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INTRODUCCION

La enfermedad de Legg-Calvé-Perthes es una necrosis isquémica idiopatica de la epifisis femoral
proximal en los nifios. Aunque su historia natural, autolimitada en el tiempo, es generalmente benigna,
existen una serie de factores asociados a un pronéstico menos favorable. Estos factores son la edad, la
extension de la enfermedad y determinados signos radioldgicos. La incidencia anual a nivel mundial
oscila entre 0.5 a 10.8 pacientes por cada 100,000 habitantes. Generalmente, su afectacion es unilateral
en el 85% de los casos. Se ha observado un amplio rango de edad en la presentacion de la patologia,

que oscila desde la etapa preescolar hasta los 15 afos, con una mayor prevalencia entre los 2 y 8 afios.

A pesar de desconocerse la causa exacta del desarrollo de la patologia, se han propuesto
algunas causas posibles, entre las que se encuentran alteraciones en el proceso de la coagulacion, un
aumento en la presion intraarticular, una alteracién en el aporte vascular, un retraso en la maduracién

esquelética y diversos factores genéticos.

La contencién de la cabeza femoral dentro del acetabulo, para permitir un 6ptimo remodelamiento
de la misma, es el objetivo del tratamiento que actualmente se basa en métodos quirirgicos como las
osteotomias femorales o acetabulares. Los métodos de contencion ortopédicos como las ortesis de

abduccion no han demostrado obtener mejores resultados.

En nuestra institucidon se ha aplicado el tratamiento con osteotomia femoral varo-desrotadora de
centraje en la enfermedad de Perthes, con la finalidad de obtener la remodelacion de la cabeza femoral,
en situacién de contencién intraacetabular, para lograr una mejor remodelacion de la misma y evitar la

coxa magna y la coxa plana.

Esta investigacion pretende contribuir al entendimiento de la fisiopatologia de esta enfermedad
debido a que de ello depende en gran parte la decision del especialista acerca del mejor tratamiento para

cada paciente.



ANTECEDENTES

La enfermedad de Legg-Calvé-Perthes consiste en una necrosis avascular, aséptica, no
inflamatoria, autolimitada e idiopatica de la epifisis femoral capital en nifios". Aunque las primeras
descripciones de un cuadro clinico similar datan de 1909, en las que Waldenstrdm considera que se trata
de una forma de tuberculosis de la cadera, actualmente la enfermedad lleva el nombre de los tres
meédicos que en 1910 la reportaron casi simultaneamente como “una oscura afeccion de la cadera” por
Legg en los Estados Unidos, como una “pseudo-coxalgia” por Calvé en Francia, y como una “artritis
deformante juvenil” por Perthes en Alemania. Se le conoce también con el nombre de «Coxa Plana»
debido al estudio que publicé Waldenstrom en 1922 donde describid la evolucion del problema de

principio a fin en 22 nifos, cuya principal caracteristica fue la pérdida de esfericidad de la cabeza femoral.

La incidencia anual a nivel mundial oscila entre 0.5 a 10.8 pacientes por cada 100,000 habitantes.
Su afectacién es unilateral en el 85% de los casos aproximadamente. Se ha observado un amplio rango
de edad en la presentacion de la patologia, que oscila desde la etapa preescolar hasta los 15 afos, con

una mayor prevalencia entre los 2y 8 afios”.

