumento de la presién intraarticular después de la reduécién y
las artrografias 11 .La reduccién cerrada bajo anestesia realiz;gda en forma brusca es res-
ponsable también del proceso, ya que ademas de producir distension muscular, de la
capsula y sobre todo de los vasos (isquemia), causa presidn excesiva directa sobre los
cartilagos después de la reduccidn, todo lo cual puede agravarse con la contencién en
aparatos de abduccién , especialmente en posicion extrema de “rana™ :1 . Salter consi-
dera que disminuye el riesgo de necrosis avascular después de los 18 meses 21 .

Pueden intervenir diversos segmentos de la fisis ¥ producir cambios diferentes. La oclusidn
vascular por fuera de la condroepifisis de la cabeza también surge cuando a medida que la
cadera entra en abduccidn haya compresidn de la arteria cincunfleja medial (interna) entre
el tendén del psoasiliaco y el grupo de aductores-pectineo de muasculos, especialmente si
estos ltimos muestran contraccién o cuando hay abduccién maxima de la cadera entre el
tendon del psoasiliaco ¥ la rama del pubis. El trayecto de la arteria circunfleja interna, a
través de la escotadura intertrocantérica es muy irregular y peligroso; conforme entra en
abduccion maixima la cadera. el anillo del acetabulo comprime la fuerza del trocdnter mayor
¥ ocluye los vasos posterosuperiores de la arteria. Por el contrario. la arteria se somete a
distension cuando hay abduccidén mixima de la cadera en flexién y rotacién interna y agra-
va ¢l estiramiento excesivo. Ogden ha demostrado que el estiramiento de los vasos circun-
flejos internos puede ocurrir en un caso de abduccion minima de la cadera si ésta esta en
rotacién interna maxima 25 .Los vasos posteroinferiores discurren por detras del tendén del
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psoasiliaco en el pumo en que pasa hacxa el troca.nter menor; dichos vasos pueden
mostrar compresron por la translocamon del (endqn del psoasiliaco. conforme_ la cadera estd

en flexién v abducc:on. ( F|&,.;l a4)

dicha apdfisis osea z25.

Tratamiento cerrado.

Uno de los tratamientos para Ia displasia del desarrollo de ln cadz.m es ‘mantener la
reduccion por métodos dinamicos en posicién fisioldgica (nmcs de Pa\'hk almohada de
Frejka, ete.) V

En la literatura sobre el tema se han descrito diversas ortesis de la cadera para conservarla
en posicion de tlexion ¥ abduccién. Si se aplfca ﬁdecuad‘zxmenle el disﬁositivo en una posi-
cion tisiologica, cabe esperar buenos rest:\lmdo:s. Si se aplica de manera inadecuada y se
fuerza a la cadera a asumir una posicidon no natural ni fisiologica. como seria la abducqién
extrema, puede haber necrosis avascular de la cabeza del fémur o si es demasiada laxa e
ineficaz, la cadera puede nuevamente reluxarse. La posicion rigida v forzada es dafiina y
por ¢llo es conveniente que persista un arco moderado de movimiento.

En el nifio de tres meses © de mayor edad. la reduccion cerrada de las caderas se practica
mejor bajo anestesia. en el quirdfano. Si la reduccién es concéntrica v estable, con una

amplia zona de seguridad se inmovilizan las caderas en posicion fisioldgica. evitando las

[ e row 1°
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Advidrtasa que el fémur es!4 en abducclon
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FIGURA 3

C, la arterla circuntlsja intarna pusda quedar comprimida entre al tendon del psoasiliaco y los musculos abductores y pectineo,
antre el tendon del psoasiliaco y la pelvis.
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postero Inferiores comprimidos en su trayecto deiras del tendon del psoasfilaco y en fa melafisis femoral superlor.
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posiciones extremas en abduccién y rotacidn, pues pueden ser un factor en la aparicién de
necrosis avascular de la cabeza del fémur. Nicholson y colaboradores por medio de angio-
grafia por estrés regional de la cadera, en material de necropsia han demostrado que la po-
sicion de “rana” interfiere con el llenado arterial en el area menéionada. Las arterias mais
afectadas por esta posicidn fueron las circunflejas femorales interna y externa, y lﬁ femoral
profunda. El efecto de la circulacion en el drea fue agravado por la contractura de los aduc-

tores. en tanto que la tenotomia de estos miisculos la eliminé 15 .

Tratamiento quirigico.

