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l. INTRODUCCION 

La hemimelia peronea, inicialmente descrita por Gollier1
'
2 en 1698, es la 

deficiencia congénita mas común de los huesos largos. Se presenta en 

aproximadamente 7 por cada millón de recién nacidos. 

Esta deficiencia del peroné y las anomalías asociadas de los miembros pélvicos 

representan una entidad clínica bien conocida3
•
4
•
5 En la literatura mundial, existen 

reportes en los que se describen deficiencias parciales, pero en su mayoría 

presentan las formas más severas como la hemimelia peronea. 1
•
6

•
7
•
8 

1. EMBRIOLOGIA 

Las malformaciones del peroné resultan de la alteración en la organogénesis 

musculoesquelética que aproximadamente ocurre entre la cuarta y sexta semana 

de vida embrionaria. Los métodos exactos por el cual ocurren estas aberraciones 

son conocidos superficialmente y se cree que sean producto de un daño 

teratogénico. 

La manifestación más temprana del desarrollo de los miembros inferiores en el 

embrión ocurre aproximadamente cuando este mide aproximadamente 5 mm. de 



longitud o entre el vigésimo séptimo y vigésimo noveno día posterior a la 

ovulación .5 

Las yemas de los miembros inferiores se desarrollan en sentido opuesto de los 

segmentos lumbar y sacrocraneal. Cada yema consiste en una masa de 

mesénquima derivada del mesodermo somático cubierto por una capa de 

ectodermo. En la punta de cada yema se multiplican las células del ectodermo 

para formar una cresta ectodérmica apical. 

La cresta ectodérmica apical ejerce una influencia inductiva en el mesénquima 

del miembro que promueve el crecimiento y desarrollo de las extremidades. Las 

yemas se alargan por proliferación del mesénquima existente. 

Los extremos distales de las yemas con aspecto de aletas rápidamente se 

aplanan formando unas placas en las manos y pies en forma de paleta. Al final 

de la séptima semana, el tejido mesenquimatoso en las placas de los pies se 

condensa para formar los rayos digitales. En la punta de cada rayo digital hay 

una porción de cresta ectodérmica apical que induce el desarrollo del 

mesénquima en los primordios de los huesos de los pies. 

Los espacios entre los rayos digitales están ocupados por mesénquima laxo. 

Rápidamente se rompen las regiones del tejido mesenquimatoso que intervienen 
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formando muescas entre los rayos digitales para producir la separación de los 

dedos al final de la octava semana. Si este proceso es incompleto o se 

interrumpe, aparecen varios grados de membrana. 

A medida que se alargan las extremidades, se forman los huesos. Se constituye 

un esqueleto mesenquimatoso por agregación celular en el miembro durante la 

quinta semana, y hacia el final de la sexta todo el esqueleto de la extremidad es 

cartilaginoso. La osteogénesis de los huesos largos de las extremidades 

comienza en la séptima semana a partir de los centros primarios de osificación 

en medio de los modelos cartilaginosos. 

Una vez formados los huesos, se congregan los mioblastos y desarrollan una 

masa muscular larga en cada yema de la extremidad. En general, esta masa 

muscular se separa en los componentes dorsal y ventral. La musculatura de la 

extremidad se desarrolla in situ del mesénquima circundante de los huesos en 

desarrollo, mientras que el miotoma lumbosacro probablemente ayuda a la 

formación muscular que rodea a la región pélvica. 

Al principio de la séptima semana, las extremidades se extienden centralmente, 

los miembros inferiores en desarrollo giran, en direcciones opuestas y en 

diferentes grados. Originalmente el aspecto flexor de las extremidades es ventral 

y el extensor es dorsal, al tiempo que los bordes preaxil y postaxil son craneal y 
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caudal respectivamente. Los miembros inferiores giran medialmente casi 90 

grados; así las futuras rodillas se dirigen anteriormente y los músculos 

extensores se disponen en la superficie anterior del miembro inferior. 