En general se acepta que una interrupcion del aporte de sangre a la cabeza del fémur es un
evento patogénico clave en la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes. Estudios de biopsias y necropsias de
pacientes muestran evidencia de necrosis tisular consistente con lesion isquémicas. Varios estudios de
imagen también muestran evidencia de interrupcidn del flujo sanguineo que afecta la cabeza femoral®.
Ademas, la interrupcion del aporte sanguineo a la cabeza femoral en grandes modelos animales
(porcinos y caninos) produce cambios histopatolégicos y radiograficos que se asemejan a esta
enfermedad®. Después de la isquemia, el hueso es reabsorbido y reemplazado por nuevo hueso. Durante
este proceso cambian las propiedades mecanicas con tendencia al colapso, aplanamiento y subluxacién
de la cabeza, y finalmente hay un proceso de remodelacion hasta la madurez esqueléticaﬁ. El
compromiso mecanico observado en la fase de necrosis avascular puede ser resultado de necrosis de la
capa profunda del cartilago articular; de la incrementada mineralizacion del cartilago y hueso trabecular
calcificados, lo que presumiblemente los hace mas fragiles; y de la posible acumulaciéon de microfracturas
en el hueso necrético debido a la ausencia de células viables para reparar dichas microfracturas
producidas por el uso normal y el desgaste causado por la carga repetitiva. La invasion vascular y la
posterior reabsorcién del hueso necrético compromete aun mas las propiedades mecanicas de la cabeza
infartada en la fase de reparacion vascular’. Se ha postulado que la cabeza femoral debilitada empieza a
deformarse cuando su capacidad de resistir la deformacion cae por debajo de un nivel critico, superada

por la carga de la articulacion de la cadera.



La inhibicion de la resorcion 6sea usando agentes antirresortivos, como los bifosfonatos, ha
demostrado disminuir la deformidad en estudios preclinicos, lo cual indica que el proceso resortivo es un
componente importante en la patogénesis de la deformidad de la cabeza femoral que sigue a la necrosis
isquémicag'g. Aunque falta la validacion clinica del efecto protector de los bifosfonatos en la enfermedad
de Perthes, los primeros estudios sobre sus efectos en la preservacion de la cabeza femoral en la

osteonecrosis de adultos parecen prometedoresw’”.

Los pacientes con enfermedad de Legg-Calvé-Perthes suelen presentarse con dolor leve, cojera
y/o limitacion de la movilidad de la cadera, que tienden a iniciar de una manera insidiosa. En el examen
fisico, la mayoria de los pacientes tienen una discreta cojera; también pueden tener un signo de
Trendelenburg positivo. La movilidad es generalmente buena en los estadios iniciales, pero la irritabilidad
en la cadera podria estar presente debido a la sinovitis, que puede ser persistente. La abduccién y la
rotacién interna son los primeros arcos de movilidad en disminuir. Se pueden desarrollar contracturas en
flexion y aduccion en algunos pacientes. La movilidad mejora durante la fase de reosificacién, pero
pueden permanecer restringida por una deformidad residual severa. Dependiendo de la duracion de la
enfermedad se puede observar una hipotrofia del muslo y de la pierna, asi como una discrepancia de la

longitud de la extremidad de 1 a 2.5 cm.

Waldenstrom'? describio cuatro estadios radiograficos de la enfermedad de acuerdo con rasgos

caracteristicos:

1) Inicial o de sinovitis, con duracion promedio de 6 meses (1-14 meses).
2) Fragmentacion, duracion de 8 meses (2-35 meses).

3) Reosificacion o cicatrizacion de 51 meses (2 meses a 10 afios).

4) Residual o remodelacién, que continua hasta la madurez esquelética.

Los cambios radiograficos generalmente se corresponden con las etapas de evolucién de
Waldenstréom: primero, disminucion del tamafo del nucleo secundario de osificacion de la cabeza
femoral, aumento del espacio articular, y aumento de la intensidad en la cabeza femoral; en la fase tardia
de esta primera etapa una fractura subcondral (que sirve de base para la clasificacion de Salter-
Thompson) puede hacerse aparente. Durante la etapa de fragmentacion se aprecia colapso y extrusion
de la cabeza femoral. La severidad de los cambios radiolégicos y el cuadro clinico generalmente se
correlacionan. Generalmente durante esta etapa los sintomas son mas severos. Durante la etapa de
reosificacidon se inicia la nueva produccion de hueso subcondral de reparacién y los sintomas se hacen

menos intensos.