Si con el método cerrado es imposible lograr una reduccién concéntrica y estable, habra
que hacer una reduccién abierta, en Chile Rayman Newman 19 propone la reduccion
abierta para aminorar la incidencia de necrosis avascular. Existe controversia en cuanto si
se debe aplicar traccién antes de la reduccién. Tachdjan recomienda emprender la traccion
cutdnea a todos los pacientes ( no esquelética) antes de la cirugia. pues con ¢lla se llevard
al minimo, ¥ quizis se evite, el peligro de complicaciones vasculares ‘25 .La reduccién
abierta si no es ejecutada con suavidad procurando que las insiciones de la capsula se hagan
en las zonas menos vascularizadas, periacetabular y longitudinél Sntérior ¥ pdsteriér,

produce también incidencia de necrosis avascular, como los han reportado muiltiples autores

21 . Autores como Bado, Ferguson 20 y Rayman Newman: 19 han tenido 0% de necrosis
con manejo quirargico abierto, con tenotomias previas realizadas a edades menores de 2
afios v aln en mayores. Salter, Kostuik ¥ Dallas 21 analizaron la incidencia de necrosis

avascular y encontraron que fue de 30%% en un primer grupo y 15% en el segundo grupo:
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ellos atribuyeron la reducciéon de la incidencia por que fue mas frecuente el uso de traccién
y tenotomia de aductores en el seg,undo I,rupo En alg,unos pacnemes la ewdenc:a de

necrosis avascular se presx.mo prevm a la reducclon ablena 12

Nunca se insistirda demasiado en la lmportancm de la lraccxon prelu-nmar cutanea o esque-

1ética antes de la reduccién cerrada o ablena. Hav un volumen u-npres:onan:e de datos en

1a literatura de que tal maniobra aminora ew(traordmanamente Ia mcxdencxa ¥ el bmdo de

Gage v Winter s también observaron una reduccion deamitica de. la necrosis 'i\vzisculz;r

e incluyen deformidad de la cabeza femoral. subluxacton laleral ; dlsplasm acetabular in-

congruencia coxofemoral. crecimiento excesivo (relauvo) del (rocante mayor' de: xgualdad
de longitud de ambas extremidades inferiores vy, mas ta.rde,

pronostico de la gravedad de las deformidades estrpctura]:s résidua]es gjepende del sitio de

afeccién isquemica. sea en la cabeza femnoral, en la fisis de esta zona o en ambas partes y

también en la extension y gravedad de 1a isquemia.




Clasificacién.

Salter, Kostuik y Dallas identificaron 5§ bi\trohes,mdiogniﬁéos de necrosis avascular de la

porcion proximal del fémur, causada por cambios morfold: 1cds caracteristicos:

1)Falta de apancnon del nticleo de osmcncxon e la cabeza femoral durante un afio y

mas después de 1a reduccxon.

2) Falta de crecimiento en un existénte nucleo de osﬂ?cacnon dummc un aﬁo o mas

después de la reduccion.

3) Ensanchamiento del cuello femoral durante un af despues de la reduccnon.

4) Incremento de la densidad mdlografca de la cabem choral v apanencm de frag-

mentacion en las radiografias.

5) Deformidad residual de la cabcm femoral Y cuello cuando la reosnﬁcacxon es

completa. Estas deformidades inciuy en CO‘(-’.\ _magna, com plann covca vara ¥ un

ensanchamiento y acortarmento del cuello femoral

17




1.JUSTIFICACION.

La necrosis avascular de la porcion proximal femoml es una complicacién ﬁ'ecueme en el

tratamiento de la dlsplasm del desarrollo de Ia cadera con unn ele\.ada presencxa de se-.

' Ho'vFN)' del

cuelas. En el Hospltal dc Onopedla “Dr. Vlctono de la Fueme Narvaez

K\ASS se desconoce la h'ecuencm de necros:s avascular postenor a tramrmento de T

displasia del desarrollo de Ia cadem npo habllual vnncdad luxadn con reduccxori ablena de

la misma.




IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ La frecuencia de necrosis avascular de la porcion proximal femoral cuando se realiza

reduccién abierta de la cadera como tratamiento en la displasia del desarrollo de ta

cadera tipo habitual variedad luxada es de 40%6?
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V. HIPOTESIS

La reduccién abierta de la cadera causa necrosis avascular de la porcidon proximal femoral
en el tratamiento de la displasia del desarrollo de la cadera tipo habitual variedad luxada en

un 40%.
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VI.OBJETIVO

A. OBJETIVO GENERAL

Conocer y a.nahzar la ﬁ-ecuencna de necros:s avascular de la porcién proximal femo-

ral en la dlsplasm del desnrrollo de la cadem upo habnual vanedad luxada tratada con

reduccnon ablena de Ia mlsma

B. OB IETIVOS ESPECIFICOS

1 -Conocer la frecuencm de necrosis avascular de la porcxon Femoral proxlmal en

pacuemes que se reahzo reduccién abierta de la cadem pero que prewameme se

trataron’ con procedimiemos conservadores.

2.-Conocer la frecuencia de necrosis avascular en pacientes que se realizo traccién

esquelética previamente a la reduccidn abierta:

4.-Conocer, Ios grados de necrosis avascular presentes mas frecuentemente en la

ipo habizuAl variedad luxada después de la

porc:on pro*c mal : emoral enla DD

reduccién ablena unhzmdo la clasxﬁcacxon de Salter, Kostuik y Dallas.
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VIl. MATERIAL Y METODOS

Diseiio:

Es un estudio retrospectivo v observacional,

‘Sitio, punicipunics _\"técnicn de muestreo:
Se'revisaron éxpédiemes clinicos y radiologicos de los paéiemes atendidos en HVOVFN
del IMSS, en el servicio de Ortopedia Pedidtrica de Enero de 1998 a Enero del 2001 con

seguimiento de los mismos un afio posterior a la reduccidn abierta de la cadera.

Variable independiente:

Reduccion abierta en la displasia del desarrollo de la cadera tipo habitual variedad luxada .

Variable dependiente:

Grado de necrosis avascular de la porcion proximal femoral.

Criterios de inclusion:

Pacientes de 1 a 2 afios de edad con displasia del desarrollo de Ia cadera tipo habitual
variedad luxada . con expediente clinico y radioldgico completo; a IoS cuales se. les
realizd reduccion abierta de la cadera en el HOVFN en el periodo comprendido de Enero

de 1998 a Enero del 2001.




Criterios de exclusién:
Pacientes sin expediente clinico o radioldgico completo.
Pacientes con edad ‘menor a' 1 afio o mayor a 2 aiios. -

Pacientes con displasia . del desarrollo de la cadera tipo teratolégica o con variedad

luxable o subluxable.

Pacientes a los cuales se realizé la reduccién abierta’ de la cadera en otra unidad médica.

Pacientes en los cuales no se realizé la reduccién abierta de la cadera en el tiempo del

estudio. Pt
Pacientes con displasia del desarrollo de la cadera secundaria a patologia neurolégica.

Pacientes con necrosis avascular de la porcién proximal femoral secundaria a proceso

séptico.

Intervenciones:

En base al expediente clinico se registrara:

-Edad y sexo del paciente.

-Extremidad afectada y si fue unilmeral‘o',bvi:l:ibtera'l.‘

-Tratamientos previos conservadores dé la cadera ‘

-Realizacion de tenotomia de aducior;s v arirogn;;;ﬁa :

-Fijacion de la cadera con clavo en Vla 'redqcc c'm.: aBierm.

-Osteotomia varodesrotadora fer‘nora} u ostetomia de Salter en un mismo tiempo quirurgico

con la reduccion abierta.
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Mediciones:
Se realizo’ una evaluacién de la necrosis a.vascular' de la porcidén proximal . femoral ‘en las
radiografias postenor a‘un a.ﬁo de la reduccxon abnerta comparandolas con la radiografia

previa' al evento qu:rurglco y en  base a la clnsuﬁcacnon de cntenos dlagnosucos para la

necrosis avascular de Saher. l\ostulk y Dallas. T
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VIil. RESULTADOS

