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Prélogo

La ortopedia y traumatologia infantil es una rama fascinante de la medicina, que se enfoca en el
diagnodstico, tratamiento y prevencién de las afecciones musculoesqueléticas en nifios y
adolescentes. En los ultimos afios, ha habido un creciente desarrollo de esta especialidad,
gracias a los nuevos métodos de diagndstico y a los avances tecnoldgicos para el tratamiento de

condiciones que antes se consideraban incapacitantes.

Este manual de ortopedia y traumatologia infantil estd especialmente disefiado para
estudiantes de medicina, internos y médicos generales. Con un enfoque simple y practico,
pretendemos proporcionar los conocimientos bdsicos en esta area de la medicina, que
complemente su practica profesional. No es nuestra intencidén hacer una revisién exhaustiva de

todos los temas de la subespecialidad.

El texto se divide en 16 secciones que cubren los temas mas relevantes en ortopedia vy
traumatologia infantil. Comenzamos abordando los conceptos fundamentales del desarrollo del
aparato locomotor, pues conocer estos aspectos resulta fundamental para comprender las
patologias ortopédicas especificas que se presentan en esta etapa de la vida. A continuacion se
expone detalladamente la exploracidn fisica ortopédica del nifio, desde su nacimiento hasta la

adolescencia, incluyendo la evaluacion de las extremidades y la columna.

En los capitulos siguientes nos adentramos en las afecciones ortopédicas mds comunes del nifo,
como las malformaciones congénitas y las enfermedades del desarrollo de la columna vertebral,
de la cadera, rodillas y pies. Se presenta ademas un capitulo dedicado a las infecciones
osteoarticulares y otro a las lesiones pseudotumorales y tumores dseos, resaltando los criterios
necesarios para una derivacion oportuna. También hemos dedicado un capitulo a aquellos
sindromes genéticos que mas frecuentemente se presentan con manifestaciones
musculoesqueléticas. Se incluye un capitulo de Neuro ortopedia, donde el lector podra conocer
las principales afecciones del sistema nervioso central que repercuten directamente en el
aparato locomotor. Estos temas presentan un conjunto Unico de desafios y requieren un

enfoque multidisciplinario para su diagnéstico y tratamiento.

Finalmente, se entregan conceptos basicos de lesiones traumaticas de las extremidades en el
esqueleto en desarrollo, que representa una parte significativa de la practica de la ortopedia

infantil.

Es importante destacar que este texto estd respaldado por la experiencia de reconocidos
expertos en el campo de la ortopedia y traumatologia infantil, quienes han contribuido con su

amplio conocimiento y experiencia clinica para brindar informacion precisa y actualizada.
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Ademads, se incluyen numerosas ilustraciones y fotografias que ayudardn a los lectores a

comprender mejor los conceptos descritos.

En resumen, este texto de ortopedia y traumatologia infantil es una herramienta de gran
utilidad para aquellos interesados en comprender y manejar de manera efectiva las afecciones
musculoesqueléticas en la poblacién pedidtrica. Esperamos que esta obra sea una guia
confiable y util en su camino hacia la excelencia en el cuidado de los nifios y adolescentes con

problemas ortopédicos y traumatoldgicos.

Dr. Alejandro Baar Zimend

Dr. Nicolds Franulic Mandujano




Prélogo

La Ortopedia y Traumatologia infantil es una especialidad médica que se encarga del diagndstico y
tratamiento de las enfermedades y lesiones relacionadas con el sistema musculoesquelético de los
nifios.

Es importante destacar la relevancia de una atencién temprana y adecuada en las patologias de los
nifios. Los problemas musculoesqueléticos pueden afectar su crecimiento, desarrollo y calidad de vida,
por lo que es fundamental contar con especialistas capacitados que puedan diagnosticar y tratar estas
afecciones de manera eficiente.

Este libro ha sido concebido con la intencion de ser una guia completa y accesible para estudiantes de
medicina pero también sera util a médicos generales y algunas veces hasta especialistas.

A lo largo de sus paginas, encontraran una variedad de temas que abarcan la Ortopedia y la
Traumatologia del nifio pero también temas tan olvidados como la genética y la neuro ortopedia.

La Ortopedia y Traumatologia infantil es un campo en constante evolucidn y con importantes avances y
descubrimientos que mejoran la calidad de vida de los mas pequenos. Cada nifio que atraviesa una
experiencia traumatica, ya sea una fractura, una lesion deportiva o cualquier otro tipo de incidente, nos
desafia a brindar el mejor cuidado posible y a encontrar las mejores soluciones.

En esta obra, se relne el conocimiento y la experiencia acumulada en afos de dedicacién por sus
autores y espero se convierta en un texto obligatorio en la formacion de médicos y especialistas en Chile.
Para finalizar, felicito al Dr. Nicolas Franulic por entender que su experiencia como residente podia
ayudar a generaciones siguientes y al Dr. Alejandro Baar por entregar su tiempo, y su alma docente para

concretar esta fantastica tarea.

Dr. José Matas Naranjo
Profesor Titular de la Universidad de los Andes
Jefe del departamento de Ortopedia y Traumatologia
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Capitulo 1

Desarrollo y crecimiento del esqueleto

Dr. Alejandro Baar

Hueso

Introduccion

El esqueleto humano es una estructura fundamental que proporciona soporte, proteccion y movimiento
al cuerpo. A lo largo de nuestra vida, el esqueleto experimenta un proceso continuo de formacion,

desarrollo y crecimiento.

Formacion del esqueleto durante el desarrollo embrionario

Durante las etapas tempranas del desarrollo embrionario, el esqueleto comienza a formarse a través de

dos procesos principales:

1. En la osificacion intramembranosa las células mesenquimaticas se diferencian directamente en

células dseas. Esta es la forma de desarrollo de los huesos planos, como los del craneo y la clavicula.

2. La osificaciéon endocondral implica la formacién de un modelo precursor cartilaginoso que se

reemplazara

3. Gradualmente por tejido dseo, a medida que células osteoprogenitoras se diferencian en
osteoblastos, que comienzan a depositar tejido 6seo en el modelo cartilaginoso. Luego, los
condrocitos en el centro del modelo cartilaginoso comienzan a desaparecer, dejando espacio para
que los vasos sanguineos lleven nuevas células osteoprogenitoras y osteoclastos. Este proceso es

responsable de la formacién los huesos largos de las extremidades.
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Nucleos de osificacion primario y secundario

Al momento de nacer, el nifio tiene sus nucleos de osificacidon primarios presentes. En los huesos largos,
corresponden a la diafisis y metafisis, que podemos ver en las Radiografias. A medida que transcurre el
desarrollo, se hacen evidentes los nucleos de osificacidon secundarios, que aparecen en las epifisis de los

huesos largos y en las apdfisis y terminan fusiondndose con los nucleos primarios durante el desarrollo.

Es importante conocer la edad de aparicion (Figura 1-1), de los principales nucleos secundarios, para no
confundirlos con fracturas y ademas poder estar alertas frente a la presencia de alguna condicién
genética (displasia esquelética), metabdlica (hipotiroidismo), o nutricional que se manifiestan con el
retraso de la aparicidn de los nucleos secundarios. También es importante conocer la edad de fusién de

éstos con el nlcleo primario (Figura 1-2).

A modo de ejemplo, el nucleo de osificacidon secundario de la epifisis distal del Fémur aparece alrededor

de las 39 semanas de gestacidon, mientras que el del extremo medial de la clavicula lo hace a los 17 afios.
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Histologia del Hueso

El tejido dseo esta constituido por:

1. Células (osteoblastos, osteocitos, osteoclastos),
2. Matriz ésea, compuesta por:

¢ Una fase orgdnica de coldgeno tipo |

¢ Una fase mineral, donde predominan sales de Ca y P (Hidroxiapatita Cas(PO4)3(OH) , Fosfato tricalcico

Ca3 (PO4)2)

3. Vasos sanguineos

El componente orgdnico principal de la matriz dsea, como se ha mencionado, es el coldgeno tipo 1. El
colageno es una proteina ubicua, que desempefa un papel fundamental en la estructura y funcién de

diversos tejidos.

Representa aproximadamente el 30% de la proteina total. Es el principal componente estructural de la

matriz extracelular de los tejidos conectivos.

La sintesis del colageno es un proceso complejo que involucra diversas etapas y la participacion de varias

enzimas y cofactores.
Se lleva a cabo principalmente en las células del tejido conectivo.

Estd compuesto por tres cadenas de polipéptidos llamadas a-cadenas, que se enrollan entre si formando
una triple hélice. Cada a-cadena contiene repeticiones de aminodcidos conocidas como dominios de
triple hélice, que consisten en glicina, prolina e hidroxiprolina. La presencia de la glicina es crucial debido

a su pequeno tamafio, permitiendo la compactacién de las cadenas en la triple hélice.

Tipos de colageno

Se han identificado hasta ahora al menos 28 tipos diferentes de coldgeno, cada uno con una distribucion

y funcidn especificas en los distintos tejidos. Algunos de los tipos de coldgeno mas comunes incluyen:
1. Colageno tipo I: piel, los huesos y los tendones
2. Colageno tipo ll: cartilago.

3. Colageno tipo lll, vasos sanguineos
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4. Colageno tipo IV, que forma parte de las membranas basales.

Funciones y relevancia clinica del colageno

El colageno desempeiia una variedad de funciones criticas en el cuerpo humano. Ademas de
proporcionar fuerza y resistencia estructural a los tejidos, el colageno participa en la cicatrizacién de
heridas, la regeneracion dsea, la elasticidad de la piel y la funcidn de las articulaciones. Las mutaciones
en los genes del coldgeno pueden provocar enfermedades como osteogénesis imperfecta y el sindrome

de Ehlers-Danlos.

Organizacion del tejido o0seo

Hueso inmaduro (primario)

Corresponde a la etapa temprana de formacidn ésea. Se caracteriza por la presencia de una matriz dsea
menos organizada y una menor cantidad de laminillas en comparacién con el hueso laminar. La matriz
Osea del hueso inmaduro contiene fibras de coldgeno tipo | entrelazadas y menos mineralizacién en
comparacién con el hueso laminar. A medida que el hueso inmaduro remodela y madura, se convierte

en hueso laminar.

El hueso laminar (lamelar)

Es una forma madura y organizada del tejido éseo. Se caracteriza por la disposicién de su matriz
extracelular en laminillas concéntricas o capas. Estas laminillas estdan compuestas principalmente de
coldgeno tipo | y cristales de hidroxiapatita, lo que le confiere resistencia y dureza. Los osteocitos,
encargadas del mantenimiento y metabolismo del tejido éseo, se ubican en las lagunas entre las
laminillas. Los canaliculos permiten la comunicacién y el intercambio de nutrientes entre los osteocitos y

los vasos sanguineos circundantes.

Hueso Cortical

El hueso cortical o compacto es la forma de organizacién caracteristica de la corteza ésea. Se caracteriza
por una matriz dsea densa y organizada en Osteonas o sistemas de Havers. Cada Osteona consiste en

una serie de laminillas concéntricas de matriz dsea mineralizada que rodean un conducto de Havers. Los
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osteocitos se encuentran en las lagunas entre las laminillas y se comunican a través de canaliculos. El

hueso cortical proporciona resistencia y un soporte estructural sélido (Figura 1-3).

Hueso esponjoso

También conocido como hueso trabecular, se encuentra por debajo del hueso cortical y tiene una
apariencia esponjosa debido a una red de trabéculas dseas que forman espacios interconectados. Las
trabéculas estan compuestas de laminillas, donde las células dseas y la matriz ésea tienen una

organizaciéon menos estructurada. Entre las trabéculas éseas, se deposita la médula dsea (Figura 1-4).

Periostio

Osteocltos

Figura 1-3. Estructura del hueso compacto
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Cartilago

Introduccion

El cartilago es un tejido conectivo especializado que desempefia un papel fundamental en el desarrollo y
funcionamiento del sistema esquelético. Es un tejido resistente y flexible que proporciona soporte

estructural, amortiguacion y ayuda en la formacion de las articulaciones.

Desarrollo del cartilago

Durante el desarrollo embrionario, la diferenciacion y proliferacién de células mesenquimaticas en
condroblastos, que secretan una matriz extracelular rica en colageno y proteoglicanos, son las que
confieren al cartilago sus propiedades Unicas. A medida que los condroblastos van quedando dentro de
la matriz en desarrollo, se convierten en condrocitos maduros, que son las responsables del

mantenimiento y remodelacidn del cartilago.

Tipos de cartilago

Cartilago Hialino

Es el tipo mds comun de cartilago en el cuerpo humano y se encuentra en las articulaciones, los
extremos de los huesos y las vias respiratorias. Estd compuesto principalmente de fibrillas de coldgeno
tipo Il, que brindan resistencia y soporte estructural. Ademas, contiene proteoglicanos, que se unen al

colageno y retienen agua, proporcionando al cartilago su propiedad de resistencia a la compresion.

Cualquier alteracidon en la sintesis de estas moléculas puede llevar a diferentes enfermedades. Tan
importante como la sintesis de coldgeno y los proteoglicanos, es su correcta degradaciéon por enzimas
lisosomales. La falla de estos mecanismos produce acumulacién mucopolisacéridos, responsables de un

grupo de enfermedades conocidas como Mucopolisacaridosis.

Tiene una apariencia homogénea vy lisa, y su matriz extracelular es transparente y gelatinosa, lo que le
permite reducir la friccidn y la carga en las articulaciones durante el movimiento. Este tejido tiene una
capacidad limitada de reparacidn debido a su baja vascularizacion y su escasa capacidad de regeneracion

celular.
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Cartilago de crecimiento

Es un tipo particular de cartilago hialino se encuentra en la fisis, que juega un papel esencial en el

crecimiento dseo longitudinal durante la etapa de desarrollo de un individuo. Este cartilago es

responsable de la formacién y el mantenimiento de la longitud y la forma adecuadas de los huesos

largos.

Zonas del Cartilago de Crecimiento

El cartilago de crecimiento se caracteriza por la disposicidn en columnas. Se distinguen diferentes capas,

cada una con caracteristicas morfoldgicas y funciones especificas (Figura 1-5):

1.

Zona de reserva: Es la regiéon mas alejada de la metéfisis y contiene condroblastos inactivos que
aun no han comenzado a participar en la formacién de hueso nuevo. Esta zona actla como una

reserva de células precursoras para el crecimiento futuro.

Zona de proliferacion: En esta zona, los condrocitos se dividen activamente y se agrupan en
columnas paralelas. Estas divisiones celulares permiten el aumento en la longitud del cartilago de

crecimiento.

Zona de hipertrofia: Aqui, los condrocitos experimentan una expansiéon volumétrica y una
hipertrofia gradual. A medida que su volumen aumenta, la matriz extracelular circundante se

calcifica.

Zona de calcificacidn: Es la region donde ocurre la mineralizacién de la matriz extracelular. El calcio
y otros minerales se depositan en la matriz, lo que resulta en una mayor rigidez y prepara el

terreno para la invasion de vasos sanguineos y células dseas.

Zona de resorcidn: En esta zona, las células osteoclasticas ingresan desde los vasos sanguineos
invasores y comienzan a degradar la matriz cartilaginosa calcificada. Esto da lugar a la formacién

del hueso nuevo.

Segun su disposicion en diferentes huesos, el cartilago de crecimiento puede asumir distintas formas:

1.

2.

Placa Fisiaria: presente en los extremos dseos

Fisis anular: Envuelve huesos redondos como los del Tarso o Metatarso, y es responsable del

crecimiento circunferencia

3. Apdfisis: Corresponde a cartilago de crecimiento ubicado en la superficie de los huesos, como ocurre

en la cresta iliaca
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4. Apofisis de traccion: Corresponden a fisis en las cuales se insertan musculos. Ejemplos son la

Tuberosidad anterior de la Tibia o el Trocdnter mayor.
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Figura 1-5. Cartilago de crecimiento, su relacion con el hueso y sus diferentes capas

Durante la infancia y la adolescencia, el esqueleto experimenta un crecimiento y desarrollo acelerado.
Los huesos crecen en longitud a través de la fisis, mediante osificacién endocondral, y van aumentando

su diametro por un proceso a aposicién, tanto desde el periostio como del endostio.

El cartilago de crecimiento puede verse afectado por diversas causas, ya sea genéticas, traumaticas, o

como resultado de quicio o Radioterapia. Algunos ejemplos incluyen:

Acondroplasia: Es una forma comun de enanismo caracterizada por una alteracién del crecimiento
6seo debido a mutaciones en el receptor del factor de crecimiento de fibroblastos 3 (FGFR3). Esto

resulta en un acortamiento desproporcionado de los huesos largos.

Displasia esquelética: Existen varias formas de displasia esquelética, como la displasia epifisiaria
multiple y la displasia tanatofdrica. Estas condiciones estan asociadas con anomalias en la formacién

y el desarrollo del cartilago de crecimiento, lo que resulta en deformidades éseas y enanismo.

Disyunciones fracturas: ocurren a través de la capa hipertrdéfica y pueden afectar el crecimiento dseo

normal, dando lugar a deformidades dseas posteriores.
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Cartilago Elastico

Es menos comun que el cartilago hialino y se encuentra en estructuras que requieren una mayor
elasticidad, como el pabelldn auricular, el conducto auditivo externo y la epiglotis. A diferencia del
cartilago hialino, el cartilago elastico contiene fibras eldsticas en su matriz extracelular, ademas de

fibrillas de colageno tipo Il. Estas fibras elasticas le confieren al cartilago su capacidad de estiramiento.

Cartilago Fibroso

También conocido como fibrocartilago. Se encuentra en areas del cuerpo donde se requiere una mayor
resistencia a la tensién y la compresion, como los discos intervertebrales, los meniscos de la rodilla y los

puntos de insercidn de los tendones en los huesos.

Estd formado por fibras de colageno tipo | y tipo Il. A diferencia del cartilago hialino y el cartilago
eldstico, el cartilago fibroso tiene una menor cantidad de condrocitos y una matriz extracelular mas
densa, lo que le confiere propiedades intermedias entre el tejido conectivo denso y el cartilago,

permitiendo que soporte cargas mecanicas significativas y proporcione estabilidad a las articulaciones.

Desarrollo de las extremidades

Entre la quinta y sexta semana de gestacién, comienzan a aparecer esbozos en forma de paleta,
correspondientes a las futuras extremidades. Su nucleo central estd formado por tejido mesenquimatico
condensado, cubierto de ectodermo. Existe un engrosamiento de éste en el extremo, llamado surco
ectodérmico apical (AER, por sus siglas en inglés), cuya formacidon es estimulada por factor de

crecimiento de fibroblastos 10 (FCF10) (Figura 1-6).

La AER secreta reciprocamente FGF8 y FGF4, que a su vez mantienen la sefializacidon por FGF10 e inducen
la proliferacién en el mesodermo. La posicién de la expresion de FGF10 esta regulada por Wnt8c en el
miembro anterior, y por Wnt2b en el posterior. Ambos miembros estan especificados por su posicién
sobre el eje posterior y posiblemente por dos factores de transcripcion: Tbx5 y Tbx4, respectivamente.
Experimentos de pérdida de la funcion de Thx5 y Tbx4, producen embriones sin los miembros anteriores
y posteriores, respectivamente. Ambos genes inducen y mantienen la expresién de FGF10 en el
mesodermo lateral adyacente al ectodermo desde donde se formardn los miembros tanto superiores
como posteriores. A su vez, la expresion de Thx5 y Thx4 es promovida por distintos miembros de la

familia de proteinas Wnt.

La sefial molecular que le indica al embridn la posicién exacta desde donde deben desarrollar los esbozo

de los miembros esta dada por el acido retinoico y los productos proteicos de los genes Hox. El acido
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retinoico es producido en la regiéon posterior del embrion, difundiendo hacia la regién anterior,
generando un gradiente de concentracidon que determina la expresién de genes homedticos (genes cuya
funcién es conferir a la célula una identidad espacial o posicional inequivoca en diferentes regiones a lo
largo del eje anteroposterior del cuerpo) de la familia Hox en aquellas posiciones donde posteriormente

se formardn los miembros superiores e inferiores.

El ndcleo mesenquimatico se va transformando en cartilaginoso, y éste a su vez va osificdndose
progresivamente hasta formar los huesos. Este proceso transcurre de craneal a caudal
En esta etapa, la proliferacidn y diferenciacién celular estan controladas solamente por mecanismos

genéticos, y factores externos no tienen ninguna participacion.

Una vez alcanzada la forma tridimensional, los factores externos comienzan a jugar un papel
fundamental en el desarrollo subsecuente. Los movimientos fetales facilitan la insercion de musculos y
ligamentos. Los factores mecanicos moldean el hueso en desarrollo, como se puede comprobar en los

surcos vasculares o indentaciones por masas musculares voluminosas.

La rotacién de los miembros es parte del desarrollo normal. Hasta la sexta semana de gestacion, los ejes
longitudinales de las extremidades superiores e inferiores son paralelos. El componente preaxial esta
orientado a dorsal mientras que el postaxial hacia ventral. En este periodo, la posicidn del brote germinal
en relacién al tronco sigue un patrén determinado, que depende del crecimiento diferenciado entre
ectodermo y mesodermo. Como resultado, las extremidades superiores rotan a externo mientras que las

inferiores rotan a interno. En etapas siguientes, el amoldamiento intrauterino, lleva una rotacidn externa

£ 8

6 semanas

8 semanas

del Fémur y a una rotacidn interna de la Tibia (Figura 1-7).

Figura 1-6. Embrién humano de 6 semanas de Figura 1-7. Arriba, Embrion humano de 6 semanas de

gestacion. Ya han aparecido los esbozos de las gestacion. Los esbozos de extremidades superiores ya estan

extremidades superiores y se inicia la presentes. Abajo, Embrion de 8 semanas. Los esbozos de

formacién de las inferiores. Se muestra la extremidades comienzan a rotar hacia externo, mientras

localizacién del AER. que las extremidades inferiores hacia interno

10



Capitulo 1. Desarrollo y crecimiento del esqueleto

Entre la séptima y octava semana, a través de apoptosis, se elimina la membrana interdigital entre los

dedos. Este proceso es inducido por proteinas de la familia de BMP (Bone morphogenetic protein)

Alrededor de la octava semana de gestacion, los esbozos de los miembros contindan su diferenciacién y

desarrollo. Se forman cartilagos en el interior, que serviran como precursor del tejido éseo.

A partir de la novena semana, el desarrollo de las extremidades se centra en la osificacion y la formacion
de hueso. El cartilago en los esbozos de los miembros se va mineralizando y se reemplaza gradualmente
por tejido dseo. Los huesos se alargan y se desarrollan, y los musculos y los tejidos conectivos se

organizan alrededor de ellos, permitiendo el movimiento y la funcidn de las extremidades.
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Capitulo 2

Exploracion ortopédica del paciente pediatrico

Dr. Nicolas Franulic, Dr. Alejandro Baar

La exploraciéon ortopédica infantil debe ser siempre completa, independiente de cual sea el motivo de
consulta. El examen ortopédico debe realizarse de manera ordenada y metddica, en un ambiente
tranquilo para el nifno. Ademas de la evaluacidn dirigida del motivo de consulta, debe examinarse al nifio
en su totalidad, en busca de posibles alteraciones del aparato locomotor propias en cada etapa del

desarrollo musculoesquelético.

A continuacién se abordardn las principales alteraciones ortopédicas infantiles segin la edad y se

describirdn las maniobras y acciones de exploracion que permiten su diagndstico y tratamiento.

Exploracion de neonato y lactantes antes de la marcha

Antes del examen fisico se debe realizar una anamnesis completa, poniendo énfasis en la evolucién del

embarazo, parto y antecedentes familiares patoldgicos.

La exploracion del neonato (nacimiento hasta 28 dias) busca descartar las patologias ortopédicas y

traumaticas mas frecuentes para esa edad:

Enfermedad luxante de cadera

¢ Luxacién congénita de rodilla

¢ Torticolis congénita

¢ Fractura de clavicula por trauma obstétrico
e Paralisis braquial obstétrica

¢ Malformaciones congénitas de las extremidades (pie bot, pie Talo, polidactilia, discrepancia de

longitud de miembros.
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Fases de la Exploracion Fisica del Neonato y Lactantes (menor y mayor)

1. Impresion general. Impresién inicial que sugiera alguna anormalidad dada por la postura, actitud,

deformidades evidentes, etc.

2. Observar la presencia y simetria de movimientos espontdneos de las extremidades. El objetivo de
esta fase es descartar cuadros que generen limitacién a la movilidad tales como fracturas de segmento
por trauma obstétrico, paralisis braquial, artritis séptica, contracturas articulares congénitas (Ej:
Artrogriposis) Se debe sospechar la posible presencia de lesiones obstétricas cuando en la anamnesis
exista el antecedente de maniobras instrumentales durante el parto, distocia de hombros, parto

prolongado, macrosomia, presentacién en podalica, entre otras.

La fractura secundaria a trauma obstétrico mas frecuente es la fractura de clavicula. Generalmente no
desplazada y poco aparente, ya que estd recubierta por un periostio muy grueso. En la palpacién es
posible percibir un aumento de volumen. Muchas veces pasa desapercibida hasta que aparece la

prominencia del callo dseo a las 2-3 semanas.

La paralisis braquial obstétrica se produce por traccidon del plexo braquial durante el parto. Se presenta

con una inmovilidad de la extremidad superior y con un reflejo de Moro asimétrico (Figura 2-1).

3. Examen en forma ordenada de la cabeza, columna vertebral y extremidades descartando la presencia

de defectos congénitos.

Cabeza
* Comprobar simetria facial, descartar plagiocefalia (asimetria craneal).

* Palpar fontanelas.

Cuello

* Descartar la presencia de torticolis congénita explorando la movilidad cervical. Comprobar que sea

completa, sin limitaciones ni rigidez.

* Palpar el musculo esternocleidomastoideo para descartar acortamiento o alteracién de su

consistencia (masa o nédulo).
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Extremidades superiores (EESS)

® Observar la movilidad espontanea de EESS. Si existe una ausencia de movimiento o bien una asimetria
de estos se debe sospechar una fractura obstétrica de clavicula, pardlisis de plexo braquial o una

infeccidon osteoarticular.

* Analizar la pronosupinacion del antebrazo ya que alteraciones pueden ser causadas por patologia de
la articulacidn del codo como por ejemplo una sinostosis Radiocubital congénita. Lo importante, es

siempre evaluar los rangos de movilidad y comparar con la extremidad contralateral.

* Refiriéndonos a las manos, existen alteraciones evidentes que se pesquisan con la inspeccion tales
como la polidactilia (presencia de mds de 5 dedos) (Figura 2-2) o sindactilias (fusién de 2 o mas
dedos).

(

Figura 2-1. Reflejo de Moro asimétrico en

Figura 2-2. Polidactilia de primera falange dedo
nifio con pardlisis braquial obstétrica ‘94 ! ! primera falang

pulgar.

Columna

* Se deben descartar la presencia de alteraciones a nivel de la linea media tales como fosita pilonidal,
parches de vello en la regidon lumbar, nevos, hemangiomas, manchas café con leche, etc., todos

indicadores de posible disrrafia espinal.

Caderas

* Descartar Enfermedad luxante de cadera (ELC). Los hallazgos variaran segun el grado de congruencia
de la articulacion, pudiendo ser normales, en caso de una displasia pura sin subluxacion o luxacion. El
examen fisico cuidadoso permite detectar una cadera subluxada o luxada. Para ello se deben realizar

las siguientes maniobras:

* Maniobra de Ortolani (Figura 2-3). Reduce una cadera que estd luxada, percibiéndose un resalte

audible y palpable al producirse la reduccidn. Se realiza fijando con una mano una cadera y la Pelvis,
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realizando un movimiento de abduccién empujando el trocanter mayor con el dedo medio de la

mano del examinador, para introducir la cabeza femoral en el acetabulo.

* Maniobra de Barlow (Figura 2-3). Se fija la cadera y la Pelvis, intentando luxar la cadera llevando el
muslo en aduccién con el pulgar hacia abajo y afuera. Si la maniobra luxa la cadera hablamos de

cadera inestable luxable.

Abduccidn

Deda indice empuja el trocanter mayor

Se empuja fémur en forma axial

Aduccnon

D Dot

Figura 2-3. Maniobra de Ortolani (A) y Barlow (B).

® Test de Galeazzi. En decubito supino, las caderas y rodillas se deben flectar en 90°. Luego comparar la
altura de las rodillas. Si existe una cadera luxada o un Fémur mas corto la rodilla ipsilateral estara mas
baja.

® Abduccion de caderas. Determinar si la abduccidén es completa y simétrica. Estara disminuida en la

cadera luxada.

Asimetria de pliegues gluteos. Normalmente el 50% de los menores de un afio de edad presentan
asimetria de pliegues por lo que no es un buen signo clinico, sin embargo puede ser utilizado como un

signo de sospecha de ELC cuando el pliegue asimétrico es aquel que se forma entre el gliteo y muslo
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Tobillos y Pies
* Comprobar la presencia y movilidad de los 5 dedos. Descartar polidactilia, sindactilia, etc.

* Observar la forma, posicién y movilidad del tobillo y pie, descartando la presencia de Pie Equino, Pie
Equinovaro (Pie Bot), Pie Valgo, Pie plano congénito, etc. Manipular el pie sospechoso, comprobando
la movilidad pasiva de la articulacion subtalar. Dicha maniobra otorga una idea sobre la rigidez de la

deformidad.

Exploracion de preescolares, escolares y adolescentes.

En este grupo etario se ha de conocer la evolucién fisiolégica de la marcha y la evolucidn torsional y
angular de las Extremidades Inferiores (EEIl) para determinar qué cambios son patoldgicos y cuales no.

Ademas se debe explorar la columna vertebral.

Una exploracién ordenada de la deambulacidn, columna y de las extremidades, nos ayuda a detectar
cualquier alteracion significativa: escoliosis, hipercifosis, discrepancia de longitud de EEIl, alteraciones

torsionales y angulares, etc.

Alteraciones de la marcha

Evaluacion de la marcha

Solicitar al nino que camine en linea recta en un area libre de obstdculos y observarlo desde adelante y
desde atras. Analizar la progresiéon de la marcha y descartar la presencia de algin tipo de marcha

patoldgica:
a) Marcha antidlgica: marcha alterada en alguna de sus fases debido al dolor.

b) Marcha en equino: marcha de “puntillas”. Es frecuente y generalmente de resolucién espontanea. Si
persiste en mayores de 3 afios obliga a descartar un acortamiento del tendén de Aquiles, una

enfermedad neuro-muscular (exploracién neuroldgica) o una “marcha en puntillas idiopatica”.

c) Marcha de Trendelenburg: producida por el fracaso del musculo gliteo medio para mantener la
Pelvis horizontal durante la fase de apoyo de la extremidad, manteniendo la otra despegada del
suelo. Obliga a inclinar el tronco hacia el lado apoyado para mantener el equilibrio (Figura 2-4).

Descartar una patologia de la cadera.

17



Capitulo 2. Exploracion ortopédica del paciente pediatrico

Figura 2-4. Marcha normal (A) y de Trendelenburg (B).

d) Marcha de discrepancia de longitud EEIl: se compensa la discrepancia flexionando la rodilla de la
extremidad mas larga o adoptando una marcha en equino en la extremidad corta. Otra forma de

compensacion es la realizacion de una circunduccién de la extremidad larga en la fase de balanceo.

Alteraciones torsionales de las EEIl

Son una causa muy frecuente de consulta por provocar formas de marcha que preocupan a los padres.
En la mayoria de casos, son fases normales en el desarrollo rotacional de las EEIl que se resolveran con el

crecimiento.

La exploracién consiste en realizar el llamado “perfil rotacional” del nifio que busca determinar en que
segmento de la extremidad inferior (cadera, Fémur, Tibia, pie) se origina la alteracion. Este comprende la

valoracién de 4 parametros que nos permitiran orientar el diagnéstico:

a) Angulo de progresion de la marcha: observar al nifio caminar en linea recta hacia nosotros y

determinar el angulo formado entre el eje del pie y la linea de progresiéon de la marcha (linea

18



Capitulo 2. Exploracion ortopédica del paciente pediatrico

imaginaria que equidista de ambos pies) (Figura 2-5). Es positivo cuando el eje del pie mira hacia

fuera y negativo cuando el eje del pie mira hacia dentro.

b) Rotaciones de la cadera: Se explora con el nifio en decubito prono vy las rodillas flectadas en 90°. Con
una mano se fija la Pelvis del nifilo y se deja caer la pierna por gravedad medialmente (rotacion

externa) y lateralmente (rotacién interna) (Figura 2-6). La version interna suele ser menor de 70°.

.“
]
A4

g s e Rotacion interna Rotacion externa

Figura 2-5. Angulo de progresion de la marcha. Figura 2-6. Examen fisico de version femoral interna (A) y

externa (B).

c) Angulo muslo-pie: Se explora con el nifio en dectbito prono y las rodillas flectadas a 90°, midiendo el
angulo que forman el eje longitudinal del muslo y el eje longitudinal del pie. Los valores serdn

positivos si el pie mira hacia fuera y negativos si mira hacia dentro (Figura 2-7).

Figura 2-7. Angulo muslo-pie.

Alteraciones angulares del desarrollo

La alineacién femoroTibial presenta variaciones fisioldgicas durante el desarrollo (Figura 2-8). El neonato

presenta un genu varo fisioldgico de 15° que disminuye progresivamente hasta 0° a los 18-24 meses de
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vida. Después aparece un genu valgo fisioldgico progresivo que alcanza un peak a los 3-4 afios y luego

disminuye hasta estabilizarse a los 7 afios de vida (Figura 2-9).

Angulacidn

Edad

VALGO VARO

Figura 2-8. genu varo (A), genu valgo (B) y .
y . Figura 2-9. Desarrollo angular normal de las EEIl
Torsion Femoral interna (C) ) .
en paciente pedidtrico.

Las variaciones angulares se evalian midiendo con un goniémetro el angulo femoroTibial. Para el genu
varo, la distancia intercondilea (VN < 5 cm, valores variables segin edad) permite cuantificar la magnitud
de la deformidad. Por su parte, la distancia intermaleolar (VN < 8 cm, valores variables segln edad)
permite objetivar la magnitud del genu valgo. Todo lo anterior se realiza con el paciente de pie con las
piernas extendidas, y las rétulas en posicidn neutra (apuntando hacia adelante). Un motivo frecuente de
mal interpretacion de genu valgo es la antetorsion femoral (torsion femoral interna). Estos pacientes

suelen bipedestar con ambas Patelas apuntandose entre si, dando la falsa impresion de genu valgo.

Siempre analizar si la alteracién es simétrica o asimétrica.

Exploracion de la cadera

* Identificar durante la inspeccidn si existe una postura antidlgica (flexién, abduccién y rotacidon

externa).
* Observar la marcha, determinando si es normal o si existe algun tipo de claudicacion.

® Evaluar rangos de movilidad de la cadera activos y pasivos, consignando asimetrias en rango o
presencia de dolor. Para la medicién de la rotacion interna y externa, se recomienda que el paciente

esté en decubito prono, con ambas rodillas en flexion de 90 grados (Figura 2-6).

® Realizar las siguientes maniobras:
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-
.
0

Figura 2-10: Signo de Thomas. Sefiala inflamacion de la cadera contralateral.

1. Prueba de Thomas: la flexion de la cadera sana produce una flexion de la cadera contralateral

inflamada, por contractura secundaria a dolor (Figura 2-10).

2. Prueba de Ober: Permite evaluar la presencia de contractura o acortamiento en el tracto ilioTibial.
Con el paciente en decubito lateral, se realiza abducciéon pasiva de la extremidad y sibitamente se deja
caer por accién de la gravedad. Si la extremidad no llega a tocar el plano de la camilla, se considera
positiva.