Diversas clasificaciones se han propuesto segun el grado de afecciéon de la cabeza femoral: La

clasica es la propuesta por Catterall en 1971", la cual se divide en 4 grados. El grupo | tiene sdlo



afeccion anterior. En el grupo Il existe afeccién anterior y central. En el grupo Il el involucro es mayor,
con areas mediales y laterales sanas. Y en el grupo IV la afeccion es total. Catteral ademas propone 4
signos radiograficos llamados “signos de riesgo”, que se relacionan con un mal prondstico. Estos son:
subluxacién lateral, radiolucidez en la epifisis lateral (signo de Gage), calcificacidon lateral y una fisis
horizontal. Posteriormente Salter y Thompson14 proponen una clasificacion basada en la extension de la
fractura subcondral: A, si ésta ocupa menos del 50% de la cabeza femoral y; B, si ésta es mayor al 50%.
Mas recientemente Herring15 propone una clasificacién basada en la afeccion de la columna o pilar
lateral: A, si no existe pérdida de altura del mismo; B, si la pérdida de la altura es menor al 50%; y C, si la
pérdida es mayor al 50%. Sin embargo esta clasificacion fue recientemente modificada para incluir un

cuarto grupo: limite B/C'®.

Para la evaluacion del resultado de la remodelacién se han propuesto dos clasificaciones. La
propuesta por Mose'” esta basada en la deformidad del contorno de la cabeza femoral, si éste es menor
a 1 mm (al utilizar una plantilla con circulos concéntricos) el resultado es considerado como bueno. Si la
diferencia es menor a 2 mm el resultado es regular y si es mayor a 2 mm es malo. La clasificacion de
Stulberg18 se divide en 5 grupos, dependiendo de la esfericidad y congruencia de la cabeza femoral del
acetabulo. En el grupo | y Il la cabeza es esférica y congruente. En el grupo | puede tener minimos
cambios en el tamafo (coxa magna). En el grupo Il la cabeza tiene una minima deformidad, pero con
menos de 2 mm de desviacion de un circulo concéntrico. En el grupo Il y IV la cabeza ya no es esférica
pero continua siendo congruente, en el grupo lll la cabeza ya no es esférica y tiene forma eliptica (como
champifién), en el IV la cabeza es aplanada o rectangular. En el grupo V la cabeza ha perdido su

congruencia con el acetabulo.

Respecto a la etiologia, dos estudios genéticos recientes de familias con una osteonecrosis
hereditaria bilateral de la cabeza femoral han proporcionado algo de informacién. Se encontré una
mutacion sin sentido en el gen de la colagena tipo Il (sustitucién de glicina por serina en el codon 1170
del COL2A1), en familias asiaticas en las cuales multiples miembros fueron afectados de manera
autosémica dominante’. En los nifios, se observaron cambios radiograficos caracteristicos de la
enfermedad de Legg-CaIvé-Pertheszo. Se especula que la mutacion puede causar debilitamiento de la
matriz del cartilago y comprometer los vasos sanguineos dentro del cartilago. Sin embargo, la mutacion

no se ha reportado aun en casos bilaterales esporadicos o no familiares de Legg-Calvé-Perthes.

La trombofilia como causa de Legg-Calvé-Perthes es aun controversial. En un estudio de casos y
controles de pacientes con esta enfermedad, Glueck y cols?'. reportaron que el 75% tenia un anomalia
de la coagulacion. En contraste, los autores de un estudio prospectivo no encontraron diferencias en la
prevalencia de deficiencias de proteina C, proteina S o de antitrombina Ill, ni en mutacién del factor V de
Leiden entre el grupo enfermo y la frecuencia de poblacién estimada®. Un estudio prospectivo mas

reciente no encontré aumento en la prevalencia de deficiencias de proteina C, proteina S o antitrombina



Il en pacientes con Legg-CaIvé-PerthesZS. Sin embargo, este estudio encontré una prevalencia mas alta
de anticuerpos contra factor V de Leiden y anticardiolipinas en el grupo con Legg-Calvé-Perthes. Los
eventos trombdticos no son comunes durante la infancia, aun en pacientes con trombofilia hereditaria, y

su significado en la patogénesis de Legg-Calvé-Perthes no esta claro.