Se reportan un total de 30 pacientes del estudio; 26 (88%) femeninos y 4 (12%) masculinos
(Cuadro y grifica 1). Con una edad maxima de 23 meses y una edad minima de 12 nigses,
promedio de edad de 17 meses ( Cuadro 2 ). La cadera mds frecuentemente afectéd;x 23
(66%) fue la izquierda y la derecha 12 (342) (Cuadro v grifica 3), 25 paciemesr (83%)
presentaron una afeccion unilateral y 5 (17%) bilateral para un total de 35 cadef.zls af;ctndas .
en el estudio (Cuadro y grifica 4). 26 caderas (74%) no recibieron tratamiento cqnsewgdor
previd y en 9 caderas (26%) se utilizé (Cuadro y grafica 5): Arnés de Pavliik en 3 'pa'cvienrles.
triple panal en 2, doble pafal en |, Férula de Denis-Brown en 1, Cojin de Fredjkaen2 v
reduccién cerrada en 3 (Tabla 11). La traccion esquelética previa a la l'edUC'Ciél:‘l. ébieru; rse
utiliz6 Gnicamente en 5 caderas (14%) con un rango de 14 a 24 dias y un peso promedio de
2 kg (Cuadro y grifica 7). En 10 caderas (29%) se utilizé una fijacién in(errym‘ con clavo en
ia reduccion abierta (Cuadro y grifica 6). :

La frecuencia de necrosis avascular posterior a la reduccion abierta la cual fue de SI% cén
18 caderas afectadas (Cuadro y grifica 8). El grado de necrosis avascular se distribuyé de la
siguiente manera: Grade 1 y 2 =0, Grado 3 = 4 caderas afectadas (22%) .Grado 4 =10

(56%) vy el Grado 5 =4 (22%) (Cuadro y grifica 9).

t
[¥]
wu




En los pacientes que presentaron necrosis avascular (N =18 cadems):

En el 28% se realizd un tratamiento conservador previo ( améévde P:;vlik y feduccic’m
cerrada en 1 pz;cienle. férula de Denis—Browﬁ. cojin ‘de Fx;eajkzl‘ y ret{luccic’m cerrrada en |
paciente y cojin de Fredjka, amés de Pavlik y reduccion cerradaen 1 paciente). En el 22%
se realizd traccion esquelética previa. En 50 % de las caderas se utilizé el clavo como
fijacion interna en la reduccién abierta. En ninguna de las caderas afectadas se realizé
osteotomia varodesrotadora femoral en el mismo tiempo quirurgico con Ia reduccion
abierta. En cambio en 2 caderas (1 1%) se realizo una osteotomia de Salter al mismo

tiempo quirargico con la reduccion abierta. El grado de necrosis que se presentd cdn mayor

frecuencia fue el 4 con 10 caderas afectadas (56%). (Tabla 10).
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CUADRO 1.

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO

SEXO No. de pacientes %
FEMENINO 26 88
MASCULINO 4 12
TOTAL DE PACIENTES 30 100
FUENTE: 30 expedientes clinicos del archivo del Hospital de Ortopedia *Dr.Victorio de la Fuente

Narviez™ de Encro de 1998 a Encro del 2001,

GRAFICA 1.

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR
SEXO

FEMENINO
B88%

MASCULINO
12%

FUENTE: Cuadro 1.




CUADRO 2.

DISTRIBUCION POR EDAD DE LOS PACIENTES.

EDAD No. de caderas %
12m 1 3
14m 1 3
15m -4 11
l6m 2 6
17m 1 3
18m 6 17
19m 1 3
20m 4 11
2Im 5] 17
22m S 14
23m 4 11

TOTAL 35 100

O expedicntes clinicos del archivo del Hospital de Ortopedia “Dr.Victorio de la Fuente
Narmviaes” de Encro de 1998 4 Encro del 2001,

EDAD MINIMA: 12m
EDAD MAXIMA: 23 m

EDAD PROMEDIO: 17m




CUADRO 3.

EXTREMIDAD AFECTADA

No. de caderas afectadas %
DERECHA 12 34
IZQUIERDA 23 66
TOTAL 35 100

FUENTE: 30 expedientes clinicos del archivo del Hospital de Ortopedia “Dr.Victorio de la Fuente
Narvies™ de Encro de 1998 a Encro del 20010,

GRAFICA 3.

EXTREMIDAD AFECTADA

DERECHA
34%

IZQUIERDA
66%
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FUENTE: Cuadro 3.

TESIS O0%




CUADRO 4.

FRECUENCIA DE CADERAS AFECTADAS

No. de pacientes %
UNILATERAL 25 83
BILATERAL S 17
TOTAL 30 100

FUENTE: 30 expedientes clinicos del archivo del Hospital de Ortopedia ~“Dr.Victorio de la Fuente
Narviies™ de Encro de 1998 a Encro del 2001,

GRAFICA 4.

FRECUENCIA DE CADERAS AFECTADAS

i UNILATERAL
83%

BILATERAL
17%

FUENTE: Cuadro 4.