3. Roll test: Valoracién de la rotacion interna y externa con pierna extendida en decubito supino. Se

considera positivo si presenta dolor en alguna de las rotaciones. Sugiere compromiso intraarticular

Figura 2-11. Roll test Figura 2-12. Prueba de FABER

(Figura 2-11).

4. Prueba de FABRE (FABER en inglés): se coloca el talon del pie de la cadera a explorar sobre la rodilla
contralateral, de esta forma la cadera queda en Flexion, Abduccién y Rotacion Eterna (Figura 2-12). La

maniobra resulta positiva si existe dolor a nivel de la articulaciéon sacroiliaca.
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Exploracion de la rodilla

Inspeccidn: observar si existe aumento de volumen, deformidad o equimosis. Analizar del tracking

”J ”n

Patelar (signo de la “J” invertida) y ver si existe alteracién de ejes (genu valgo y genu varo).

Palpacion: verificar si existe una Patela y examinar su movilidad. Consignar la presencia de dolor al
palparla, asi como también dolor en tenddn Patelar y/o tuberosidad anterior de la Tibia. Evaluar
presencia de derrame articular (signo de la ola y témpano), palpar la interlinea articular medial y

lateral, en busca de dolor.

Rangos de movilidad: analizar ROM de flexo extensién (0°-140°) de manera activa y pasiva. Siempre
comparar con extremidad contralateral. En esta parte del examen se debe examinar la estabilidad de
la rodilla realizando un varo y valgo forzado en 0 y 30° de flexidn, y las pruebas de cajén anterior y

posterior.

Pruebas especificas: existen multiples pruebas especiales que forman parte del examen de la rodilla.
Entre esas destacamos el test de Lachman (evalta indemnidad de ligamento cruzado anterior), Test
de Appley y test de McMurray (examen meniscal), Prueba de Fairbanks o de aprension (inestabilidad

Patelar), entre otros (Ver capitulo 6)

Discrepancia de longitud de EEII

Explorar en bipedestacion y en decubito.

Bipedestacion

Consignar la talla del nifio.

Comparar altura de crestas iliacas y rodillas. En caso de desnivel, realizar test de bloque que consiste
en agregar bloques de medida conocida bajo la extremidad acortada para nivelar la inclinacion pélvica

y cuantificar diferencias de longitud (Figura 2-13)

Examinar la columna ya que pueden aparecer escoliosis con curvas compensatorias.

Decubito

Medir longitud real (desde espina iliaca antero superior hasta maléolo medial) y longitud aparente

de EEIl (desde ombligo hasta maléolo medial) (Figura 2-14).

Prueba de longitud en prono: Permite evaluar la diferencia de longitud de las piernas (Figura 2-15)
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* Prueba de Galeazzi: explicada anteriormente

u Figura 2-13.: Test de bloque. La adicion de bloques

de espesor conocido, bajo el pie de la extremidad

mds corta, hasta nivelar las crestas iliacas

Figura 2-14. Medicidn de longitud real y aparente de EEIl

Figura 2-15. Test de Galeazzi y de Longitud en prono

Exploracion de la columna

Se realizard una valoracion fisica general y posteriormente un estudio en bipedestacion, sedestacion,

decubito supino, decubito prono y un examen neurolégico basico.
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Bipedestacion

® Observar la columna desde atras para evidenciar la presencia de asimetria en altura de hombros,

escdpulas o Pelvis.

® Buscar asimetria del “Tridngulo del Talle”, formado por el perfil lateral del tronco, region glitea y la

extremidad superior ipsilateral (Figura 2-16). Cuando hay escoliosis éste es asimétrico.

* En la exploracion de perfil, deben apreciarse las curvas fisioldgicas: lordosis cervical, cifosis dorsal y

lordosis lumbar.

Test de Adams

* Se solicita al nifio que realice flexion lumbar con la cabeza entre los brazos colgando, y las EEll
extendidas. Esta maniobra evidencia las gibas dorsales o lumbares producidas por la rotacién de los

cuerpos vertebrales en la escoliosis (Figura 2-17).

4k

4 [

Figura 2-17. Test de Adams.

Figura 2-16. Trigngulo del Talle

* Realizar examen neuroldgico:
* Extremidades: objetivar fuerza muscular y sensibilidad.
* Reflejos: osteotendinosos profundos y reflejos cutdneos abdominales.

* Clonus y Babinsky: buscarlos dirigidamente sospechando o descartando mielopatia.
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Exploracion del Pie

La forma del pie se modifica durante el crecimiento, existiendo formas que se consideran fisiolégicas
porque corrigen espontdneamente en la mayoria de los casos como el pie plano flexible de la infancia

(hasta los 4 -5 afios de edad).

El pie debe explorarse durante la marcha, en bipedestacion y en descarga.

Examen durante la marcha

* Apreciar las alteraciones de la forma y posicién de los pies durante la marcha. Analizar el dngulo de

progresion de la marcha antes descrito, formacion de arco plantar, zonas de apoyo, forma de ortejos.

Examen en bipedestacion (en podoscopio)

* Evaluar el apoyo plantar en el podoscopio observando la forma de sus arcos (Figura 2-18), pudiendo

estar estos presentes (pie normal), disminuidos (pie plano) o aumentados (pie cavo).

* Evaluar retropie (varo o valgo) con apoyo y en flexidn plantar.

Figura 2-18. Examen de los pies en bipedestacion, de un nifio tratado por pie Bot. A la derecha se
observa de frente, con ambos pies alineados, sin deformidad. A izquierda, en podoscopio, se aprecia

presencia de arco longitudinal normal. Retropie izquierdo con ligero varo .

Examen en descarga

* Buscar la presencia de zonas de hiperqueratosis en las distintas zonas del pie que indiquen carga

excesiva localizada.
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Examinar los ortejos en busca de deformidades como polidactilia (Figura 2-19), sindactilia o ortejos en

garra.

Explorar la movilidad de las distintas articulaciones del pie: tibio talar, subtalar, tarso metatarsiana y

metatarso falangicas.

Figura 2-19. Polidactilia pie izquierdo.
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Capitulo 3

Alteraciones torsionales y angulares de las

extremidades inferiores

Dr. Alejandro Baar, Dr. Nicolas Franulic

Es un motivo de consulta sumamente frecuente en el ambito de especialistas que tratan las alteraciones

del aparato locomotor.

En el acto de la marcha intervienen las extremidades inferiores (EEIl), el tronco y las extremidades
superiores; manteniendo su balanceo correspondiente para poder guardar el equilibrio de forma
automatica. Este automatismo se aprende en los primeros afios de vida vinculdandose siempre a un
funcionamiento normal del sistema nervioso central. Todas las alteraciones o lesiones en el sistema

Oseo, articular y/o muscular, alteraran el patrén normal de la marcha.

De lo anterior se desprende que la marcha de un niflo nunca serd como la del adulto si no hasta que
alcance la madurez total de su sistema nervioso central y su tono muscular y coordinacion general en
relacidn con la longitud de sus EEIl. Esto ocurre aproximadamente a los 7-8 afios de edad. Normalmente,
la marcha se inicia entre los 12 y 18 meses de edad, con un patrén muy diferente al del adulto. (Tabla

3-1).

Tabla 3-1. Evolucién de la marcha infantil

Bipedestacion 9 meses
Caminar con ayuda 12 meses
Caminar solo 15 meses
Correr 18 meses

El periodo del paso humano se divide en cada lado en una fase de sustentacion que abarca el 61% de
este periodo y una fase de impulso que ocupa el 39% restante. La fase de sustentacion se divide
igualmente en tres fases: apoyo del talén, apoyo de la regidn plantar entera y la fase de apoyo de los

dedos. La fase de impulso, es el desplazamiento que se realiza entre el despegue de los dedos y el apoyo
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posterior del taldn sobre el suelo. Asi, cuando termina la fase de sustentacion izquierda, el talén derecho

contactara con el suelo (Figura 3-1).

La intencién del presente capitulo es enumerar las causas mas frecuentes de alteraciones de la marcha,
otorgarle una valoracién pertinente a cada una de ellas y, en Ultima instancia, describir el tratamiento

gue debiese recibir un nifio afectado por alguna de estas etiologias.

Etiologia

De manera didactica es mas facil diferenciar las alteraciones de la marcha de la siguiente manera:
* Alteraciones Torsionales: femoral, Tibial

* Alteraciones Angulares: genu valgo, genu varo

* Alteraciones del pie: metatarso aducto, pie Talo

A continuacidn se describirdn las alteraciones torsionales y angulares, mientras que las alteraciones del

pie se explican en el Capitulo 7.

Alteraciones torsionales de las extremidades inferiores (EEII)

Lo primero, es aclarar ciertos conceptos:

* Rotacion: Movimiento giratorio alrededor del eje longitudinal de un cuerpo. La rotacién interna se

produce cuando toda la superficie anterior del cuerpo pasa a hacerse interna (Figura 3-2).

* Torsion: Movimiento de “enroscamiento” sobre el eje longitudinal de un cuerpo. Por él, los puntos
situados en la parte superior y anterior se hardn superiores e internos, mientras que los situados en la

parte inferior y anterior se haran inferiores y externos (Figura 3-2).

* Version Femoral: dngulo formado por el eje del cuello femoral y la tangente al margen posterior de
ambos condilos femorales (Figura 3-3). Pasa de ser 30-40° al afio de vida hasta 10-15° al final del

desarrollo.

* Torsion Tibial: se refiere a la torsidn de la linea imaginaria que une ambos maléolos (eje bimaleolar)
respecto al eje longitudinal de la Tibia. Normalmente existe una torsién interna de 0 a 5° al

nacimiento, llegando a 15-20° de torsion externa en la madurez.
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Figura 3-2.Diferencia entre rotacién y torsién. Figura 3-3. Angulo de anteversion femoral.

Alineacion fetal persistente

El recién nacido (RN) tiene parametros esqueléticos caracteristicos como resultado de la posicidn
intrauterina; esto Ultimo se conoce como alineacidn fetal persistente. Centrdndonos en las EEIl vemos
que las articulaciones coxofemorales estan en flexion con un angulo de anteversion del cuello femoral de
40° (es el idoneo para mantener la cadera bien centrada), un angulo cérvico diafisiario de 145°, el Fémur
en rotacién externa, las rodillas en flexidn, las Tibias en rotacidn interna y los pies en supinacién (Figura
3-4).

Deformidades torsionales externas

1. Torsion femoral externa
Es comun en niflos pequefios debido a la alineacidn fetal persistente.
Las EEll en extension estdn giradas externamente y las rodillas apuntan hacia afuera.

Esta condicion se hace mas evidente cuando el nifio duerme en prono (posicion en Batracio) (Figura

3-5).

La torsidn femoral tiene correccidn espontanea por lo que su prondstico es bueno.
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Figura 3-4. Posicién intrauterina habitual del feto. Figura 3-5. Postura de Batracio.

2. Torsion Tibial externa (TTE)

Durante la marcha el niflo desvia la punta de los pies hacia afuera, con orientaciéon normal de las rodillas.
Se puede observar el maléolo lateral por detras del maléolo medial. Al examinarlo, el angulo muslo-pie

resulta positivo (Figura 3-6).
Puede ocurrir como compensacién de una torsidn femoral interna existente.

Esta alteracion suele ser progresiva. Cuando se detecta en nifios pequenos, se recomienda hacer un
seguimiento clinico. Una vez alcanzada la madurez esquelética, una TTE puede llevar a problemas de la

articulacién patelo-femoral.

Deformidades torsionales internas

1. Torsion femoral interna

Esta alteracidn se presenta una vez que el nifio comienza su marcha. Se debe al aumento del angulo de
version del cuello de Fémur. También estd presente en pacientes portadores de secuela de displasia de

cadera y en nifios con enfermedades neuromusculares (Paralisis cerebral).

Clasicamente se ha relacionado la anteversiéon femoral con posiciones viciosas como “sentarse en W”
(Figura 3-7). Contrario a la creencia popular, el hecho de sentarse en “W” no es la causa de la torsién
femoral interna. Justamente lo contrario. El nifio, al tener el Fémur con un aumento en su torsidon
interna, tiene mayor facilidad para sentarse en esa posicion. No hay ninguna evidencia cientifica que

relacione de manera causal el sentarse en “W” y la antetorsion femoral.
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Figura 3-7. Posicion en “W” . Es la forma habitual

Figura 3-6. Angulo muslo-pie i .,
de sentarse en nifios con antetorsion femoral

Mediante el examen fisico se puede aproximar el angulo de anteversion femoral (Figura 3-8),

considerdndolo aumentado por sobre los 40° lo cual estd directamente relacionado a una mayor
rotacion interna de la cadera.
Esta condicion es fisioldgica durante los primeros afios de vida. A medida que el Fémur crece en

longitud, tiende también a la correccidn de la torsién interna.

La correccion quirdrgica es excepcional y estaria justificada en casos de extrema gravedad, cuando

alteran la calidad de vida del nifio. (Figura 3-9)

Rotacién interna

Figura 3-9. Torsion femoral interna severa en un

nifio con miopatia congénita

Rotacion externa

Figura 3-8. Valoracidn del perfil torsional del Fémur.
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2. Torsion Tibial interna

Esta deformacion existe en casi todos los lactantes por la posicion uterina. Es la causa mds frecuente de
desviacion hacia adentro de los dedos del pie. En el lactante la torsidn Tibial interna suele acompaiar el

genu varo y/o metatarso varo del desarrollo.

El examen fisico revela que cuando la rodilla mira hacia adelante (posicion neutra) el pie esta hacia
adentro y el maléolo medial esta localizado por detras del lateral. El ngulo muslo-pie es negativo (Figura
3-6).

Esta deformacién suele tener muy buen prondstico ya que se corrige de manera espontanea con el

crecimiento.

Alteraciones angulares de las extremidades inferiores (EEII)

Estas deformidades (genu valgo y genu varo) pueden ser constitucionales siendo parte del desarrollo

normal del nifio, o bien pueden ser patoldgicas o secundarias.

En el genu varo las rodillas estan separadas y las piernas se orienta hacia la linea media del cuerpo
(Figura 3-10 A). Por el contrario, hablamos de genu valgo cuando el segmento anatdmico distal se
orienta hacia lateral (Figura 3-10 B). En este caso el paciente presenta las rodillas juntas y los tobillos

separados.

Figura 3-10. Genu varo (A) y Genu valgo (B).

Variaciones angulares fisiologicas en el paciente pediatrico

El RN presenta un genu varo fisiolégico moderado (15°) por la posicidn intrauterina. A los 6 meses de
vida se observa una disminucion de éste que desaparece alcanzando los 0° a los 2 afios. Posteriormente

el preescolar comienza a desarrollar un genu valgo progresivo hasta los 11° a la edad de 3-4 afios.
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Finalmente, entre los 4 y 6 ainos este genu valgo comienza a disminuir llegando a los 5°-7° a los 7 anos de

edad; situacion que perdurara por el resto de su vida (Figura 2-9).

Genu varo

En el genu varo, al examen fisico se observa una marcha basculante con desviacidn de la punta de los
pies hacia adentro. Se debe medir la distancia entre los condilos femorales mediales mientras los
maléolos mediales se encuentren en contacto. Estos pacientes suelen presentar pie plano compensador

el cual no requiere tratamiento especifico.

Es muy importante recordar la evolucién natural de la alineacion de las EEIl. La presencia de Genu varo
en nifilos mayores de 2 afos, o una deformidad muy marcada incluso en nifios mas pequeiios, o la
existencia de una deformidad unilateral, debe hacer sospechar la presencia de una condicién

subyacente.

Causas

1. Enfermedades Metabdlicas: Entre estas destaca el Raquitismo ligado al cromosoma X. Se trata de una
enfermedad hereditaria, en la que habitualmente hay varios miembros de la familia afectados. Existe
una mutacién del gen PHEX, que determina una alteracién en la respuesta a la vitamina D. (Figura
3-11).

2. Displasias Esqueléticas: Corresponden a un grupo heterogéneo de enfermedades, cuyo factor comun
esta en la alteracion del desarrollo normal de los huesos. La mas conocida es la Acondroplasia
(Enanismo), que se caracteriza por una talla baja desproporcionada, con deformidades de las EEIl

(Figura 3-12).
3. Osteogénesis Imperfecta: ver capitulo 10
4. Secuela de Trauma, Infeccién, Tumores

5. Enfermedad de Blount: Corresponde a una alteracion adquirida del aspecto medial de la fisis de la
Tibia proximal. Determina un arqueamiento progresivo de la pierna. Es mas frecuente en afro
descendientes, y se asocia a inicio precoz de la marcha y obesidad. Puede ser uni o bilateral, y el

manejo habitualmente es quirurgico. (Figura 3-13).
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Figura 3-13. Enfermedad de Blount. Ndtese

Figura 3-11. Genu Varo en Figura 3-12. Genu Varo en

raquitismo Familiar Acondroplasia

el aspecto medial de la fisis Tibial proximal

Imagenologia

El examen de eleccidn es la TeleRadiografia de EEIl. La imagen abarca las EEIl desde la Pelvis a los pies.
Debe exigirse que sea tomada con ambas rodillas apuntando hacia adelante. Permite evaluar el eje de
la extremidad, asi como también detectar la presencia de lesiones del cartilago de crecimiento o

alteraciones de la estructura dsea.

En condiciones normales, una linea trazada desde el centro de la cabeza femoral hasta el centro del

tobillo (Eje mecdnico), deberia pasar por el centro de la rodilla (Figura 3-14).

Manejo

Un genu varo en menores de 3 afios de edad se puede ignorar, siempre cuando sea moderado, bilateral y
simétrico y el paciente tenga una estatura normal para su edad. Ademas no deben existir causas
subyacente como signos de displasia, , infecciones osteoarticulares, raquitismo, antecedentes de trauma,

etc.
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El uso de plantillas no tiene efecto alguno. En algunos casos de Enfermedad de Blount, antes de los 4

afios de edad, podrian utilizarse értesis correctoras, pero los resultados reportados en la literatura son

poco consistentes.

Frente a la sospecha de displasia esquelética o enfermedad metabdlica, es recomendable la evaluacién

por genetista y/o endocrindlogo. En estos pacientes, habitualmente es necesario el tratamiento

quirargico, ya sea modulando el crecimiento mediante hemiepifisiodesis (frenar temporalmente el lado

externo de la fisis) (Figura 3-15) o mediante osteotomias correctoras.

Figura 3-14. TeleRadiografia de EEIll en paciente
con Encondromatosis. Ndtese la deformidad a
izquierda. La linea del eje mecdnico pasa por

medial al centro de la rodilla

Genu valgo

Figura 3-15. TeleRadiografia de EEIl en paciente con Genu Varo
Notese la deformidad a izquierda. La linea del eje mecdnico pasa por
medial al centro de la rodilla. Luego de la hemiepifisiodesis, se

observa como el eje se ha corregido

La causa mas comun es el Genu valgo fisioldgico, que ocurre en nifos de 3-4 afios. En este periodo, las

extremidades estan en su maximo valgo. A partir de los 4 afios, comienza el proceso de resolucién
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espontanea, que termina a los 8 afios aproximadamente. En un grupo de nifios, la deformidad persiste
en el tiempo. En nifios obesos, la acumulacién de tejido adiposo en la cara medial de las rodillas puede
dar el aspecto de Genu valgo. Es muy importante no confundir esta deformidad con la que ocurre por la
torsidon femoral interna; en esta Ultima, el valgo de las rodillas se acompafia de Patelas apuntando hacia

el centro (Figura 1-8), y se corrige rotando las caderas a externo.

La deformidad en valgo también es caracteristica de algunas enfermedades genéticas (Sindrome de Ellis
Van Creveld) (Figura 3-16) o metabdlicas (Mucopolisacaridosis, en especial Enfermedad de Morquio)

(Figura 3-17).

Figura 3-16. Genu valgo extremo en Figura 3-17. Genu

paciente con Sindrome de Ellis Van Valgo en Enfermedad

Creveld. Notese la caracteristica .
de Morquio.

hinoplasia del platillo Tibial externo.

Clinica
Al examen fisico el nifio camina con cierta torpeza, frotando sus rodillas y balanceando una pierna

alrededor de la otra para evitar el choque de éstas.

Segun la distancia entre los maléolos mediales se especifican 4 grados de genu valgo que se detallan en

la tabla 3-2.
Tabla 3-2. Clasificacion de Morley

| <2,5cm
1| 2,5-5cm
[} 5-7,5cm
v >7,5cm
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Imagenologia

Al igual que en el Genu Varo, la TeleRadiografia es el examen de eleccién. Junto a la medicidn del eje de
la extremidad, es importante evaluar la forma de los condilos femorales, de los platillos Tibiales y el

aspecto de las epifisis y metéfisis.

Tratamiento

El uso de plantillas y férulas correctoras no han demostrado tener efecto alguno en la evolucién del
Genu Valgo. En menores de 8 aiios, el manejo es expectante, a menos que la deformidad sea de una
magnitud tal que interfiera con las actividades cotidianas del nifio. Después de este periodo, si no
produjo una correccidn espontanea, y la distancia intermaleolar supera los 7,5 cm, se puede recurrir a la

cirugia. La decision sobre el tipo de intervencion dependera de la edad del paciente y la magnitud de la

deformidad. Cuando quedan al menos 2 afios de crecimiento remanente (12 afios en mujeres, 14 afios
en hombres), es posible realizar una hemiepifisiodesis en el aspecto medial de la rodilla, ya sea en

Fémur, Tibia o ambas (Figura 3-18). Alternativamente, puede plantearse una osteotomia correctora.

Figura 3-18. Genu valgo severo. Se realizo hemiepifisiodesis medial de Fémur distal y

Tibia proximal, logrando recuperar el eje de las extremidades
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Capitulo 4

Discrepancia de longitud de las extremidades

inferiores

Dr. Alejandro Baar, Dr. Pablo Justiniano

Generalidades

Las discrepancias de longitud de las extremidades inferiores (DLEEII) tienen un impacto tanto funcional
como cosmético. Pueden deberse a multiples causas, ya sea por hipo o hipercrecimiento de una

extremidad, ya sea en forma puntual o como parte de un sindrome multisistémico.
En la Tabla 4-1 se resumen las diferentes etiologias de las DLEEII.

En las DLEEII de origen congénito, la proporcion de longitud de las extremidades se mantiene a lo largo
de la vida. Por una parte, esto significa que durante la etapa de crecimiento, la diferencia de longitud ird
aumentando progresivamente, a pesar de que la relacion del largo entre las extremidades se mantendra.
De esta forma, es posible predecir la diferencia que el nifo tendrd al término de su crecimiento. Para ello
existen diversas férmulas y tablas que permiten el cdlculo. Por su parte, las causas adquiridas de DLEEII
no siguen este patrén proporcional. El nifio llevaba un crecimiento simétrico de sus EEll, hasta que se
produjo una lesidon que alteré el crecimiento de sus extremidades. En estos pacientes, también es
posible predecir la diferencia que tendra al término de su crecimiento, sin embargo, en estos casos, sera
necesario realizar al menos 2 mediciones del largo de los huesos de sus EEIll, con al menos 6 meses de

diferencia, de manera de conocer el coeficiente de inhibicién de crecimiento.

Una forma rdpida y aproximada de determinar la diferencia de longitud al término del crecimiento es la

propuesta por Menelaus, que se basa en 4 postulados simples:
1. Fisis femoral distal crece 9 mm/afio en adolescencia.

2. Fisis Tibial proximal crece 6 mm/afio en adolescencia.

3. Mujeres crecen hasta los 14 afos.

4. Hombres crecen hasta los 16 anos.
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Tabla 4-1 Causas de DLEEII

Hipocrecimiento Hipercrecimiento

Congénitas

Deficiencia Femoral
Congénita

Hemihipertrofia

Hemimelia Fibular

Sindrome Russell-Silver

Hemimelia Tibial

Sindrome Wiedemann-Beckwith

Pseudoartrosis congénita de
la Tibia

Incurvacién postero medial
Tibia

Sindrome Klippel-Tranaunay

Dano fisiario

Sobrecrecimiento por

Mielodisplasia

Artrogriposis

Trauma » hiperestimulacién de
Malunién de fractura consolidacion
. Infecciones osteoarticulares o ]
Inflamatorio Artritis juvenil
Artritis juvenil
Enfermedad de Ollier
Tumoral . . Hemangioma
Exostosis Multiple
Tumores éseos
Pardlisis Cerebral
Neurologico

El objetivo del tratamiento de estos pacientes, es lograr equiparar la longitud de las extremidades, de

manera que puedan utilizar un calzado normal, realizar las actividades normales de sus pares y evitar las

potenciales complicaciones a largo plazo, que incluyen:

Escoliosis
Dolor lumbar

Artrosis lumbosacra

Artrosis de rodilla y/o cadera

Contractura en Equino del tobillo

Hiperkeratosis dolorosas en el pie
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Anamnesis y Examen fisico

Frente a una DLEEIl es importante tener una anamnesis completa. Se debe preguntar por antecedentes
perinatales, neonatales y del desarrollo psicomotor. Es importante registrar si hay antecedentes
familiares de alguna condicidn genética, si el nifio ha presentado traumatismos o infecciones, o si es

portador de alguna enfermedad sistémica.
Se debe consignar la estatura de los padres, asi como también la del nifio.

Al examen fisico, junto con constatar la discrepancia de longitud, es importante registrar la presencia de
manchas en la piel (Ej. Manchas café con leche, en la pseudoartrosis congénita de la Tibia; Manchas

violaceas sugerentes de hemangiomas o malformaciones arterio venosas; etc.).

Debe evaluarse la movilidad de las articulaciones, la posicion del miembro inferior respecto al

contralateral, el didmetro de las partes blandas en el muslo y pantorrilla, y el tamafio de los pies.

La manera mas fidedigna de medir la diferencia de longitud es con el nifio en bipedestacidn, colocando
bloques de distinto espesor bajo la pierna mas corta, hasta lograr nivelar las crestas iliacas (Figura 2-12).

También se puede medir la longitud de las extremidades ten decubito.
Para ello utilizamos una huincha de medir, para determinar la longitud real y aparente de las EEII.

La longitud real es la distancia entre la espina iliaca antero superior (EIAS) y el maléolo medial. La
longitud aparente, se mide desde el ombligo hasta el maléalo medial. Puede estar alterada en casos de

luxacién de cadera (Figura 2-13).
Finalmente, la prueba de Galeazzi (Figura 2-14) y de longitud en prono, permiten determinar si la

discrepancia se origina en el Fémur o Tibia respectivamente.

Imagenologia
El examen de eleccion para cuantificar la longitud de las EEIl es la TeleRadiografia de EEIl (TeleRxEEIl),

que corresponde a una proyeccién que abarca desde la Pelvis hasta los pies (Figura 4-2).

Debe solicitarse siempre con un realce en la extremidad mas corta, pues de esta manera evitamos que
durante el examen, el paciente deba fletar la rodilla del lado mas largo, subestimando de esta manera la

real discrepancia.

Con esta Radiografia podemos medir la longitud de ambos Fémures y Tibias, ademas de evaluar los ejes

de las EEIl.
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Toma de desiciones

Uno de los factores fundamentales al momento de recomendar un tratamiento para las DLEEII es poder
reconocer si la extremidad afectada es la “mas corta” o la “mas larga”. Aunque en principio esta

pregunta parece mas bien un juego de palabras, es de enorme importancia.

Algunas de las condiciones que producen Hipercrecimiento (Figura 4-3), tienen un riesgo de
aproximadamente 5% de desarrollar tumores soélidos intraabdominales (Neuroblastoma, Tumor de
Wilms, Hepatoblastoma, etc.). Es por ello, que en estos pacientes, debe hacerse un seguimiento

permanente con Eco abdominal cada 4-6 meses y hasta los 8 afios de edad.

Por su parte, aquellas condiciones que provocan Hipocrecimiento, no tienen este riesgo, y no requieren

estudio con Eco.

Figura 4-2. TeleRx EEll con realce de 6,5 cm Figura 4-3. Paciente portadora

bajo el pie derecho. Nétese que aun asi, la de Hemihipertrofia

cadera derecha estd mds abajo

A veces, es facil determinar cudl es la pierna “enferma”: si ademds de diferencia de longitud, una
extremidad presenta manchas de tipo vascular, aumento desproporcionado de tejidos blandos,
limitacion de la movilidad de alguna articulacion, o deformidades asociadas, entonces con mayor

probabilidad esta sera la extremidad con un problema.

En otras ocasiones, es dificil hacer la diferenciacién clinicamente, y en esos casos, la Radiografia podria

darnos mayor orientacién.
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Alternativas de tratamiento

La DLEEIl puede ser tan pequefia que no requiera tratamiento alguno, hasta ser tan significativa que

amerite procedimientos complejos de alargamiento dseo.

Cuando estd indicada la cirugia, esta puede ser, en términos simples, de 2 tipos:

1. Frenamiento de la extremidad mas larga

Para proceder con esta alternativa, se debe conocer el aporte que cada fisis hace al crecimiento de cada
hueso en particular y de la extremidad en general (Figura 4-4). Técnicamente es un procedimiento mas

simple.

Consiste en bloquear el crecimiento de la fisis (epifisiodesis), ya sea a través de grapas, placas en banda
de tension o tornillos (Figura 4-5). La recuperacidn de este procedimiento es muy rapida, con minimas
cicatrices y con el menor costo emocional para el paciente. Es el método de elecciéon cuando la
extremidad “enferma” es la mas larga. Por supuesto que también puede aplicarse en casos de que la
pierna afectada sea la mas corta. En estas circunstancias, la cirugia se realiza en la pierna “sana” para

compensar la diferencia de longitud.

=

Figura 4-4. Aporte de las fisis de las EEIl al Figura 4-5. Distintas técnicas de Epifisiodesis.
crecimiento de cada hueso en particular, y de la

extremidad en general
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2. Alargamiento de la extremidad mas corta

A través de una osteotomia, y utilizando algunos dispositivos ortopédicos especiales (Tutores externos,
clavos intramedulares), es posible alargar el hueso mas corto, gracias al principio de Osteogénesis por
distraccién (regeneracion ésea mediante el estiramiento progresivo del callo éseo) (Figura 4-6). Esta
técnica, descrita por el médico soviético Gavriil A. llizarov, en la década de los 50s, ha revolucionado
enormemente el destino de la especialidad. Con estas técnicas, es posible alargar, a razén de 1mm al dia,
tanto el Fémur como la Tibia. Incluso el Himero, antebrazo o cualquier hueso largo. Dependiendo de la
edad y estatura del nifio, es posible obtener hasta 8 cm en un proceso. Y la cirugia puede repetirse a

intervalos de 3-4 afos, con lo que hoy, es posible compensar grandes diferencias de longitud.

Figura 4-6. Alargamiento de Fémur en paciente con secuela de osteoartritis bética de rodilla derecha. Se

puede ver la evolucién del alargamiento, con la regeneracion dsea. AL término del alargamiento de 10

cm, se instald un clavo intramedular de proteccion y se realizo epifisiodesis contralateral.

Simultdneamente, el alargamiento puede acompafiarse de una correcciéon de una deformidad, si es que

existe.

La Tabla 4-2 muestra un resumen de las alternativas de tratamiento seglin la magnitud de la
discrepancia. Se debe insistir en considerar el prondstico de talla en estas circunstancias, pues en
pacientes con una proyeccion de talla baja, el limite para considerar un alargamiento es menor que en

aquellos con una prediccion de estatura sobre el promedio.
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Tabla 4-2. Resumen de indicaciones de tratamiento segun magnitud de discrepancia

Discrepancia Tratamiento Como?

<2cm Ortopédico Realce calzado

2-5cm Frenamiento Epifisiodesis

5-10 cm Alargamiento Osteogénesis por distraccion

Alargamiento + epifisiodesis

Combinado
contralateral
Alargamientos sucesivos Osteogénesis por distraccion
Alargamientos sucesivos Osteogénesis por distraccidon
Protesis Amputacién

Deficiencias congénitas de extremidades

Corresponde a un grupo heterogéneo de malformaciones congénitas, caracterizadas por alteracién de la
formacion, desarrollo y/o crecimiento de los miembros. A pesar de que estas anomalias ocurren con
una frecuencia muy baja, son de gran interés para el especialista en ortopedia infantil, por la grave

repercusion que pueden tener en la calidad de vida del nifio.

Clasificacion
Desde un punto de vista descriptivo y topografico, podemos distinguir las siguientes:
L]

Amelia: aplasia o ausencia de 1 o mas extremidades (superiores o inferiores).

Hemimelia: aplasia o hipoplasia de un segmento longitudinal de la extremidad. Por ejemplo, una

hemimelia Radial, Ulnar, Fibular o Tibial.

Focomelia: ausencia del segmento proximal y medio de una extremidad, preservandose un segmento

distal.

Polimelia: existencia de un mayor nimero de extremidades de lo normal.
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Para describir el segmento afectado de una extremidad, se utilizan los términos Rizo (Raiz=segmento
mas proximal, Ej.: Fémur o Himero), Meso: Segmento medio, Ej.: Antebrazo, Pierna) y Acro: Lejano, para

referirse al segmento distal, es decir Mano o Pie.

Diagnéstico y estudio
Si se identifica una de estas anomalias se debe realizar una examen fisico completo y detallad del nifio.

Preguntar a los padres por antecedentes familiares, patologias del embarazo como diabetes gestacional

o infecciones, consumo de drogas, tabaco, medicamentos, etc.

Siempre solicitar Radiografias de la extremidad afectada y si fuese necesario se puede solicitar de la

extremidad contralateral para comparacion.

En nifos pequefos, cuando aun no se han osificado completamente los huesos, es necesario

complementar el estudio imagenoldgico con RM.

Debido a la poca frecuencia de estas malformaciones, el tratamiento debe ser realizado por un equipo
multidisciplinario, contando con un cirujano ortopédico infantil especializado, genetista, terapeuta
ocupacional, salud mental, etc. Toda familia debiese recibir consejo genético. La derivacién a
traumatologia no es urgente y puede realizarse durante los primeros meses de vida. El tratamiento es
individualizado y se ajusta a las necesidades y la etapa de desarrollo del nifo. Con los cuidados
necesarios estos pacientes pueden llegar a vivir vidas funcionales. En el presente apartado,
comentaremos brevemente de algunas de las condiciones congénitas que madas frecuentemente se

presentan con Hipocrecimiento de la extremidad.

Deformidad posteromedial de la Tibia

Su incidencia es desconocida, puesto que muchos casos suelen ser leves y pasar desapercibidos. Afecta
de preferencia la pierna izquierda (2:1). Se caracteriza por una deformidad de la pierna cuyo vértice esta
hacia posterior y medial (de ahi su nombre) asociado a un acortamiento, que puede ser de hasta

15-20% del largo de la pierna contralateral.

El pie suele estar en posicién calcanea (Dorso del pie casi en contacto con la cara anterior de la pierna)
(Figura 4-7). Su evolucién suele ser benigna, corrigiendo espontdaneamente la deformidad, aunque la
diferencia de longitud puede persistir, y hacer necesario algin procedimiento para ecualizar la longitud
de EEIl.(Figura 4-8).
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Figura 4-7. Aspecto habitual de la Figura 4-8. Evolucién espontdnea de la Deformidad
deformidad posteromedial de la pierna,. posteromedial
Notese el dorso del pie en contacto con la

cara anterior de la pierna

Pseudoartrosis congénita de la Tibia

Conocida también como deformidad antero lateral congénita de la pierna. A diferencia de la deformidad
pistero medial, en esta condicién, el vértice o apex de la deformidad estd hacia anterior y lateral. La
distincidon entre estas 2 entidades es fundamental. Mientras que la primera se trata de una condicién
benigna, con tendencia a la resolucion espontanea, la deformidad antero lateral suele ser manifestacién

de una pseudoartrosis congénita de la pierna. Su incidencia es 1 por cada 150.000 RN.