Anomalias en el drenaje venoso de la cabeza y cuello femoral también han sido reportadas en
pacientes con Legg-Calvé-Perthes. El flujo venoso normal es generalmente a través de la vena circunfleja
medial, sin embargo en pacientes con Legg-Calvé-Perthes existe una aumento en la presion venosa,

congestion venosa metafisaria y drenaje a través de las mas distales venas diafisarias®*.

Dos estudios recientes de cohorte prospectivos y multicéntricos, uno del Grupo de Estudio de
Perthes (PSG)25 y otro de Noruega26, proveen el nivel mas alto de evidencia (nivel Il) hasta la fecha para
el tratamiento de la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes activa; los pacientes en fase reosificacion o
curacion, generalmente no requieren tratamiento activo a menos que sean sintomaticos, tengan una
abduccion en bisagra, o desarrollen secuelas tardias, como una osteocondritis disecante central de

cabeza o un pinzamiento femoroacetabular anterior.

Se suele dividir a los pacientes por grupos de edad al momento de recomendar y discutir el
tratamiento: 6 afios y menores, de 6 a 8 afios, y mayores de 8 afios. Para la mayoria de los pacientes del
primer grupo se recomienda el tratamiento no quirdrgico, que puede consistir en manejo de los sintomas,
fisioterapia u ortosis para evitar o limitar la descarga sobre la cadera afectada. Diversos estudios han
evidenciado que no existe diferencia significativa en la evolucién de este grupo de pacientes entre los

tratados de manera conservadora y los tratados quirurgicamente27.

Los resultados del tratamiento para nifios entre 6 y 8 afos son menos claros. El PSG no encontré
diferencias entre las caderas quirurgicas y las no quirurgicas; sin embargo, el estudio Noruego si las
encontré, demostrando un mejor resultado radiografico (Stulberg I/ll) en pacientes a los que se realizé
una osteotomia femoral varizante contra aquellos a los que se aplicé ortosis o fisioterapia. En general la

mayoria de los autores recomienda el tratamiento quirtrgico en este grupo de edad.

Aunque no se encontro diferencia significativa, el PSG encontré mayor cantidad de resultados
favorables (evolucién hacia remodelaciéon Stulberg I/ll) en los pacientes sometidos a tratamiento
quirurgico, comparados con aquellos a los cuales se aplicé tratamiento conservador, sobre todo con la
osteotomia femoral varizante. EIl principio del tratamiento consiste en una contencién de la cabeza
femoral a fin de obtener una remodelacion satisfactoria. En este grupo de edad existe ademas la
controversia del momento adecuado para intervencion; algunos autores recomiendan esperar a que se
pueda establecer la clasificacion del pilar lateral de Herring, estableciendo como criterio quirdrgico un

estadio B o limite B/C. El estadio C se asocia a mal pronéstico y no han encontrado mayor beneficio del



tratamiento quirurgico en este grupo de pacientes. Para los pacientes en fase de remodelaciéon o
curacion, la osteotomia femoral valguizante ha mostrado mejorar la funcién de la cadera en un

seguimiento promediode 5a 7 afios”®%°,

Entre los tratamientos no quirdrgicos cabe mencionar el aparato de Petrie. Estudios
retrospectivos han evidenciado resultados comparables con las osteotomias pélvicas y femorales
varizantes; no existe un protocolo estandarizado de tratamiento con este aparato, pero se ha observado
una recurrencia de la rigidez de cadera cuando se acorta su uso a menos de 6 semanas. El Centro de

Excelencia para Trastornos de Cadera del Hospital “Texas Scottish Rite™®

sugiere el uso de una férula en
abduccion en forma de “A”, posterior al uso del aparato de Petrie: inicia con 12 horas durante la noche
por 3 meses; después por 8 horas por las noches, permitiendo la deambulacién por el dia con muletas o
andadera; no se permite descarga completa sobre la extremidad afectada por un periodo de un afo. Las
ventajas propuestas con este tratamiento incluyen el evitar la cirugia y las complicaciones relacionadas,
como acortamiento de la extremidad, debilidad de los musculos abductores, y el desarrollo del
pinzamiento femoroacetabular resultante de una cobertura excesiva; las mayores desventajas son el

tiempo prolongado de duracién, la incomodidad natural de los aparatos y una falta de apego paulatina.