CUADRO 5.

FRECUENCIA DE TRATAMIENTO CONSERVADOR PREVIO

No. de caderas %

Si 9 26
NO 26 74
TOTAL 35 100

FUENTE: 30 expedicntes clinicos del archivo del Hospital de Ortopedia ~Dr.Victorio de {a Fuente
Narviez™ de Enero de 1998 a Encro del 20010,

GRAFICA 5.

TRATAMIENTO CONSERVADOR
PREVIO
NO
74%
Si
26%
FUENTE: Cuadro 5.
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CUADRO 6.

USO DE FIJACION CON CLAVO EN LA REDUCCION ABIERTA

No. de caderas Yo
SI 10 29
NO 25 71
TOTAL 35 100
FUENTE: 30 expedicntes clinicos del archivo del Hospital de Ortopedia “Dr.Viciorio de la Fuente

Nurviierz™ de Enero de 1998 o Enero del 2001,

GRAFICA 6.

USO DE FIJACION CON CLAVO EN
LA REDUCCION ABIERTA

NO
71%

St
29%

FUENTE: Cuadro 6.
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CUADRO 7.

TRACCION ESQUELETICA PREVIA A LA REDUCCION ABIERTA

No. de caderas %
SI 5 14
NO 30 86
TOTAL 35 100
FUENTE: 30 expedientes clinicos del archivo det Hospital de Ortopedia *Dr.Victorio de 1a Fuente

Narviez” de Enero de 1998 a Encro del 2001,

GRAFICA 7.

TRACCION ESQUELETICA PREVIA A
LA REDUCCION ABIERTA

NO
86%

Si
14%

FUENTE: Cuadro 7.




CUADRO 8.

FRECUENCIA DE NECROSIS AVASCULAR POSTERIOR A LA REDUCCION

ABIERTA
No. de caderas %
St 18 S1
NO 17 49
TOTAL 35 100
Ortopedia “Dr.Viciorio de lu Fuente

INTE: 30 cxpedicntes radiograticos de pacientes del Hospital de
7" de Encro de 1998 a Encero del 20010

GRAFICA 8.

AVASCULAR POSTERIOR A LA

FRECUENCIA DE NECROSIS

REDUCCION ABIERTA

Sl

51% 49%

FUENTE: Cuadro 8.




CUADRO 9.

GRADO DE NECROSIS AVASCULAR POSTERIOR A LA REDUCCION ABIERTA
CON LA CLASIFICACION DE SALTER, KOSTUIK Y DALLAS.

GRADO No. de caderas %
3 o [o]
2 [ s
3 4 22
4 to 56
5 4 22
18 100

3 30 expedicntes radiogriaticos de pacientes del Hospital de Ortopedia “Dr.Victorio de ta Fuente
Narv; >~ de Encro de 1998 a Encro del 2001
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GRAFICA 9.

GRADOS DE NECROSIS
AVASCULAR CON LA
CLASIFICACION DE SALTER
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FUENTE: Cuadro 9.




TABLA 10,

REPORTE DE LOS 30 PACIENTES CON SUS 35 CADERAS AFECTADAS
DURANTE EL ESTUDIO CON SUS DIVERSOS PROCEDIMIENTOS PRE Y

TRANSQX.
No. | EDAD | TX CONSERV. | TRACC. { FIUJACION|OSTEOTO. | SALTER | GRADO
PREVIO ESQUEL. C/ VD SIMUL | SIMULT. DE
CLAVO TANEA NECROS.
] 18m NO NO NO NO NO NO
2 20m NO NO NO NO NO NO
3 17m NO NO NO NO NO NO
K 2im NO St (13d) NO NO NO E)
5 2im NO NO NO NO NO NO
6 16m NO NO NO NO NO 5
7 18m NO NO NO NO NO NO
3 12m Arnds d Pavlik NO Si NO NO <4
Reduc.cerrada
9 22m Triple paial S (24d) St NO NO 3
10 33m Triple panal | St (204 ) St NO NO NO
11 20m NO NO S1 NO NO 3
12 I3m NO NO NO NO NO NO
13 2im NO NO NO NO NO R
14 22m NO NO NO NO NO 5
15 15m NO NO NO NO NO NO
16 22m NO NO NO NO St 3
17 23 NO NO NO NO SI 4
18 i5m NO NO NO NO NO NO
19 16m NO NO NO NO NO NO
FUENTE: 30 expedientes clinicos v radiograticos de pacientes del Hospital de Ortopedia

-Dr.Victorio de la Fuente Narviaez™ de Encro de 1998 a Enero del 2001




REPORTE DE LOS 30 PACIENTES CON SUS 35 CADERAS AFECTADAS
DURANTE EL ESTUD!IO CON SUS DIVERSOS PROCEDIMIENTOS PRE Y

TRANSQX.