El 55% de los casos ocurre en portadores de Neurofibromatosis tipo | (Por su parte, sélo 6% de los

portadores de Neurofibromatosis tienen esta complicacién).
En su forma as grave, el paciente nace con una fractura y pseudoartrosis de la Tibia y/o Peroné. (Figura
4-9).

Tradicionalmente, el tratamiento de esta afecciéon era la amputaciéon primaria, sin embargo, con las
técnicas reconstructivas actuales, es posible salvar la extremidad, y lograr que el nifio tenga una vida

muy funcional.
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Figura 4-9. Pseudoartrosis congénita de la Pierna, en una paciente de 12 meses de edad. Nétese que el

apex de la deformidad es hacia lateral y anterior. A) Aspecto clinico. B) Radiografias iniciales
Hemimelia Fibular

Es la malformacion congénita de la pierna mas frecuente. Se estima una incidencia de 1:40.000. No suele
asociarse a sindromes genéticos, y suele ser unilateral en la mayoria de los casos. El espectro de
compromiso puede ser desde una minima hipoplasia de la Fibula hasta la ausencia completa, con

acortamiento severo de la pierna (Figura 4-10).

Se asocia a varias otras alteraciones de la extremidad inferior, que incluyen:
* Acortamiento del Fémur (70%)

* Genu Valgo (90%)

¢ Deformidad con apex anterior y medial de la Tibia

¢ Deformidad del tobillo (80%)

¢ Fusiones de huesos del tarso (50%)

¢ Agenesia de rayos laterales del pie (45%) (Figura 4-11)

El objetivo del tratamiento es lograr un tobillo estable, con una extremidad alineada y del mismo largo
qgue la contralateral. Para ello, es necesario realizar varias intervenciones ortopédicas de forma seriada

(Figura 4-12).

Los resultados de la reconstruccidon son satisfactorios, y desde el punto de vista funcional, se han

comparado a la amputacion, sin haber diferencias significativas.
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I oS | '

Figura 4-10. HF de diferente severidad. A) Ausencia total de Figura 4-11. Agenesia del 4to y 5to rayo del pie,

Fibula con deformidad del pie B) Fibula hipopldsica con en Hemimelia Fibular
deformidad de la Tibia C) Pierna de aspecto normal, con leve

hipoplasia Fibular

Figura 4-12. Paciente portador de Hemimelia Fibular A) A la edad de 16 meses, antes de iniciar el tratamiento.

B) A los 14 arfios, luego de 3 cirugias de alargamiento dseo
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Hemimelia Tibial

La HT corresponde a un espectro de patologias, que van desde una leve hipoplasia hasta la ausencia
completa. SU incidencia se estima en 1:1.000.000 de RN. Las malformaciones asociadas pueden incluir la
rodilla y el pie, que puede ser deficiente o tener duplicaciones. Hasta en 60% coexisten malformaciones
en otras localizaciones y puede estar en el contexto de sindromes genéticos (Sindrome de Werner,

Sindrome CHARGE). Alrededor de 30% de los casos son bilaterales.

Clinicamente, la pierna muestra una deformidad severa, con el pie invertido, y la Fibula muy prominente

en el lado externo de la pierna (Figura 4-13).

La desarticulacién de rodilla, como indicacidon primaria, ha sido utilizada tradicionalmente para estos
pacientes, pues se trata de una cirugia relativamente sencilla y, que mediante el uso de una prétesis,
puede ofrecer resultados funcionales satisfactorios. Sin embargo, para aquellos casos menos severos, la
reconstruccion permite resultados muy buenos. Incluso frente a la agenesia total de la Tibia, la presencia
de rétula y un cuddriceps funcional, permiten técnicas de reconstruccién con resultados satisfactorios

(Figura 4-14).

Figura 4-13. Hemimelia Tibial A) Aspecto clinico B) Figura 4-14. Mismo paciente

Radiografia de pierna que en figura anterior, luego
de procedimiento

reconstructivo
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Deficiencia Femoral congénita

Corresponde a un espectro de alteraciones morfoldgicas que afectan el Fémur proximal. También se le
conoce como deficiencia femoral focal proximal. Su incidencia es de 1:200.000 RN. Las caracteristicas

generales de esta condicidn son la falta de integridad, estabilidad y/o movilidad de la cadera y rodilla.

Clinicamente, existe una diferencia de longitud de EEll, que puede ser de leve a severa. La cadera se
encuentra en flexion y rotacidn externa (Figura 4-15A). En la rodilla existe inestabilidad anteroposterior y

rotacional, dada por la ausencia de ligamentos cruzados.

El estudio Radiolégico confirma el acortamiento del Fémur, pero ademads permite evaluar la morfologia
de la cadera. Es frecuente que exista displasia del acetabulo. Puede haber una minima coxa vara, y en los

casos mas severos, ausencia de acetdbulo y del segmento proximal del Fémur (Figura 4-15B).

Figura 4-15. Deficiencia Femoral Congénita A) Aspecto
clinico, con acortamiento de la extremidad, y cadera en
semiflexion y rotacién externa. B) TeleRx EEIl demuestra

ausencia de Fémur proximal y de acetdbulo izquierdo.

Antes de plantear un tratamiento, es muy importante determinar la anatomia de la cadera y Fémur
proximal. Es por ello, que es necesario complementar el estudio Radioldgico con Resonancia Magnética,
gue permite identificar estructuras cartilaginosas, que aun no se han osificado, como por ejemplo, una

cabeza femoral.

Como es habitual en la especialidad, existen varias clasificaciones, cuyo estudio estd mas alla de los

objetivos del presente texto.
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El tratamiento es siempre quirdrgico. Es importante considerar si existe una cadera funcional y una

rodilla funcional. En los casos mas severos, donde la rodilla no tiene movilidad, se recomienda la

rotacionplastia (Figura 4-16). En esta intervencidn, el Fémur distal se fusiona a la Pelvis, rotando la

extremidad 180°. De esta forma, la rodilla pasa a ser una cadera, y el tobillo, rotado, pasa a funcionar

como una rodilla. El paciente debe utilizar una prétesis.

Para los casos menos severos, existen varios procedimientos reconstructivos, acompafiados de

alargamiento dseo, que permiten ofrecer una extremidad funcional (Figura 4-17).

Figura 4-16. Rotacionplastia. La cadera corresponde a la rodilla
original, mientras que el tobillo, girado en 180° pasa a
funcionar como rodilla (modificado de Fuller CB, Lichtblau CH,
Paley D. Rotationplasty for Severe Congenital Femoral

Deficiency. Children. 2021; 8(6):462)

Figura 4-17 Paciente adolescente con deficiencia
femoral congénita A) Pre operatorio, se ve
contractura en flexion de la cadera, rodilla y pie
B) Al término de la reconstruccion en 3
operaciones, se ha recuperado la alineacion y

longitud del miembro inferior izquierdo
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Capitulo 5

Patologia ortopédica de la cadera

Dr. Alejandro Baar, Dr. Nicolas Franulic

Las patologias de cadera son motivo de consulta frecuente en la consulta ortopédica infantil.

El objetivo de este capitulo es abordar los diagndsticos diferenciales mas frecuentes, y que debieran ser
de conocimiento de todo médico general. Sinovitis transitoria de la cadera, Enfermedad de Perthes y

Epifisiolisis de la cabeza femoral.

Anatomia

La cadera estd formada por el acetdbulo y la cabeza femoral, ambos cubiertos por cartilago articular;
relacionando asi la Pelvis con el Fémur. Sus superficies articulares son esféricas permitiendo asi una gran
movilidad. Se encuentra envuelta por una cdpsula fibrosa y en su cubierta interna estd rodeada por la
membrana sinovial que produce el liquido sinovial necesario para la lubricacidn y nutricidn del cartilago
hialino. La irrigacién estd dada por un anillo vascular extracapsular formado por las arterias femorales

circunflejas medial (mds importante) y lateral que rodean la base del cuello femoral (Figura 5-1).

Arteria

A. Circunfleja
medial

Arteria
femoral
profunda

Figura 5-1. Anatomia e irrigacion de la cadera.
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De este anillo se originan los vasos nutricios intracapsulares llamados arterias ascendentes cervicales
gue suben paralelas al cuello femoral hasta la cabeza. La arteria foveal, que transcurre por el ligamento

redondo (rama de la arteria obturatriz) no es suficiente para irrigar por si sola la cabeza femoral.

El motivo de consulta comun de las diferentes condiciones que afectan la cadera son la claudicacién, el

dolor, que puede ser referido al muslo o rodilla, y la limitacidn a la movilizacion.

Por lo anterior, el médico debe considerar una serie de parametros clinicos, imagenoldgicos y de
laboratorio, para poder llegar al diagndstico adecuado y sugerir el tratamiento dptimo de manera

oportuna.

Enfermedad luxante de la cadera (ELC)

Corresponde a una alteracién del desarrollo global de la articulacién, de causa multifactorial. Afecta
estructuras como el acetdbulo, Fémur proximal, labrum, cdpsula y otros tejidos blandos. Puede
manifestarse en un espectro que va desde la displasia pura del acetdbulo, pasando por una subluxacién y

hasta una luxacion total de la cadera.

Ademas de lo anterior, existe la luxacidn teratoldgica, que corresponde a la luxacion intrauterina de la
cadera y se acompafia habitualmente de otras alteraciones congénitas (cardiacas, renales, de la
columna vertebral, de los pies, etc.). Esta patologia es de muy mal prondstico y corresponde sdélo al 2%

del total de las luxaciones congénitas de la cadera.

En este capitulo nos referiremos exclusivamente a la enfermedad luxante de la cadera clasica. Las otras
formas son de dificil tratamiento debido a su deformidad, inestabilidad y capacidad de reluxacién, por lo

gue su manejo es exclusivo de especialistas.

Epidemiologia

Es una de las enfermedades ortopédicas mds comunes afectando a un 0.1 a 3 % de la poblacién. Su
incidencia varia, segun presencia o ausencia de factores de riesgo, entre 1,5 a 20,7 por cada 1.000
recién nacidos vivos. Aunque en la mayoria de los casos no se identifican factores de riesgo, la presencia
de uno o mas de ellos, aumenta significativamente la probabilidad de presentarla, pudiendo llegar hasta
un 12% en recién nacidos de sexo femenino con antecedente de presentacion en poddlica o familiar de

primer grado con ELC.
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En Chile la incidencia para ELC se estima en 1 cada 500 a 600 RNV, para las formas de subluxacion y
luxacién, lo que se traduce entre 400 y 460 casos al afio a lo largo del pais. Respecto a la lateralidad,
aproximadamente un 80% de los casos son unilaterales y el otro 20% es bilateral. Existe un predominio

del lado izquierdo (60%) por sobre el derecho (20%).

Existe una asociacion con otras afecciones congénitas como la torticolis y metatarso varo. No hay

estudios que demuestren mayor incidencia de Pie Bot en pacientes portadores de ELC.

Etiologia

No estd clara, pero se sabe que ciertos factores estarian relacionados. Dentro de éstos estan:

Sexo femenino: La ELC es hasta 8 veces mas frecuente en mujeres que en hombres. Se cree que las
hormonas femeninas podrian aumentar la laxitud de la cdpsula articular de la cadera en el RN, de

manera parecida a como relaja los ligamentos pelvianos maternos para el parto.

* Factores genéticos: La herencia aumenta hasta en un 12% la probabilidad de ELC en hijos, hermanos

o primos de pacientes con displasia.

* Hiperlaxitud ligamentosa: La hiperlaxitud es normal en el RN hasta las 3 semanas de vida, con lo que
podria alterarse la resistencia de la capsula articular y ligamentos que posicionan y sostienen la

cabeza femoral en su lugar.

* Factores mecdnicos: Primiparas (tienen el Utero mas rigido), presentacion podalica, oligohidroamnios,
embarazo multiple, entre otros. Producen hiperflexién y aduccion de las caderas, facilitando la

luxacion.

Patologia

Como se menciond el factor comun presente en esta patologia corresponde a una laxitud cdpsulo-
ligamentosa como el principal fendmeno fisiopatoldgico siendo en estos casos la reduccién precoz de la
articulacién la manera mas eficiente de lograr una cadera normal. El prondstico se ensombrece con un

tratamiento tardio, debido a los cambios progresivos que ocurren en la cadera.
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Cambios en la articulacion al mantenerse luxada

¢ Elongacion de la cdpsula articular, en forma de reloj de arena. Adherencias. Paso del tendén del
musculo llio-psoas, entre la cabeza y la cavidad articular abombando la cdpsula, lo que dificulta la

reduccion. (Figura 5-2).

* Deformidad del labrum o rodete cotiloideo (por presion de la cabeza que trata de entrar). Si se vy

dificulta la reduccion (Figura 5-3).
¢ Hipertrofia del ligamento redondo. (Ocupa espacio en el fondo del cotilo).
¢ Ascenso y retraccion del ligamento transverso. Bloquea a la cabeza femoral.

e Acortamiento muscular. La cabeza femoral estd ascendida, por tanto hay una contractura de la

musculatura: ilio-psoas, isquioTibiales, aductores.

¢ Displasia del acetabulo. Al no tener la cabeza femoral dentro, disminuye su tamanio, se verticaliza y se

rellena con tejido fibroadiposo (pulvinar).
¢ Pérdida de esfericidad de la cabeza femoral, por encontrarse fuera de la articulacion.
* Anteversion y valgo aumentado del cuello femoral.

* Formacion de neocotilo. La cabeza femoral al apoyarse en la cara lateral del hueso iliaco, encima del

cotilo, produce una neocavidad.

lliopsoas Ligamento redondo

Pelvis

Fémur

Figura 5-2. A) Cadera normal. B) Cadera luxada. Figura 5-3. Obstaculos a la reduccién de la
Se observa la configuracion en reloj de arena de la cabeza femoral en el acetabulo
cdpsula articular. En tendon del Psoas produce

presion sobre el istmo de la cdpsula
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La evolucidn espontanea de una enfermedad luxante de la cadera no tratada, si presenta luxacién, va a
producir marcha claudicante (cojera), dolor progresivo vy, finalmente, la degeneracidn artrdsica de la
articulacién. En caso de tratarse de una displasia sin luxacion, el destino final sera la artrosis, al cargar

una articulacién no congruente.

Clinica

La presentacion clinica depende de la edad del paciente y la forma de manifestacion anatémica de la
ELC.

Recién nacido

Se debe realizar un examen fisico completo del RN, practicando ciertas maniobras especificas en busca

de signos de DLC:
* Asimetria en los pliegues gluteo-femorales. Este signo esta presente cuando la cadera esta luxada.

* Signo de Ortolani: Se examina un lado a la vez. Con las manos en los muslos del paciente, el
examinador sitla su dedo medio sobre el trocanter mayor y levanta el muslo, al mismo tiempo que
realiza una abduccién pasiva de la cadera (Figura 2-3). La maniobra es positiva si se percibe un

chasquido o resalte, que apunta a la reduccidn de una cadera luxada.

* Signo de Barlow: se realiza un movimiento inverso al de Ortolani (aduccidon de muslo) y compresion
desde la rodilla, con lo que se reluxa la cadera (Figura 2-3). Esta reluxacién es palpable, sintiendo la

cabeza femoral que sale del acetabulo.

El RN es hiperlaxo, por lo que un examen fisico normal no descarta una ELC.

Lactante menor
Existen ciertos signos sugerentes de subluxacién o luxacidn que siempre deben ser buscados:

* Limitacion en la abduccion: Cuando ésta se abduce 45° o menos, o bien si existe limitacion asimétrica

con diferencia mayor a 15° (Figura 5-4).

* Test de Galeazzi: Busca discrepancias de longitud de las extremidades, se flexionan las caderas en 90°
y es positivo si se comprueba asimetria en la altura de las rodillas. La del lado afectado es mas baja

debido a que la cabeza femoral se situa posterior y superior al acetabulo.

* Telescopaje: Fijar con una mano el muslo y poner la otra en el trocanter mayor. Si la cadera esta
luxada, al desplazar longitudinalmente la extremidad apreciaremos un desplazamiento excesivo del

trocanter.
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Acetabulo displasico

Figura 5-4. Limitacion de la abduccion de la cadera derecha. Notese la

forma displdsica del acetdbulo.

Nifio mayor de 1 aiio

En estos nifios se puede ver alteracién patoldgica de la marcha, “marcha de pato”, o signo de
Trendelenburg (Figura 2-4). Existe una insuficiencia del musculo gliteo medio. Al apoyar el lado luxado, y

levantar el sano, cae la hemiPelvis sana, y se inclina la columna lumbar para mantener el equilibrio.

Ninguno de todos los signos expuestos es patognomodnico de ELC. Como consecuencia, un examen fisico
alterado puede corresponder a una cadera normal, y un examen fisico normal, puede corresponder a

una cadera luxada. Es una entidad Radioldgica-clinica.

Diagnastico

El diagndstico de la ELC debe ser precoz para prevenir complicaciones y secuelas. Por precoz, nos
referimos a la edad de 3 meses como mdximo. Junto al examen fisico, siempre debe asociarse un

estudio imagenoldgico.
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Imagenologia

El estudio de imagenes es fundamental tanto como método de screening como para confirmar el
diagndstico de ELC. En Chile, como parte del control sano, todos los nifios deben tener una Radiografia

de Pelvis AP a los 3 meses de edad.

Como se ha mencionado, la ELC puede presentarse como una displasia acetabular pura (sin subluxaciéon
o luxacién). Clinicamente, esta condicidon no tiene manifestaciones, sin embargo, la historia natural ha
demostrado que a largo plazo es posible esperar la presencia de dolor y artrosis precoz en casos no

tratados oportunamente.

Radiografia simple de Pelvis
La Radiografia simple de Pelvis es el método oficial de screening y diagnéstico.

La sensibilidad de la Radiografia es menor antes de los 3 meses de vida ya que gran parte de la Pelvis es
cartilaginosa lo que dificulta su interpretacién, aumentando los falsos negativos. Los nlcleos de
osificacion de la cabeza femoral aparecen en promedio entre el 4 y 6° mes, Esto explica porque se
decidid establecer los 3 meses de vida como el momento mds adecuado para realizar el screening en

nifos sin factores de riesgo.

Analisis correcto de una Radiografia AP de Pelvis en un lactante:

1. Verificar que la Radiografia este tomada en proyeccion AP y correctamente: ambas caderas deben
estar en extensidn, sin rotacion ni abduccion, la sinfisis pubica centrada, alas iliacas simétricas, vision

nitida del cartilago trirradiado y agujeros obturadores simétricos.

2. Trazar Linea de Hilgenreiner: linea horizontal a través de la parte mas alta del cartilago trirradiado, en

la parte inferior del hueso iliaco.

3. Trazar Linea de Perkins: linea vertical, perpendicular a la Linea de Hilgenreiner, que pasa por el punto

mas externo del acetabulo.

4. Trazar Angulo acetabular: dngulo formado por la Linea de Hilgenreiner y una segunda linea que se

proyecta tangencial a ambos bordes del acetabulo.

5. Dibujar el Arco de Shenton: este arco se forma pasando por el borde 6seo medial del cuello femoral,
siguiendo por el borde inferior de la rama pubica hasta el pubis, creando un arco armdnico en caderas

normales.
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Realizando los pasos recién mencionados es posible realizar una correcta interpretacion de la Radiografia
(Figura 5-5).

Lirez acetabular

Angulo acetabular

Figura 5-5. B) Radiografia AP de Pelvis donde se observa cadera displdsica. Notese que la cadera derecha tiene
un reborde bien definido (punta de flecha), y un arco de Shenton armédnico (linea punteada azul) mientras que

la cadera izquierda no lo tiene, y el arco de Shenton (linea roja punteada) estd alterada
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En primer lugar hay que analizar algunos reparos anatdomicos de la Pelvis, que orientan al diagndstico. La
presencia de una ceja o reborde dseo bien definido son signos de una cadera sana, en contraposicién a

una ceja 6sea poco definida, tipicamente de una cadera displasica.

Enseguida, se miden los angulos acetabulares trazados. Se considera patoldgico (displasico) un angulo
mayor de 36° al nacer y mayor de 30° a los 3 meses de edad. El angulo acetabular disminuye 1-2° por

mes durante los primeros 3 meses de vida. Posteriormente disminuye 1° al mes hasta el primer afio.

Luego, ver como la linea de Hilgenreiner junto con la linea de Perkins forman 4 cuadrantes, llamados
cuadrantes de Ombredanne. Ubicar el nlcleo de osificacion de la cabeza femoral y determinar en donde
se encuentra. En una cadera normal, se ubica en el cuadrante inferomedial. En una cadera subluxada se

puede ubicar en cualquiera de los cuadrantes laterales.

Si no ha aparecido aun el nucleo de osificacion, la linea de Perkins debe atravesar al menos el tercio

medial de la metafisis proximal del Fémur.

Por ultimo, analizar la armonia del arco de Shenton. En una cadera subluxada o luxada se pierde la

continuidad y armonia del arco.

En la figura 5-6 se observa el caso de una lactante de 3 meses, cuya Radiografia a los 3 meses mostré

displasia de cadera con subluxacion a izquierda.

Se indicd tratamiento ortopédico con correas de Pavlik, logrando excelente resultado Radioldgico a los

12 meses de edad.

Figura 5-6. Evolucidn de una subluxacidn de cadera tratada con correas de Pavlik. A) Radiografia inicial. B) Correas de Pavlik
instaladas, muestran reduccion adecuada de las caderas. C), D) y E), evolucion del tratamiento. Se puede observar el

desarrollo de la ceja 6sea
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Ecografia

En RN o lactante menor de 3 meses que presente factores de riesgo, debe ser estudiado a la brevedad.

En estos casos, es posible solicitar una ecografia de ambas caderas.

Actualmente es el examen de eleccion en muchos paises. Permite visualizar el cartilago acetabular y
femoral y el labrum. El método mds utilizado, tanto en Europa como en nuestro pais, es el de Graf. Con
esta técnica, se obtiene una imagen estandar de la cadera, que puede ser interpretada facilmente por
cualquier examinador (Figura 5-7). La edad dptima para la realizacidon de este examen es entre las 4y 6
semanas de vida. En menores de 4 semanas, debido a la laxitud de los tejidos blandos, se puede

malinterpretar los resultados.

Una vez que aparece el nucleo de osificacion de la epifisis femoral proximal, este examen pierde valor: el

nucleo bloquea el paso del US hacia el acetabulo.

Recto

Gliteo  Femoral
Menor

Glateo Cartilago
Medio acetabular

Hueso Figura 5-7. Ecografia de cadera
[ ca con el método de Graf, donde
se pueden identificar las
estructuras 6seas y

cartilaginosas
Femoral

Cartilago
trirradiado

Limite
osteocartilaginoso

Tratamiento

Las alternativas de tratamiento se deben evaluar segln la edad del nifio y el grado de compromiso de la
articulacién. El principio basico del tratamiento es lograr una reduccidon concéntrica y mantener la

cabeza del Fémur dentro del acetabulo.
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Tratamiento ortopédico
Es el tratamiento de eleccion frente a un diagndstico precoz.

Las principales alternativas que han demostrado efectividad en el tratamiento de la ELC son:

* Arnés o Correas de Pavlik (Figura 5-8): tratamiento ortopédico de eleccién, tanto para displasia pura,
subluxacidn y luxacidn, diagnosticadas antes de los 3-6 meses de edad. Debe iniciarse apenas se
efectua el diagnéstico. El uso de las correas de Pavlik requiere un control clinico frecuente con el
especialista. La ventaja de este método es que permite una flexién y abduccidn progresiva de las
caderas del nifio, elongando poco a poco los tendones aductores, asi como también los delicados
vasos que irrigan la cabeza femoral. La posicion final debe alcanzarse en un plazo no inferior a 10-14
dias. Una vez lograda la maxima abduccion, se requiere control con Radiografia de Pelvis AP a as 4
semanas. La duracién del tratamiento va a depender de la evolucién Radioldgica. En general, mientras
mas precoz se inicia el tratamiento, mas corto es el periodo necesario de uso de correas. En

promedio, 3 meses de uso son suficientes para el manejo de una displasia pura.

Figura 5-8. Correas de Pavlik.

Las correas deben utilizarse durante las 24 horas del dia. Sélo se retiran para el bafo del nifio. En
casos de luxacidon de cadera, el uso debe ser mucho mas estricto, y se recomienda disminuir al

minimo posible los periodos sin correas.

Como cualquier terapia médica, el uso de correas no estd exento de complicaciones, dentro de las
cuales estd la necrosis avascular de la cabeza femoral, la pardlisis braquial por compresién de las
correas, la pardlisis del nervio femoral, entre otras. Todas estas pueden evitarse en la medida que el
ajuste sea lento y progresivo. Una vez que el niflo comienza a sentarse por su cuenta (8-9 meses de
edad), la utilidad del arnés disminuye. En el caso de la luxaciéon después de los 10 meses, se debe

considerar la posibilidad de yesos y/o cirugias.
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* Doble panal: Corresponde mas bien a un método preventivo. Su uso como tratamiento no se
encuentra validado por la literatura. En ciertos casos se utiliza en niflos menores de 3 meses cuando

no se confirma ni descarta el diagnostico.
* Cojin de abduccién de Fredjka.
* Brace de abduccidn.
* Botas de yeso con yugo.

® Férula de abduccion de Dennis-Brown.

Tratamiento quirurgico:

Se plantea ante un diagndstico tardio (lactante mayor de 1 afio) o ante el fracaso del tratamiento
ortopédico (cadera no reducida a los 2 meses de seguimiento). La técnica se define caso a caso y puede

requerir una o mds de las siguientes alternativas:

* Reduccidn cerrada en pabellén. Bajo Rx se realiza examen dindmico de caderas, y se inmoviliza con

yeso pelvipedio en la posicidn en que éstas se reduzcan. Rara vez es suficiente como tratamiento

* Tenotomia de aductores y tenotomia de psoas. Habitualmente se combinan con una reduccidon
cerrada. Una vez liberada la fuerza “luxante” de los tendones, es posible devolver la cabeza del Fémur

a su posicion. Posteriormente se coloca yeso pelvipedio.

* Reduccién abierta: Corresponde a una cirugia de mayor magnitud. Debe realizarla un especialista en
cirugia ortopédica infantil. Se trata de una artrotomia de la cadera, liberando las estructuras que
impiden una reduccidon concéntrica: ligamento redondo, ligamento transverso, pulvinar (tejido

fibroadiposo que se deposita en el fondo acetabular), capsula redundante, labrum invertido, etc.

* Osteotomia femoral, acetabular o combinada (Figura 5-9). Se utiliza en casos de displasia severa, con
o sin luxacidn. El objetivo es reorientar la cabeza femoral y/o el acetdbulo, con el fin de reducir la

cadera.

Prondstico

El prondstico por lo general es bueno, dependiendo claramente de la oportunidad de diagndstico y
adherencia al tratamiento. En general un lactante sometido a tratamiento ortopédico antes de los 6

meses de vida no presentara secuelas en la vida adulta y su articulacién serd normal.

Todo nifio que ha sido diagnosticado y tratado por ELC debe seguir siendo controlado hasta su madurez

esquelética. Sélo asi se puede asegurar que el desarrollo de la cadera siga un curso normal.
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P TR
Figura 5-9. Alternativas quirurgicas en enfermedad luxante de cadera. A) Displasia + subluxacién de

cadera derecha. B) Correccion mediante osteotomia varizante del Fémur y osteotomia acetabular .

C) Procedimiento de Dela, realizando corte en region supraacetabular. D) Resultado post operatorio.

Sinovitis transitoria aguda de la cadera

Es un cuadro inflamatorio benigno, leve y autolimitado (entre 5-10 dias) que afecta la membrana sinovial

de la cadera, sin dejar secuelas habitualmente.
Epidemiologia

Es el motivo de consulta no traumatico mas frecuente en servicio de Urgencia de Ortopedia Infantil. Es
mas prevalente en escolares de sexo masculino (relacién 4:1). Ocurre principalmente entre los 3 y 10

afios de edad. Afecta con mayor frecuencia un lado. Sélo en el 4% de los casos es bilateral.
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Etiopatogenia

Ocurre como respuesta frente a la presencia de estimulos antigénicos como infecciones (una infecciéon
respiratoria alta tiene una asociacién en el 70% de los casos), inmunizaciones, etc. El proceso
inflamatorio frente a particulas antigénicas, lleva a una reaccién inmune exacerbada, que puede afectar
a la membrana sinovial. Podria existir una predisposicidn alérgica ya que entre un 16 y 25% de los casos
se asocian a pacientes alérgicos. Ocasionalmente se asocia a traumatismos, caidas o golpes (17-30% de

los casos).

Clinica

El motivo de consulta mas frecuente es la claudicacién de inicio agudo, a veces impidiendo la marcha.
Generalmente existe el antecedente de infecciones virales (mayoritariamente de origen respiratorio) en
las 2-4 semanas previas al cuadro. En general el nifio presenta buen estado general, afebril o subfebril y
refiere dolor en la cadera, ingle o cara anterior del muslo. Al examen fisico, puede presentar una posicién
antialgica con cadera en abduccidén y rotacién externa. Existe limitacién a la rotacién interna y abduccion,
lo que ademads aumenta del dolor. La razén de esto radica en que en esa posicidn, la cdpsula articular se
estrecha, aumentando la presién intraarticular. Es frecuente detectar signo de Thomas (+) (Figura 2-10)

(Ver Capitulo 2).

Imagenologia

Si bien es cierto que la sinovitis de cadera es la causa mas frecuente de claudicacién en el nifio, y cuyo
prondstico es excelente, es fundamental descartar otras causas que pudieran requerir de un manejo

diferente. Para ello, podemos apoyarnos en exdmenes imagenoldgicos.

Radiografia

Es un examen ampliamente disponible. Permite identificar alteraciones éseas (fracturas, secuelas de
displasia, tumores, osteomielitis crdnicas, epifisiolisis, enfermedad de Perthes, entre otras). Para el caso
de la sinovitis transitoria, no muestra alteraciones evidentes, sin embargo ocasionalmente se observa
aumento del espacio articular medial (distancia entre extremo mas medial de la epifisis y pared lateral

del acetabulo).
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Ultrasonografia

Permite detectar y cuantificar el derrame articular (> a 3 mm). Es importante que el examinador realice
una comparacion con la cadera contralateral, para determinar si efectivamente hay un aumento en la
cantidad de liquido articular. EIl método del examen es diferente al utilizado en la deteccion de displasia
de cadera. Aqui, el transductor se coloca en la cara anterior de la cadera. El ecografista es capaz de
definir si se trata de liquido sinovial “limpio” o si existen elementos como grumos o material ecogénico

sugerente de pus. Un grosor aumentado de capsula la articular orienta a procesos mas crénicos.

Resonancia Magnética

Es un examen de segunda linea. Se utiliza particularmente cuando existe la sospecha de osteomielitis o

de osteoartritis séptica de cadera.

Laboratorio

El hemograma puede estar normal o mostrar una leve leucocitosis. La VHS y PCR también pueden estar
dentro de valores normales o levemente elevadas. El cultivo en sangre y liquido sinovial no muestran

desarrollo bacteriano.

Diagnostico Diferencial

El mas importante la artritis séptica de cadera. Para la diferenciacion son utiles los indicadores de Kocher,
quien definié parametros clinicos y de laboratorio, para poder discriminar entre estas 2 entidades. Los

criterios son:

* Rechazo o imposibilidad de soportar carga.
* Fiebre > 38,5° C (T° oral).

* Leucocitosis > 12.000 / mm3.

* VHS > 40 mm/hr.

Estudios posteriores, han agregado a una PCR > 2.0mg /dl, como un quinto pardmetro a tener en
consideracién. En base a lo anterior, se ha estimado que la probabilidad de artritis séptica aumenta en la

medida que existan un nimero mayor de parametros alterados (Tabla 5-2).
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Tabla 5-2. Probabilidad de A. Séptica segun nimero de pardmetros clinicos y de laboratorio

Probabilidad de Artritis séptica

Numero de criterios
Kocher et al 1999 Caird et al 2006

0 0.3% 16.9%
1 3% 36.7%
2 40% 62.4%
3 93% 82.6%
4 99% 93.1%
5 97,5%

En el estudio de Caird et al (2006), ademas se realizd una categorizacion de los diferentes pardmetros en
forma individual. Asi, se determind que la fiebre sobre 38,5° es el marcador mas importante para
diferenciar una sinovitis de una artritis séptica, seguido de una elevacién sobre 2 mg/dl de la PCR, y

finalmente la elevacidn de VHS, rechazo a caminar y elevacidn de Leucocitos sobre 12000 x mm3.

Si aun existieran dudas, dado la gravedad de una infeccion articular en la cadera, se recomienda realizar
una artrocentesis y analizar el liquido articular. Este procedimiento debe hacerse idealmente bajo
ecografia, con el nifio sedado, o incluso en pabellén, bajo vision de Rx y con el nifio anestesiado. Los
cultivos demoran al menos 24 horas en tener resultados, sin embargo la tincion de Gram vy el estudio

citoquimico puede dar luces de la etiologia.

Tratamiento

El tratamiento de a sinovitis transitoria es sintomatico. Entre las recomendaciones habituales estan:
* Reposo relativo y evitar deportes de contacto hasta que ceda el dolor y se recupere la movilidad.
* Utilizar AINES sdlo en caso de dolor importante.

* Reevaluar dentro de 24 horas si existe sospecha de artritis séptica (aumento de dolor, claudicacién y

fiebre).

* Control Radioldgico a las 8-12 semanas para descartar enfermedad de Perthes (incluso con paciente

asintomatico).
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Prondstico y Complicaciones

Se trata de una enfermedad autolimitada, que cura sin secuelas. La sinovitis puede volver a producirse al

cabo de un tiempo (17% de los nifios), ya sea en la misma cadera o en la otra.

Enfermedad de Legg Calve Perthes (LCP)

Descrita independientemente por Legg en USA, Calvé en Francia y Perthes en Alemania a principios del
siglo XX, la enfermedad de LCP es una patologia caracteristica de la cadera pediatrica, de origen
desconocido, caracterizada por una interrupcién de la irrigacién de la cabeza femoral, que lleva a
necrosis del hueso subcondral, seguida de reperfusién , reparacién y remodelacién. El curso de la
enfermedad puede durar de 2 a 4 afios. Al término de toda la evolucidn, habitualmente existen cambios

en la forma de la cabeza femoral y su relacién con el acetabulo.

Epidemiologia

Se presenta habitualmente entre los 4 y 9 afios de edad. Su incidencia es de 1 en 1200 nifios, con una
relacion hombres a mujeres de 4:1. El 6-10% de los pacientes presenta historia familiar. Un 10-15% de
los casos son bilaterales pero asincrénicos, por lo que Radioldgicamente se observan caderas

asimétricas.

Etiopatogenia

A la fecha no existe una causa conocida para esta enfermedad. La necrosis subcondral de la cabeza
femoral se genera por una isquemia de la misma, sin embargo la causa que origina esta se desconoce. A
pesar de haber varias teorias respecto a la génesis de la enfermedad, como un origen congénito en el
numero y calibre de los vasos, alteracidon de la coagulacion como trombosis venosa microvascular por
aumento de factores procoagulantes, un aumento de la presién intracapsular por una sinovitis

transitoria, ninguna de éstas ha sido demostrada consistentemente.