En resumen, la eficacia del tratamiento quirdrgico en el logro de una cadera normal en la
madurez es modesto, sin embargo, enfatiza la necesidad del desarrollo de nuevos tratamientos que se

dirijan especificamente a los aspectos bioldgicos y mecanicos de la enfermedad.
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JUSTIFICACION

La enfermedad de Legg-Calvé-Perthes continua siendo una enfermadad poco comprendida; si
bien se conoce y acepta como etiologia la necrosis avascular transitoria por episodios de isquemia de la
epifisis femoral proximal en nifos, los factores de desencadenan o influyen en ésta aun no son del todo

claros.

Con respecto a la patogenia, el concepto de regeneracion espontanea presenta factores
confusores: de menosprecio al analisis de su etiologia y de cierto grado de indiferencia al tratamiento,

que pareceria no necesitarse.

La osteotomia femoral de centraje en nuestra institucion, ha permitido observar la regeneracién
satisfactoria de la cabeza femoral, con aparente mayor rapidez que el curso natural de la enfermedad,
pero sin comprobacion estadistica. La regeneracion de la cabeza femoral después de la osteotomia ha
generado la idea, por retroalimentacién, de disminucién mecanica de la presién venosa intradsea con la

osteotomia, lo cual facilitaria un mejor flujo arterial.

Se asume por tanto, que la presion esta aumentada per se, pero no se han encontrado reportes
de medicion del descenso de la presion venosa intradsea durante la osteotomia femoral en pacientes con

enfermedad de Legg-Calvé-Perthes.

Esta investigacion pretende contribuir al entendimiento de la fisiopatologia de esta enfermedad
debido a que de ello depende en gran parte la decisidon del especialista acerca del mejor tratamiento para

cada paciente.

11



DEFINICION DEL PROBLEMA

No se han reportado aun mediciones del descenso de la presidon venosa intradsea durante la
osteotomia femoral de centraje en pacientes con enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, por lo que se

plantea la siguiente pregunta de investigacion:

¢Cuales son los cambios en la presién venosa intradésea antes y después de la osteotomia

femoral de centraje en pacientes con enfermedad de Perthes?

12



OBJETIVOS

Objetivo general:

Cuantificar los cambios en la presidon venosa intradsea antes y después de una osteotomia
femoral de centraje en los pacientes con enfermedad de Legg-Calvé-Perthes del Instituto Nacional de
Rehabilitacion de julio de 2014 a junio de 2015.

Objetivos especificos:

e Determinar la presion venosa intraésea antes de la osteotomia femoral de centraje.

e Determinar la presion venosa intradésea después de la osteotomia femoral de centraje.

e Observar las caracteristicas clinicas y macroscopicas del tejido sanguineo en el equipo de
medicion.

* Describir las caracteristicas demograficas de los sujetos de estudio.

* Analizar las diferencias obtenidas en las mediciones de presidon venosa intradésea antes y

después de la osteotomia femoral de centraje.

13



MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio.

De intervencidn, prospectivo y longitudinal.

Diseno.

Serie de casos aleatorizados por conveniencia.

Tamano de la muestra.

Se realizé un muestreo no probabilistico consecutivo.

Poblacién.

Pacientes del Instituto Nacional de Rehabilitacién con diagndstico de enfermedad de Legg-
Calvé-Perthes, que fueron sometidos a osteotomia femoral de centraje entre julio de 2014 y junio de
2015.

Criterios de inclusion

* Diagnéstico de Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes activa.

* Que fueran sometidos a osteotomia femoral de centraje

Criterios de no inclusion

e Pacientes con diagnéstico de Legg-Calvé-Perthes con cirugia previa en el fémur donde se

pretende medir la presidn venosa intradsea.

Criterios de exclusién

* Pacientes que no aceptaron participar en el estudio.

Criterios de eliminacidn.