2. ETIOLOGÍA 

Así como en la mayoría de las anomalías congénitas, en esta también la etiología 

es desconocida. 10 Se cree que el factor etiológico actúa antes de la sexta o 

séptima semana de vida intrauterina previo al desarrollo embriológico óseo de 

los huesos largos. 11 

Existen ciertas anomalías esqueléticas de etiología hereditaria, pero no hay 

evidencia alguna de qué factores hereditarios participen en esta malformación. 

Existe un caso reportado de un paciente con hipoplasia femoral bilateral y 

hemimelia peronea unilateral con descendientes completamente normales.12 

En 1934, Middleton13 propuso la teoría de que la ausencia del peroné es un 

defecto secundario a una lesión primaria de los músculos, que no maduran ni 

crecen en longitud . El acortamiento de los músculos peroneo y tríceps sural 

impone cargas excesivas a la tibia y al pie y a su vez produce arqueamiento de la 

pierna y deformidad del pie en equino y valgo. 14 
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3. CLASIFICACION 

La clasificación y el tratamiento en el pasado fueron limitadas a las formas más 

severas de la deficiencia peronea. 12
'
15 Sin embargo se han propuesto diversas 

clasificaciones: 

3.1 Coventry-Johnson 

Coventry y Johnson 1 subdividieron la deficiencia congénita del peroné en tres 

tipos principales basándose en la gravedad progresiva de la deformidad y el 

pronóstico: 

Tipo 1: Describe una afectación solamente de un miembro y el grado de 

deficiencia va desde acortamiento del peroné hasta la ausencia parcial de su 

tercio o mitad superior. El acortamiento de la tibia y la discrepancia de longitud 

en las extremidades inferiores suele ser mínima y su pronóstico es satisfactorio. 

Tipo 2: La afección es unilateral, la deficiencia del peroné es completa y en 

ocasiones se observa un vestigio distalmente. El acortamiento es notable, puede 

ser desde 5 a 7 cm. en la niñez hasta 12 a 15 cm. en la vida adulta. La tibia se 

encuentra angulada en sentido anteromedial y en la mayoría de las veces existe 

malformación del pie. El pronóstico es pobre y malo para la función. 
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Tipo 3: La malformación es más severa y conlleva al peor pronóstico. La afección 

puede ser bilateral o puede estar acompañada de otras malformaciones 

congénitas como la ausencia parcial o completa de miembros superiores, 

deficiencia femoral proximal y ausencia parcial o completa de la tibia y el pie 

contra laterales. 

3.2 Kalamchi 

En 1979 Achterman y Kalamchi3 elaboraron una clasificación anatómica para 

diferenciar la hipoplasia mínima del peroné de la aplasia completa. 

Tipo I: Describe aquellos casos en los que está presente parte del peroné. Esta 

se divide a su vez en dos subgrupos: 

A) El peroné está completo, pero con la epífisis proximal hipoplásica. Es 

corto, y su fisis proximal de crecimiento se encuentra distal a la fisis 

proximal de la tibia. 

B) Se observa una ausencia parcial de este hueso (aproximadamente la mitad 

o un tercio) y por lo general su participación en la articulación del tobillo 

es insuficiente. 
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Tipo 11: Incluye a todas las extremidades que tienen una ausencia completa del 

peroné o en ocasiones en las que se puede observar un fragmento distal no 

funcional. 

3.3 Stanitski 

Stanitski 16 propone una nueva clasificación basada en : la valoración del peroné, 

la articulación tibioastragalina o morfología de la epífisis distal de la tibia y la 

morfología del pie. La clasificación propuesta es la siguiente: 

• Peroné: 1 peroné cercano a lo normal; 11 peroné pequeño o 

miniatura; III ausencia completa del peroné. 

• Articulación tibioastragalina: H = horizontal; V= vertical; S = 

esférica . 

• Presencia de coalición tarsal : c 

• Número de rayos del pie (de medial a lateral): 1-5. 

Así, un patrón secuencial es formado para caracterizar a la deficiencia. Por 

ejemplo, un paciente con hipoplasia del peroné, tobillo en valgo, coalición tarsal 

y con cuatro rayos en el pie se clasifica como hemimelia peronea 11Vc4. 