Es muy importante dejar claro que enfermedad de LCP no es sindnimo de la necrosis avascular de la
cadera (NAV) que ocurre en adultos como secuela de una fractura del cuello femoral, uso crénico de

corticoides, abuso de alcohol, enfermedad por descompresidn, etc.
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En todas las anteriores, existe una interrupcidon brusca y puntual del flujo arterial hacia el hueso

subcondral, lo que lleva al colapso de éste, la destruccién del cartilago y la aparicién precoz de artrosis.

Experimentos realizados en un modelo de cachorros porcinos, en los que se ligé la arteria circunfleja, no

demostraron los hallazgos caracteristicos de la enfermedad de LCP, sino mas bien los de una NAV.

En LCP, la isquemia lleva a osteonecrosis del hueso subcondral de la cabeza femoral, favoreciendo su
fragmentacion y colapso. A diferencia de lo que ocurre en la NAV, el hueso necrético es reparado
mediante reabsorcion y reemplazo por hueso de neoformacion, en la medida que se reestablece el flujo

vascular hacia la epifisis. Finalmente existe remodelacién, posible hasta el término del crecimiento.

La forma final de la cabeza femoral dependera del grado y sitio de necrosis y de la magnitud de las
fuerzas que se ejercen sobre la cabeza femoral. Durante la fase de fragmentacién, la cabeza femoral
pierde altura y se aplana. El cartilago articular, que se nutre del liquido sinovial, al no tener contrapeso
del hueso, se hipertrofia, llevando en ocasiones a una Coxa magna (cabeza grande), que suele extruirse
de la cavidad acetabular. De mantenerse esta situacidn, existe el riesgo de subluxacién y/o de

deformacidn en silla de montar de la cabeza femoral, que limitard severamente la abduccién (Figura

5-12).
A B
? c % D

Figura 5-12. Deformidad de la cabeza femoral en LCP. A) Cadera Normal. B) Coxa Magna y plana. C)
Deformidad en silla de montar. D) Abduccion en bisagra. Al haber deformidad en silla de montar, la

abduccion produce aumento del espacio articular, sin lograr una abduccién efectiva

Stulberg y colaboradores clasificaron a estos pacientes al final del crecimiento en grupos de acuerdo a la
esfericidad de la cabeza femoral y congruencia articular; lo que se relaciona con el riesgo de artrosis en

el futuro (Tabla 5-3).
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Tabla 5-3. Clasificacion de Stulberg y riesgo de artrosis tras 40 afios.

Caracteristicas Riesgo artrosis precoz (%)
1 Cabeza esférica y congruente. 0
2 Cabeza esférica pero con coxa magna. 16
3 Cabeza y acetabulo ovoideos, congruentes. 58
4 Cabeza y acetabulos planos, congruentes. 75
- Cabeza plana y acetabulo redondeado. —
Incongruentes.

Clasificacion

La Enfermedad de Perthes se puede clasificar Radiolégicamente de acuerdo a la magnitud del

compromiso.

Catterall propuso dividir a estos pacientes en 4 grupos, principalmente basandose en la cantidad de

cabeza que sufre necrosis (Figura 5-13):

* Tipo |: compromiso parte anterior epifisis sin colapso. Buen prondstico.

* Tipo Il: Mayor compromiso epifisiario anterior y presencia de secuestro denso central. Buen
pronostico.

* Tipo lll: secuestro central casi total de la epifisis y cambios metafisiarios generalizados. Peor
prondstico.

* Tipo IV: secuestro epifisiario total con colapso total. Peor prondstico.

Salter y Thompson simplificaron la clasificacion segun la presencia de fractura subcondral. El Grupo A
compromete menos del 50% de la epifisis (equivalente a Catterall Tipo | y Il) mientras que el Grupo B
compromete mas del 50% (equivalente a Catterall Tipo Il y IV). Lamentablemente, la fractura subcondral
se puede observar sélo en las primeras etapas de la enfermedad, lo que ocurre en menos del 30% de los

Casos.
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Figura 5-13. Esquema de la clasificacion de Catterall

La clasificacion de Herring, basada en el compromiso del pilar lateral (Porcidn que ocupa el 25-30% mas

lateral de la epifisis) (Figura 5-14) se aplica en el periodo de fragmentacion en la Radiografia de Pelvis AP:
* A:Sin compromiso del pilar lateral.

* B: compromiso < 50% (disminucion de la altura del pilar lateral en comparacion a contralateral).

* B-C limite: compromiso del 50%.

* C: compromiso > del 50%.

Esta clasificacion ha mejorado la capacidad de evaluar la severidad y prondstico, pues tiene mayor

relacidn con los resultados y la discrepancia interobservador.

i o 7

Normal A

Figura 5-14. Esquema de la clasificacion de Herring
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Clinica
La clinica depende de la edad, etapa de la enfermedad en que se encuentre y de la magnitud del

compromiso de la cabeza femoral. Los signos y sintomas mds tipicos son:

* C(Claudicacion insidiosa, a veces indolora, de varias semanas de evolucion. Es el motivo de consulta mas

comun.

* Dolor mecdnico que cede con reposo y empeora con la actividad fisica. El dolor puede ser inguinal,
cara interna del muslo y rodilla, a veces relacionado a un traumatismo leve. En todo nifio con dolor de

rodilla debe examinarse la cadera.

* Contracturas musculares que limitan la abduccién y rotacién interna. Aparecen con la progresion de la

enfermedad.
* Marcha Trendelenburg (+) (Figura 2-4).
® Hipotrofia muscular del muslo y gluteos, cuando es crénica.

* Asimetria de longitud de extremidades inferiores, signo tardio.

Laboratorio

El laboratorio es inespecifico. De rutina se solicita hemograma, VHS y PCR. En casos bilaterales se
recomienda descartar un hipotiroidismo mediante pruebas tiroideas y de acuerdo a los hallazgo del
examen fisico, si los elementos de sospecha son suficientes, podria requerirse un estudio esquelético

para descartar una displasia dsea.

Imagenologia

Radiografia simple

La Radiografia de Pelvis en 2 planos: anteroposterior (AP) vy Lauenstein (Figura 5-15). Permiten

diagnosticar y etapificar la enfermedad.

La necrosis dsea se visualiza inicialmente como una condensacidn o esclerosis en una epifisis femoral

pequefia. Existe aumento del espacio articular.

En la fase de fragmentacion inicial puede verse la fractura subcondral. Posteriormente existe

fragmentacion y rarefaccidn de la cabeza. Pueden aparecer quistes metafisiarios.
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Después de la reparacion y remodelacion pueden visualizarse secuelas como coxa magna, plana, vara.

Ocasionalmente trocanter mayor prominente.

Figura 5-15. Secuencia evolutiva de enfermedad de Perthes en un nifio de 8 afios. A) Radiografia AP inicial.
Notese la fractura subcondral en la eplifisis femoral derecha B) 4 meses de evolucién. Se observa condensacion
y aplanamiento de la epifisis femoral. C) 6 meses de evolucidn, se observa quiste en region epifisiaria. D)
Radiografia AP y E) Radiografia Lauenstein a 10 meses de evolucién. Se observa aplanamiento severo de la

epifisis femoral.

Cintigrama éseo

Puede resultar Util en etapas iniciales de la enfermedad cuando existe duda diagnostica. Es mas precoz
que la Radiografia simple en mostrar lesiones dependiente de la disminucién de la captacidon

osteoblastica. Es un examen con gran sensibilidad pero poca especificidad.

Resonancia Magnética

Examen de gran sensibilidad y especificidad, utilizando los diferentes protocolos de procesamiento de

imagenes. Localiza y cuantifica el compromiso con mayor precisidon que la Radiografia.

Tomografia Computarizada

Evalla la relacidn céfalo-cotiloidea y la antetorsidn de cuello femoral para planificar eventual cirugia.
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Figura 5-17.Paciente con Enfermedad de Perthes

en tratamiento con botas con yugo.

Tratamiento

El tratamiento de la Enfermedad de Perthes sigue siendo controversial especialmente su indicacion

quirurgica. Por lo anterior es recomendable su derivacidn precoz al especialista.

El objetivo del tratamiento es lograr una cabeza femoral indolora, mévil, esférica y contenida dentro del
acetabulo. Con esto se alivian los sintomas, se recupera la movilidad y se previene la subluxacién de

cadera.

Los factores mas importantes en la toma de decisiones son la edad, porcentaje de necrosis y la

deformidad.

Los principios del tratamiento son la contencién de la cabeza femoral y la descarga. El reposo prolongado
e inmovilizacién no acortan el curso Radioldgico de la enfermedad. Se busca reducir la porcidn subluxada

de la cabeza femoral para distribuir mejor las fuerzas.
De esta manera se mejora el ambiente para la remodelacién céfalo-cotiloidea.

Herring y Alder recomendaron diversas alternativas de manejo segin la edad del paciente y su

clasificacion de. Estas alternativas se muestran en la Tabla 5-4.

Otro esquema para la toma de decisiones se muestra en la tabla 5-5.
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Tabla 5-4. Recomendaciones de tratamiento en enfermedad de perthes, segun edad y Tipo de Herring

Edad Clasificacion Conducta
<6 afos Herring A, B o C. Observar
6-8 afos Herring A o B. Edad 6sea < 6 afios. Observar
6-8 anos Herring B con edad 6sea > 6 afios o Contencién

Herring C.
>8 afos Herring B o C. Cirugia

Tabla 5-5. Recomendaciones de tratamiento en enfermedad de Perthes

Grupo Compromis Edad Clasificacion Prondstic Tratamiento
Catteral I-ll *REDOSO
1 Leve <6 afios Salter A Bueno ) P . .
Herring A eKinesiterapia
Catterall IIl eDescarga de la extremidad
2 Moderado >6 afios Salter Ao B Incierto *Contencion de la cabez,a
Herring A 0 B femoral dentro del acetabulo

(Figura 5-17)

Catterall lll o IV

Salter B Malo eOsteotomiiia Femoral y/o
Herring Bo C acetabular

Cadera subluxada

3 Severo Cualquiera

Prondstico

El curso de esta enfermedad es muy variable por lo que resulta dificil otorgar un prondstico individual, a

pesar de esto es posible estimar en algun grado el prondstico segun la edad del nifio:

* Nifos < 6 afos: generalmente tienen un curso benigno, sin requerir mayor tratamiento, debido a que

tienen mayor tiempo para remodelar las anormalidades.
* Nifnos entre 6 y 9 aios: presentan mas sintomas y a menudo se benefician del tratamiento quirdrgico.

* Nifios > de 9 aios: tienen un prondstico malo, con resultados menos predecibles incluso con cirugia.
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Diagndstico Diferencial

La Tabla 5-6 enumera los diagndsticos diferenciales mads relevantes, dividiéndolos segun su lateralidad:

Tabla 5-6. Diagndstico diferencial de Enfermedad de Perthes

Perthes Unilateral Perthes Bilateral

Sinovitis transitoria de cadera. Hipotiroidismo.
Displasia luxante de cadera Displasia epifisiaria multiple.
Necrosis avascular traumatica de la Displasia espondiloepifisiaria

cabeza femoral. tardia.

Anemias de células falciformes. Anemia de células falciformes.
Artritis séptica. Artritis idiopatica juvenil.

Osteocondrodisplasia. Uso de corticoides.
Enfermedad de Gaucher.

Tumores éseos.

Complicaciones y secuelas

Entre las posibles complicaciones y secuelas de esta enfermedad se encuentran:

Condrolisis

Coxa magna, vara o brevis

Cabeza anesférica y/o incongruente (Figura 5-18)
Pinzamiento femoroacetabular

Coxartrosis precoz
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Figura 5-18. Secuela enfermedad de Perthes cadera izquierda. La cabeza femoral es

anesférica, plana y ancha (Coxa plana y magna), el cuello femoral es corto y existe una

depresion en la zona central de la epffisis.
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Epifisiolisis de la cabeza femoral

La epifisiolisis de la cabeza femoral es la patologia de cadera mads frecuente en el adolescente.
Corresponde al desplazamiento de la epifisis con respecto a la metafisis proximal del Fémur, a través de
una fisis alterada (Figura 5-19). El deslizamiento a través de la capa de células hipertréficas de la fisis
lleva a un desplazamiento del cuello femoral hacia superoexterno y de la cabeza femoral hacia

inferomedial.

Figura 5-19. Epifisiolisis de la cabeza femoral izquierda. Se demuestra la medicion del dngulo de Southwick

Se debe tener siempre presenta entre los diagnodsticos diferenciales de coxalgia o gonalgia en el

adolescente ya que corresponde por su tratamiento quirdrgico a una urgencia ortopédica.

Epidemiologia

Es una entidad caracteristica de los adolescentes obesos entre los 10 y 15 afios. Se debe sospechar una
endocrinopatia de base en pacientes delgados, en edades fuera de lo habitual o en aquellos casos

bilaterales (18-50% de los casos).

Etiopatogenia

La etiologia es desconocida y probablemente se trate de una patologia de origen multifactorial, de igual

forma hay dos hipétesis prevalentes: una mecdanica y otra hormonal.
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La causa mecdnica se fundamenta en que la epifisis femoral proximal se desliza cuando un estrés
cizallante ejercido sobre la cabeza femoral es mayor que la resistencia provista por la estabilidad

mecanica de la fisis.

La causa mecdnica se fundamenta en que la epifisis femoral proximal se desliza cuando un estrés
cizallante ejercido sobre la cabeza femoral es mayor que la resistencia provista por la estabilidad

mecanica de la fisis.

La causa endocrina explicaria algunos casos, siendo el hipotiroidismo la endocrinopatia mas frecuente.

Clasificacion

Las epifisiolisis pueden ser clasificadas ateniéndose a varios criterios, tales como: direccion del

desplazamiento, grado de desplazamiento, grado de estabilidad y duracion de los sintomas.

La clasificacion mas utilizada es la Clasificacion de Loder, la cual hace la diferencia clinica entre caderas
estables e inestables. Aquellos pacientes que pueden soportar carga pertenecen al grupo de las
epifisiolisis estables y presentan un riesgo minimo (<10%) de osteonecrosis de la cabeza femoral. Por
otro lado, aquellos pacientes que no pueden caminar ni siquiera claudicando entran al grupo de las

epifisiolisis inestables y presentan un riesgo mayor de osteonecrosis de cabeza femoral (aprox 47%).
Otra clasificacién menos utilizada es la basada en la duracién de los sintomas:

a) Epifisiolisis aguda. Existe desplazamiento epifisiario en pacientes cuyos sintomas datan de menos de
3 semanas. En las Radiografias no se observan signos de remodelacién en la zona metafisiaria del

cuello femoral.

b) Epifisiolisis cronica. Es el tipo mas frecuente. La aparicién de los sintomas data de mas de 3 semanas,

existiendo fenémenos de remodelacion.

c) Epifisiolisis aguda sobre crénica. Los sintomas datan de mds de 3 semanas, con signos Radiograficos
de remodelacidon metafisiario en el cuello femoral. A lo que se suma episodio agudo que aumenta la

clinica y cambios Radiograficos.

Desde el puto de vista de la severidad, la clasificacién de Southwick las divide segun el valor del angulo

de Southwick medido (Figura 5-20):
a) Leve < 30°
b) Moderada 30°-60°

c) Severa > 60°
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Figura 5-20. Clasificacion segun dngulo de

s ‘ Southwick. En la proyeccion AP se puede estimar
el porcentaje de deslizamiento. En la proyeccion

axial, se mide el dngulo de Southwick, entre el

<1/3 1/3-2/3 >2/3 eje de la didfisis y la perpendicular de una linea

tangencial a la base de la eplffisis.

0-30° >60°

Clinica

La clinica cldsica se observa en un paciente adolescente con sobrepeso o historia de crecimiento

acelerado reciente, claudicacién y dolor en cadera, muslo y/o rodilla.

Dependiendo si nos encontramos frente a una epifisiolisis estable o inestable es posible encontrar 2

tipos de cuadros clinicos.

En el caso de las epifisiolisis estables el dolor puede localizarse en areas trocantéricas, inguinal, muslo o
rodilla del lado afectado, existiendo molestias poco intensas de meses de evolucién con claudicacién
intermitente. El dolor calma con el reposo y se acentla en bipedestacidn y con la actividad. En la
exploracion observaremos una marcha antidlgica en rotacién externa, limitacién de la movilidad de la
cadera afectada, tanto de la abduccidon como de la rotacién interna. Al flectar la cadera esta tiende a la

rotacién externa, constituyendo el signo de Drehmann positivo.

En el caso de las epifisiolisis inestables el dolor es agudo e intenso por lo que se presenta impotencia
funcional absoluta. Puede existir el antecedente de un traumatismo de baja energia. En la exploracién de
cadera encontramos: movilidad muy dolorosa y limitada en todo sus rangos, con rotacion externa

acentuada y acortamiento aparente de la extremidad.

Un dato exploratorio importante (tanto en epifisiolisis estables como inestables) es la ausencia de signos

inflamatorios locales.
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Imagenologia

Las Radiografias de ambas caderas AP y Lauenstein son los estudios de imagen de eleccién para

diagnosticar una epifisiolisis.

Se observa un desplazamiento superoexterno de la metafisis proximal del Fémur con respecto a la

epifisis que rota en direccidn inferomedial.

Signos Radioldgicos precoces:

* Aumento del ancho de la fisis.

* Disminucion de la altura epifisiaria.

* Deformidad del cuello femoral y del arco de Shenton.

* Signo de Klein (Figura 5-21). En la Radiografia Pelvis AP se prolonga una linea que continue el borde
superior del cuello femoral. Lo normal es que esta linea intersecte la cabeza femoral. En un paciente

con epifisiolisis la linea de Klein no la toca.

* Medicién del dngulo de Southwick en Radiografia de Lauenstein (Figura 5-22). Se obtiene trazando
una linea perpendicular a la base de la fisis y otra que siga el eje de la diafisis femoral. Esta medicion
se repite en la cadera contralateral. Finalmente se calcula la diferencia entre ambos dangulos

obteniendo el valor de Southwick.

Figura 5-21. Linea de Klein en Radiografia de Pelvis Figura 5-22. Medicion de dngulo de Southwick en
AP, Radiografia de Lauenstein
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Tratamiento

Todo paciente debe ser hospitalizado y sometido a tratamiento quirurgico lo antes posible. Se busca
evitar la progresién del deslizamiento, deformidades y posibles complicaciones como la necrosis de

cabeza femoral.

El objetivo de la intervencion quirurgica es lograr una epifisiodesis central mediante la fijacién con 1 0 2

tornillos canulados (Figura 5-23).

Si existe una epifisiolisis inestable se intenta reduccién cerrada, previa a osteosintesis. En epifisiolisis

estable la mejor evolucidn se logra con la fijacién in situ.

Figura 5-23. Tratamiento quirurgico. Epifisiodesis con tornillos canulados.
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Complicaciones

Las complicaciones mas habituales son la deformidad del Fémur proximal (Figura 5-24), la presencia de
implantes sintomaticos, necrosis avascular de la cabeza femoral, condrolisis y finalmente la artrosis

degenerativa. Ademas, estos pacientes presentan mayor probabilidad de padecer pinzamiento

femoroacetabular en un futuro.

Figura 5-24. Secuela epifisiolisis cadera izquierda tratada con fijacion in situ con tornillo

camuflado a la edad de 12 afios. Radiografia luego de 20 afios de evolucion. A pesar de la

deformidad marcada, la paciente persiste asintomdtica y no hay signos de artrosis.
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Capitulo 6

Patologia de rodilla y lesiones deportivas

Dr. Alejandro Baar, Dr. Nicolas Franulic

Patologia de Rodilla

A diferencia de la cadera, conformada por superficies articulares intrinsecamente estables, la rodilla

depende basicamente de ligamentos, tendones y musculos para mantener su relacién articular normal.

Las fisis del Fémur distal y de la Tibia proximal, por su parte, contribuyen de manera fundamental al

crecimiento de las extremidades inferiores.

La préctica deportiva ha aumentado en las ultimas décadas, tanto en frecuencia como en intensidad y
por ende han aumentado las lesiones relacionadas al deporte, siendo la rodilla el principal segmento

afectado.

No es raro entonces, que los problemas que afectan la rodilla, sean motivo de consulta frecuente en la

practica ortopédica cotidiana.

En este capitulo trataremos las condiciones de mayor relevancia que afectan a la rodilla pediatrica.

Luxacion congénita de Rodilla

Es una alteraciéon de muy baja frecuencia. Se estima una incidencia de 1.5 casos por 100.00 RN vivos.

La mayoria de los casos son esporddicos, aunque suele asociarse a sindromes hereditarios, como el

Sindrome de Larsen o Artrogriposis.

Los pacientes afectados tienen mayor incidencia de enfermedad luxante de cadera, y deformidades o

malformaciones congénitas del pie.
Etiopatogenia

Durante el embarazo, un 20% de los fetos presentan hiperextension de rodillas. Esta situacion puede

hacerse persistente, llevando a la luxacion congénita. Desde el punto de vista anatémico, se asocia a
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agenesia del ligamento cruzado y/o fibrosis del cuadriceps, sin embargo no se ha podido determinar una

relacion causa-efecto.

Clasificacion

Leveuf divide la luxacién congénita de rodilla en 3 tipos (Figura 6-1):
e Tipo 1: Rodilla en hiperextension

e Tipo 2: Rodilla subluxada

e Tipo 3: Luxacidon completa de la rodilla (la mas frecuente)

Figura 6-1. Clasificacion de Leveuf. A) Tipo 1,

hiperextension de rodilla; B) Tipo 2, subluxacion

Figura 6-2. RN con luxacion congénita de

rodillas.
de rodilla; C) Tipo 3, luxacién completa de rodilla

Clinica

El diagndstico suele ser evidente al momento de nacer. Las rodillas estan en hiperextensién extrema, en
ocasiones casi en contacto con la cara del RN (Figura 6-2).
Es dificil determinar si se trata sélo de una hiperextensidon o de una luxacién definitiva, por lo que es

necesario complementar el estudio con imdagenes.

92



Capitulo 6. Patologia de rodilla y lesiones deportivas

Imagenologia

La Radiografia simple puede dar algunas luces de la existencia de luxacidn completa, sin embargo, al
haber componentes mayoritariamente cartilaginosos, puede que sea necesario realizar una ecografia.

Este examen, permite detectar la ausencia de ligamento cruzado anterior de manera precoz.

Tratamiento

Debe iniciarse precozmente, al momento de realizar el diagnéstico. El retraso en el inicio del tratamiento
ortopédico determinara la necesidad absoluta de cirugia. El objetivo es lograr la elongacion del
cuadriceps. Para ello, puede utilizarse el arnés de Pavlik e ir ajustando progresivamente la flexion de las
rodillas. Otra alternativa es el uso de yesos seriados, que permitan extender progresivamente la

articulacion.

Si no se logra la correccion por métodos ortopédicos, es necesario recurrir a la cirugia, cuyos resultados

a largo plazo son inferiores al tratamiento conservador iniciado precozmente.

Dolores de crecimiento

Se conocen con este término a aquellos episodios de dolor de ambas extremidades inferiores, en general

nifos entre 2 y 6 afos, principalmente durante la noche.

Existen varias teorias respecto a las causas de este cuadro. La mas popular se basa en el hecho de que
los huesos, al crecer, van estirando la membrana que los envuelve, llamada periostio lo que provocaria el
dolor. Esta teoria, aunque muy difundida universalmente, no ha sido demostrada cientificamente. De
hecho, es mas correcto hablar de Dolor dseo recurrente benigno (DORB). Una explicacion mds adecuada
seria la fatiga muscular que tienen los nifios luego de realizar actividad fisica intensa durante el dia. En
las noches, cuando el nifio va a acostarse, y disminuyen los estimulos, comienza a sentir la contractura y
fatiga de la musculatura. Esto teoria se ve apoyada por el hecho de que muchas veces las molestias

ceden con masajes.
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Clinica

Habitualmente se trata de nifios sanos y activos, que durante el dia juegan y saltan sin problemas, y
luego, al atardecer o incluso en la noche mientras duermen, presentan dolor en sus extremidades
inferiores. Las caracteristicas tipicas de este cuadro son dolores intermitentes, que ocurren en las
rodillas, o incluso piernas y pies, alternando de un lado a otro. Estos dolores suelen ceder cuando se

aplica un masaje o se le administra algin analgésico suave (Paracetamol).

Inicialmente, con una buena anamnesis y un examen fisico adecuado, es posible descartar las causas
graves de dolores de las extremidades. Cuando los dolores ya no siguen el patrén tipico, es decir, ocurren
tanto de dia y de noche, el nifio deja de jugar, afecta constantemente el mismo lugar, no cede con
masajes ni con analgésicos, o se asocia a baja de peso y decaimiento, se debe descartar la presencia de
patologia organica (tumores dseos, infecciones osteoarticulares, problemas reumatologicos). Para ello
puede ser necesario solicitar Radiografias, exdmenes de sangre, (Hemograma, VHS, PCR) vy

eventualmente una cintigrafia dsea, que permite examinar todo el esqueleto.

é¢Pueden prevenirse los dolores?

Como se ha discutido, las molestias estan directamente relacionadas con las actividades cotidianas del
nifio. Una forma de disminuir la frecuencia e intensidad de estos dolores es “adelantarse”, esto es,
realizar estiramientos musculares, darse un bafio tibio antes de acostarse y/o administrar algtn
analgésico suave cada vez que el nifo haya tenido actividad fisica importante, como sucede luego de

paseos, caminatas o fiestas de cumpleafios infantiles.

Disfuncion Patelo Femoral

El término disfuncién patelo femoral (DPF) a veces se utiliza indistintamente con el de dolor anterior de
rodilla o con Condromalacia. Debe aclararse inmediatamente que no todo dolor anterior de rodilla es
causado por DPF. Ademds, no toda DPF se asocia a condromalacia. Esta corresponde a un
adelgazamiento del cartilago articular de la Patela, y puede deberse no sélo a DPF si no que a diferentes

causas.

La DPF es un motivo de consulta muy frecuente entre nifios mayores y adolescentes. Afecta mas

frecuentemente a mujeres. Se puede dar en 2 contextos diferentes. En primer lugar en nifios muy
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deportistas, con un buen trofismo muscular, y en segundo lugar, puede estar en el contexto de un
sindrome de hiperlaxitud articular (Ehler-Danlos, Sindrome de Down, Luxacién congénita de la Patela,

etc.) o en pacientes mas bien sedentarios, con poco desarrollo muscular.

El factor comun mds aceptado en la génesis de esta patologia es un mal alineamiento patelo femoral, lo

gue determina un funcionamiento articular alterado.

Clinica

El paciente consulta habitualmente por dolor anterior de rodilla, acompafado o no de inestabilidad

Patelar, que se manifiesta como sensacion de inseguridad o “pseudo bloqueos”.

Las molestias suelen aparecer al levantarse de una silla (Signo de la “butaca”) luego de haber estado

sentados por un rato. También es frecuente que las molestias aparezcan al subir escaleras.

Examen fisico

Debe enfocarse no sélo en la rodilla, si no que también en el resto de las EEIl. Se pretende identificar

factores predisponentes de un mal alineamiento. Entre estos contamos:

e Anteversion femoral aumentada: esto determina una marcha con las rodillas apuntando hacia
adentro. Debido al eje de contraccidn del cuddriceps, se crea un momento de lateralizacién Patelar

permanente.

e Genu Valgo : mas comun en mujeres debido a una Pelvis mas ancha. Esto determina un aumento del
angulo “Q”, con un vector de fuerza resultante que tiende a desplazar la Patela hacia lateral (Figura
6-3).

- Figura 6-3. Efecto de Genu Valgo en la

mecdnica patelo femoral. El vector de
fuerza lateral del cuddriceps lleva a la

Patela hacia afuera
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Torsion Tibial externa aumentada (mismo efecto anterior).

La combinacion de estos tres factores (Anteversion femoral aumentada + Torsién Tibial externa + Genu

Valgo), se conocen como Sindrome de malalineamiento miserable.

Retinaculo externo tenso: no se logra evertir o “levantar” el borde externo de la Patela ni tampoco
trasladarla con facilidad hacia medial (Figura 6-4). Esto refleja una excesiva rotacién Patelar externa o

“tilt” (Figura 6-5).

M

Figura 6-4. Al deslizar la Patela de lado a lado, se puede Figura 6-5. “Tilt” Patelar: Alteracion en el
evidenciar tensién en la parte externa. alineamiento Patelar con excesiva rotacion

hacia externo

Los signos clinicos especificos que pueden identificarse en la rodilla propiamente tal son:

Signo de la “)” invertida: corresponde a la brusca entrada de la Patela en la tréclea durante los
primeros grados de la flexidn activa. Esto se produce debido a que la Patela normalmente en
extensidn no se encuentra en perfecta congruencia articular con la trdéclea (estd minimamente
subluxada a externo). En pacientes con mal alineamiento esto puede estar exagerado, con un mayor
grado de subluxacion externa o incluso una franca luxacién crénica. Por lo tanto al flectar se produce
una “reduccidon” brusca desde la posicién en extensidn. Este fendmeno es a veces referido por los

pacientes como “bloqueos” o resaltes.

Crujidos o frotes: orientan a dafio del cartilago a nivel Patelar o troclear aunque la magnitud de los

mismos no tiene relacién directa con el grado de dafio articular.

Signo de Zohlen: el examinador mantiene la Patela sujeta ejerciendo presidn hacia distal y se le pide
al paciente una contraccién del cuddriceps (Figura 6-6). La aparicion de dolor es sugerente de dafio

condral, sin embargo debe mencionarse que esta prueba puede ser dolorosa incluso en rodillas sanas.
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¢ Signo de aprension (Fairbanks): el examinador desplaza la Patela hacia lateral, intentando luxarla.
Ante esto, el enfermo se “asusta” por la inminente sensacion de luxacién y pide detener el examen
(Figura 6-7).

Figura 6-6. Test de Zohlen. Manteniendo la Figura 6-7. Test de Fairbanks. Al lateralizar la

. . . Patela, el paciente siente una luxacion
Patela desplazada hacia distal, se pide al p

. . . o inminente y evita continuar la maniobra
paciente que realice contraccion de cuddriceps.

Estudio imagenoldgico

Radiografias

Se solicitan Radiografias AP, lateral y Axial de Patela en 20°. Ademas de identificar la posicidn de la Patela
(Figura 6-8) y la forma de la trdclea, permite descartar otras causas de dolor de rodilla (Tumores,

infecciones, Fracturas por avulsion, etc.).

A B c

Figura 6-8. Tipos de mal alineamiento rotuliano. A)

Subluxacién: B) Subluxacion + tilt: C) Tilt buro

Tomografia axial

A pesar de ser un examen muy util para el estudio de esta patologia, en nifios es preferible diferirlo a
menos que sea fundamental para determinar una indicacién quirdrgica, debido a la alta dosis de

radiacion que entrega.
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Resonancia magnética

Se solicita para evaluar en detalle el grado de dafo condral o cuando existen dudas diagndsticas, por
ejemplo frente a la sospecha de patologia meniscal. Su mayor utilidad es en casos de luxacién Patelar
traumatica, pues permite evaluar la presencia de fragmentos condrales invisibles en la Radiografia

convencional.

Tratamiento

Conservador

En nifios, la inmensa mayoria responde satisfactoriamente a un tratamiento kinésico. Los padres deben
ser informados que los resultados no se veran sino hasta 2-3 meses después de haber realizado una
rehabilitaciéon adecuada. Si bien el kinesiélogo ayuda en la primera etapa, ensefiando los ejercicios y
aplicando algunas modalidades de fisioterapia (calor humedo, estimulacién eléctrica, etc.), es el propio

paciente quien debera mantener una rutina de ejercicios por su cuenta.
Dependiendo de la causa subyacente de la DPF, se indicaran los ejercicios terapéuticos correspondientes.

Para pacientes con buen trofismo muscular, que presentan una hiperpresion del retinaculo externo, el
tratamiento estard enfocado en elongar las partes blandas laterales al tiempo que se fortalece la

musculatura medial.

En aquellos pacientes hiperlaxos o con poca musculatura, el tratamiento debe enfocarse en fortalecer el

cuadriceps.

Quirurgico

Afortunadamente, la gran mayoria de los nifios y adolescentes no necesitan llegar a esta etapa. Las
técnicas quirurgicas que se realizan normalmente en adultos no se pueden practicar en nifios con
esqueleto inmaduro, por el riesgo de lesionar el cartilago de crecimiento del Fémur distal y/o Tibia
proximal. Las técnicas de realineamiento Patelar mediante cirugia de partes blandas no tienen buenos
resultados a mediano plazo, reportdndose una alta tasa de reluxacién. Es por ello, que la cirugia se
reserva exclusivamente para los fracasos del tratamiento conservador con una DPF severa, como en

pacientes con historia de luxacién recidivante de Patela o luxaciones inveteradas.

Mencién especial merece el Sindrome de malalineamiento miserable. En este subgrupo de pacientes, el

tratamiento kinésico no es suficiente para mejorar la mecdanica articular Patelar, por lo que con
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frecuencia requieren de tratamiento quirdrgico, que consiste en practicar osteotomias derrotadoras

tanto del Fémur como la Tibia.

Lesiones meniscales

Los meniscos son dos estructuras fibrocartilaginosas ubicadas entre las superficies articulares del Fémur
y la Tibia. El medial tiene forma de C y el lateral de semicirculo (Figura 6-9). Su principal funcion es
aumentar la congruencia articular dado que hacen “coincidir una superficie convexa sobre una plana”, de
esta manera se mejora el contacto entre el Fémur y la Tibia favoreciendo asi la transmisién de cargas y

disminuyendo la presidn sobre el cartilago articular y el hueso subcondral.

También participan en la absorcion de impactos, estabilizacidn pasiva y lubricacidn del cartilago articular.

Mecanismo

La lesidon aguda ocurre en individuos jévenes y deportistas, donde el mecanismo mas frecuente es de
tipo indirecto, por rotacion con la rodilla en semiflexion y el pie fijo al suelo, asociado con frecuencia a
un valgo o varo forzado (Figura 6-10). Esto determina que puedan coexistir otras lesiones a nivel de los

ligamentos colaterales o cruzados.

Las roturas meniscales representan la lesidn intraarticular mas habitual en los nifos siendo el menisco

medial el mas frecuentemente afectado (sin contar los casos de menisco discoideo).

Figura 6-10. Mecanismo
de lesion meniscal (carga

axial y rotacién con el pie

Figura 6-9. Vista axial de la rodilla. Los

meniscos se muestran en color celeste.

929



Capitulo 6. Patologia de rodilla y lesiones deportivas

Historia

El sintoma cardinal es el dolor a nivel de la interlinea articular femoroTibial medial o lateral que aumenta

con los giros y flexidn de la rodilla, y disminuye con el reposo (dolor mecanico).

También puede acompanfarse de blogueo articular e historia de aumento de volumen (generalmente
cuando han pasado horas o dias) por la presencia de derrame articular. Las pruebas meniscales cldsicas

como Apley y McMurray son de menor valor diagnostico que en el paciente adulto.

Examen fisico

Inspeccién y rango de movilidad
e Presencia de derrame

e Rango articular: una disminucion en la movilidad activa y sobre todo pasiva hace sospechar una lesién

intraarticular.

Palpacion y pruebas especificas

¢ Prueba de Mc Murray: paciente en decubito supino con flexién de cadera y rodilla en 90°, se realizan
movimientos de rotacién acompafiados de flexo-extensidon con estrés en varo o valgo dependiendo
del compartimento que se quiera examinar (el menisco externo se comprime en valgo y el interno en
varo). Durante toda la maniobra se mantiene presionada con un dedo la interlinea articular a evaluar,

buscando la aparicién de dolor y/o chasquido (Figura 6-11).