* Aquellos pacientes que decidieron abandonar el estudio.

Definicidon de variables y unidades de medida.

Presion venosa intradsea medida en centimetros de agua (cmH,O) mediante via de equipo de
venoclisis colocado en la metafisis proximal del fémur y conectado a un equipo de medicion de presion

venosa central, antes y después de la osteotomia femoral de centraje.

14



Seleccion de las fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de recoleccion de la informacion.

La medicién se realizé insertando el extremo del tubo de venoclisis en la regidn trocantérea del
fémur en una perforacion con broca 4.5mm, equivalente al diametro del tubo, mediante equipo de
medicién de presidn venosa central conectado a la misma; se realizé la osteotomia femoral y se observé

el comportamiento de la presion.

Definicidon del plan de procesamiento y presentacion de la informacion.

Los datos se procesaron y analizaron en el programa SPSS version 22 para determinar la
significancia estadistica de los datos obtenidos mediante prueba t de student para variables relacionadas;

los resultados se presentan mediante tablas y graficas.

Consideraciones éticas.

La participacion fue de manera voluntaria. Se solicité el consentimiento libre e informado de los
pacientes que participaron en el estudio (Anexo 1). La informacion obtenida se manejé absolutamente

confidencial.

De acuerdo con los principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos
(Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial); adoptada por la 182 Asamblea Médica
Mundial, Helsinki, Finlandia, Junio 1964, y enmendada por las: 292 Asamblea Médica Mundial, Tokio,
Japon, Octubre 1975, 352 Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, Octubre 1983, 41% Asamblea
Médica Mundial, Hong Kong, Septiembre 1989, 482 Asamblea General, Somerset West, Sudafrica,
Octubre 1996 y la 522 Asamblea General, Edimburgo, Escocia, Octubre 2000.

15



RESULTADOS

Se incluyeron un total de 6 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusidn, sin embargo
uno decidié abandonar el estudio, por los que se elimind; se estudiaron 5 pacientes, todos del género
masculino; en la tabla 1 se presentan sus caracteristicas demograficas y las mediciones obtenidas. En
dos pacientes se observé coagulabilidad sanguinea en la via de venoclisis utilizada para la medicién Uno

de estos dos pacientes contd con antecedentes familiares de trombofilia.

Tabla 1. Datos demograficos y mediciones en pacientes participantes en el estudio.

1 1-VIll-14  Masculino 6+5 Der. 33 20 Coagulabilidad

2 1-X-14 Masculino 6+2 1zq. 7 7

3 7-XI-14  Masculino 9+3 Der. 11 11

4 18-11-15  Masculino 13+1 Der. 26 26 Coagulabilidad
+ trombofilia

5 12-VI-15  Masculino 13+9 Der. 7 7

* PVIO = presién venosa intradsea

16



En tres pacientes (60%) se detecté un aumento de la presidon venosa intradsea (PVIO) entre la
posicion inicial del tubo del equipo de presién venosa central (7 cmH,0) y la primera medicién antes de la
osteotomia (grafica 1). Solamente en un paciente se verifico un descenso de la PVIO entre el momento

previo y posterior a la osteotomia.

Grafica 1. Cambios en la medicion de la presidon venosa intradsea antes y después de la
osteotomia femoral de centraje.
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Con respecto a la significancia estadistica entre el promedio de la PVIO pre-osteotomia y post-

osteotomia no se encontré que hubiera diferencia entre los dos momentos, con una p=0.374 (tabla 2).

Tabla 2. Comparacion de la presidon venosa intradsea antes y después de la osteotomia femoral de

centraje.
PVIO Pre PVIO Post Significancia **
Osteotomia * Osteotomia *
Media Rango Media Rango
17.2 7-35 14.2 7-26 p = 0.374

* Valores en cmH20
** Prueba t de student para muestras relacionadas
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DISCUSION

Actualmente existen ya pocas dudas acerca de la etilogia de la enfermedad de Legg-Calvé-
Perthes. Es bien aceptado que el proceso clave es una necrosis avascular causada por la obstruccion del
flujo arterial en la epifisis femoral proximal en nifios; lo que no esta claro aun son los factores que

desencadenan dicha necrosis.