No. EDAD X TRACC. | FUACION | OSTEOTO. SALTER GRADOS

CONSERV. ESQUEL CON VD SIMUL- | SIMULT, DE

PREVIO . CLAVO TANEA NECROS.
20 18m NO NO NO NO NO NO
21 18m Doble panal NO NO NO NO NO
22 23m NO NO NO NO NO NO
23 23m NO NO NO NO NO +
24 22m NO NO NO NO NO K3
25 18m NO NO NO NO NO NO
26 2lm Férula Denis- NO NO NO NO 5
Brown

Cojin Fredjka

Reduc.cerrada
27 20m NO Sl(15d) Si NO NO 3
28 21lm NO St (19d) Sl NO NO 3
29 15m NO NO NO NO NO NO
30 20m NO NO S1 NO NO £
31 19m NO ~NO S1 NO NO Ky
32 22m Cojin Fredjka NO St NO NO 4

Arnés Paviik

Reduc.cerrada
33 2lm 1DEM NO St NO NO 4
33 18m Arnés Paviik NO NO NO NO NO
35 14m NO NO NO NO NO NO

FUENTE: 30 expedientes clinicos ¥ radiograficos de pacientes del

Hospital de Ortopedia
“Dr.Victorio de la Fuente Narviaez™ de Enero de 1998 a Encro del 2001
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TABLA 11,

FRECUENCIA DE NECROSIS AVASCULAR RELACIONADA CON DIFERENTES
PROCEDIMIENTOS PRE Y TRANSQUIRURGICOS.

No. TRACC. FIJACION | TX. CONSERVA. | OSTEOTO. | SALTER| GRADO | EDAD
ESQUEL. COoN PREVIO VD.SIMUL | SIMULT DE
CLAVO TANEA . NECROS
1 S1L(1+4d) NO NO NO NO 4 21m
2 NO NO NO NO NO Bl i6m
3 NO Si Arnés de Paviik NO NO 4 12m
Red.cerrada
K] Si(23d) S1 NO NO NO 3 22m
s NO S1 NO NO NO 3 20m
6 NO NO NO NO S1 4 2im
7 NO NO NO NO Si 5 22m
8 NO NO NO NO NO 3 22m
Q NO NO NO NO NO E) 23m
10 NO NO NO NO NO 4 23m
11 NO NO Férula de Denis- NO NO -+ 22m
Brown
Cojin de Fedjka
Red.cerrada
12 SI(154d) S1 NO NO NO 5 21m
13 St(19d) St NO NO NO -+ 20m
1 NO St NO NO NO 3 2lm
15 NO St NO NO NO 5 20m
16 NO Si Cojin de Fredjka NO NO 4 19m
Arndés de Pavlik
Red. Cerrada
ki NO Si IDEM NO NO 22m
i8 NO NO NO NO 2lm
POR SI= 22%|SI -~ 350% NO = 100% Si =
CEN |NO = 78% | NO = 50% 11%
TAJE NO =
89% 5=22%

FUENTE: 30 expedientes clinicos y radiogrificos de pacientes del Hospital de Ortopedia
“Dr.Victorio de la Fuente Nuarviez™ de Enero de 1998 a Enero del 2001




X. DISCUSION

Se refiere por Sennge 23 y otros autores 24 que el sexo afectado en la displasia del desarrollo

de la cadera predommantememe es el femenmo v es de 3-7 por cada varén, en nuestro
trabajo ‘se corrobor_\n una mayor afeccion del sexo femenino del 88% ; con una relacién de
6-7 mujeres por vcada varén.