Figura 6-11. Test de Mc Murray.
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¢ Prueba de Apley: paciente en decubito prono con rodilla flectada en 90°, se aplica una fuerza de
compresion y rotacion. La aparicion de dolor debe hacer sospechar lesiones intraarticulares.
Posteriormente se ejerce traccion de la extremidad hacia el cenit, buscando distraer la articulacién.

La aparicion de dolor orienta hacia patologia extraarticular de tipo capsulo ligamentosa (Figura 6-12).

Figura 6-12. Test de Appley

¢ Prueba de Steinman: paciente sentado en la camilla con pierna y cadera flectada en 90°, se rota la
pierna hacia medial y lateral (la direccidon del talon sefiala que menisco se estd evaluando). La
presencia de dolor en cualquiera de las interlineas orienta hacia una rotura del menisco evaluado

(Figura 6-13).

Figura 6-13. Test de Steinman

Estudio

Siempre debe comenzar con una Radiografia simple en dos proyecciones AP y lateral con carga. Esto

I”

busca descartar otras etiologias (fracturas, tumores, etc.) y describir el estado “general” de la

articulacién.
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El examen de eleccidn para confirmar el diagndstico es la RM, dada su alta sensibilidad y especificidad
(95% aprox.) en la visualizacién de lesiones de partes blandas, lo que permite una detallada descripcidn
del tipo de rotura meniscal, sin embargo este examen tiene un rendimiento mucho menor en el nifio que

en el adulto.

Tratamiento

El tratamiento de una rotura meniscal es su reparacién artroscopica (meniscorrafia) siempre que la

lesion sea periférica, en zona vascularizada con potencial de reparacion.

En caso de no ser posible, realizar la reseccién de la zona dafiada manteniendo el mayor porcentaje de

menisco sano.

Los transplantes meniscales son excepcionales y se realizan en jovenes o deportistas que han sido
sometidos a una meniscectomia total y que presentan sintomas dolorosos por sobrecarga del
compartimento afectado. Se puede utilizar aloinjertos o implantes sintéticos, sin embargo sus resultados

en el largo plazo aun estan en estudio.

Menisco discoideo

Corresponde a una variaciones anatémicas del menisco, que generalmente afectan al menisco lateral. En

un 25-30% de los casos se afectan ambas rodillas.
Se desconoce la etiologia de esta condicidn. Suele ser mas frecuente en pacientes japoneses.

Este menisco presenta mayor grosor, inserciones inestables y pobre vascularizacion, por lo que se

encuentra mas propenso a lesiones (Figura 6-14).

Figura 6-14 . Tipos de menisco discoideo

Menisco normal Menisco semi Menisco
discoideo discoideo
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Clinicamente, el menisco discoideo puede ser asintomatico, o manifestarse mediante un chasquido

audible de la rodilla durante la flexo-extension.
Los sintomas de rotura son similares a los de una rotura meniscal.

Nuevamente, la Radiografia y RM de rodilla nos ayudan a verificar si existe alguna lesién meniscal y

alguna lesidn asociada.

En lo que respecta a su tratamiento, los meniscos discoideos asintomaticos no se operan, mientras que
los sintomaticos deben ser sometidos a una saucerizacion o meniscoplastia, que consiste en una
reseccion de la lesion meniscal y del tejido meniscal redundante, tratando de otorgarle al menisco

discoideo una forma lo mas normal posible.

Lesiones Ligamentarias de rodilla

Ligamentos colaterales

Su funcion es estabilizar la rodilla en el eje medial-lateral. El ligamento colateral interno o medial (LCM)
es el mas frecuentemente lesionado de todos los ligamentos de la rodilla. EIl mecanismo generalmente
involucrado es un valgo forzado, ya sea en forma indirecta o por una fuerza aplicada sobre la cara
externa de la rodilla. EI compromiso del ligamento colateral externo o lateral (LCL) aislado es
extremadamente raro, debiendo siempre sospecharse la presencia de otras lesiones cdapsulo-
ligamentosas graves como del LCA o LCP. Estas lesiones se pueden diferenciar de las fracturas fisiarias
mediante la exploracién fisica y la RM, aunque también ambas se pueden dar simultdneamente. En
general, las lesiones de los ligamentos colaterales (sobre todo del LCM) responden bien al tratamiento
conservador (inmovilizador de rodilla por 3-4 semanas) y sélo en los casos de avulsion de la cabeza

fibular por el LCL o en grandes inestabilidades residuales, estaria indicada su reconstruccién quirurgica.

Historia y examen fisico

El examen fisico esta orientado a la busqueda de dolor a nivel del ligamento dafiado y eventualmente la
presencia de inestabilidad mediolateral (bostezo) cuando existan roturas totales o parciales. El bostezo se
debe buscar en 20° de flexion, ya que cuando la rodilla se encuentra en extension, el LCA ayuda en la
estabilizacién medio-lateral. Existe una inestabilidad medial o lateral (bostezo positivo) cuando se logra
una apertura del espacio articular adyacente mayor a 5 mm. Si existen dudas se debe comparar con la

rodilla contralateral (Figura 6-15).
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- Figura 6-15. Signo del bostezo.

Estudio y tratamiento

El estudio imagenoldgico comienza con una Radiografia simple en dos planos con el fin de descartar
fracturas. La necesidad de una RM solo se justifica ante la sospecha de lesiones intraarticulares (lesion

meniscal, LCA, LCP, condrales, etc.).

El manejo en la mayoria de los casos es de tipo conservador buscando controlar el dolor, minimizando la
atrofia muscular. Para esto lo mas recomendado es la utilizacién de férulas articuladas acompafiadas de

un tratamiento kinésico precoz.

Ligamentos Cruzados

Son considerados unos de los estabilizadores estaticos mds importantes de la rodilla. El ligamento
cruzado anterior (LCA) se origina en la regidn posteromedial del condilo femoral lateral, desde donde se
dirige hacia anterior y medial para insertarse justo medial al cuerno anterior del menisco medial entre
las espinas Tibiales (Figura 6-16). Su principal funcidn es evitar la traslacién anterior de la Tibia aunque
también participa de forma secundaria en la estabilizaciéon en varo-valgo y movimientos de rotacién. El
ligamento cruzado posterior (LCP) se origina en la cara lateral del céndilo medial y se dirige hacia distal y
posterior para insertarse en el borde posterior y central de la meseta Tibial. Es el responsable de evitar la
traslacion posterior de la Tibia. Su rotura es mucho menos frecuente que el LCA, y se produce por un
mecanismo de hiperextension, hiperflexién o un impacto Tibial anterior asociado generalmente a

lesiones de alta energia.

Rotura de LCA

La prevalencia de las lesiones del LCA en nifios ha aumentado en el Ultimo tiempo, debido a la mayor
intensidad en la practica deportiva. El mecanismo de produccién mds comun es indirecto, a causa de una

desaceleracion brusca y rotacion externa de la Tibia, asociado a valgo y semiflexion. Lo descrito también
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Figura 6-16. Configuracion de los

LCP o .
ligamentos cruzados en la rodilla

LCA

Menisco
Lateral

Menisco
Medial

puede afectar a otras estructuras (ligamento colateral medial, menisco externo y contusién dsea

femoroTibial externa) por lo que se presenta como lesion aislada solo en un 10% de los casos.

En términos absolutos la mayoria de los pacientes son hombres, sin embargo en términos relativos
afecta mas a mujeres deportistas, o que estaria dado por mayor laxitud articular, factores hormonales y
diferencias en el control neuromuscular y por alteraciones de la alineacién de la extremidad (la Pelvis

mas ancha determina una rotacién externa de la Tibia y mayor genu valgo).

Historia

Habitualmente se reporta un chasquido audible y doloroso de la rodilla, que cede rapidamente, seguido
de un aumento de volumen progresivo. Con estos datos, en el 70% de los casos se encuentra una lesiéon
del LCA. Al examen fisico se presenta inestabilidad en el plano anteroposterior con pruebas como la de

Lachman y cajon anterior positivos.

Examen fisico

® En el caso de lesiones agudas se presenta habitualmente un paciente con aumento de volumen en la

rodilla afectada, dificultad para realizar la carga por dolor y un rango de movilidad reducida.

¢ Debe orientarse a la confirmacién del derrame (signo del témpano y de la ola) y la busqueda de puntos
dolorosos, clasicamente a nivel del céndilo y platillo externo, y del ligamento colateral medial, ambos

explicados por el mecanismo de valgo forzado.
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Pruebas especificas

¢ Signo de Lachman: una de las pruebas mas sensibles para sospechar la rotura de LCA. Consiste en
flectar la rodilla 20-30°, sujetar con una mano el extremo distal del muslo, y con la otra, el extremo
proximal de la Tibia. Con el pulgar de la mano colocado sobre la tuberosidad Tibial se debe realizar en
forma simultanea un movimiento hacia anterior de Tibia dejando con la otra mano el muslo fijo,
observando “sintiendo” el grado de desplazamiento anterior de la Tibia (Figura 6-17). Un

desplazamiento mayor a 5 mm suele ser significativo.

e Cajon anterior: consiste en flectar la rodilla en 90°, fijar el tobillo a la camilla, y desplazar la Tibia hacia
anterior al traccionar con las manos a nivel de la tuberosidad Tibial anterior (Figura 6-18). Ambas
maniobras se deben realizar con el paciente relajado y comparando con la rodilla contralateral para

evitar equivocaciones en casos de hiperlaxitud.

Figura 6-17. Test de Lachmann, con la

Figura 6-18. Cajon anterior, con la rodilla en

rodilla en 30° de flexion 90° de flexion
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¢ Pivot shift: esta prueba busca comprobar la inestabilidad anteroposterior, rotacional y medial asociada
alalesién del LCA.
Paciente en decubito dorsal con la extremidad extendida, el examinador levanta la pierna, en este
momento si existe una lesidn de LCA, la Tibia se subluxa hacia anterior. A continuacién manteniendo la
rodilla extendida se ejerce una fuerza de valgo y rotacion interna. Dado que el LCA también aporta a la
estabilidad en valgo y rotacion, la subluxacién Tibial aumenta. Desde esta posicion de extension, valgo
y rotacién interna el examinador flecta la rodilla y en ese momento se reduce la subluxacidn Tibial
anterior sintiendo el paciente y el examinador un chasquido o resalte. Se trata por lo tanto de una
prueba “dindmica” donde la reduccién de la subluxacién Tibial asemeja, pero en forma inversa a los
episodios de inestabilidad descritos por el paciente. La presencia de este signo evidente es altamente

especifico de una rotura de LCA (Figura 6-19).

1. Seaplica
Rotacion interna

2. Simultaneamente
se ejerce un valgo

&

Al flecter la rodilla, se
Rodilla on extensién produce la reduccién,

matiene subluxazion Aumenta la subluxacién que se manifiesta

anterior de la Tbia (Flecha gruesa) con un resalte

Figura 6-19. Pivot Shift.

Estudio

La confirmacién diagndstica se realiza generalmente con RM, donde se observa una perdida de la
continuidad de las fibras del ligamento (Figura 6-20) o bien una fractura avulsiva de las espinas Tibiales,

en relacién a la insercion del LCA.

Tratamiento

El manejo de la rotura de LCA, dependera de la edad del paciente, tipo de actividad o deportiva y el

grado de inestabilidad que esta lesidon genera. En los pacientes con inestabilidad sintomatica o con
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esqueleto cercano a la madurez esquelética se recomienda la reconstruccién artroscépica del LCA con
auto o aloinjerto, controlando el riesgo de no provocar lesiones de la fisis (Figura 6-21). La decisién de

reconstruir el LCA también depende de la presencia de lesiones intraarticulares asociadas.

Para las reconstrucciones del LCA en pacientes inmaduros, se utilizan tuneles éseos pequefios,
respetando la fisis dentro de lo posible, o ubicandolos en situacidon central, para intentar impedir un

cierre precoz y asimétrico, que llevara a deformidades angulares.

En nifios, puede ganarse tiempo manteniendo una buena musculatura del cuadriceps.

Fisis femoral distal

Injerto d=
wracto ilotibial
[Se mantivne
Insertn)

Meniscos

y Tuberssidod "
tibial 4 teral de Is apitisiorio

-~

»
\
\

Flsis Tiblal proximal

VISTA FRONTAL VISTA LATERAL

Figura 6-21. Técnicas de reconstruccion de LCA con
Figura 6-20. Resonancia Magnética preservacion fisiaria (Técnica de McIntosh modificado)

de rodilla, corte sagital. Se observa

interrupcién de las fibras del LCA
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Osteocondritis desecante (OCD)

Introduccion

La osteocondritis disecante (OCD) corresponde a un trastorno en el suministro vascular del hueso
subcondral, lo que lleva a la fractura de un fragmento de cartilago y hueso, que puede desprenderse y

guedar como cuerpo libre.

Aunque puede ocurrir a cualquier edad, es mds comun en nifios y adolescentes. Se estima una incidencia
de 15-30/100.000 habitantes, con un pico importante en jévenes de 10 a 20 afios y una predisposicion
por el sexo masculino 3:1. Por localizacidn, lo mas frecuente es encontrar esta lesién en los céndilos

femorales (75% de los casos, sobre todo el condilo femoral medial).

Etiologia

La etiologia exacta de la OCD no se conoce exactamente, aunque se postula una combinacion de factores
genéticos, traumaticos y vasculares. Los nifios que participan en actividades deportivas de alto impacto,
como el futbol o el baloncesto, podrian estar en mayor riesgo de desarrollar OCD debido al estrés

repetitivo que se ejerce sobre las articulaciones en crecimiento.

Clinica

La presentacion de la OCD en nifios puede variar, pero los sintomas mds comunes incluyen dolor
aumento de volumen, limitacion funcional - y en ocasiones, dependiendo del desplazamiento del
fragmento osteocondral- bloqueo articular. Estos sintomas suelen aumentar con la actividad fisica y
pueden ceder total o parcialmente con el reposo. Es importante tener en cuenta que los sintomas
pueden ser sutiles en los nifios y pueden confundirse con otras afecciones, como esguinces o tendinitis,

lo que dificulta el diagndstico temprano.

El diagndstico de OCD generalmente se basa en la historia clinica, el examen fisico y las pruebas de

diagnodstico por imagenes.

Imagenologia

Las Radiografias son una herramienta de diagndstico inicial importante, ya que pueden mostrar signos
de esclerosis dsea, fragmentos sueltos o quistes subcondrales. Las proyecciones solicitadas son AP,
Lateral y Tunel intercondileo. (Figura 6-22). En ocasiones, es recomendable solicitar Radiografia de la

rodilla contralateral, para comparar los hallazgos. Sin embargo, aproximadamente el 50% de las veces
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suele ser normal, sobre todo en casos de inicio reciente. Cuando los hallazgos Radiograficos no son
concluyentes, se pueden utilizar otras pruebas de diagndstico por imdgenes, como la resonancia

magnética, que permite evaluar el cartilago y los tejidos blandos con mayor detalle.

Figura 6-22. Paciente de 13 afios con historia de
dolor y aumento de volumen en rodilla derecha. A)
Radiografia rodilla AP, sélo le ve sutilmente una zona
Radiolucida en condigo lateral (flechas rojas). B) En
la vision de tunel intercondileo, se hace evidente la

OCD.

Clasificacion
Se diferencian cuatro estadios de acuerdo con los hallazgos de Resonancia Magnética (Figura 6-23):

I: Adelgazamiento del cartilago.
Il: Fisuras en el cartilago con poca afectacién subcondral.
lI: Cartilago fisurado con hueso subcondral afectado.

IV: Desprendimiento osteocartilaginoso.

En los dos primeros, la lesidon es estable, mientras que en los dos ultimos la lesidn es inestable (se

encuentra parcialmente o totalmente desprendida).

I | 1] v
Figura 6-23. Clasificacion de la OCD
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Tratamiento

Una vez que se realiza el diagndstico de OCD en un nifio, el tratamiento dependerd de varios factores,
como la edad, la gravedad de los sintomas, el tamafio y la ubicaciéon de la lesion. En casos leves (Etapa | y
Il) se puede recomendar un enfoque conservador, que incluye reposo, inmovilizacion temporal,
fisioterapia y analgésicos para controlar el dolor y la inflamacién. Sin embargo, en casos mas graves
(Etapa Ill y IV) o en aquellos en los que el enfoque conservador no es efectivo, puede ser necesaria una

intervencidn quirdrgica.

La cirugia puede implicar diferentes técnicas, dependiendo de las caracteristicas de la lesion. La

artroscopia se utiliza cominmente.

¢ Desbridamiento: se realiza una extraccidon de los fragmentos dseos desprendidos y se debrida el

lecho, de manera de estimular la cicatrizacion.

¢ Microperforaciones: el objetivo es atravesar la barrera del hueso esclerético del lecho lesional para
que las células mesenquimales puedan acceder a dicho lecho, diferencidandose en fibrocartilago para
restaurar la superficie articular. Las perforaciones deben separarse entre si unos 3-5 mm y alcanzar

una profundidad de 2mm en el hueso subcondral.

¢ Fijacion interna del fragmento desprendido: es una opciéon cuando el fragmento tiene unas

dimensiones lo suficientemente grandes para soportar un anclaje.

¢ Autoinjerto en bloque: tiene la limitacién de la cantidad de tejido necesitada y de la morbilidad de la

zona donante.

¢ Mosaicoplastia: el injerto se toma en pequefios cilindros, habitualmente de zonas de no carga (Figura
6-24).

Figura 6-24. Mosaicoplastia. Se obtienen pequefios “tacos” osteocartilaginosos de las

zonas de No carga, y se transplantan al lecho de la OCD
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¢ Implante autdlogo de condrocitos: consiste en realizar una biopsia previa de pequefios fragmentos
de cartilago articular sano, se cultivan las células durante 3-4 semanas, y en un segundo acto
quirargico se implantan en la lesidn. Estos condrocitos, en condiciones éptimas de presion y presencia

de oxigeno producirdn coldgeno de tipo Il, que es el caracteristico del cartilago hialino.

¢ Aloinjerto: se considerara en lesiones superiores a 2,5 cm2.

Patologia deportiva en nifios y adolescentes

Generalidades

La practica deportiva ha aumentado en las Ultimas décadas y por ende han aumentado las lesiones

relacionadas al deporte.

Existen principalmente 2 tipos de lesiones deportivas en el nifio: traumatismos agudos y lesiones por
sobreuso. Los traumatismos agudos se producen sobre los huesos y/o tejidos blandos de manera
instantdnea ocasionados por una fuerza traumatica. Por otro lado, las lesiones por sobreuso se producen
a lo largo de un periodo de tiempo relativamente mas extenso y a causa de episodios repetitivos, y no

necesariamente por una fuerza traumatica mayor.

El nifio deportista no debe ser considerado un “adulto pequefio” ya que sus huesos en crecimiento
presentan caracteristicas particulares que difieren enormemente de los huesos de un adulto (Ver
Capitulo “Fracturas infantiles”). Este hueso inmaduro tiene una mayor capacidad de remodelacidn que el

del adulto, lo cual siempre debe ser tomado en cuenta. pues influird en su tratamiento posterior.

Las placas fisiarias permiten el crecimiento longitudinal del hueso, sin embargo presentan el
inconveniente de ser menos resistente que las estructuras éseas y ligamentosas adyacentes. A la vez, la
cortical ésea en las metéfisis es delgada, lo que ofrecera igualmente menos resistencia a las fuerzas

traumaticas.

Otros aspectos a considerar en estos pacientes son los “peak” bruscos de crecimiento, acompafiados de
aumento del peso, lo que puede ocasionar un acortamiento muscular relativo respecto a la longitud del

hueso en rapido crecimiento.
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Miositis osificante

La miositis osificante es una patologia muscular causada por procesos inflamatorios crénicos sobre la
musculatura estriada y que aumentan en el periodo de crecimiento en conjunto con la practica
deportiva. Puede manifestarse de forma localizada o bien generalizada; con etiologias, manifestaciones y

tratamiento diferente.

Patogenia

La forma localizada se da tras un traumatismo que puede ser leve. La hemorragia existente en un
musculo lesionado desencadena un proceso inflamatorio el cual puede llevar a la calcificacion del

hematoma.

La forma generalizada se hereda de manera autosémica dominante.

Clinica
En principio, aparece una tumefaccién caliente y dolorosa que con el tiempo adopta una consistencia de

masa firme y dura. Las lesiones pueden observarse en la Radiografia o tomografia. La cirugia de la lesién

tiene un buen resultado.

La forma generalizada se hereda de manera autosémica dominante. La tumefaccidn suele aparecer en la
nifiez apareciendo y recidivando sobre todo a nivel de las extremidades. Suele acompafarse de otros

trastornos congénitos como el hipogonadismo y la microdactilia del primer dedo.

Diagndstico
Se deben solicitar Radiografias (Figura 6-25) para realizar un correcto diagnéstico diferencial,

descartando asi un sarcoma de partes blandas, sarcoma de Ewing, etc.

Figura 6-25. Miositis osificante de cadera izquierda en
paciente politraumatizado que requirié osteosintesis
por fractura intertrocantérica. Se observa gran masa

osificante que compromete Gluteo medio.
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Tratamiento

Dependiendo de la intensidad de la lesion el tratamiento se hace quirurgico.

Fracturas por estrés

Las fracturas por estrés son lesiones éseas por sobreuso que provocan una solucién de continuidad en la
cortical del hueso. Generalmente estas fracturas se ocasionan en huesos fatigados ante la aplicacion

repetitiva de cargas bajas.

Epidemiologia

Las fracturas por estrés son mas frecuentes en huesos de carga (piernas) de mujeres jévenes y
deportistas. Factores de riesgo son el uso de anticonceptivos, desdrdenes hormonales, trastornos de la

alimentacién, el acortamiento de una pierna vy alteraciones de la marcha.

Aunque son mas frecuentes en este tipo de personas, pueden ocurrir en cualquier nifio o adolescente
después de los 7 afos. Con la pandemia del COVID-19, debido a los largos periodos de confinamiento,
muchos nifios dejaron de participar en deportes y actividades al aire libre, lo que probablemente
determind una disminucidon de la masa 6sea y muscular. Es por ello, que una vez levantadas las
restricciones de movilidad, la incidencia de lesiones por sobreuso y stress aumentaron

considerablemente.

Las zonas de mayor localizacién de este tipo de fracturas se encuentran en la unién del tercio medio e
inferior de la Tibia (Figura 6-26), tercio superior de la Fibula, cabeza de los metatarsianos, Fémur y

cadera.

Figura 6-26. Resonancia Magnética de pierna, en
adolescente con dolor persistente. En secuencia T2 se
observa foco de edema d6seo en tercio medio de la Tibia,

compatible con Fracturas por stress.
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Clinica
El paciente empieza con un dolor leve inicial, relacionado con la actividad fisica que va progresando en
intensidad sin existir el antecedente de una lesidén traumatica. Inicialmente ese dolor se alivia al

descansar, pero después de una a 2 semanas se vuelve continuo e intenso. Puede haber dolor e

inflamacion local al tocar el sitio de la fractura.

En las Radiografias es posible apreciar una reaccidon peridstica localizada y un posible engrosamiento

6seo.

Hay que realizar una correcta anamnesis relacionada con la actividad fisica desarrollada por el paciente,

la aparicion del dolor y caracteristicas del mismo para poder descartar la necesidad de una biopsia.

El dolor por fractura de estrés cede con el reposo y si este aumenta cada dia y se acompafia de fiebre o

de mal estado general serdn siempre signos de alarma a considerar.

Tratamiento

El tratamiento habitual consiste en reposo y a veces inmovilizacidon del hueso afectado. Cuando no es
posible una inmovilizacién externa, como ocurre en las fracturas por stress del cuello de Fémur, puede

estar indicada la estabilizacion quirdrgica percutanea.

Prevencion

Las fracturas por estrés reflejan una sobrecarga mecdnica y lo habitual es que estén asociadas a un
entrenamiento excesivo o mal practicado. Resulta fundamental un asesoramiento con respecto a los
programas de entrenamiento, técnica deportiva, equipo y calzado deportivo. También es recomendable
asegurar intervalos de descanso suficientes y aumentar las cargas de trabajo en forma progresiva y no

abrupta.

Periostitis (Shin splint)

También conocido como Periostitis de la Tibia, corresponde a un dolor relacionado con la actividad fisica

gue se localiza habitualmente en la cara anterior o posterior de la pierna, sobre su tercio distal o medio.

Patogenia

Se ha planteado como posible causa la inflamaciéon de algunos grupos musculares o del periostio

circundante.
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Clinica
El paciente relatard aquel dolor caracteristico en la zona anterior o posterior de la pierna.

Al examen fisico habrd dolor selectivo a ese nivel que aumentara a la palpacion localizada o con la

dorsiflexién del pie (Figura 6-27).

El dolor Tibial normalmente coincide con otras alteraciones que hacen que se reduzca la absorcion del
impacto de la carrera tales como un acortamiento del tenddn Calcdneo, pie cavo o pie plano. Bajo estas
condiciones las fuerzas que se transmiten a la Tibia se ven aumentadas, provocando el dolor vy la

posibilidad de fracturas de estrés en la Tibia.

Tratamiento

Su tratamiento se basa en reposo, hielo local y ejercicios de elongacién pre y post deporte.

Figura 6-27 Dolor en tercio medio distal de la

pierna, caracteristico de la periostitis Tibial

=

Sindrome de la banda ilioTibial

La banda ilioTibial o tracto ilioTibial es una porcidn gruesa de fascia que se extiende desde la cresta iliaca
hasta la tuberosidad externa de la Tibia, siendo de esta manera la insercion distal del tensor de la fascia
lata (Figura 6-28).
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Clinica

Dependiendo de la intensidad de la lesién, el dolor puede aparecer a los 15 6 20 minutos de trote, pero

si hablamos de un paciente crénico el dolor puede ser inmediato.

Al examen fisico existira dolor selectivo sobre la zona condilea externa, cerca de la interlinea articular y

gue aumenta con la flexo extensién de la rodilla.

Diagndéstico

Es clinico y no se requiere necesariamente de imagenes para realizarlo.

Cresta lllaca

Tensor da la
fascialata

Figura 6-28. Representacion de la banda
ilioTibial y de la zona dolorosa.

Tracto ilictibial

Cdndilo lateral
del Femur

Tratamiento

En general este tipo de patologia se trata con antiinflamatorios, frio local y kinesioterapia orientada a la
elongacién de la banda, musculos isquioTibiales, gliteos mayor y medio. Idealmente el tratamiento
kinésico debe considerar el uso de fisioterapia. Una vez realizada la rehabilitacién kinésica, y antes de
retornar a los entrenamientos deportivos, hay que descartar si el deportista presenta un desbalance

muscular de su aparato locomotor inferior.
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Capitulo 7

Patologia ortopédica del Pie

Dr. Alejandro Baar, Dr. Pablo Justiniano

Las alteraciones del pie constituyen un motivo de consulta frecuente tanto al nacimiento, inicio de la

marcha y preadolescencia.

Entre los problemas congénitos destacamos el pie Bot (Pie Zambo, Pie equinovaro), pie Talo, metatarso

varo, pie en mecedora, polidactilia y sindactilia.

Las enfermedades neuromusculares tienen un importante impacto en el desarrollo del pie, a través de 2
mecanismos basicos: Hiperactividad o Hipoactividad de los diferentes grupos musculares. De manera
practica, podemos dividir las consecuencias de éstas en paralisis espasticas (Lesion de primera
motoneurona, como ocurre en la Paralisis Cerebral) o en Paralisis Flacidas (Lesién de segunda

motoneurona, por ejemplo Disrrafia espinal o miopatias).

Dependiendo de la etiologia, y el nivel de compromiso, el pie neurolégico puede tomar diferentes

formas: Desde pie plano valgo severo y flexible hasta pie equino-cavo-varo rigido.

Cualquiera sea el caso, se trata de condiciones complejas, que habitualmente requieren de cirugias
reconstructivas, transferencias de tendones e incluso artrodesis, con el objeto de mantener un pie con

apoyo plantigrado.

En este capitulo, nos concentraremos en las alteraciones mas frecuentes del desarrollo del pie, cuya

evaluacion y manejo inicial pueden ser realizadas por el Ortopedista general.

Anatomia y biomecanica

El pie normal se divide en 3 segmentos: antepie (falanges y metatarsianos), mediopie (cuboides, cufias y
navicular) y retropié (Calcaneo, Talo). Ademas, presenta 2 arcos longitudinales (interno y externo) y un
arco anterior. Todos juntos forman la bdéveda plantar. Tiene 3 puntos de apoyo: Calcaneo y las cabezas
del 1° y 5° metatarsiano (MTT) La estabilidad de la béveda plantar estd dada por la estructura dsea,

ligamentaria y la musculatura asociada.
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En el antepie podemos ver deformidades rotacionales
(pronado o supinado) o en el plano frontal: aducto
(metatarso varo) o abducto (Figura 7-1).

El mediopie conforma la bdveda plantar y la altura del
arco. A este nivel puede distinguirse un pie plano (arco

muy bajo) o cavo (arco muy alto) (Figura 7-2).

El retropie considera la posicién del talén, debiendo estar

alineado especialmente en el plano coronal. Las

Mediopie

Retropie

ADUCTO (VARQ) NORMAL ABDUCTO

Figura 7-1. Deformidades en el plano frontal

principales deformidades son el varo (taléon inclinado a

medial) y el valgo (talén inclinado a lateral) (Figura 7-3).

Los principales musculos involucrados son: Tibial anterior y
posterior, Flexor largo del Hallux (FHL), Peroneo Corto y Largo,
Triceps sural y la musculatura intrinseca del pie. Estos

musculos deben estar en equilibrio.

Respecto a los ligamentos, destacan el Calcaneo-navicular
plantar o ligamento Spring, el Calcdneo-cuboideo plantar y

ademas la fascia plantar. (Figura 7-4).

.Durante la bipedestacién el peso corporal es trasmitido
desde el centro de la cabeza femoral hacia el centro del Talo.
Desde aqui la fuerza se distribuye hacia el talédn (57%) y hacia

la cabeza de MTT (43%).

Pie plano en la infancia

El pie plano de la infancia es uno de los motivos mas

frecuentes de consulta en ortopedia pedidtrica.

Corresponde a una deformidad del pie caracterizada por
una desviacion en valgo del Calcaneo que se acompafia de
una perdida parcial o total de la bdoveda plantar. Hasta la
edad de aproximadamente 6 afios, un 90% de los nifios
presentan un pie plano flexible o dindmico, es decir, ocurre
solo frente al apoyo. Cuando el nifio estd sentado o

recostado, es posible notar la presencia del arco

Antepie Mediopie Retropie

NORMAL

Figura 7-2. Deformidades en el plano lateral

VARC NORMAL VALGO

Figura 7-3. Deformidades del retropie
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longitudinal. Se estima que un 10-20% de la poblacién mantendra esta condicion por el resto de su vida,
lo que en absoluto significara la necesidad de tratamiento. Si luego de los 6 afios esta deformidad

flexible persiste, pero es asintomatica, no es necesario realizar ningln tratamiento.

Figura 7-4. Ligamentos principales en la

estabilidad de la béveda del pie
Ligamento
calcaneo
cuboideo plantar

Ligamento spring
( Calcaneo navicular
plantar)

Fascia
plantar

Clasificacion

El pie plano se puede clasificar de dos maneras. En primer lugar de acuerdo a su flexibilidad. Asi,
tenemos el pie plano flexible y el pie plano rigido. El primero es por lejos el mas frecuente, y se
caracteriza por corregir pasivamente, por lo general indoloro, y sin repercusion funcional alguna en el
nifio. Por otro lado, el pie plano rigido es aquel que presenta una limitacion de la movilidad de la

articulacién subtalar (inversidn y eversion) imposibilitando la correccidn pasiva.

Entre las posibles etiologias de pie plano flexible destacamos la idiopatica (mas frecuente), Sindromes de

Hiperlaxitud (Marfan, Ehlers Danlos, Sindrome de Down), Hipotonia muscular, obesidad, etc.

El pie plano rigido, por su parte, puede originarse por una Sinostosis del tarso (fusidon Talo-Navicular,
Talo-Calcanea o Calcaneo-Navicular), Talo vertical congénito, o como secuela post traumatica o post

tumoral, Enfermedades neuromusculares (paralisis cerebral, artrogriposis), entre otras.

Desde el punto de vista morfoldgico, podemos clasificar el pie plano en 3 grados, segun la superficie de

apoyo plantar (Figura 7-5).

El pie plano flexible de la infancia es el tipo de pie plano mds frecuente por lo que nos centraremos en

este.
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Pie plano flexible

Motivo de consulta

Frecuentemente consultan porque el nifio presenta caidas a repeticion, caminan torpemente o
presentan dolor en el pie y/o pantorrilla. Pueden notar un desgaste anormal del calzado. Debe hacerse
énfasis que las caidas a repeticién no son la consecuencia del pie plano. Recordemos que en nifios
pequerios, existen alteraciones torsionales de las extremidades, como por ejemplo la anteversién
femoral aumentada, que determina una marcha con la punta de los pies hacia adentro, lo que favorece
las caidas en los primeros afios de vida. Esta condicion — fisioldgica — ocurre en la misma etapa de la vida
en que el arco del pie auin es muy flexible (pie plano fisioldgico), por lo que suele atribuirse a éste ultimo

el problema de las caidas.

Examen fisico

En este grupo de pacientes, puede presentarse una marcha convergente, sobre todo si el pie plano se
acompafia de alteraciones torsionales o angulares, situacién muy habitual en menores de 6 afios. La
inspeccidon en el podoscopio mostrard un talén en valgo durante el apoyo, con un arco plantar

descendido en mayor o menor grado (Figura 7-5y 7-6).

Figura 7-5. Pie plano valgo. Se observa deformidad en valgo del Figura 7-6. Grados de pie plano.

retropie junto a aplanamiento del arco longitudinal

Ademas, serd posible apreciar 3 prominencias éseas en el reborde medial del tobillo y pie: maléolo

medial, la cabeza del Talo y el Navicular.

Al colocarse el niflo en puntillas, aparece el arco y el talén alinea su posicién. Ademas, si el examinador

realiza una dorsiflexion pasiva del Hallux se forma el arco plantar (Test de Jack) (Figura 7-7).
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Imagenologia

Los pies flexibles y asintomaticos no requieren estudio.
Cuando se esta frente a un pie sintomatico o rigido, se

solicita Radiografia de pies anteroposterior, lateral (con

carga) y oblicua.
Figura 7-8. Angulo de divergencia Talo-Calcdneo
La proyeccién anteroposterior nos muestra el angulo

de divergencia Talo-calcdnea (Valor normal 20-40°)
(Figura 7-8). Valores superiores son sugerentes de pie

plano.

En la proyeccidn lateral es factible medir el dngulo de

Moreau-Costa-Bartani, que se forma desde la parte )
. . . i . Figura 7-9 Angulo de Moreau-Costa-Bartani (120-130°)
inferior de la cabeza del 1° MTT, la parte mas baja del

Talo y el punto mas bajo del Calcaneo.

Su valor normal es de 120° y 130° (Figura 7-9). Valores

mayores indican pie plano, mientras que valores

menores son indicativos de pie cavo. Se puede medir

ademads el angulo Talo-Calcaneo lateral (35-50°)

. B . . Figura 7-10. Angulo Talo Calcdneo lateral, entre el eje
(Figura 7-10). Otro angulo de importancia es el de o ) , )
longitudinal del Calcdneo (linea azul) y el eje mayor del

Meary, que se forma entre el eje axial del Taloy el del 1410 (iinea roja) (30-50°)
1° MTT (VN: 0-10°)(Figura 7-11).

La Radiografia oblicua nos sirve para descartar una

coalicidn tarsiana.