Nuestro trabajo contintda la linea de investigacién de la obstruccion del drenaje venoso y la
presiéon intradsea metafisaria elevada como factores desencadenantes, ya demostrada por Liu y Ho* en
estudio clinico y experimental realizado en humanos y animales respectivamente. Basados en esta teoria
y en los resultados satisfactorios obtenidos de los tratamiento quirargicos aplicados a Legg-Calvé-Perthes
desde hace varios anos en nuestra institucién en cuando a la remodelacion y funcién de dichas caderas,
hemos abogado por la teoria de que la osteotomia femoral de centraje libera la congestion venosa y
disminuye la presién venosa intradsea a nivel de la metafisis proximal del fémur, lo mejora la circulacion y

perfusion de la cabeza.

Ya desde 1976, Heikkinen y cols.*" describieron el comportamiento del drenaje venoso en la
osteotomia intertrocantérica y a nivel del cuello femoral; sin embargo, esto involucraria también la
liberacién de la presion de la capsula articular de la cadera, lo que pondria en duda el efecto de la

osteotomia.

En el presente trabajo, la medicion se realizé a nivel extraarticular, limitando el efecto de la
presion intracapsular, y observando especificamente el comportamiento de la presiéon venosa intradsea.
Los resultados encontrados, aunque no son estadisticamente significativos, representan un antecedente

de importancia en la osteotomia de este tipo.

Consideramos que una de las causas de esta falta de significancia es definitivamente la escasa
muestra de pacientes analizados, pero esta es una problematica a las que se han enfrentado la mayoria
de los investigadores, desde los que analizan factores etioI()gic:os3 hasta los que comparan eficacia de los

tratamientos®.

18



CONCLUSION

En el presente estudio no se encontré diferencia estadisticamente significativa entre la PVIO
antes y después de la osteotomia femoral de centraje; solamente se comprobdé que el concepto de

incremento de la PVIO, puede estar presente en la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes activa.

Aun habiendo obtenido resultados positivos en forma aislada, por ser minimos, solamente
pueden considerarse como prototipo. Falta encontrar correlacion entre los casos positivos y sus posibles
factores predisponentes. Se recomienda establecer una serie comparativa, pareada por género y edad,
de casos de osteotomia femoral sin antecedente de Legg-Calvé-Perthes, por ejemplo osteotomia varo

desrotadora en secuelas de displasia del desarrollo de cadera: sin necrosis.
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ANEXO 1

CARTA DE CONSENTIMIENTO Y PARTICIPACION VOLUNTARIA

“Medicion de la presién venosa intradsea en la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, antes y

después de la osteotomia femoral de centraje”

Lugar y fecha: México, D.F. a

Por medio de la presente acepto voluntariamente participar en este estudio. Me han informado que la
importancia de esta investigacion radica en la compresion de los factores que influyen en el desarrollo de
la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes y sus consecuencias, por lo que mi participacion es de suma
importancia para contribuir al analisis de estos factores, ya que esta enfermedad es aun poco estudiada y

comprendida.

Se me ha explicado que el procedimiento consiste en introducir un tubo de venoclisis en el fémur, de
manera momentanea, antes y después de la osteotomia, y durante el desarrollo habitual del acto
quirurgico, por lo que no afectara en nada mi salud, ni supone mas riesgo que el habitual de dicha

cirugia.

También estoy enterada (0) que NO seré identificada (o) como sujeto de estudio cuando presenten o
publiquen los resultados ya que se manejaran mis datos en forma anénima y confidencial, y que podré
abandonar el estudio en el momento que asi lo considere sin menoscabo de la atencion médica que se

me proporcione.

Para cualquier aclaracién y duda puedo comunicarme a la subdireccion de Ortpedia del Instututo
Nacional de Rehabilitacién al tel: (55) 5999 1000 ext. 18333

Firma del padre, madre o tutor del paciente Firma del investigador
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