En relacion a la edad Salter 2t considera que ¢l riesgzo de necrosis avascular disminuyé
después de los 18 meses. en nuestro estudio los pacientes que presentaron necrosis se
encontraron entre un rango de 16 meses a 23 meses ditiriendo con lo mencionado anterior-
mente: es importante mencionar que el diagndstico en nuestro pais se realiza en la mayoria
de los pacientes en forma tardia, por lo que consideramos seria importante rea_lizar
camparias de prevencion y educacion para la poblacion. Cuando el diagndstico se realiza
en etapas tempranas el pronéstico de las caderas afectadas mejora 2s

Tachdjian refiere que la afeccidn de 1a cadera izquierda es 3 veces mas ﬁ-ecuemg que lg
derecha con un 60% y 20% de afeccién respectivamente, asi como una ﬁe;:ugncia de 20%
bilateral. en el presente estudio se observdé que se atectd la cadera izquierda en un 66% Y
el 1 7% fue bilateral estos resultados se encuentran relacionados con los de otroé auléresi
También se menciona que se afecta mas frecuentemente la cadera izquierda vpor la’
tendencia fetal de el dorso hacia la izquierda de la madre 2s. )

Salter 21 refiere una disminucién de la necrosis avascular utilizando traccién y. tenoton’ﬁa
de aductores ya que como lo demostraron Bado y Nicholson 1s disminuye el espasmo

muscular por lo que a todos los pacientes se les realizé tenotomia de aductores.
A ——
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Con respecto a la frecuencia de la necrosis avascular posterior a la reduccion abierta se
presentd en un 51% ain después de realizar tenotomia de aductores a todos los pacientes,
en relacion a la traccidn esquelética previa se realizé en un total de 5 caderas en el estudio
de las cuales 4 caderas presentaron necrosis avascular contraponiéndose a lo mencionado

B pdr Salter, Winter y Gage de que la traccidn preliminar aminora 1a incidencia y el grado de
necrosis avascular.

De las caderas con tratamiento conservador previo. el cual consistié en arnés de Pavlik,
cojin de Fredjka. férula de Denis-Brown, doble vs triple pafial y reduccién cerrada 50%
presentaron necrésis avascular , varios pacientes fueron manejados inicialmente en otras
unidades médicas y se desconoce si se realizé una colocacidn adecuada de las ortesis.
Tachdjian zs refiere que si se fuerza la cadera a una posicion inadecuada con la ortesis
puede presentar necrosis avascular o reluxarse por lo que los aparatos de contencion
externa se deben colocar en posicion fisiologica 23. Con relacién al uso de una
inmovilizacién en abduccién como la de Denis-Brown ; Wilkinson v Carter encontraron
la presencia de una cadera femoral fragmentada y deformada en la radiografias. :
De acuerdo con Kalamchi y MacEwen 1z refieren que existen casos en que la necroysis/
avascular precede al tratamiento con reduccidn abierta. Ante la elevada frecuencia de - ;
necrosis avascular encontrada en este estudio posterior a la reduccion abierta ' se v

realizé la revisién radiografica de los pacientes que presentaron necrosis‘avascgl:‘u' y se'
encontrd que todos los pacientes presentaban necrosis avascular en grado visrialﬂé previo a -
su manejo quinirgico ain en los casos en que no se realizaron tratamientos conservadcres

previos.
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Existe una controversia de la etiologia y patogenia de la necrosis en pacientes con displasia
del desa.rrollo de la 'cadéra con cambios silentes preexistentes muchbs autores estan de

acuerdo en que los camblos observadcs son de origen vascular 2

Ortro pos:ble factor que probablemente aumente el riesgo de necr05| 'vz‘\scular‘ esel uso de

clavo para la ﬁ_]ac:on interna el cual se realizé en 10 caderas en el estudxo de la.s cuales 9 2

reduccidon abierta manejando la cadera con suavxdad v rc:.\hz:.mdo las mclsmnes de ln :

cdpsula en las zonas menos vasculanzadns 233 asi como un dlagnosuco v maneJo temprano

que evite llegar al tratamiento quirirgico:




X. CONCLUSION.

1.- La necrosis avascular femoral proximal se presentd en un 51% ( N=35)delas

caderas estudiadas posterior a la reduccion abierta.

2.- En el 50% (N =8 ) de las caderas manejadas con tratamiento conservador previo a la

reduccion abierta se presenté necrosis avascular,

3.- En el 80% ( N = 5) de las caderas en que se realizd traccién esquelética previa a la

reduccién abierta presentaron necrosis avascular.

4.- En el 90% ( N = 10 ) de las caderas. en c{ue se utilizé clavo para la fijacién interna en la

reduccién abiera presentaron necrosis avascular.

5.- El grado mads frecuente de necrosis avascular que se presentd en el estudio fue el

grado 4 con 56%.
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