Tratamiento

Los pies que son asintomaticos y flexibles no requieren  Figura 7-11. Angulo de Meary, medido entre el eje

tratamiento. El tratamiento s6lo se vuelve necesario en  ongitudinal del primer metatarsiano (linea azul) y el

N ) ) eje mayor del Talo (linea roja) (0-10°)
los nifios que tengan dolor intenso y persistente.

124



Capitulo 7. Patologia ortopédica del pie

Este se basa en 2 pilares: ortopédico y quirurgico.

* Ortopédico: consiste en el uso de plantillas y/o calzado adecuado. Este ultimo debe tener un
contrafuerte rigido, para dar estabilidad al componente éseo del retropie, y evitar el Calcdneo valgo.
La suela anterior debe ser flexible y asi permitir la accion libre de las articulaciones metatarso-
falangicas. Con respecto a las plantillas, estas no corrigen la deformidad pero si logran aliviar la

sintomatologia en ciertos casos de dolor.

* Quirurgico: la intervencion quirdrgica es excepcional en el pie plano flexible infantil. La técnica a

utilizar queda fuera de los objetivos de este manual y debe ser elegida por el especialista.

Pie plano rigido

Motivo de consulta

A los motivos de consulta anteriormente descritos se agrega el dolor y rigidez. A veces pueden consultar
por esguinces a repeticion (coalicion tarsiana). En ciertos casos ya existe el antecedente de trauma,

enfermedad inflamatoria crénica, paralisis cerebral o deformidad congénita.

Examen fisico

A diferencia del pie plano laxo infantil, los pies planos rigidos mantienen un arco plantar plano o convexo

tras la bipedestacién en puntillas. Presentan una limitacion de la movilidad de la articulacién subtalar.

Imagenologia

Los pies planos rigidos siempre deben estudiarse. Solicitar Radiografias de ambos pies anteroposterior y
lateral con carga, junto con Radiografias oblicuas. Se realizan las mediciones antes descritas. En la
Radiografia oblicua buscar dirigidamente una coalicion tarsiana (sinostosis) Calcaneo-navicular o Talo-

navicular.

Complementar estudio con TAC si no se aclara etiologia con Radiografias.

Tratamiento

Estos pacientes deben ser derivados con el especialista. El tratamiento dependera de la etiologia del pie

plano rigido, requiriendo correccién quirdrgica en gran parte de los casos.
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Talo vertical congénito

También conocida como pie en mecedora o pie plano congénito. Consiste en una verticalizacion del Talo

con luxacion dorsal del navicular, provocando convexidad de la boveda plantar del pie.

Epidemiologia

Se considera una patologia poco frecuente de etiologia desconocida, que afecta en igual nimero a
hombres y mujeres. El 50% de los casos es bilateral. Suele asociarse a alteraciones genéticas y trastornos

neuromusculares.

Etiopatogenia

Existe un desequilibrio muscular. En este caso, el musculo Tibial posterior esta débil, mientras que el

complejo gastro soleo, Tibial anterior y peroneos estan acortados.

Clinica
Esta patologia se puede reconocer en el periodo neonatal. La El aspecto clinico es caracteristico. Al
examen fisico se observa un pie con la planta convexa, el retropié en equino, valgo y rigido (Figura 7-12);

en distintos grados de severidad. La cabeza del Talo es prominente y palpable en la cara plantar medial

del pie.

Imagenologia

Solicitar Radiografia AP y LAT de pie con apoyo para confirmar la sospecha clinica. En la Radiografia AP
se observa una angulacién entre Talo y Calcaneo aumentada (> 40°). Ademas se observa un antepie en
abduccion. En la Radiografia LAT es posible apreciar la orientacién vertical del Talo, el Calcaneo en

equino y la luxacién dorsal del navicular (Figura 7-13).

Tratamiento

Requiere un tratamiento precoz. Este se basa en maniobras y colocacion de yesos correctores sucesivos.
Posteriormente se efectla la tenotomia del tenddn de Aquiles y un realineamiento con fijacién entre el
Talo y navicular. En ciertos casos se requiere de un alargamiento de peroneos. Cuando las medidas
anteriores no logran corregir la deformidad, es necesario recurrir a cirugia de mayor envergadura, en la

gue se requiere la liberacion de cépsulas y alargamientos de tendones.
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El prondstico empeora ante un tratamiento tardio o ausente.

Figura 7-12. Pie en mecedora, forma Figura 7-13. Radiografia de pie en proyeccion lateral con
caracteristica del pie plano congénito. luxacion dorsal del navicular y posicion vertical del Talo.
Pie cavo

El pie cavo es aquel que presenta una elevacidn o aumento del arco longitudinal del pie. Generalmente
es estable, tiene un rango de movimiento limitado y no es capaz de absorber de manera correcta el
impacto al pisar. Este arco plantar elevado puede originarse debido a una flexidn plantar exagerada del

antepie, una dorsiflexion del retropié, o bien por una combinacién de ambos (Figura 7-14).

Figura 7-14. Pie cavo debido a una flexion plantar del antepie (A), dorsiflexion del retropié (B) y una combinacion de

ambos (C).

Clasificacion

Segun lo expuesto anteriormente podemos clasificarlo en 3 tipos:

* Pie cavo anterior: es el tipo mas frecuente. Se debe a una insuficiencia de los musculos intrinsecos del

antepie (lumbricales e interéseos) junto a una insuficiencia del musculo Tibial anterior. Se aprecia una
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verticalizacién no uniforme de los MTT, siendo mas frecuente la sobrecarga sobre el 1° MTT. Ademas

pueden haber dedos en garra (Figura 7-15).

= o= I gC

Normal Orteja en mazo Ortejo en martilio Ortejo en gara

Figura 7-15. Deformidades de los ortejos. Notese que en el ortejo en garra existe extension metatarso faldngica y flexion de
IFP e IFD.

* Pie cavo posterior: se asocia a un compromiso neuroldgico del triceps sural. Es posible apreciar un
descenso y aproximacion del talon posterior hacia la parte media del pie. Junto con esto puede existir

un valgo del antepie por predominio de extensores.

* Pie cavo anterior-posterior: es el tipo menos frecuente. Hay una aproximacién del antepie y retropié

hacia el mediopie.

Etiologia

* Neuromuscular: es la causa mds frecuente, hasta en el 80% de los casos. Es por esto que se debe
considerar una etiologia neuromuscular hasta que se demuestre lo contrario. El curso de la patologia
es tipicamente progresivo. Dentro de las causas neuroldgicas, destaca la enfermedad de Charcot-

Marie-Tooth (polineuropatia sensitivo-motora hereditaria).

* Traumatica: causas traumaticas que pueden generar pie cavo son las secuelas de fracturas,

guemaduras, aplastamiento, sindrome compartimental, etc.
* Pie Bot residual: persistencia de deformidad a pesar de manejo por pie bot.

* Idiopatico.

Motivo de consulta

Generalmente consultan después de los 4 anos. No hay dolor, sin embargo pueden existir caidas
frecuentes, marcha anormal o esguinces a repeticion. Con el tiempo se vuelven cada vez mas

sintomaticos, sobre todo en la edad escolar pues se realizan actividades de mayor carga.
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Examen fisico

Presentan un patrén de marcha invertida, primero se apoya la parte anterior del pie y luego el talén. En

el podoscopio existe una disminucién del contacto entre la planta del pie y el vidrio (Figura 7-16).

Contacto Minimo Sin contacto Sin contacto
Sontactos1is borde |ateral borde lateral borde lateral
ni ortejos

Figura 7-16. Grados de pie cavo.

Al evaluar desde posterior se puede observar un Calcaneo en varo (Figura 7-17).

El Test de Coleman nos ayuda a determinar si se trata de un pie cavo flexible o rigido. Se coloca un
bloque habitualmente de unos 2 cm en el suelo y se le pide al paciente que apoye el borde lateral del pie
dejando apoyado el 1° MTT en el suelo. El examinador observa el grado de correcciéon del varo del

retropie, orientado acerca de la rigidez o flexibilidad del pie cavo (Figura 7-18).

/)

Figura 7-17. Calcdneo varo observando ambos Figura 7-18. Test de Coleman. Se observa un
pies desde posterior. Nétese ademds la Calcaneo varo, el cual corrige al colocar un
elevacion del arco de ambos pies soporte bajo el retropie.
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Es fundamental realizar un examen neuroldgico completo, debido al potencial origen neuromuscular

para esta patologia.

Ademads del dolor, los pacientes con pie cavo sufren alteraciones de la piel como hiperqueratosis y
callosidades plantares en las zonas de carga. También sufren deformidades como dedos en garra, antepie
equino, contractura de la fascia plantar y migracion de la almohadilla grasa. Todas éstas promueven un

desgaste anormal de la punta del zapato.

El hecho de tener el dorso del pie mas elevado, dificulta el uso del calzado comun. Suele haber dolor en

tendones extensores del pie, por el roce del calzado.

Imagenologia

Al igual que el estudio para el pie plano, en este caso también se deben solicitar Radiografias simples de
pie en al menos 2 proyecciones, observando una disminucidn de angulo Talo-Calcaneo en las
proyecciones anteroposterior y lateral, ademas de un aumento del angulo de Meary y una disminucién

del angulo de Moreau-Costa-Bartani en la proyeccién lateral.

Tratamiento

Este puede ser ortopédico o quirurgico y su eleccidon depende fundamentalmente del grado de rigidez de

la deformidad del pie y de la clinica del paciente.

El manejo ortopédico se basa en el uso de zapatos flexibles, taco bajo y poco ajustados que permitan la
movilidad de los dedos. Junto con esto se recomiendan ejercicios terapéuticos que busquen conseguir
mayor flexibilidad del pie. Las plantillas pueden servir para aumentar el apoyo plantar, y son una buena
alternativa en el caso de deportistas, toda vez que exista un pie cavo flexible, pues en casos de rigidez

puede aumentar las molestias.

El tratamiento quirdrgico del pie cavo es mas frecuente que el del pie plano. Se considera siempre que
exista metatarsalgia importante, deformidades sintomaticas como dedos en garra y ante un fracaso del
tratamiento ortopédico. Se podria decir que la cirugia en estos casos es “a la carta” dependiendo de la

deformidad y estado neuromuscular del pie.

Pie Equino

Se define como aquel cuyo apoyo ocurre sélo en el antepie, manteniendo el talén sin tocar el suelo

(Figura 7-19). Obedece a diferentes causas, incluyendo malformaciones congénitas (Hemimelia Fibular),
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deformidades post traumdticas o tumorales, secuelas de lesiones fisiarias de la Tibia distal,

neuromusculares e idiopaticas.

Examen fisico

El examen fisico debe incluir la inspeccién completa del nifio. Es importante evaluar la columna en busca
de deformidades o estigmas de disrrafias espinales, examinar la movilidad de caderas y rodillas, lo que
permitird identificar un sindrome artrogripdtico, y evaluar la alineacién y longitud de extremidades

inferiores, en busca de malformaciones congénitas.
Se debe examinar la marcha del paciente. Los afectados suelen caminar en punta de pies.
En casos de larga data, puede haber ademds una hiperextensién compensatoria de la rodilla.

Cuando se han descartado causas dseas, es fundamental determinar si la deformidad en Equino se debe
a un acortamiento de los musculos de la pantorrilla (Gastrocnemius y/o Séleo), a retraccion capsular del

tobillo y/o subtalar (como ocurre en Pie Bot) o a combinaciones.

En aquellos pacientes que presentan retracciones capsulares, la deformidad suele ser rigida, sin
posibilidad de corregirla en forma pasiva. Cuando la causa es de origen miotendineo, es posible movilizar

en menor o mayor grado el tobillo. Suele palparse un tendén de Aquiles muy tenso.

Cuando se sospecha un origen miotendineo, el test de Silverskjold (Figura 7-20) permite discriminar si el
musculo acortado es el Gastrocnemio o el Séleo. El primero es biarticular, es decir se inserta en el Fémur
distal, atravesando la rodilla, y en el Calcaneo, cruzando el tobillo. El Séleo, por su parte, sélo es

monoarticular.

IC3 ez
_\\\ \ / /
4

Figura 7-20 Test de Silverskjéld. A) Pie en posicion de flexion plantar con la rodilla

=

W
\

extendida B) Situacion normal. Se logra dorsiflexion del tobillo fdacilmente. C) La

flexion de rodilla relaja a Gastrocnemio. Si atin no es posible dorsiflectar , entonces

Figura 7-19. Pie equino

. . se trata de un acortamiento del Triceps Sural (Gastroc + Sdleo). C) Si la flexion de
rigido en secuela de Pie Bot

rodilla permite lograr una dorsiflexion del tobillo, entonces es el Gastrocnemio el

musculo
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Tratamiento
Estd orientado a corregir la marcha y evitar la sobrecarga del antepie.

Si se debe a una malformacién dsea, el tratamiento es quirdrgico, para corregir la deformidad

subyacente.

Si las partes blandas son la causa, es de suma importancia descartar un origen neurolégico, a través de
un examen fisico detallado, y en ocasiones mediante estudios complementarios, como RM de médula

espinal, electromiografia y velocidad de conducciéon nerviosa.

El tratamiento inicial puede ser no quirudrgico, con ejercicios kinésicos de elongacién. Para casos mas
severos, es planteable también el uso de yesos correctores , infiltracion con toxina botulinica, o
resolucién quirdrgica, utilizando liberacidon de tejidos blandos retraidos y alargamientos musculo-

tendinosos.

Pie Bot

Epidemiologia

Corresponde a la deformidad congénita mas frecuente. En nuestro medio se presenta 1 caso cada 1.000

RN vivos, siendo 2 veces mas frecuente en hombres que en mujeres. En el 50% de los casos es bilateral.

La mayoria de los casos son idiopaticos, pero puede coexistir con otras patologias congénitas del aparato
locomotor, enfermedades neuromusculares congénitas, sindromes malformativos genéticos , por lo que

es importante descartar otras anomalias concomitantes.

Etiologia
La etiologia es poco clara, aunque se han postulado varias teorias posibles:

* Teoria mecdnica: posicion viciosa del pie intrautero (embarazo gemelar, oligohidroamnios,

macrosomia, etc.).

Teoria genética: se apoya en circunstancias como la distribucién desigual por sexo (2:1 hombres y
mujeres) y la mayor frecuencia en ciertos grupos familiares. A la fecha, se identificado un patrén de

herencia poligénica compleja.

Teoria neuromuscular: es la mas aceptada. Corresponde a un desequilibrio muscular: Tibial posterior

y gastro soleo acortados frente a Tibial anterior, fibular largo y corto débiles.
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Clinica

Tiene un aspecto muy caracteristico, lo que permite un diagndstico precoz. Los casos mas leves pueden
ser confundidos con un metatarso varo, de ahi la importancia de examinar cuidadosamente la movilidad

del tobillo y el pie.

El pie se encuentra deformado en una posicién caracteristica, que asemeja a un palo de Golf (Clubfoot)

(Figura 7-21).

Figura 7-21. Pie bot bilateral.

® Cavo: arco longitudinal aumentado.

* Aducto: el antepie se desvia hacia la linea media del cuerpo.

* \Varo: existe un Calcdneo dirigido hacia la linea media del cuerpo.
* Equino: flexion plantar permanente.

La magnitud de las deformaciones descritas es variable, pudiendo ser discretas o exageradas, flexibles o

rigidas. Esto determina la mayor o menor gravedad de la afeccidn.

Diagndstico
El diagndstico es clinico basandose en el examen fisico. Este debe ser realizado en el periodo de RN.

El estudio puede complementarse con Radiografias de pies AP y LAT en las que se observa un

paralelismo entre el Talo y Calcaneo a nivel del retropie.

Frente a sospecha de alteraciones neuroldgicas, algunos aconsejan la solicitud de ecografias de cerebroy

médula espinal, junto con evaluacién por neurologia.
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Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son conseguir una pie plantigrado, flexible, indoloro y que no requiera

calzado especial. Un paciente tratado exitosamente, puede llegar a ser deportista de alto rendimiento.

El tratamiento debiera iniciarse dentro de los primeros dias de RN ya que con el pasar del tiempo

aparece mayor retraccion muscular, ligamentosa y de la piel.

Manejo ortopédico

El tratamiento ortopédico se basa en el Método de Ponseti, que consiste en manipulaciones suaves, con
colocacién de yesos seriados, que se cambian semanalmente. En cada visita, se intenta corregir un poco
mas las deformidades (Figura 7-22A y B). Todos los componentes de la deformidad se van corrigiendo
simultaneamente, a excepcidn del equino. En aproximadamente 90% de los casos, se requiere de una
tenotomia percutanea del tenddn de Aquiles, seguida de 3 semanas de inmovilizacién con bota larga de

yeso (Figura 7-23).

El método de Ponseti se ha extendido por el mundo debido a su simplicidad, bajo costo y excelentes
resultados a largo plazo. En comparacidn a pies operados, aquellos tratados con el método ortopédico

son mas flexibles, con menor incidencia de dolor y menos necesidad de cirugias adicionales.

Figura 7-22. A) Yesos corrector bota larga B) Progresion de la correccion

Figura 7-23. Tenotomia percutdnea del
Tendon de Aquiles en lactante de 2

meses de edad
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Métodos quirtrgicos
La cirugia debe reservarse sélo para aquellos pacientes portadores de enfermedades neuromusculares o

cuando todo intento de tratamiento no quirurgico ha fallado.

Existen varias técnicas quirudrgicas, que incluyen la liberacién de capsulas articulares retraidas,

alargamiento de tendones y eventualmente osteotomias.

Alternativamente, se puede realizar una correccion progresiva del pie mediante el uso de tutores
externos circulares avanzados, que reproducen las maniobras del método de Ponseti de manera

mecanica.

Metatarso varo congénito

También conocida como metatarso aducto, se manifiesta como una desviacion hacia medial del antepié,
con cierto grado de varo en el plano frontal. El hallux esta desviado hacia medial y el borde lateral del

pie es curvo (Figura 7-24). El retropie es normal, sin existir equino lo que lo diferencia del pie Bot.

Figura 7-24. Forma de “C” en paciente

con metatarso varo congénito bilateral

Etiologia

Esta deformidad se debe a la posicién intrauterina del pie. Puede haber un desequilibrio muscular y un
componente genético. En mds de la mitad de los casos se observa una deformidad bilateral. Suele

asociarse a ELC y/o torticolis congénita.

Clinica
La apariencia clinica del pie es la de una “C”. Donde su borde lateral hace prominencia a nivel de la base

del 5° metatarsiano.
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Imagenologia

No se necesitan Radiografias de forma rutinaria para valorar el metatarso varo. Las Radiografias se
indican para valorar la alineacién dsea de los pies que han requerido una correccién mediante yesos, o

en nifios mayores que tienen una deformidad rigida.

Tratamiento

El metatarso varo corregible de forma pasiva se resuelve espontdneamente en un 85 % de los casos en
los primeros meses de vida. En el resto, se requiere de manipulaciones y yesos correctores seriados. Los
nifios que necesitan este tipo de yesos pueden requerir zapatos de horma recta o invertida durante

bastantes meses después del enyesado.

La resolucién quirurgica del metatarso varo es extremadamente rara, pero debe ser realizado cuando el

tratamiento conservador fracasa o bien en casos de pacientes mayores.

Pie Talo

Esta condicion se caracteriza por la presencia de una deformidad del retropie en dorsiflexién y rotacion
externa, logrando incluso que el dorso del pie se encuentre en contacto con la cara anterior de la Tibia
en casos de mayor severidad (Figura 7-25). Se considera que esta deformidad pudiese darse por un
conflicto de espacio intrauterino. A veces se asocia a una incurvacién de la pierna con el apex hacia
posterior y medial, que no debe confundirse con la incurvacién de apex anterior y lateral caracteristica

de la pseudoartrosis congénita de la Tibia, cuyo tratamiento y prondstico son muy diferentes.

Figura 7-25. Pie Talo.
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Clinica

Dentro del cuadro clinico se describe en el recién nacido la presencia de un retropie en dorsiflexién, el
cual se puede corregir parcialmente de manera pasiva, a diferencia de otros diagndsticos diferenciales
como el Talo vertical congénito en el cual encontraremos una deformidad rigida, asociado a una

prominencia medial palpable correspondiente a la cabeza del Talo.

Imagenologia

En cuanto al estudio Radiolégico, se deben solicitar Radiografias de pierna para descartar la deformidad
de la Tibia, como también de pie en proyeccion AP y LAT, ademas de una evaluacién en flexion plantar, ya
gue con este movimiento debiera alinearse el primer metatarsiano con el Talo, a diferencia del Talo

vertical.

Tratamiento

Consiste en observacion y ejercicios de elongacién ya que usualmente se resuelve de manera
espontanea a los 3 a 6 meses, sin embargo ante la presencia de una Tibia arqueada posteromedial, se
debe mantener en observacidon ya que tiene mayor riesgo de presentar una discrepancia de longitud de

extremidades inferiores posteriormente.

Huesos accesorios

Se encuentran presentes en aproximadamente un 20% de los nifios. Corresponden a nucleos de

osificacion accesorios, que eventualmente, con el tiempo se fusionan.

De los osiculos accesorios del pie, el mas frecuente es el Navicular accesorio (os Tibialis externum).

Corresponde al 12% de los casos.

La mayoria de las veces se diagnostican como hallazgo Radioldgico, sin producir sintomas. Se observa

una imagen osea adyacente al aspecto medial del navicular.

Se clasifican en 3 tipos (Figura 7-26):

¢ Tipo I: corresponde a un hueso sesamoideo en el espesor del tenddn Tibial posterior

¢ Tipo Il: el osiculo accesorio se conecta a través de una sincondrosis (unién cartilaginosa) al Navicular

¢ Tipo lll: Corresponde a un Navicular prominente
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Figura 7-26. Tipos de navicular accesorio

Tendén del tibial posterior

En ocasiones puede ser sintomatico. Clinicamente el paciente presenta una prominencia dsea en el
aspecto medial del pie, que roza con el calzado. Es sensible a la palpacién. Puede acompafiarse de un
aplanamiento del arco longitudinal, debido a una disfuncion del Tenddn del Tibial posterior, que se

inserta justamente sobre el osiculo.

El tratamiento es inicialmente sintomatico, modificado el calzado. Como se menciond, con el desarrollo
esquelético, la sincondrosis puede osificarse, transformando un Navicular accesorio tipo Il en uno tipo Ill,

con lo que las molestias podrian ceder.

En los casos muy sintomaticos, sin respuesta a medidas conservadoras, es necesario resecar el navicular

accesorio.

Hallux valgus juvenil

Corresponde a una desviacién del primer metatarsiano hacia medial y del hallux hacia lateral. Su
incidencia en ninos de 1,6%. Es 5 veces mas frecuente en nifias y existe un componente hereditario, con

una penetrancia sobre el 50%.

La etiologia es multifactorial, incluyendo:

1. Metatarso Varo constitucional.

2. Hipermovilidad de la articulacion Cuneo-metatarsiana.

3. Metatarso primo varo, deformidad congénita en que el ler metatarsiano se encuentra en varo

excesivo.

Es de caracter progresivo en un pie en constante crecimiento, habitualmente asintomatico, pero puede
dificultar el calzado por ensanchamiento del antepié o causar dolor si es muy severo. En nifios
habitualmente el tratamiento es conservador, para permitir un calce cdmodo y actividad fisica normal.

Se ha demostrado con estudios randomizados que el uso de drtesis o plantillas no corrigen la
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deformidad, siendo el tratamiento quirurgico la Unica forma de alinear el rayo, cuando sea necesario
(generalmente en casos severos y con madurez esquelética). La cirugia debe ser indicada
cuidadosamente, pues en nifios pequefios, la tasa de recidiva es alta. Ademds, existe el riesgo de lesidon

iatrogénica de la fisis del primer metatarsiano, que se encuentra en la parte distal.

Braquimetatarsia

Corresponde al acortamiento de un metatarsianos (MTT). Ocurre como consecuencia de un cierre
prematuro de la fisis. Habitualmente afecta al cuarto MTT. Puede ser bilateral. Cuando hay compromiso

de mas de 1 MTT hablamos de braquimetapodia. Es 25 veces mas frecuente en mujeres.

Puede ocurrir en forma aislada o como parte de algin sindrome genético (Sindrome de Down, Sindrome

de Turner, Sindrome de Albright, Pseudohiperparatiroidismo).

Clinicamente se presenta como un acortamiento del rayo del pie afectado. El dedo correspondiente
impresiona estar en posicién mas dorsal que el resto (Figura 7-27). La causa mas frecuente de consulta
es la dificultad para utilizar calzado, por el roce que el zapato produce sobre el dedo afectado. En

adolescentes, el factor cosmético también es importante.

El tratamiento definitivo consiste en el alargamiento del MTT afectado (Figura 7-28).

Figura 7-27. Braquimetapodia. Se observa Figura 7-28. Mismo paciente que en Figura 7-24, durante
acortamiento del 4to MTT derecho y del 4to y 5to tratamiento de alargamiento éseo
a izquierda
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Polidactilia

La polidactilia corresponde a la presencia de uno o mas dedos extras en la mano o pie del nifio.

Pueden denominarse como preaxiales (pulgar o 1° ortejo), centrales (dedos indice, medio y anular) y

postaxiales (mefiique o 5° ortejo), siendo estas Ultimas las mas frecuentes.

Epidemiologia

Es una deformidad bastante frecuente presentando una incidencia de 1 cada 500 recién nacidos. Existe

un patrén de herencia autosémico dominante por lo que generalmente existe el antecedente familiar.

Diagndstico
El diagndstico es clinico siendo la gran mayoria de las veces bastante notoria la deformidad al examen

fisico (Figura 7-29).

Imagenologia

El estudio con Radiografia nos permite ver si existe una duplicacidon dsea y no sélo de partes blandas

(Figura 7-30).

Figura 7-29. Polidactilia evidente al examen  Figura 7-30. Radiografia del pie AP donde se

fisico. evidencia presencia de una polidactilia preaxial.
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Manejo

El médico general debe ser capaz de diagnosticar estas condiciones, teniendo claro que se requiere de
una evaluacion por especialista quien determinara (junto con la familia del paciente) la conducta mas
apropiada a seguir. Destacar que la derivacidon nunca es de urgencia y puede realizarse después del

primer mes de vida.

Sindactilia

Se definen como aquellas condiciones congénitas en las que existe una fusion dsea y/o de piel entre 2 o

mas dedos u ortejos (Figura 7-31).

Las sindactilias se dividen en 2 tipos: simples y complejas. Las primeras presentan Unicamente fusién de
partes blandas mientras que las sindactilias complejas presentan ademas fusion ésea. Ademas, pueden
ser totales o parciales, dependiendo de la longitud de la fusién (largo completo versus parte de la

longitud del dedo respectivamente).

Figura 7-31. Sindactilia donde se observa

fusion entre el 3er y 4to ortejo.

Epidemiologia

Presenta una incidencia menor que la polidactilia, 1 caso cada 2000 recién nacidos. La mayoria sigue un
patron hereditario autosémico dominante (preguntar por antecedente familiar) donde ocurre una

apoptosis incompleta durante la gestacion.
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Diagndstico
Es clinico pero de igual forma se debe complementar con una Radiografia de pie AP para verificar si

existe o no fusion dsea.

Manejo

Al igual que la polidactilia el manejo definitivo debe ser realizado por el especialista por lo que es

importante la derivacion precoz (no de urgencia).
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Patologia ortopédica de la Columna

Dr. Alejandro Baar, Dr. Andrés Guardia

Torticolis congénita

El termino torticolis deriva del latin tortus collum, que quiere decir cuello torcido. Esta inclinacidn de la

cabeza y cuello aparece desde el nacimiento o dentro de los 2 primeros meses de vida.

Etiopatogenia

Es causada por un dafio de los musculos del cuello, principalmente del esternocleidomastoideo (ECM).

Al haber una contractura sostenida del ECM, la cabeza del recién nacido (RN) se inclina hacia el lado
ipsilateral mientras que su mentén apunta hacia el lado contralateral (Figura 8-1). El RN no mueve la

cabeza hacia el otro lado ya que le genera dolor.

Cabeza Fibrosis en Figura 8-1. La co cabeza contractura del ECM
Clavicular _-espesor del
del EGM g ECM contraido con tumefaccion visible y palpable

Cabeza genera una inclinacion de la hacia el mismo
Esternal del

ECM . . .
lado, mientras el menton se orienta en el

sentido contrario.

Epidemiologia

La torticolis congénita tiene una incidencia del 0,3 al 4% de los RN. Es mds comun en varones y afecta
principalmente el lado derecho, representando el 75% de los casos. Un 20% de los casos se acompafia de

enfermedad luxante de cadera.
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Clinica

Los RN con torticolis congénita pueden aparentar estar perfectamente sanos, pero a los dias o semanas

los padres pueden notar que el niflo siempre tiene la cabeza inclinada hacia el mismo lado.

Al examen fisico, impresiona una cabeza inclinada hacia el lado afectado y rotada en sentido opuesto. A
la palpacidn destaca un ECM contraido e indurado. Se palpa en el tercio medio o distal una tumefaccién

de tamainio variable.

Existe una limitacion de la movilidad como consecuencia de la retraccién. Ademas se observa una ligera

hiperextensién cervical y retraccién del hombro ipsilateral.

Sospechar la presencia de una torticolis congénita si el RN presenta un reflejo de Moro asimétrico. Es
importante descartar como diagndstico diferencial la fractura de clavicula y/o una parélisis del plexo

braquial al momento del nacimiento.

Diagnaéstico

El diagndstico es clinico basado en la historia y examen fisico. Solicitar Radiografias de columna cervical
anteroposterior (AP) y lateral (LAT) para descartar posibles patologias espinales congénitas. Una

ecografia de partes blandas permite identificar fibrosis o hematomas del ECM.
Una vez realizado el diagndstico, se debe realizar estudio dirigido para descartar ELC.

Ademads, es recomendable solicitar una evaluacidn oftalmoldgica con el propdsito de descartar alguna

patologia ocular que explique la posicidn viciosa del nifio.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es descontracturar el ECM afectado. De esta forma se previenen una serie de
anomalias como el crecimiento asimétrico de la cara y cuello (Plagiocefalia), alteraciones del desarrollo

psicomotor, auditivo y visual.

El tratamiento se basa en una kinesioterapia activa y pasiva (Figura 8-2), estimulacion de la movilidad

activa del niflo, masoterapia, método de Vojta y tratamiento postural.

En nifios mayores de 1 afio con falla del tratamiento conservador o cuando la torticolis congénita es

causada por una anormalidad de la columna vertebral puede ser necesaria la resolucion quirurgica.
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Figura 8-2. La kinesioterapia estd basada en
movimientos de rotacion y flexo-extension,

utilizando objetos de colores, juguetes, etc.

Disrrafia Espinal

Grupo de patologias congénitas derivadas de una falla del cierre de la columna vertebral en el periodo
fetal. Presentan una incidencia del 0,1 — 0,2% y entre sus factores de riesgo predisponentes se
encuentran el déficit de acido fdlico en la dieta materna, patologias durante el embarazo como la
diabetes o bien el uso de medicamentos como el acido valproico. Desafortunadamente el pronéstico de

esta malformacion es ominoso con una mortalidad del 90-100%.
Clasificacion

Formas de disrrafia (Figura 8-3):
* Espina bifida: defecto de cierre del arco vertebral, con elementos neurales y meninges confinadas.

* Meningocele: defecto 6éseo combinado con protrusidén del saco neural, sin salida de elementos

nerviosos.
* Mielomeningocele: defecto 6seo combinado con protrusion del saco y elementos neurales.

* Raquisquisis: elementos nerviosos expuestos, sin cobertura.
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Condiciones ortopédicas asociadas

Estos pacientes pueden presentar deformidades de columna como hipercifosis y escoliosis, displasia de
cadera, deformidades de la rodilla y pie; contracturas articulares en extremidades inferiores y fracturas

en hueso patoldgico.

Sumado a esto, estos pacientes tienen mayor frecuencia de alteraciones neuroldgicas, tales como
hidrocefalia (70% de los casos), malformacion de Arnold Chiari (protrusion de las amigdalas cerebelosas),

médula anclada (Figura 8-4) o vejiga neurogénica.

Meninges

LCR en espacio subaracnoideo Tejico neuraly

meninges

Parche piloso
sobre defecto

espinal
P —

Filum Terminal
ancladoen S 1

Espina bifida oculta Meningocele Mielomeningocele

Fi 8-4. Médull lada.
Figura 8-3. Clasificacion de los distintos tipos de disrrafia 'gura eaula anclada

Estudio

En estos pacientes se deben solicitar Radiografias periddicas de columna, cadera y pie.

En el caso de que exista alguna alteracion o cambio neuroldgico, una RNM de encéfalo y columna

permite descartar la presencia hidrocefalia, de una médula anclada o un lipoma raquideo.

Manejo

En términos generales, cuando el diagndstico se realiza oportunamente, es planteable la cirugia fetal. El
propodsito de este procedimiento es minimizar el dafio neurolégico mediante el cierre del defecto
raquideo, evitando la exposicion del tejido neural al liquido amnidtico. Ademas, la cicatrizacién in utero

es muchisimo mejor que post nacimiento.
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En cuanto al manejo postnatal, el médico general debe realizar la derivacién a las distintas

especialidades involucradas, como neurocirugia, ortopedia, fisiatria, etc.

Escoliosis

La escoliosis es la desviacion lateral de la columna vertebral (en el plano coronal del cuerpo), asociada a

rotacion de los cuerpos vertebrales y alteracidn estructural de ellos.

La curva en el plano coronal debe ser de al menos 10° para ser considerada escoliosis. Es mas prevalente
en mujeres que en hombres con una relacién de 6 : 1. Se observa con frecuencia entre los 10 y 14 afios,
iniciandose generalmente después de los 8 afios.

El diagndstico precoz es fundamental ya que aumentan las probabilidades de lograr un manejo
ortopédico éptimo sin la necesidad de cirugia. Lamentablemente el inicio y la evolucidn de la escoliosis
es silenciosa, por lo que es importante que los padres, profesores, médicos generales y pediatras la

conozcan; de esta manera se puede pesquisar oportunamente antes de que las curvas progresen.

Clasificacion
Las escoliosis pueden clasificarse en Estructurales y No Estructurales (Tabla 8-1).

Tabla 8-1. Clasificacion Escoliosis

Escoliosis Estructurales Escoliosis No Estructurales

Idiopaticas 80% Posturales
Neuromusculares Funcionales (Dismetrias)
Congénitas Antialgicas
Sindromaticas Histéricas
Toracogénicas Inflamatorias
Traumaticas
Infecciosas
Tumorales

Las Escoliosis Estructurales son consideradas las escoliosis verdaderas. Estas no corrigen
voluntariamente; la columna ha sufrido alteraciones anatémicas y ha perdido su flexibilidad. De esta
forma, a la inclinacién lateral se agrega una rotacidn axial de los cuerpos vertebrales, traduciéndose en

gibas costales que pueden ser leves o avanzadas, de acuerdo al grado de rotacion vertebral (Figura 8-5).
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Otra caracteristica de este tipo de escoliosis es que son progresivas y aumentan durante el periodo de

crecimiento, disminuyendo la velocidad de progresion una vez alcanzada la maduracion ésea.

Por el contrario, las Escoliosis No Estructurales presentan una correccion completa en decubito y la
flexibilidad de la columna se mantiene normal. No existen alteraciones estructurales de partes blandas ni
Oseas, por lo que se conserva la anatomia y la funcidon normal de la columna. La elasticidad se encuentra
conservada, lo que se traduce en que las curvas pueden ser corregidas en forma voluntaria por el

paciente (Figura 8-6).

Figura 8-5. Desviacion lateral de la columna Figura 8-6. Escoliosis no estructural. Presentan una
vertebral, en el plano coronal del cuerpo. Escoliosis correccién completa voluntariamente.

estructural, no corrige voluntariamente.