Un paciente con ausencia completa del peroné, tobillo en valgo, coalición tarsal y 

un pie con cuatro rayos se clasificaría IIIVc4. 
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4. CUADRO CLINICO 

El miembro afectado es anormalmente corto y su circunferencia disminuye en 

grado variable según el tipo de la deformidad femoral. 

Los segmentos femoral y tibial son cortos y la mayor disminución de la longitud 

es en la tibia. En la mayoría de los casos, el acortamiento tibial aumenta 

conforme lo hace la deficiencia peronea y puede ser desde un 10 hasta un 20% 

comparándolo con la extremidad contralateral. La tibia está angulada en sentido 

anteromedial y por lo general se puede observar una depresión cutánea en la 

punta de la curva, sobre su superficie anterior. Estas características aparecen de 

modo particular en la deficiencia peronea Kalamchi tipo 11, sin embargo también 

se pueden observar en las deformidades tipo l. 

En la ausencia completa del peroné existe un vestigio fibrocartilaginoso o fibroso 

de hueso que va desde el extremo superior de la tibia hasta el calcáneo, 

ejerciendo una fuerza compresiva que deforma la tibia y desplaza la mitad 

posterior del pie en posición de equinovalgo. 

En la hipoplasia tipo 11 a nivel del tarso no se palpa el maleolo lateral en tanto 

que en la tipo I el extremo distal del peroné es superior y llega al tarso pero no 
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brinda un adecuado apoyo lateral a la articulación y la epífisis distal de la tibia 

puede mostrar displasia lateral. 

La articulación tibio-astragalina por lo general es estable en la deficiencia tipo la 

mientras que en la tipo lb y 11 se advierten grados variables de inestabilidad y 

subluxación lateral de las articulaciones tibiotarsianas. 

El pie especialmente en la deformidad tipo 11, suele estar en posición 

equinovalga por contractura de los músculos peroneos y tríceps sural además del 

vestigio fibroso; sin embargo en la tipo 1 el pie puede estar en posición 

equinovalgo, calcaneovalgo o simplemente en equino. 

La rigidez o la restricción de los movimientos del retropié por lo general se deben 

a la existencia de la coalición de los huesos del tarso, siendo la más frecuente la 

que se encuentra entre el astrágalo y el calcáneo. Esta coalición representa una 

falla de los precursores embrionarios del astrágalo y del calcáneo para 

segmentarse entre sí. Le sigue en frecuencia la fusión del escafoides tarsal y 

calcáneo, y en raras ocasiones surgen coaliciones calcaneocubidea y 

ca lea neoescafoidea. 17 
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En la mayoría de lo casos podemos observar ausencia de los rayos laterales del 

pie (cuarto y quinto), sindactilia, deformidad esférica de la articulación del tobillo 

y en raras ocasiones aplasia del hueso cuboides. 18
•
19 

La rodilla muestra grados variables de angulación en valgo, debido a su 

frecuente asociación con la hipoplasia del cóndilo femoral lateral, que se 

caracteriza principalmente por la discrepancia de longitud al presentar una 

deficiencia femoral parcial o total. 

La hipoplasia congénita femoral, es la anomalía coexistente más común (en 

promedio 60% de los casos en la serie publicada por Achterman y 

Kalamchi). 1
•
3

•
12

•
20

•
21 Se clasifica según Pappas22

, quien describe desde las 

deficiencias femorales proximales hasta la hipoplasia femoral distal que incluye 

los tipos V al IX, siendo esta última la más relacionada con la hemimelia peronea 

tipo Kalamchi II. 

En la hipoplasia de fémur la inestabilidad anteroposterior de la rodilla es bastante 

común, por la ausencia del ligamento cruzado anterior, posterior o de ambos. La 

rótula es pequeña, alta y en ocasiones está ausente. No es raro observar una 

subluxación patelofemoral lateral recurrente debido a la combinación de la 

hipoplasia del cóndilo lateral femoral y la deformidad en valgo de la rodilla. 
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5. LESIONES ASOCIADAS 

La hemimelia peronea puede estar asociada a deformidades del tercio distal del 

miembro afectado tales como: coalición tarsal, ausencia de rayos laterales, 

articulación esférica del tobillo y pie equino valgo. 