Escoliosis Idiopatica

Corresponde al tipo de escoliosis verdadera mas frecuente (80%). Su etiologia es desconocida y se puede

presentar a cualquier edad, evolucionando por lo general hasta la madurez dsea.
Esta a su vez, puede ser subclasificada en dos grupos:
® Precoz:
- Infantil: se presenta entre el nacimiento y los 3 afios de edad.
- Juvenil: se presenta entre los 4 y 10 afios de edad.
* Tardia:

- Del adolescente: se presenta entre los 10 y 18 afios de edad.
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Motivo de Consulta

Por lo general consultan debido a una deformidad evidente notada por los padres o profesores, un
desnivel de hombros; o bien porque existe un caso de escoliosis en la familia. También se puede haber
pesquisado como hallazgo Radioldgico. El dolor es un sintoma muy infrecuente, y ocurre en los casos

mas severos.

Diagnastico

Se debe descartar una escoliosis no estructural, una escoliosis secundaria y definir la gravedad vy

prondstico del cuadro.

Anamnesis

Son importantes datos como la fecha o edad de presentacidn, ya que una escoliosis después de los 10
anos hace pensar en una escoliosis idiopatica del adolescente, mientras que una escoliosis antes del afo
de vida obliga a descartar una patologia de mayor gravedad, ya sea una malformacion vertebral
congénita o una causa neuromuscular. Indagar si existen antecedentes familiares buscando asi una
predisposicion genética y antecedentes perinatales, médicos o quirurgicos personales. Precisar cuales
fueron las circunstancias de comienzo y caracteristicas del cuadro (de aparicion rapida o lenta) y si se
asocia o no a dolor o sintomas. Preguntar por retraso en el desarrollo psicomotor pues este debe hacer
pensar en una escoliosis neuromuscular. Por ultimo, en el caso de las nifas, fundamental consignar la
edad de la menarquia. Desde su aparicidon, comienza un periodo de 18 meses aproximadamente, en los
cuales se mantiene el crecimiento y desarrollo esquelético, y por lo tanto, el riesgo de progresién de la

deformidad.

Examen Fisico

Hay que caracterizar la deformidad, evaluar el balance corporal y la capacidad de correccion. Debe ser
realizada con el paciente idealmente sélo con ropa interior. EIl examen comienza con el paciente en
posiciéon de bipedestacion. Iniciar observando la horizontalidad y simetria de ojos y pabellones

auriculares, comparar la altura de los hombros y claviculas, ya que en la escoliosis habitualmente se
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encuentra una asimetria (en forma aislada estos signos no son sinédnimo de escoliosis). Luego comparar
las escapulas, descartando asimetrias en relacion a la altura de las espinas y el angulo inferior de ellas.
Buscar asimetria del “Triangulo del Talle”, formado por el borde lateral del tronco, region gliutea y la
extremidad superior (Figura 8-7). Cuando hay escoliosis, éste es asimétrico y traduce el desplazamiento
lateral del tronco a nivel lumbar. Realizar el Test de Adams solicitdndole al paciente que se incline hacia
adelante con los brazos colgando y las piernas extendidas. Asi, la prominencia de las apoéfisis espinosas y
la rotacién de las vértebras con su correspondiente arco costal se hacen mas evidentes, determinando la

caracteristica giba costal.

 manwuo  Figyrg 8-7 Triangulo de Talle, signo

del wlle

sugerente de mal alineamiento vertebral.

Cuando se detecta alguna alteracidn, debe descartarse que la causa sea una discrepancia de longitud de
EEIl. Para ello pueden utilizarse bloques de madera de diferentes alturas, colocados bajo el pie cuya
cresta iliaca esté mas baja, y volver a examinar la columna. Si esta maniobra logra alinear la columna, se

puede atribuir a la discrepancia de longitud de las extremidades.

Para finalizar, ejecutar un examen neurolégico completo, (recordar que la escoliosis idiopatica presenta
un examen neuroldgico absolutamente normal). Destacar la importancia de examinar los reflejos
cutdneo abdominales, ya que una asimetria de estos puede ser la traducciéon de una patologia medular
tal como una siringomelia. No olvidar las mediciones antropométricas y evaluar la madurez sexual,

idealmente utilizando las escalas de Tanner para nifas y nifos.
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Imagenologia

El estudio Radioldgico es fundamental ya que permite confirmar el diagndstico clinico y averiguar que
tipo de escoliosis es desde el punto de vista etiolégico. También ayuda a evaluar la gravedad y el tipo de

curva, la ubicacién anatémica y la flexibilidad de la curva, entre otros.

Solicitar una Radiografia de columna vertebral total anteroposterior (AP) y lateral (LAT) de pie (Figura
8-8). Identificar la curva principal y su patrén: la direccion de la curva estd determinada por la
convexidad. La curva puede estar a distintos niveles, determinados por la posicidon de la vértebra apical

(dpex de la curva).

Para cuantificar el grado de la curvatura se utiliza el método de Cobb (Figura 8-9), que consiste en
formar un angulo utilizando las lineas perpendiculares a las tangentes de la placa superior de la vértebra
mas alta y la placa inferior de la vértebra mas baja de la curva. Estas vértebras son las mas inclinadas

hacia la concavidad de la curva. Se considera normal todo angulo de Cobb menor a 10°.

También se debe evaluar la maduracién désea seglin la escala de Risser: consiste en la osificacidn
progresiva de la apdfisis de la cresta iliaca, que va de la espina iliaca anterosuperior a la espina iliaca

posterosuperior.

Esto se correlaciona con el potencial de crecimiento (a mayor potencial de crecimiento, mayor riesgo de

deformidad progresiva). La apoéfisis de la cresta iliaca se divide en 4 segmentos (Figura 8-10):

¢ Risser 0: no hay ningun signo de osificacion. Maximo potencial de crecimiento y progresion.
* Risser 1: osificacion de la apdfisis en su cuarto anterior.

* Risser 2: osificacion del segundo cuarto de la apdfisis.

* Risser 3: osificacion hasta el tercer cuarto de la apo&fisis.

* Risser 4: osificacion del cuarto posterior de la apofisis.

* Risser 5: la apofisis se fusiona con el ala iliaca. Minimo potencial de crecimiento y progresion.

Se recomienda solicitar Radiografias al momento del diagndstico y luego periédicamente para controlar

la evolucidn.

En el caso de las escoliosis idiopaticas, se deben solicitar también Radiografias en inclinacién (bending)

con las que es posible tener una idea de la flexibilidad de la o las curvas.
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N Vértebra
Angulo de la curva proximal de la
curva

Vértebra
distal de

Angulo oblenido con curva

método de Cobb
(interseccién de las
perpendiculares)

Figura 8-9. Método de Cobb.

2

Figura 8-8. Radiografia de columna total AP de

paciente con escoliosis. Por convencion, estas

Figura 8-10. Signo de Risser para evaluar

Radiografias se analizan al revés tal como si se la maduracidn sea

estuviese examinando la espalda del paciente.

Factores de Riesgo de progresion

¢ Potencial de crecimiento: basado en:

- Menarquia: sin menarquia implica un mayor riesgo. Las mujeres crecen solo 18 meses después de

su primera menstruacion.
- Risser: a menor Risser, mayor riesgo de progresion.

¢ Magnitud de la curva: las curvas que inicialmente tienen un angulo de 20-29° tienen mayor riesgo de
progresidn si el paciente tiene potencial de crecimiento. Las curvas de mas 45°-50° tiene riesgo de

progresion pese a tener un esqueleto maduro.
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Patrdn de la curva: las curvas dobles y las toracicas tienen un riesgo 3 veces mayor.

Tratamiento

Todo paciente con escoliosis debiese ser evaluado por especialista, quien decidird el tratamiento a

seguir. Este depende del grado de curvatura y la madurez esquelética. Existen 3 alternativas de

tratamiento:

¢ Observacion: se puede optar por controlar clinica y Radioldgicamente (semestral o anual) en aquellos

casos con curvaturas <25° en esqueleto inmaduro o entre 25-40° en esqueleto maduro. A estos
pacientes se les agregan ejercicios kinésicos para mantener la columna flexible y mejorar la potencia

muscular abdominal y paravertebral.

Corset: el Corset de Milwaukee o el TLSO (Thoraco-Lumbo-Sacral Orthosis) se utilizan en curvas
progresivas de 20° a 30°, con inmadurez esquelética (Figura 8-11). El objetivo del tratamiento es sdlo
detener la progresiéon de la curva, sin lograr su correccion. Se recomienda el uso de corset 23 horas al

dia dejando 1 hora para realizar ejercicio y aseo personal; hasta el final del crecimiento.

Cirugia: en el caso de las escoliosis idiopaticas la cirugia esta indicada para curvas mayores a 40° en
esqueleto inmaduro y mayores a 50° en esqueleto maduro (Figura 8-12). También se indica frente a

progresidon a pesar de tratamiento ortopédico.

Los objetivos de la cirugia son detener la progresion, corregir la deformidad y mantener o recuperar el
balance espinal coronal y sagital. Se debe explicar a los padres y pacientes que el principal objetivo de
la cirugia no es obtener una correccidn estética perfecta, sino detener la progresion. Basicamente, se
efectia una artrodesis posterior instrumentada de columna, utilizando tornillos pediculares
conectados a barras metalicas, y luego cubriendo todo con injerto éseo, de manera de eliminar la

movilidad intervertebral de los segmentos afectados por la escoliosis.
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Figura 8-11. Corset tipo TLSO Figura 8-12. Radiografias AP y Lateral de columna total

post operatorias: artrodesis posterior instrumentada de
T5-14.

Escoliosis Congénita

Corresponde a aquellas escoliosis que se generan debido a una falla del desarrollo vertebral normal

durante la 4-6° semana de gestacion. Su prevalencia es de 1-4% en la poblacidn general.

Habitualmente se asocia a otras malformaciones congénitas sistémicas (61% de los casos) tales como
defectos cardiacos (10%), genitourinarios (25%) y malformaciones de la médula espinal (20-30%) por lo

que siempre deben ser estudiadas. Representan el 15% del total de las escoliosis.

Las causas de escoliosis congénita son principalmente las siguientes:

a) Defectos de la formacion (Figura 8-13): hemivértebra Unica o multiple que puede ser anterior,

anterolateral o posterolateral.

b) Falla en la segmentacion (Figura 8-14): barras laterales, anteriores, anterolaterales, posterolaterales y

posteriores.

c) Mixtas: falla de la formacidon y de la segmentacion.
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Hemivértebras Vértebra en cufa
Falla ?‘:

unilateral z\ Falla
completa de — unilateral
1o I6n o o parcial de
frm— h— formacion

e
Completamente  Parcialmente Incarcerada No
seg d gmentada segmentada

Figura 8.13. Defectos de formacion vertebral

Falla bilateral de

Falla unilateral de
segmentacién

segmentacion

Bloque vertebral Barra unilateral Barra unilateral +
hemivértebra

Figura 8.14. Defectos de segmentacidn vertebral

El tratamiento debe ser precoz en etapas tempranas de la vida, puede ser conservador o quirdrgico

dependiendo principalmente del riesgo de progresién de la curva determinado por el tipo de
malformacion vertebral congénita (Tabla 8-2).

Tabla 8-2. Progresion de anomalias especificas.

Tipo de anomalia Progresion (por afio)

Vertebra en blogue <29
Vertebra en cufia <29
Hemivértebra 29.59
Barra Unilateral 5o_go
Hemivértebra con barra unilateral contralateral 52-10¢
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Escoliosis Neuromuscular

Son aquellas escoliosis secundarias a una enfermedad neuromuscular, es decir se originan debido a una

alteracidn a nivel cerebral, medular, placa motora, musculo, etc.

En comparacion con las curvas de las escoliosis idiopaticas, estas tienden a evolucionar mas
rapidamente, progresan después de la madurez esquelética, se asocian a oblicuidad pélvica y son curvas

mas largas pudiendo incluir vertebras cervicales.

En general, se manejan quirdrgicamente, buscando evitar la progresion de la curva. Sin embargo, el

tratamiento definitivo depende de la enfermedad de base y debe ser evaluado caso a caso.

Algunos términos importantes:

¢ Curva primaria: curva principal con mayor rotacion de cuerpos vertebrales, es la menos flexible y mas

estructurada.
¢ Curva secundaria: curva compensatoria de la primaria, menos acentuada y mas flexible.
» Vértebra apex o apical: vértebra mas desviada y rotada desde el eje vertical del paciente.

e Curva estructural: escoliosis provocada por un cambio en la estructura de la columna. En ella no se
puede hacer una correccion completa en las Radiografias con el sujeto en decubito dorsal y con flexion

lateral. Hay pérdida de la flexibilidad normal de la columna.

¢ Curva no estructural: no existe rotacion fija ni angulacion lateral. Puede corregirse en forma completa

por traccion o flexién lateral la curva.

e Compensacion o balance: fendmeno por el cual la curva primaria genera una curva secundaria para

equilibrar la columna y mantener la cabeza en el centro (balance coronal).

¢ Progresion de la curva: es un incremento sostenido de 5° o mds entre dos estudios consecutivos,

mediante el método de Cobb.

Dorso Curvo

Corresponde a un aumento en la magnitud de la cifosis dorsal (Figura 8-15). En condiciones normales,
este dngulo se mide con el método de Cobb entre las vértebras T3 y T12. Su valor normal es entre

20-40°. Un valor sobre 40° se considera anormal.
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Existen varias causas de dorso curvo, y al igual que en la escoliosis, pueden ser no estructurales o

estructurales.

Dorso curvo postural

Es la forma mas frecuente de dorso curvo no estructural. Suele verse de preferencia en preadolescentes
o adolescentes, que tienden a mantener una posicién no erguida, con protrusién de los hombros, dando
un aspecto redondo a la regién dorsal. Esta situacidon se ve favorecida por el uso de smartphones y

tablets. Estos pacientes, son capaces de corregir activamente la posicidn si se lo proponen.

Contrario a la creencia popular, no existe evidencia cientifica que avale que la mantencion de esta
postura en el tiempo lleve a una deformidad estructural, sin embargo, si existe una clara asociacién con
la aparicién de dolor. Es por ello, que es importante educar a los pacientes para mantener una postura
erguida adecuada. El fortalecimiento de abdominales y musculatura paravertebral es parte importante
del manejo. Deben evitarse los correctores pasivos (eldsticos, corset) y favorecer aquellos correctores

activos (dispositivos electrénicos que “avisan” cuando se pierde la postura correcta).

Dorso curvo compensatorio

Ocurre como compensacion de una Hiperlordosis lumbar, de manera de mantener el balance sagital.

Frente a una hiperlordosis importante, cualquiera sea la causa, el eje de carga pasa por detras de la

columna. La forma de compensacién es aumentando la cifosis dorsal.

El tratamiento va orientado a corregir la causa de hiperlordosis.

Enfermedad de Scheuermann

Es la principal causa de Dorso curvo estructural. A diferencia de las formas anteriores, no es corregible

activamente por el paciente (Figura 8-16).
Ocurre de preferencia en adolescentes (10-14 afios), mas frecuente en varones y con alta heredabilidad.

Caracteristicamente tiende a progresar, y los pacientes refieren dolor, a nivel el dpex de la deformidad.
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Figura 8-15. Dorso curvo en Figura 8-16. Radiografia de columna total Lateral y
adolescente portador de Resonancia Magnética de paciente portador de enfermedad
Enfermedad de Scheuermann de Scheuermann

Existen criterios Radioldgicos especificos para caTalogar una deformidad como enfermedad de
Scheuermann (acufiamiento de 3 o mas cuerpos vertebrales continuos mayor de 5° cada una (Figura
8-17), presencia de nédulos de Schmorl). Al igual que en la escoliosis, el tratamiento puede ser

ortopédico o quirurgico, dependiendo de la edad del paciente y la magnitud de la deformidad.

Figura 8-17. A) Disposicion normal de las vértebras dorsales. B) En la Enfermedad de Scheuermann, existe
acufiamiento anterior de al menos 3 vértebras contiguas, mayor a 5° cada una. C) Radiografia de

columna dorsal que demuestra la deformidad trapezoidal de las vértebras
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Otras causas de dorso curvo

Tal como ocurre en la escoliosis, existen alteraciones congénitas, neuromusculares, tumorales, post

traumaticas, infecciosas capaces de producir una deformidad en el plano sagital. El diagndstico y

tratamiento depende de cada condicién y de cada paciente en particular.

Espondilolisis y Espondilolistesis

La espondilolisis (spondylo=columna; lysis=rotura) corresponde a un defecto estructural de la pars

articularis de la vertebra. De preferencia ocurre a nivel lumbar, entre los niveles L5-S1 o L4-L5. Afecta

aproximadamente al 5% de la poblaciéon. Es muy frecuente en esquimales, donde se estima una

incidencia de hasta 40%. Aunque puede ser una condicién asintomatica, en ocasiones es un motivo de

dolor lumbar en nifos y adolescentes, y debe ser considerada siempre dentro del diagndstico

diferencial .

Existen multiples causas (Tabla 8-3). Algunas actividades deportivas constituyen un factor de riesgo para

fracturas por estrés de la pars, particularmente aquellos que se asocian a hiperextension de columna

lumbar (Gimnasia Olimpica, Lucha, Rugby, Levantamiento de peso, entre otras).

Tabla 8-3. Clasificacion de Wiltse de las causas de Espondilolisis

Tipo Progresion (por ano)

Displasica

Istmica

A

Litica: Fractura por stress de pars

1B

Pars elongada

Ic

Fractura aguda

Degenerativa

Post traumatica

Patoldgica

Vi

Post quirurgica
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En ocasiones, el defecto de la pars, puede llevar al deslizamiento de una vértebra sobre Ia

inmediatamente inferior. En estos casos hablamos de Espondilolistesis (Figura 8-18).

pars Espondilolisis Espondilolistesis
Interarticularis

Figura 8-18. A) Pars interarticularis indemne, B) Espondilolisis. C) Espondilolistesis L5-S1

Examen Fisico

Estos pacientes pueden presentar ademas del dolor, una marcha caracteristica, debido a acortamiento
de los isquioTibiales, que a su vez se debe a la inclinacidn de la Pelvis debido al deslizamiento anterior de

la vertebra y acentuacidn de la lordosis lumbar.

Es muy importante realizar un examen fisico completo que incluya una evaluacidn neurolégica de las

extremidades inferiores, en busca de signos de compresién radicular.
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Estudio imagenoldgico

Todo nifio con dolor lumbar de inicio insidioso, sin mecanismo traumatico claro, requiere al menos una
evaluacion con Radiografia simple de columna lumbar, incluyendo una proyeccién AP y una Lateral en
flexidén y extensidn, para evaluar la estabilidad de la regién lumbar. Tradicionalmente, se ha utilizado las

proyecciones oblicuas para detectar espondilolisis, mediante el signo del “Scotty Dog” (Figura 8-19).

Cuando las Radiografias no permiten aclarar el diagndstico, o si se quiere evaluar un posible compromiso
neuroldgico, la RM resulta ser una herramienta muy util. Ademas, en caso de fractura por stress

reciente, permite detectar edema 6seo, lo que habla de un proceso reciente.

Otros estudios que se han utilizado incluyen la cintigrafia dsea, el SPECT y la TAC, sin embargo se

reservan para casos muy especificos.

Proceso
articular Cuello
m superior Pars

Pediculo / interarticularis

Apdfisis +—— Proceso
transversa articular
superior

contralateral

I Apofisis

Pata anterior espinosa

Proceso
articular Proceso
inferior articular inferior
contralateral

Figura 8-19. Rx Oblicua de la columna lumbar, que muestra la imagen caracteristica del “Scotty Dog”

Tratamiento

Para los casos de espondilolisis asintomaticos, no es necesario un tratamiento determinado. En aquellos
qgue consultan por dolor, y luego de tener el resultado imagenoldgico, es recomendable indicar reposo,

idealmente modificar algunas actividades deportivas, evitando la hiperextensién de columna. A veces, la
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rehabilitacidn kinésica, orientada al fortalecimiento del tronco y los abdominales, es de gran utilidad. Un

curso de AINEs por algunos dias ayuda al manejo agudo del dolor.

Si existe evidencias de espondilolistesis, debe mantenerse un seguimiento clinico y Radioldgico
frecuente, para diagnosticar precozmente una progresién del deslizamiento. Aca las alterativas de
tratamiento son, nuevamente la rehabilitacion, pudiendo agregarse ademas el uso de ortesis, o en casos

mas graves, la cirugia, que permite estabilizar la columna.
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Capitulo 9

Infecciones Osteoarticulares

Dr. Nicolas Franulic, Dr. Alejandro Baar, Dr. Javier Besomi

Las infecciones osteoarticulares afectan con mayor frecuencia a niflos menores de 5 afios. Son de gran
importancia tanto por su potencial gravedad como por el posible dafio a estructuras Odseas vy
cartilaginosas en crecimiento. De aqui la relevancia de ser capaz de realizar un diagndstico y manejo

precoz y eficaz.

Osteomielitis (OM)

Corresponde a una infeccién bacteriana o fungica del hueso.
Se clasifica en 3 tipos segln su patogenia:
* Osteomielitis aguda hematdgena: Es la forma mas frecuente de presentacion en la infancia.

* Osteomielitis secundaria a un foco contiguo de infeccion: Post traumatismo abierto, herida

penetrante, herida postquirurgica infectada o secundario a una infeccidn subyacente como celulitis.

* Osteomielitis secundaria a insuficiencia vascular: Proceso muy raro en la infancia.

También puede ser clasificada segn su temporalidad:
* Aguda: < 2 semanas.
* Subaguda: 2 semanas a 3 meses.

® Crodnica: > 3 meses.
Epidemiologia

Es la infeccién musculoesquelética mas frecuente en nifios ocurriendo el 50% de los casos en los
primeros 5 afios de vida. Se presenta con mayor frecuencia en hombres con una relacién de 2:1. Afecta

principalmente huesos largos.
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Con mayor frecuencia afecta a los huesos largos, principalmente de las EEIl. En éstas, el mayor

porcentaje de casos ocurre alrededor de la rodilla (aproximadamente 60% de las OM).

Patogenia

Aunque no se puede atribuir una relacién causal directa, aproximadamente un 60% de los nifios
presentan algin traumatismo local antes del desarrollo de la infeccién. Se postula que esta seria la causa
de un mayor flujo sanguineo local, producto de la inflamacién, que a su vez favoreceria una mayor

afluencia de bacterias a la zona comprometida.

La irrigacion de la metéfisis de los huesos largos presenta una red sinusoidal de flujo lento, con endotelio
discontinuo. Es una zona de mayor riesgo para colonizacidon bacteriana desde el torrente sanguineo
(Figura 9-1). Las metdfisis de crecimiento mas rapido son las que presentan mayor vascularizacién lo que

explica por qué Fémur y Tibia son mayormente afectados.

Tras la colonizacidn bacteriana, se produce microtrombosis de los vasos sinusoidales, desencadenando el
proceso infeccioso local. A medida que evoluciona la infeccidn, se presenta edema local y formacién de
pus, lo que aumenta la presidn de la médula ésea, favoreciendo asi la extensidon de la infeccion hacia el

hueso cortical y espacio subperidstico (a través de los canales de Volkmann y el sistema Haversiano).

Debido a esto se vuelve posible la formacidon de abscesos subperidsticos. Junto con esto pueden
generarse un infarto del hueso cortical denominado secuestro. La reaccion periostica con formacion de

hueso que intenta confinar el secuestro se conoce como involucro.

En aquellas articulaciones, cuya cdpsula se inserta en la metéfisis (Cadera, Hombro y Codo), el proceso

infeccioso puede extenderse hacia la cavidad articular, provocando una osteoartritis séptica. (Figura 9-2).

En niflos menores de 18 meses existen vasos transfisiarios que comunican la metafisis con la epiffisis,
especialmente en la cadera. Esto explica por qué los lactantes y nifos pequefios tienen un mayor riesgo
de desarrollar una osteoartritis, situacion de gravedad, pues ademas de afectarse el hueso, se

compromete tanto el cartilago de crecimiento como el de la superficie articular. (Figura 9-3).
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Arteria y
vena Nutricia

Sinusoides
vencsos \ Metafisis
Asa \ Periostio
capilar -
\
\
\\, Epifisis
\ Absceso
\\ subperidstico
A
Figura 9-2. A partir del foco inicial, la infeccion puede
Figura 9-1. Circulacion abundante de flujo lento en
o . . extenderse. a. Cavidad articular; b. espacio
metdfisis de hueso largo infantil.
subperiostico; c. didfisis.
Figura 9-3. Ejemplo de vasos
transfisiarios del Fémur proximal.
Etiologia

El Staphylococcus aureus es el patdgeno mas frecuente en todos los grupos de edad, siendo la causa del

70% al 90% del total de las osteomielitis. Es posible sospechar el agente etiolégico mds comun seguln
edad (Tabla 9-1).

Si bien en Chile sélo se han reportado casos aislados, existen paises como Estados Unidos en los que se

ha observado un aumento significativo en la presencia de staphylococcus aureus meticilino resistente de
la comunidad.
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Tabla 9-1. Agentes etioldgicos de osteomielitis segun edad

Etiologia segun Agentes

edad

Staphylococcus aureus
Streptococcus agalactiae (grupo B)
Enterobacterias
Kingella kingae

Neonatos:

Staphylococcus aureus

Streptococcus pyogenes

< 5 afios: Streptococcus pneumoniae.

Haemophilus influenzae (disminucion con vacuna Hib)
Kingella kingae

Staphylococcus aureus
>5 anos: Streptococcus pyogenes
Neisseria gonorrhoeae

Clinica

Los sintomas y signos iniciales de la osteomielitis son los atribuibles a la bacteremia y a la infeccidon ésea

focal.
Asi, las primeras manifestaciones de la enfermedad serdan:
* Fiebre: no siempre esta presente en la fase inicial.

* Compromiso del estado general: es variable, desde un ligero malestar hasta un estado tdxico o
postracién. Habitualmente se encuentran decaidos, inapetentes e irritables. Estos signos se deben a la

fase bacterémica de la enfermedad siendo los mas precoces.

* Dolor y/o impotencia funcional: El dolor estard localizado en la zona afectada. Se asocia a impotencia
funcional de la extremidad comprometida. En ninos pequenos, es habitual encontrar pseudo paralisis

cuando afecta extremidades superiores y claudicacion cuando afecta a las inferiores.

* Signos inflamatorios locales: en ocasiones es posible identificar aumento de volumen, de

temperatura local y eritema.
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Diagndstico

Para hacer un diagndstico precoz debemos tener un alto indice de sospecha. El diagndstico se basa en
los signos y sintomas previamente descritos, exdmenes de laboratorio, imagenologia y microbiologia.

Este se confirma definitivamente con el estudio de anatomia patoldgica y cultivo de tejido éseo positivo.

Pruebas de laboratorio

Son inespecifica y no siempre estan alteradas sobre todo en patdgenos insidiosos como la Kingella

kingae.
El recuento leucocitario puede ser normal o estar elevado con desviacién izquierda.

La velocidad de sedimentacidn (VHS) estd elevada en el 80%-90% de los casos. Su maximo valor se

alcanza entre 3-5 dias del ingreso, y vuelve a la normalidad a las 3-4 semanas de tratamiento efectivo.

La proteina C reactiva (PCR) estd elevada en el 98% de los casos. Alcanza su peak a las 48 horas del

ingreso y desciende a niveles normales a los 7-10 dias de tratamiento.

Microbiologia

Se debe intentar obtener un diagndstico microbioldgico, el cual se alcanza en el 50-80% de los casos si se

realiza hemocultivo y cultivo de tejido dseo.

En los pacientes con cultivo negativo que iniciaron terapia antibiética empirica y no responden
correctamente al tratamiento, habria que considerar la biopsia ésea para estudio histopatolégico y

cultivo para bacterias, micobacterias y hongos.

En caso de gérmenes insidiosos como la Kingella kingae es util el estudio de reaccién de polimerasa en

cadena para identificacién del germen.

Imagenologia

Radiologia simple

En los primeros dias la Radiologia puede ser normal. Entre los 10-21 dias de evolucién pueden aparecer
las imdgenes caracteristicas de osteomielitis como alteracion del periostio e imagenes de osteolisis

(Figura 9-4).
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Figura 9-4. Radiografia simple de rodilla AP en nifio
de 20 dias de vida donde se observa imagen

osteolitica en zona proximal de Tibia.

Ecografia

En manos experimentadas es muy Util, para el diagndstico, seguimiento y conducta frente a la
osteomielitis. Muestra edema de las partes blandas circundantes al tejido dseo afectado, reaccidon

peridstica y es capaz de identificar la presencia de absceso subperiostico.

Cintigrama 6seo

Técnica altamente sensible para la deteccién de osteomielitis en etapa precoz en las que la Radiologia
simple puede ser normal (Figura 9-5). Puede dar falsos positivos en enfermedades que cursan con
hiperactividad osteblastica como fracturas o tumores. Su utilizacién ha disminuido debido a las ventajas

que ofrece la Resonancia Magnética.
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Resonancia Magnetica (RM)

Es el examen de eleccion frente a la sospecha diagnostica de osteomielitis. Tiene una sensibilidad de un
88-100% vy especificidad de 75-100%. Estas aumentas al realizarse con contraste endovenoso. Entre sus
ventajas destaca que permite realizar un diagndstico precoz, identificar compromiso asociado como
osteoartritis o piomiositis y evaluar la presencia de absceso intraoseo y subperiostico. Este ultimo punto

es relevante ya modifica nuestra conducta de tratamiento (Figura 9-6).

Figura 9-6. Paciente con historia de
dolor en Tibia distal. A) Radiografia
de pierna sélo muestra reaccion
periéstica (flecha roja). B) Con
Resonancia Magnética es posible
observar gran zona de edema Jdseo
con coleccién intramedular bien

delimitada

TAC

Tiene una utilidad limitada en el diagndstico de osteomielitis aguda. Es mas util para el diagndstico de

osteomielitis cronica demostrando la presencia de destruccidon cortical y secuestro éseo.

Tratamiento

El éxito del tratamiento depende de un diagndstico precoz, seleccion antibidtica adecuada y tratamiento

quirargico oportuno, en los casos necesarios.

Los objetivos son erradicar la infeccion y minimizar el riesgo de secuelas.
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Tratamiento Antibidtico (ATB)

Por lo general, el tratamiento ATB inicial es empirico, seleccionando en funcién del microorganismo mas
probablemente involucrado. Es importante cubrir cocaceas Gram positivas y Gram negativos en casos
seleccionados y de acuerdo a la epidemiologia local. La tabla 9-2 muestra una aproximacion a la eleccion

del antimicrobiano de acuerdo a la edad del paciente y organismos mas probables.

Al disponer del resultado de los cultivos se modificara la terapia ATB en funcion del antibiograma.

Tabla 9-2. Eleccion de antimicrobiano en Osteomielitis aguda

Edad Organismo Antibiético

S.aureus, Strept grupo B,

<12 meses Bacilos Gram (-)

Cefalosporina 1era Gen

<5 afios S.aureus, Neumococo, Cefalosporina 2da o 3era
Strep grupo A, H.influenzae Gen
5-12 anos S.aureus Cefalosporina 1era Gen

Cloxacilina / Cefalosporina

>12 aios S. Aureus, Gonococo T

El tratamiento inicial debe realizarse con ATB endovenosos (EV) para asegurar una adecuada

concentracién en el hueso.

Actualmente se aconseja un tratamiento ATB total de 4 semanas con al menos 5-7 dias por via EV. El

traslape a tratamiento ATB oral se realiza considerando principalmente 2 parametros:
* Mejoria clinica: ausencia de fiebre, disminucién de dolor y mejoria funcional.

* Disminucidn significativa de parametros inflamatorios: fundamentalmente de la PCR.

Sila PCR al 4° dia de tratamiento no ha disminuido debemos considerar:
* ATBinadecuado o dosis insuficiente.
* Presencia de absceso.

Otra infeccidon concomitante.
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Tratamiento quirurgico

Estd indicado en los nifios con osteomielitis hematdgena que desarrollan un absceso subperidstico o

intradseo.

Se busca descomprimir, debridar, asear y tomar muestras para cultivo y biopsia.

Complicaciones

La mayoria de los pacientes no sufren secuelas. Sin embargo pueden evolucionar con osteomielitis
crénica, fracturas en hueso patoldgico y alteraciones del cartilago de crecimiento. El dafio de la fisis
puede generar un cierre fisiario precoz concluyendo en una discrepancia de longitud extremidades o

bien si el compromiso fisiario es parcial puede generar deformidades angulares.

Se ha podido determinar que los factores de riesgo para una evolucién con secuelas graves son:
1. Diagnéstico tardio (mas de 4 dias en OM aguda hematdgena)
2. Recién nacidos: La clinica es muy inespecifica y el diagndstico es dificil

3. Tratamiento insuficiente o inadecuado

Artritis séptica

Proceso inflamatorio articular de origen bacteriano con consecuencias agudas y crénicas. Corresponde a

una urgencia ortopédica debido al dafio articular precoz que produce.
Epidemiologia

Es mas frecuente en nifios y adolescentes con un peak antes de los 5 afios (50%). El 14% de los casos
ocurren en recién nacidos (RN). El 90% de los casos son mono articulares, afectdndose con mayor

frecuencia cadera, rodilla y tobillo.

Patogenia

Al igual que en la osteomielitis, la via de infeccién mas frecuente es la hematdgena. Ocurre una

proliferacion bacteriana a nivel articular lo que desencadena una respuesta inflamatoria local mediada
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principalmente por linfocitos T. Se genera una sinovitis y acumulacion de secrecién purulenta

intraarticular. Existe produccién de citoquinas (IL-1, TNFa) y enzimas proteoliticas (meTaloproteinasas)

que degradan los proteoglicanos y glicosaminoglicanos de la matriz del cartilago hialino. La condrolisis

es rapida, detectdndose dentro de las primeras 8 horas desde la inoculacién.

Se debe tener presente la posibilidad de osteartritis en ninos menores de 18 meses como consecuencia

de una osteomielitis.

Una via de infeccidon bastante menos frecuente es la inoculacién directa del microorganismo en la

articulacién, por ejemplo tras una herida penetrante.

Etiologia

La etiologia de las artritis sépticas es similar a las de osteomielitis (Tabla 9-1). Hay que recordar que en
lactantes menores de 2 meses y en adolescentes ademads de los microorganismos descritos puede existir

una artritis séptica por Neisseria gonorrhoeae.

La introduccién de la vacuna contra H. influenzae ha logrado la desaparicion practicamente total de

artritis sépticas por este agente.

Clinica

El inicio del cuadro es agudo, presentandose sintomas y signos tanto sistémicos como locales. Al examen
fisico, el dolor es el hallazgo cardinal tanto a la movilizacién pasiva como activa de la articulacién. Se

observa derrame, eritema y aumento de temperatura local.
Las manifestaciones clinicas estan en relacion con la edad del nifio:

* Recién nacidos: poco sintomaticos. Predomina la irritabilidad y la clinica de sepsis. Se observan

posturas antidlgicas, pseudoparalisis de la extremidad afectada y dolor a la movilizacion.
* Lactantes: fiebre, irritabilidad, llanto y rechazo a la movilizacion de la articulacion.

* Nifos y adolescentes: predomina el dolor en la articulacion, rechazo a cargar peso y a caminar.

Existen signos inflamatorios locales. Puede asociarse a fiebre elevada.
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Diagndstico

El diagndstico debe ser precoz para establecer rapidamente el tratamiento y evitar el dafio articular. Se

basa en el examen clinico, laboratorio, imagenologia y puncion articular.

Se considera que un retraso de mas de 6-12 hrs en el diagndstico puede producir dafio irreversible en el

cartilago articular.