5.1 Coalición tarsal 

Su presencia contribuye a la deformidad del pie, y aunque no se sabe con 

exactitud su frecuencia, se cree que es frecuente. Grogan, Holt y Orden17 

reportaron 13 coaliciones tarsales en la disección anatómica de 17 miembros 

afectados después de una amputación tipo Syme. El tipo de coalición mas 

frecuente en esta serie fue la tipo astrágalocalcanea, pero se han descrito otros 

tipos como la astrágalo-calcáneo-escafoidea y la astrágalo-calcáneo-cuboidea.18 

5.2 Ausencia de rayos laterales 

Achterman y Kalamchi3 la reportaron, en 57 de 97 extremidades afectadas. 

5.3 Articulación esférica 

La articulación del tobillo es anormal cuando la epífisis distal de la tibia se 

desarrolla en forma cóncava para articularse con superficie convexa del astrágalo 
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dando origen a una articulación esférica. Esta anormalidad fue descrita en 

Alemania por Politzer en 1931 y posteriormente en 1958 por Lam. Achterman y 

Kalamchi3 reportaron 38 articulaciones esféricas del tobillo en 46 miembros 

afectados. 

Otras deformidades asociadas a la hemimelia peronea son: acortamiento del 

miembro afectado (tibia y fémur), desviación del eje axial en varo y/o 

procurvatum de la tibia, laxitud ligamentaria de la rodilla debido a la ausencia del 

ligamento cruzado anterior y genu valgo que está relacionado con la hipoplasia 

del cóndilo femoral lateral.3
•
23

•
24 Davidson y Bohne25 describieron valgo en 10 de 

14 pacientes con ausencia congénita del peroné y postularon que el peroné tiene 

un papel importante en el desarrollo del compartimento lateral de la rodilla. 

En los miembros torácicos, pueden encontrarse defectos tales como la ausencia 

de los metacarpianos del lado cubital, sindactilia y agenesia parcial o completa 

del miembro. 

En raras veces surgen anomalías de vísceras como corazón o riñones. 
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6. TRATAMIENTO 

Las metas del tratamiento son disminuir la discrepancia de longitud de los 

miembros pélvicos, conservando la función del pie. 

La ausencia completa del peroné impone problemas difíciles de superar en el 

tratamiento, como son la inestabilidad del tarso, las deformidades propias del pie 

y la notable discrepancia de longitud de las extremidades pélvicas. 

Antes de 1960, el tratamiento tradicional era realizar alargamientos para 

compensar la discrepancia de los miembros pélvicos además de corregir las 

deformidades de los pies y de las rodillas, sin embargo con estos procedimientos 

no se lograba obtener un resultado satisfactorio, el resultado funcional era pobre 

y estéticamente inaceptable.26
•
27 

Posterior a 1960 y hasta la década de los setentas el tratamiento de primera 

elección era la amputación tipo Syme o Boyd durante la niñez y la colocación 

temprana de una prótesis con buenos resultados funcionales a largo 

plazo. 12,20,21,27,2s,29,30,31,32 

Sin embargo, después de la introducción de fijadores externos tipo Ilizarov, ha 

sido necesaria una nueva evaluación de las indicaciones para el tratamiento con 
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amputación antes descritas, y se reserva solo en caso de deformidades 

severas. 33,34,35,36 

Existen pocos artículos publicados, donde se muestre que los resultados de 

alargamiento se acompañan de un alto porcentaje de complicaciones a corto 

plazo. 30,31,36,37 

La técnica de Wagner consiste en la colocación de un fijador externo unilateral 

con una corticotomía a nivel diafisiario, posteriormente se inicia la distracción a 

un ritmo de 1 mm por día hasta alcanzar el alargamiento deseado para después 

retirar dicho fijador y colocar injerto de hueso autólogo manteniéndolo este en el 

sitio de la osteotomía con una placa de acero inoxidable. 

Por otro lado las técnicas de Ilizarov y de DeBastiani consisten en alargar el 

hueso afectado realizando la corticotomía en zona metafisiaria, respetando la 

médula ósea y permitiendo el regenerado óseo (callotaxis). 
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11. OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Valorar el tratamiento de pacientes con hemimelia peronea tipo Kalamchi 11 

mediante el alargamiento de la extremidad afectada. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1.- Presentar tipo de fijador externo utilizado, meta y alargamiento obtenido. 

2.- Valorar la discrepancia residual de los pacientes sometidos a cirugía de 

alargamiento. 

3.- Describir las complicaciones y el tipo de procedimientos adicionales en los 

pacientes con hemimelia peronea tipo Kalamchi II. 

4.- Presentar las anomalías asociadas de los pacientes con este tipo de 

malformación. 

5.- Valorar la satisfacción del paciente posterior a la cirugía. 

6.- Presentar aquellos casos que requirieron amputación posterior al tratamiento 

con alargamiento o corrección de deformidades. 

7.- Comparar los resultados y el alargamiento logrado con lo ya descrito en la 

literatura mundial. 
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111. MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 21 pacientes con hemimelia peronea que fueron sometidos a 

osteotomías y estabilización con fijador externo en el Hospital Shriners para 

niños, Unidad Ciudad de México, de Enero 1990 a Diciembre del 2002, que 

tuvieran como diagnóstico hemimelia peronea tipo Kalamchi II y se contara con 

el expediente clínico y radiológico completo. Se excluyeron a los pacientes que 

presentaban complicaciones posteriores a cirugías realizadas en otro hospital, 

aquellos manejados inicialmente con prótesis o a los que presentaban una 

deformidad y/o acortamiento severo inoperable y que finalmente fueron tratados 

con ablación. 

Las complicaciones que se presentaron en nuestros pacientes se midieron de 

acuerdo a lo publicado por Velásquez38 quien primero define como complicación 

a cualquier suceso que se presente durante el alargamiento o posterior al retiro 

del fijador externo, dividiéndolas en mayores y menores. Una complicación 

mayor es aquella que solamente se puede corregir mediante un procedimiento 

quirúrgico adicional y que deja secuelas en el paciente como: formación 

deficiente del regenerado óseo, deformidad angular del callo óseo o parálisis 

nerviosa. Dentro de las complicaciones menores considera a aquellas que no 

requieren corrección quirúrgica y no dejan secuela como la infección del trayecto 

de los clavos, parestesias y disminución transitoria de los arcos de movimiento. 
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1. Técnica quirúrgica 

El tipo de fijador externo utilizado en nuestros pacientes fue monoplanar. La 

corticotomía de bajo impacto se realizó en la región metadiafisiaria proximal de 

la tibia. En ningún caso se utilizó sierra neumática ya que existen estudios en 

donde se demuestra lesión térmica del tejido óseo. 

El ritmo de distracción fue entre 0.5 y 1.5 mm por día iniciando el cuarto al 

décimo día posterior a la cirugía para permitir la organización del hematoma 

fracturario. La frecuencia de distracción fue cada 6 u 8 horas y se incrementaba 

en base a la formación ósea en la radiografía control, es decir que una ausencia 

de regenerado óseo en la tercera semana, era una indicación para la suspensión 

de distracción o incluso para retroceder la distracción lograda . 

La madurez del callo fue valorada radiográficamente con la presencia de 3 

corticales óseas en las dos proyecciones radiológicas, en base al índice de 

cicatrización, que en nuestra experiencia es de 40 días/cm. 

Después de retirar el fijador externo se restringían las actividades deportivas por 

6 meses y se indicaba marcha asistida con muletas por 3 a 6 semanas. 
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IV. RESULTADOS 

Se incluyeron 15 extremidades afectadas: 8 derechas y 7 izquierdas en 15 

pacientes (10 niños y 5 niñas), con una edad promedio en la primera cirugía de 

8.5 años (rango de 5.2 a 12.10 años). 

El promedio de discrepancia longitudinal inicial de los miembros pélvicos fue de 

6.7 cms. (rango de 4.2 a 13 cm.), con una meta estimada de alargamiento 

promedio de 5.9 cms. (rango de 4 a 8.0 cms.). 

Se utilizaron fijadores externos monolaterales en 13 pacientes colocándose 10 en 

la tibia y 3 en el fémur. Un paciente fue alargado con fijador externo tipo circular 

en la tibia y en un paciente se utilizaron tres diferentes tipos de fijador externo 

monolateral posterior al uso de fijador tipo Wagner e Ilizarov. 

Las deformidades asociadas, el fijador externo utilizado, la longitud obtenida en 

cada caso y las complicaciones se presentan en el siguiente cuadro: 
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Paciente Deformidad Fijador Alargamiento Complicaciones 

asociada utilizado obtenido (cm) 

1 Ausencia 40. y 5º. Ilizarov 7.5 Genu valgo 

rayos derechos 

2 Hipoplasia femoral Orthofix 5.0 Ninguna 

Pappas IX, ausencia 

5°. rayo 

3 Ninguna Orthofix 7.0 Ninguna 

4 Hipoplasia femoral Orthofix 5.1 Ninguna 

Pappas IX 

5 Ausencia 5º. Rayo Orthofix 4.6 Procurvatum de 

23°,valgo del pie de 

25°. 

6 Ninguna Orthofix 4.0 Valgo de fémur de 

15° 

7 Ninguna Orthofix 7.8 Valgo de tibia de 20° 

8 Ninguna Orthofix 4.5 Valgo de 20°, 

Procurvatum de 40°, 

Valgo del tobillo, 

Infección sit io 

entrada 

9 Agenesia astrágalo, Orthofix 5.0 Valgo de tobillo de 

ausencia 5º. Rayo 20° 

10 Hipoplasia femoral Orthofix 5.9 Fractura incompleta 

Pappas IX, de t ibia post retiro 

Hipoplasia tibial aparato, 

Procurvatum, Valgo 

de tobillo 

11 Ninguna Orthofix 5.0 Valgo de tibia de 9° y 

de tobillo de 30º 
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12 Ninguna Orthofix 4.0 Fractura femoral post 

retiro de aparato, 

Equino rígido de 30°, 

Contractura de 

rodilla. 

13 Hipoplasia femoral Orthofix 5.0 Contractura en 

Pappas IX flexión de la cadera, 

Quiste en callo. 

14 Hipoplasia femoral, Orthofix 8.0 Fractura de fémur en 

ausencia 4º. 5º. sitio de distracción. 

rayos 

15 Ausencia 40 y 50 Wagner, 7.3 Valgo y procurvatum 

rayo, sindactilia Ilizarov, de tibia, fractura 

Orthofix supracondilea, 

Equino y valgo de 

tobillo . 
. . 

Cuadro 1. Datos chn1cos pacientes sometidos a alargamiento 

Las complicaciones más graves del alargamiento fueron formación de quiste en 

el sitio de distracción, infección del sitio de entrada de los tornillos, fractura 

tibial posterior al retiro del fijador en un caso respectivamente y dos fracturas 

femorales, una de ellas posterior al retiro del fijador. 
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V. DISCUSION 

La deficiencia del peroné va desde la mínima hipoplasia con ligera discapacidad 

funcional hasta la ausencia completa de este hueso, la cual puede asociarse con 

la ausencia de rayos laterales y de huesos del tarso, dejando un pie con 

deformidad e incapacidad funcional. 

En el pasado, el tratamiento recomendado para las formas más severas de esta 

malformación, era llevar a cabo una amputación tipo Syme o Boyd, antes de que 

el paciente iniciara la marcha para disminuir un posible trauma psicológico, 

además de lograr una mejor adaptación de la prótesis. 

Existen estudios a mediano y largo plazo que demuestran buenos resultados 

funcionales con este tratamiento, 1'
12

'
14

'
2º'31 sin embargo el presente estudio 

muestra la experiencia con el alargamiento utilizando un fijador externo, como 

otra alternativa de tratamiento diferente a la amputación. 

El índice de complicaciones en la cirugía de alargamiento puede variar según la 

técnica utilizada. DeBastiani39 reportó complicaciones en un 14% de los 

pacientes, mientras que Wagner40 e Ilizarov41 reportaron 45% y 5% 

respectivamente. 
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Choi, et al 30 en su revisión publicada en 1990 demostró que 28 (88%) de los 32 

pacientes que fueron amputados tuvieron un resultado satisfactorio 

comparándolo con 6 (55%) de los 11 pacientes que fueron alargados, no siendo 

así en nuestro estudio ya que el 78% de los pacientes tienen un resultado 

satisfactorio y solamente en el 23% de los pacientes se les realizó una 

amputación transtibial debido a que la discrepancia residual de la extremidad 

afectada no era funcional. 

La introducción de la técnica de Ilizarov fue motivo para reevaluar el tratamiento 

de este tipo de malformaciones. 14
'
33

'
34

'
35

'
36

'
42 Miller y Bell, 33 catagni, et al42 y 

otros autores han demostrado que es posible realizar el alargamiento del 

miembro afectado con el método de Ilizarov preservando el pie del paciente. 

En el estudio publicado por Gibbons y Bradish36 se reportan resultados 

satisfactorios en el alargamiento de diez extremidades, pero presentaron 13 

complicaciones de las cuales cuatro fueron mayores y nueve menores, dentro de 

las complicaciones mayores se incluyeron: subluxación y rigidez de rodilla y 

deformidad en valgo. 

Sharma et al37 reportaron retraso en la consolidación durante el alargamiento de 

tibia en siete de siete pacientes esqueléticamente inmaduros. 
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En nuestros pacientes se presentaron ambos tipos de complicaciones tanto 

mayores como menores. Dentro de las mayores tuvimos deformidades angulares 

en valgo del fémur, tibia y tobillo, así como procurvatum de la tibia las cuales 

fueron alineadas mediante osteotomías y la colocación de un aparato fijador tipo 

orthofix. Un paciente presentó retraso en la consolidación el cual fue resuelto 

con la aplicación de injerto autólogo. Las contracturas articulares se presentaron 

únicamente en dos pacientes (13%), lo cual representa una menor incidencia 

comparando con lo mencionado en la literatura mundial, sin embargo fue 

necesaria la liberación y/o el alargamiento de los tejidos blandos. Dentro de las 

complicaciones menores que nuestros pacientes presentaron fueron contracturas 

en flexión o extensión en dos pacientes (13%), infección del trayecto de los 

tornillos en solo 2 pacientes (13%) y fractura del hueso alargado posterior al 

retiro del aparato fijador en un paciente (6%). Estas complicaciones 

respondieron de manera favorable a la fisioterapia, a los antibióticos y con la 

colocación de un aparato de yeso respectivamente. 
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VI. CONCLUSION 

En base a los resultados de nuestro trabajo es necesario reevaluar las 

contraindicaciones del alargamiento óseo en los pacientes con hemimelia 

peronea, como: inestabilidad articular de la rodilla, deformidad estructurada y/o 

acortamiento severo de la extremidad afectada, aunque generalmente se asocia 

a malformaciones femorales menos severas como a la hipoplasia femoral Pappas 

IX que no compromete a los ligamentos cruzados de la rodilla. 

Debe prestarse especial atención a las posibles complicaciones inherentes a la 

producción ósea y a las contracturas secundarias al alargamiento. Una 

característica que define a este estudio como satisfactoria es que los pacientes 

tratados con alargamiento óseo no requieren asistencia alguna para la marcha y 

presenta una serie de casos tratados inicialmente con fijador externo, sobre lo 

cual no existe suficiente cantidad de información publicada en la literatura, ni con 

un periodo de seguimiento satisfactorio. 
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