Laboratorio

Muestran leucocitosis con desviacion izquierda y un aumento de la PCR y VHS (mas tardio).

Junto con esto se deben solicitar hemocultivo en busca del agente etiolégico.

Imagenologia

Radiografia simple

Es la primera técnica imagenoldgica a utilizar (Figura 9-7). Muestra cambios tardios (7-10 dias) tales
como disminucion del espacio articular y erosiones subcondrales. Su mayor utilidad inicial esta en excluir

otros diagndsticos tales como traumatismos o neoplasia.

Figura 9-7. Radiografia simple de
codo derecho de RN de 10 dias de
vida que muestra dafio de paleta
humeral secundaria a osteoartritis

séptica.

Ecografia

Detecta derrame articular, sinovitis e hiperemia. Es especialmente util en articulaciones como la cadera y

hombro donde la palpacion puede no detectar el derrame articular.
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Resonancia Magnética

Examen altamente sensible y especifico. Permite observar osteomielitis concomitante (osteoartritis) de
hombro, codo y cadera. Muestra cambios de sefial de la medula dsea y partes blandas circundantes con

contraste intravenoso.

Artrocentesis

La puncidn articular debe efectuarse siempre que se sospeche una artritis séptica. Realizarla
precozmente (antes de iniciar el tratamiento ATB empirico) con fines diagndsticos y terapéuticos. En
general, en nifios pequenos, o cuando afecta a articulaciones profundas (cadera, hombro), es preferible
realizarla bajo guia ecografica, e idealmente bajo sedacidén o anestesia. En articulaciones de facil acceso,
como la rodilla, es posible realizar la puncion de manera directa (Figura 9-8). Las caracteristicas
macroscoépicas (Figura 9-9), bioquimicas y microbioldgicas del liquido articular permiten orientar la
etiologia del cuadro (Tabla 9-3). El cultivo del liquido debe enviarse en frascos de hemocultivo pediatrico,

gue aumenta la sensibilidad del estudio.

Tendodn del recto Fémur
anterior

Receso supero-
lateral del
Espacio sinovial

Tendon
patelar

-

Lig. Colateral
lateral

"
RAs!

\

Tibia Fibula Figura 9-9. Liquido articular purulento obtenido tras

artrocentesis (izquierda) y aseo quirtrgico (derecha).

Figura 9-8. Puncion articular de rodilla en
cuadrante superior externo, 1-2 cm proximal y

lateral a la Patela con rodilla extendida.
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Tabla 9-3. Caracteristicas del liquido sinovial.

Liquido Sinovial No Inflamat Inflamat Infeccioso
Aspecto Transparente Amarillo Gris, turbio
Recuento Leucocitos <200 200-2.000 2.000-50.000 PI\>/ISI\?>O(7)2 %
Glucosa <100% plasma <100% plasma NE <50% plasma
Proteinas <30% plasma <30% plasma ™~ ™~
(-) (-) () (+) en 30% casos

Diagndstico diferencial artritis séptica de cadera

La causa mas frecuente de dolor de cadera en nifios entre 5y 10 afios es la sinovitis transitoria de cadera
(Ver en Capitulo 6 “Patologia de la cadera en el nifio”). En muchas ocasiones es dificil de diferenciar de la
fase inicial de una artritis séptica de dicha articulacién. Para estos casos es recomendable utilizar los

criterios de Kocher:

* Incapacidad de cargar la extremidad.

* Fiebre > 38,5° C.

* Leucocitosis > 12.000

* VHS > 40.

La presencia de 3 o mas de estos criterios otorga al menos un 93% de sensibilidad para el diagndstico de
artritis séptica de cadera. Actualmente, se agrega que una PCR > 20 (niveles varian segun el centro) a

estos criterios.

Tratamiento

La artritis séptica es considerada una urgencia ortopédica y su manejo debe ser inmediato. El

tratamiento se basa en 2 pilares: Antibidticos intravenosos y aseo quirdrgico.
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Tratamiento Antimicrobiano

Se debe iniciar lo antes posible. Tras la puncién diagndstica o bien después de haber tomado los cultivos
y muestra de tejidos en pabelldn se instaurard el tratamiento ATB EV empirico. La seleccién de ATB varia

segun la edad del nifio, agente etioldgico mas probable y patrdn de resistencia en el medio (Tabla 9-2).

Al igual que en caso de las osteomielitis, el tratamiento ATB se ajusta con el resultado del antibiograma y

recomendaciones de equipo Infectologia local.

Clasicamente, se debiesen cumplir 6 semanas de tratamiento ATB, sin embargo la nueva evidencia apoya

el uso de esquemas abreviados de 3 semanas.

El traslape a ATB oral depende de la evolucion clinica y de pardmetros inflamatorios al igual que en la

osteomielitis.

Tratamiento quirurgico

Junto con el tratamiento ATB se debe efectuar el aseo quirurgico. El aseo articular puede realizarse
mediante punciones articulares repetidas, artrotomia o artroscopia (Figura 9-9). Recomendamos las 2
ultimas pues permiten asear, debridar, tomar cultivos y biopsias de tejido. En ciertos casos puede

requerirse de un segundo aseo tras 24 — 48 hrs.

En recién nacidos y lactantes menores, con artritis séptica de la cadera, una vez realizado el drenaje
quirargico, es recomendable inmovilizar x 4 semanas, con botas de yeso y yugo, para prevenir una

luxacion de la articulacién.

Figura 9-10. Paciente con antecedente de osteoartritis séptica del RN en rodilla derecha,
evolucionando con Tibia vara como consecuencia del dafio de la fisis y cartilago proximal de

Tibia.
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Complicaciones y Seguimiento

Las secuelas de infecciones osteoarticulares en nifios se debe al compromiso del cartilago hialino. Asi,
podemos esperar discrepancia de longitud o deformidades angulares de extremidades (Figura 9-10)
producto del dafio fisiario, o una artrosis anticipada por un dafio del cartilago articular. El mayor riesgo

de secuelas se asocia a retraso en el diagndéstico, mayormente visto en lactantes pequefios.

Se estima que en artritis séptica neonatal de cadera, un 50% de los pacientes desarrolla una cadera

dolorosa alrededor de los 40 afios de edad.
Es importante el seguimiento prolongado, estando atentos a la aparicidn de este tipo de secuelas.

El manejo de secuelas de infecciones osteoarticulares es de extrema complejidad. Aunque hoy contamos
con algunas técnicas de preservacion fisiaria, muchas veces no queda mas remedio que procurar
mejorar la calidad de vida del nifio, mas que a restablecer la normalidad del segmento afectado. De esta
forma, se pueden realizar osteotomias correctoras, de alargamiento, combinaciones e incluso

artroplastias, tanto bioldgicas como protésicas.

En la Figura 9-11 se muestra el caso de un paciente con secuela de infeccidon osteoarticular neonatal en
cadera y rodilla. Las fisis correspondientes sufrieron dafio completo, de manera que el Fémur izquierdo

perdié todo potencial de crecimiento longitudinal.

Para solucionar el problema de discrepancia de longitud, se realizé alargamiento de Fémur, protegiendo

la cadera y rodilla en 2 oportunidades, separadas por 4 afios entre si (Figura 9-12).

Al término del ultimo alargamiento, se realizé frenamiento del Fémur distal contralateral, para minimizar

el riesgo de desarrollo de una nueva discrepancia de longitud (Figura 9-13).
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Figura 9-12. Progresion del alargamiento de Fémur

Figura 9-11. Paciente de 4 afios de edad,
con secuela de infeccion neonatal de
cadera y rodilla izquierda. Las fisis
correspondientes fueron dafiadas en forma

permanente

Figura 9-13. TeleRadiografia de EEIl. A) antes de comenzar el

tratamiento. B. TeleRadiografia al término del alargamiento
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Capitulo 10

Lesiones pseudotumorales y Tumores 0seos

Dr.Alejandro Baar, Dr. Nicolas Franulic

La incidencia de los tumores
musculoesqueléticos es muy baja. Sin embargo,
sus consecuencias pueden ser devastadoras por
lo que todo médico debe poseer un
conocimiento bdsico acerca de estas patologias
y de esta manera ser capaz de realizar un

diagnéstico y tratamiento oportuno.

Segun el tejido afectado y su histologia se
pueden dividir en tumores déseos, tumores de
partes blandas (Tabla 10-1) y lesiones
pseudotumorales. En esta descripcién no

incluiremos los tumores de partes blandas.

Desde un punto de vista histologico es
importante establecer el grado de
diferenciacion celular ya que esto nos entrega el
grado tumoral. Por consenso, mientras menor
sea la diferenciaciéon tumoral, mas alto sera su
grado y agresividad, otorgando un peor

prondstico.

En el siguiente capitulo se presentara una
manera apropiada de como abordar a estos
pacientes y luego se describiran las principales
caracteristicas de los pseudotumores y tumores

6seos.

Tabla 10-1. Clasificacion histoldgica de Lichtenstein

(modificada para nifios).

Tipo histolégico Maligno
Osteogénico Osteoma. Osteosarcoma
(formadores de Osteoma osteoide. | Osteosarcoma
hueso) Osteoblastoma. yuxtacortical.
Condrogénico Encondroma.

(formadores de Osteocondroma. Condrosarcoma.
cartilago) Condroblastoma.

Sarcoma de Ewing.
Mielogénico Reticulosarcoma

(formadores de
médula 6sea)

dseo.
Linfosarcoma
dseo.

Tumores de
tejido conectivo

Fibroma
desmoplastico.
Lipoma.

Fibrosarcoma.
Liposarcoma.
Mesenquimoma
maligno.
Sarcoma
indiferenciado.

Hemangioma.

desconocido

gigantes.

Vasculares Linfangioma. Hemangiosarcoma
Tumor glémico.
Origen Tumor de células

Adamantimoma.
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Enfrentamiento

El enfrentamiento se basa en una historia clinica detallada y un examen fisico completo. Se requiere de

estudio imagenoldgico e histoldgico para confirmar el diagndstico y comenzar un tratamiento adecuado.

La mayoria de los tumores son benignos e indoloros. Si aparece dolor debe hacernos sospechar la

existencia de un tumor maligno.

Clinica

El dolor habitualmente es de inicio insidioso,
progresivo y permanente. Se debe objetivar su
tiempo de evoluciéon, localizacién (artralgias en
tumores epifisiarios o metafisiarios) y si cede con
algin medicamento (osteoma osteoide genera un

dolor nocturno que cede con aspirina).

Si existe tumor o masa detectable, averiguar su
tiempo de evolucién y crecimiento. Pueden existir
sintomas y signos inflamatorios en tumores

malignos como el sarcoma de Ewing.

La edad es un dato fundamental pues existe una

distribucidn etaria evidente (Tabla 10-2).

En el examen fisico debemos detallar tamafio,
consistencia, textura, movilidad, relaciones
anatémicas, presencia de pulso, etc. de la masa o
deformidad. Su ubicacién en el hueso también nos
puede guiar acerca del tipo de tumor (Tabla 10-3 y
Figura 10-1).

Es fundamental tener en mente que todo aumento
de volumen, dolor y claudicacidon persistente
referida a un segmento del esqueleto obliga a

sospechar un tumor musculoesquelético.

Ante la sospecha de un tumor dseo, hay que

Tabla 10-2. Aproximacion de Tipo tumoral segun

grupo etario.

Grupo Etario Sospecha Tumoral

Sarcoma de 8-16 afos
Ewing
Quiste 6seo 10-15 afios
solitario
Osteosarcoma 10-25 afios
Tumor de Células 20-40 afios
Gigantes
Condrosarcoma 35-50 afios
Mieloma > 50 afios
multiple y
Metastasis

Tabla 10-3. Tipo de tumor segun localizacion.

Localizacion

Posible Tumor

Epifisis Tumor de células gigantes vy
condroblastoma.

Metifisis Osteocondroma, osteosarcoma.

Diafisis Sarcoma de Ewing.

Vertebra Hemangioma (cuerpo
vertebral), osteoblastoma,
quiste dseo aneurismatico.
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Figura 10-1. Tumores segun localizacién preferente.

realizar un estudio imagenoldgico e histoldgico. El estudio inicial se basa en la Radiografia simple en al
menos 2 proyecciones. Es habitual que las caracteristicas Radiograficas observadas permitan una

aproximacion sobre benignidad o malignidad, e incluso permitan realizar una hipdtesis etioldgica inicial.

Imagenologia

Radiografias

Debemos iniciar el estudio con Radiografias simples en al menos 2 planos y con articulaciones vecinas
incluidas. Nos orientan en la etiologia (benigna o maligna) de la lesidon segln las caracteristicas

observadas (Tabla 10-4). Se deben considerar los siguientes aspectos Radiolégicos:
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Tabla 10-4. Diferencias Radioldgicas entre tumor benigno y maligno.

Caracteristicas . .
L. Tumor Benigno Tumor Maligno
radioldgicas
Bordes Bien delimitados Mal delimitados
Infiltracion No infiltrante Infiltrante
Cortical Respetada Dafiada
Forma del hueso Respetada Deformada
Crecimiento Lento Rapido
Reaccion peridstica Ausente o leve Presente

. Tipo de hueso (vertebra, hueso largo, etc)

. Region del hueso (epifisis, metafisis o diafisis)

. Ubicacién dentro del hueso (central o periférico)

. Tamaio

. Matriz (6sea, cartilaginosa, fibrosa)

. Caracter (osteolitico, osteoblastico, mixto)

. Aspecto de la cortical (gruesa, esclerética, dafada, etc.)

. Reaccidn peridstica (sélida, lamelar, peine, rayos de sol, compleja, crecimiento en cepillo, telas de

cebolla o triangulo de Codman) (Figura 10-2)

. Invasion de partes blanda

i

Sélida Lamelar Peine Rayos de sol Compleja

N—"
I
\
S\

-

Figura 10-2. Tipos de reacciones peridsticas observables en Radiografia simple.
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Cintigrama 6seo

Es un examen muy sensible pero a la vez inespecifico, pues aparece hipercaptante en el cartilago de

crecimiento, procesos infecciosos y lesiones traumaticas.

Sin embargo, permite identificar focos neoplasicos a distancia (Metastasis o enfermedad poliostoética),

identifica lesiones mas pequefos y de manera mas precoz.

Tomografia computarizada (TAC)

Es el examen ideal para el estudio de una lesidn tumoral ésea. Ayuda a observar mejor las caracteristicas
del tumor propiamente tal, su volumen y matriz (relleno del tumor). Permite la evaluacién de la
vascularizacién con la utilizacion de medio de contraste. Por su parte, no es un buen examen para
evaluar compromiso de partes blandas y confiere una dosis alta de radiacion, lo que debe considerarse

siempre en nifios.

Resonancia magnética
Permite una evaluaciéon detallada del tumor, compromiso de partes blandas y cavidad medular.

Es una herramienta invaluable al momento de detectar Skip metdastasis (metdstasis dentro del mismo

hueso). Es importante para delimitar la reseccién quirargica.

Biopsia

La biopsia es fundamental, junto a la clinica e imagenologia, para darnos el diagndstico definitivo. En
teoria, todo tumor debiese ser biopsiado. Nos informa el tipo celular, su grado de diferenciacidn e
incluso permite realizar ocasionalmente estudios mas especificos como las pruebas de

inmunohistoquimica.

Tratamiento

La eleccion del tratamiento depende de variables como el tipo de tumor, tamafio, extension, localizacidn,

edad del paciente, compromiso de partes blandas, riesgo quirurgico y expectativa de vida.

Hay una gran variedad de alternativas posibles para el tratamiento de estos tumores:
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En lesiones benignas o pseudotumorales:

* Observacion y control periddico (Ej. Defecto fibroso cortical)

* Puncidn aspirativa e infiltracién con corticoides y/o médula ésea autdloga (Ej. Quiste dseo simple)
* Curetaje y relleno con injerto autdlogo o alogénico (Ej. Fibroma no osificante)

* Curetaje y terapia coadyuvante (cemento éseo, crioterapia, fenol) (Ej. Condroblastoma)

* Reseccion en bloque (Ej. Quiste dseo aneurismatico)

* Ablacidén bajo Radiofrecuencia guiada por TAC (Ej. Osteoma Osteoide)

En lesiones malignas:

* Quimioterapia neo o coadyuvante
* Radioterapia

* Reseccién en bloque

* Amputacién o desarticulacién

Actualmente se intenta preservar la extremidad. Se efectla reseccién del segmento y reemplazo con

aloinjerto 6seo y/o uso de prétesis especiales.

Lesiones pseudotumorales

Las lesiones pseudotumorales son aquellas que Radioldgicamente remedan un tumor, sin embargo no
corresponden a una neoplasia. A veces se comportan y tratan de manera similar a un tumor benigno,
debido al riesgo de fractura del hueso comprometido. El ejemplo clasico es el quiste dseo solitario
(Figura 10-3) también llamado simple o unicameral. Otras lesiones pseudotumorales corresponden a
osteomielitis subaguda, histiocitosis de células de Langerhans, defecto fibroso cortical, displasia fibrosa

Osea, etc.

Los quistes dseos aneurismaticos, clasicamente considerados lesiones pseudotumorales, son incluidos

actualmente dentro de los tumores dseos benignos.
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Quiste 0seo simple

También se les conoce como Quiste éseo unicameral, solitario o esencial. Son asintomaticos. Su

diagnéstico se realiza por hallazgo Radiografico o bien por fractura del hueso patolégico comprometido.

Su estudio imagenoldgico esencial es con Radiografia (Figura 10-3). Se observa una lesion litica, central,
con margenes esclerdticos, cortical adelgazada y expandida. A veces se pueden ver septos intradseos o

imagenes de fracturas. La diferenciacidn Radioldgica con el quiste 6seo aneurismatico puede ser dificil.

Al ser una lesidn idiopatica no existe un tratamiento etioldgico claro por lo que existen varias
alternativas. Entre estas podemos adoptar una actitud conservadora de observacion en aquellos quistes
asintomaticos sin peligro de fractura inminente efectuando sélo biopsia por puncidn. Otra opcién es la
puncién intraquistica con infiltraciéon de corticoides de depdsito o de médula dsea antéloga. Se utiliza
ademas el legrado quirurgico, relleno con injerto éseo, e incluso la comunicacidon quirdrgica del quiste

con la cavidad medular, ya sea a través de osteotomias o la instalacién de varillas eldsticas de titanio.

Figura 10-3. Quiste 6seo solitario en tercio
proximal de humero izquierdo en nifia de 6

afos.

Tumores 0seos

Los tumores éseos (TO) pueden ser definidos como una proliferacion anormal y descontrolada de células

dentro del hueso.

Los TO son poco frecuentes, representan el 1-2% de las consultas en traumatologia. En Chile se
diagnostican aproximadamente 200-250 TO primarios al afio. A pesar de esto, adquieren vital

importancia debido a sus devastadoras consecuencias.
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Clasificacion

Existen diferentes formas para clasificar los TO. Una de ellas es de acuerdo a su origen en primarios y

secundarios.

Los primarios son aquellos que nacen de cualquier célula que constituya parte del tejido dseo,

denominandose asi en base al tejido predominante (Tabla 10-1).

Los tumores déseos secundarios son lesiones causadas por metdstasis o extensiones de neoplasia

adyacente; excepcionales en el nifo.

Una segunda clasificacion es en tumores déseos benignos o malignos segun su capacidad de dar

metdstasis a otros érganos.

Tumores 6seos benignos

Los TO benignos estan constituidos por células de tamanio, tipo y caracteristicas iguales a las del tejido
del que se originan (células tipicas). Habitualmente son circunscritos, encapsulados y no invaden las
estructuras vecinas. Por lo general, su crecimiento es lento, tienen poca tendencia a sufrir hemorragias y

no causan cambios en la piel que los recubre.

Epidemiologia

Los TO benignos son 2 veces mas frecuentes que los malignos. La mayoria de los TO, se presentan en los
huesos largos (Fémur, Tibia, Himero), cercanos a las fisis mas activas (metéfisis), y en la edad en que

mas se crece (10 a 15 afios).

Los TO benignos mas frecuentes en la infancia son los osteocondromas, los encondromas, el osteoma

osteoide, fibroma no osificante y los quistes 6seos aneurismaticos.
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Clinica
Desde el punto de vista clinico, los sintomas locales no son especificos, generalmente indoloros a

excepcién del osteoma osteoide, en el cual el dolor es el sintoma principal. No hay compromiso del

estado general. El crecimiento suele ser lento, sin cambios sobre su superficie.

En ciertos casos el debut puede ser una fractura en hueso patoldgico o hallazgo Radioldgico.

Diagndéstico
Su diagndstico se basa en la clinica, imagenologia y en el estudio anatomopatoldgico. Estos 3 medios son

indispensables para un diagnostico preciso.

Tumores dseos benignos mas frecuentes

Osteocondroma

El osteocondroma es el TO primario mas frecuente, pertenece a la serie cartilaginosa. En casi todos los
casos es solitario, aunque también puede ser multiple, como ocurre en la osteocondromatosis multiple,
también llamada Exostosis multiple hereditaria (EMH), Su localizacion mds frecuente es en las metafisis
adyacentes a fisis de crecimiento rapido (distal del Fémur, proximal del Himero y proximal de la Tibia)

(Figura 10-4 y 10-5). Por lo general su crecimiento se detiene con el cierre de la fisis.

Como dice su nombre, estan formados por un componente éseo, ya sea sésil o pediculado, y estan
cubiertos por un capuchdn de cartilago hialino. A mayor espesor de este capuchén (>20 mm), el riesgo

de malignizaciéon aumenta.

Si la lesidn es pequeia y asintomdtica, puede observarse su evolucién hasta el cierre de la fisis. En
cambio, si la lesion causa dolor, es muy grande, o presenta un crecimiento rapido, es recomendable
resecarla en bloque. El riesgo de malignizacidon es muy bajo en osteocondromas solitarios (1%). Aquellos
localizados en esqueleto axial (Pelvis, columna) tienen una mayor tasa de malignizacion mientras que los

pacientes con EMH son el grupo de mayor riesgo para la conversion maligna (aproximadamente 3-5%).

La recurrencia del tratamiento quirdrgico se estima en 10% y por lo general obedece a una reseccidn

insuficiente.
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Figura 10-5. Examen fisico y RNM de rodilla en nifio de 12 afios

Figura 10-4. Osteocondroma de Fémur distal
medial con osteocondroma de Tibia proximal.

Condroma y Encondroma

Es una lesion compuesta por cartilago hialino. La variedad mas frecuente en el nifio es el encondroma. Es
un tumor dseo benigno, frecuente, e intramedular. Su localizacién habitual es en los huesos de la mano
o del pie. Por lo general no genera sintomas, pero cuando se localiza en huesos tubulares cortos puede

manifestarse con dolor moderado, en ocasiones tumefaccién de articulaciones vecinas.

Su aparicion multiple constituye la encondromatosis. La Enfermedad de Ollier es una encondromatosis
multiple sin predisposicién genética que se origina por una falla de la osificacién endocondral normal.

Puede generar un acortamiento y alteraciones angulares de las extremidades (Figura 10-6).

El sindrome de Maffucci corresponde a una encondromatosis multiple acompafiada de angiomas de

partes blandas. Presentan un alto riesgo de malignizacién y de presentar lesiones viscerales malignas.
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Figura 10-6. Deformidad en varo y alteracion de
la matriz del Fémur en paciente de 15 afios con

enfermedad de Ollier

Fibroma no osificante

Tumor benigno fibroso frecuente usualmente diagnosticado de forma incidental durante la adolescencia.

De localizacidn metafisiaria de huesos largos, excéntrico, con margenes escleréticos (Figuras 10-7).

Generalmente asintomaticos, sin embargo los de mayor tamaino pueden llevar a fracturas en hueso

patoldgico y generar dolor.

Figura 10-7. Fibroma no osificante en Tibia
distal.
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El tratamiento se basa en el curetaje e injerto dseo de lesiones muy grandes. Lesiones pequefias de
menos de un tercio del didmetro del hueso pueden corresponder a un defecto fibroso cortical y

observarse.

Osteoma osteoide

Lesién benigna formadora de hueso. Corresponde a un nido de tejido conectivo, muy vascularizado con

cantidades variables de osteoide y trabéculas, rodeado por un margen esclerético denso.
Representa el 10% de los tumores benignos, principalmente entre los 10 — 25 anos.

Sus localizaciones mas frecuentes son Fémur (Figura 10-8) y Tibia, puede ubicarse también en vértebras
y en otros huesos. Clinicamente se manifiesta por dolor nocturno localizado, moderado a intenso, y que
cede temporalmente con acido acetilsalicilico u otro AINE. El estudio puede complementarse con
cintigrama, TAC o RM. El tratamiento consiste en la reseccion del nido el que puede practicarse en forma

percutanea bajo TAC, mediante Radiofrecuencia.

Figura 10-8. Lesidn en cuello femoral, con nido denso, en nifia de 13 afios.
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Quiste 6seo aneurismatico

Es una lesidn quistica habitualmente metafisiaria considerada actualmente como un tumor éseo benigno

(muchas veces agresivo), basado en la presencia de anormalidades genéticas.

Se localiza en zona metafisodiafisiaria de huesos largos, columna y sacro. Su crecimiento progresivo lleva

a un aumento de volumen con dolor de semanas o meses de duracion (Figura 10-8).
En columna puede generar déficit neuroldgico.

Su aspecto imagenolégico demuestra una lesidn excéntrica, pseudoquistica que adelgaza la cortical
(Figura 10-9).

Figura 10-8. Aumento de volumen doloroso ocasionado

por quiste 6seo aneurismdtico de Ulna. Nétese el gran Figura 10-9. Aspecto Radioldgico del Quiste aneurismdtico,

. .. L La Resonancia Magnética muestra multiples cavidades con
tamario de la lesion al momento de la reseccion

niveles lipo-hemadticos

Entre los diagndsticos diferenciales se encuentra el quiste dseo solitario, fiboroma no osificante y

osteosarcoma telangectdsico.

Su tratamiento, habitualmente quirdrgico, esta determinado por su localizacién y tamafio. Se

recomienda realizar una embolizacidn selectiva previa a reseccidn con curetaje y coadyuvancia.

Tumores 6seos malignos

Los TO malignos estan constituidos por células atipicas. Adoptan un comportamiento agresivo

invadiendo estructuras vecinas y generando metastasis a distancia.
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Epidemiologia

Los TO malignos constituyen aproximadamente el 2% de los canceres infantiles, y se sitldan en segundo

lugar en frecuencia dentro de los tumores sélidos en adolescentes y adultos jévenes.

El osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing son los TO malignos mas frecuentes en la poblacion pediatrica.

Clinica

La clinica de los TO malignos, al igual que los benignos, es bastante inespecifica. Se debe estar atento a la
presencia de un dolor intenso y progresivo. Pueden generar un aumento de volumen o deformidad de

crecimiento rapido y que a veces presenta signos inflamatorios.

Diagndstico
Al igual que en el caso de los TO benignos, el diagndstico se basa en la clinica, imagenologia y en el

estudio anatomopatolégico. Ante la sospecha clinica y Radiogréfica de un tumor maligno se debe

derivar a la brevedad a equipo oncolégico.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial de TO malignos muchas veces es dificil, ya que distintos tumores pueden
compartir caracteristicas morfoldgicas, histoldgicas e incluso inmunohistoquimica. Ocasionalmente la la

citogenética o genética molecular son necesarios para su diagndstico definitivo.

Tratamiento

El tratamiento de los TO es especifico para cada tipo tumoral. Se basa principalmente en un manejo
quirargico, Radioterapia y quimioterapia. En Chile, el manejo de TO malignos se basa en los protocolos

del PINDA (Programa Nacional de Drogas Antineoplasicas Infantil).

Tumores dseos malignos mas frecuentes

Osteosarcoma

El osteosarcoma es un TO maligno, de células estromales fusadas productoras de tejido osteoide. Es muy

agresivo y es el mds frecuente de los tumores malignos primitivos del esqueleto. Tiene cierta

201



Capitulo 10. Lesiones pseudotumorales y tumores 6seos

predileccion por los varones, se origina en la metéfisis de un hueso largo, preferentemente la metéfisis
distal del Fémur (53%), proximal de la Tibia (26%) y proximal del Himero (12%), pero podria afectar

cualquier hueso.

Los sintomas y signos mas frecuentemente encontrados son: dolor e inflamacién local, disminucién del

rango de movilidad articular, fractura en hueso patolégico y derrame articular.

El diagndstico debe ser integral incluyendo factores clinicos, imagenoldgicos, anatomopatolégicos vy
otros. Se debe determinar la extension tumoral y la presencia de metdstasis por lo que se debe realizar

un TAC de térax en busca de metastasis pulmonares.

Aproximadamente 50% de los pacientes presentard elevacién de las fosfatasas alcalinas.
Radiograficamente el osteosarcoma produce esclerosis densa en las metéfisis de los huesos largos
afectados, pudiendo encontrar extension a tejidos blandos (75%), calcificaciones Radioldgicas estrelladas
(60%), lesiones mixtas (40%), lesiones blasticas (24%) y lesiones liticas (20%) (Figura 10-11).

Figura 10-11. Osteosarcoma de Fémur distal
con predominio osteolitico y osteobldstico

respectivamente.

Actualmente, se utiliza el cintigrama dseo para la busqueda de metastasis dseas.
La RM sirve al especialista para planificar el tratamiento quirurgico.

El osteosarcoma es un tumor Radio resistente, por lo tanto su tratamiento se basa en cirugia y

quimioterapia.

El manejo quirlrgico del tumor primario debe ser precedido de una biopsia adecuada, efectuada por el
equipo oncoldgico definitivo. El tratamiento quirdrgico es agresivo, debiendo resecar la lesidon
obteniendo mdargenes amplios (2-3 cm). El especialista intenta preservar la extremidad para una

reconstruccion adecuada mediante aloinjertos o endoprotesis especializadas.

La quimioterapia neoadyuvante ha demostrado muchas ventajas en el manejo del osteosarcoma. Reduce
el tamafio del tumor primario lo que facilita el manejo quirdrgico, elimina micrometastasis y determina

la sensibilidad a quimioterapia propia del tumor previo a la cirugia.
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Con este tratamiento la tasa de recaida local actual ha disminuido a un 4%. Su seguimiento debe ser

periddico y multidisciplinario.

Sarcoma de Ewing

El sarcoma de Ewing (SE) fue descrito por primera vez por James Ewing en 1921. La descripcion original
es la de un tumor indiferenciado en la diafisis de huesos largos, con la particularidad de ser

Radiosensible, a diferencia del osteosarcoma.

Estudios internacionales colocan al SE como uno de los TO malignos mas frecuentes, superado en nifios
solamente por el osteosarcoma. Es levemente mas frecuente en hombres, predomina en pacientes

caucasicos especialmente entre los 10-20 afios (64%).

El SE se ubica habitualmente en la diafisis de huesos largos (Fémur, Tibia, Peroné y Himero) y Pelvis
(Figura 10-12). Tipicamente debuta con un cuadro de dolor (progresivo y localizado) e inflamacion de

semanas o meses de evolucién. Estos sintomas obligan a diferenciarlo de una osteomielitis aguda.

Los sintomas constitucionales (fiebre, baja de peso, compromiso del estado general) se presentan sélo

en el 10-20% de los pacientes, asociados a enfermedad avanzada.

Al examen fisico se palpa una masa blanda bien diferenciada, adherida a planos profundos de larga data.

Las fracturas en hueso patoldgico son otra forma de presentacion inicial (13%).

En la Radiografia se observan cambios en la diafisis de huesos largos y puede haber extensién hacia la
metafisis. Es posible observar destruccion ésea (75%), extension a tejido blando (64%) con formacién de
hueso reactivo peridstico en forma de tela de cebolla o sol naciente (Figura 10-13). En un 5-8% de los

casos la Radiografia es normal.
El diagndstico definitivo es por biopsia basada en los hallazgos clinicos e imagenolégicos.

Una vez obtenida la muestra, es necesario el uso de la microscopia dptica, inmunohistoquimica y a veces

biologia molecular.

El principal factor prondstico de la enfermedad es la extensidén tumoral. El 20-25% de los pacientes que
consultan por SE presentan metdstasis a distancia. Los distintos sitios de metastasis son pulmdn, hueso y

médula; cada uno tiene asociado un prondstico determinado, en orden descendiente.

Actualmente se considera que estos tumores son una enfermedad sistémica, ya que se ha demostrado
que siempre hay metastasis subclinicas presentes. Por ello todos los pacientes con diagndstico

confirmado se tratan con quimioterapia neoadyuvante, reseccion quirurgica y Radioterapia.

203



Capitulo 10. Lesiones pseudotumorales y tumores 6seos

Figura 10-12. Lesion litica permeativa con reaccidn periostica en Figura 10-13. SE femoral con
ala iliaca izquierda de paciente de 8 afios concordante con reaccion periostica laminar en
Sarcoma de Ewing “capas de cebolla”.
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Fracturas Pediatricas: Aspectos generales

Dr. Alejandro Baar, Dr. Gonzalo Chorbadjian

Introduccion

Los huesos del nifio tienen caracteristicas tanto biolégicas como biomecanicas que los diferencian de los

huesos del adulto. Este tipo de esqueleto se caracteriza por:

¢ Fisis o cartilagos de crecimiento que poseen todos los huesos inmaduros y que desaparecen al final del

crecimiento 6seo (Figura 11-1).

Epifisis

Metéfisis

Figura 11-1: Zonas del hueso pedidtrico

Diafisis

e Elasticidad propia del hueso en desarrollo debido a una mayor concentracién de agua y una cortical

mas porosa, lo que promueve la aparicién de rasgos simples o incompletos mas que rasgos conminutos.

¢ Alta capacidad de remodelacion del hueso ante cualquier tipo de fractura (periostio grueso, hueso bien

irrigado, capacidad de remodelacion aportada por la fisis).

e Susceptibilidad a secuelas producto de lesiones de la fisis: Discrepancia de longitud de las

extremidades o deformidades angulares.
e Utilizacidn de material quirurgico y tratamientos ortopédicos especificos para estas edades.

Debido a estas razones, nunca se insistird suficiente cuando se dice que el nifio no es un adulto
pequefio. Es por ello, que la la patologia traumatica en el paciente pediatrico requiere de un enfoque

diferente.
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Biologia de la consolidacion

El proceso de reparacién de una fractura implica varias etapas, que se superponen y varian en duracién

dependiendo de diversos factores. A grandes rasgos, las etapas de la consolidacién ésea incluyen (Figura

11-2):

1. Hematoma y respuesta inflamatoria (primeros
dias): Al momento de la fractura, se forma un
hematoma en el sitio, rico en factores de
crecimiento y mediadores inflamatorios. Los
macrdéfagos, se reclutan en el sitio de la fractura
eliminando los detritos celulares y fragmentos dseos

desvascularizados.

2. Formacion de callo blando (alrededor de la primera
semana): Las células mesenquimaticas presentes en
el tejido conectivo circundante y en la médula ésea,
se activan y migran hacia el sitio de la fractura. Estas
células, por medio de la accién de diversos factores
de crecimiento y citocinas son liberadas, se
diferencian en condroblastos, que producen matriz
cartilaginosa. El callo blando o callo
fibrocartilaginoso se forma alrededor de los
extremos de la fractura, proporcionando una fijacion

transitoria de los fragmentos.

3. Formacion de callo duro (alrededor de las primeras
semanas a meses): En esta etapa, el callo blando se
va mineralizando progresivamente, convirtiéndose

en callo duro o callo éseo.

Los condroblastos se diferencian en osteoblastos, que
sintetizan nueva matriz dsea, depositando coldgeno y
cristales de hidroxiapatita (HA), proporcionando una
estructura sélida y estable. La mineralizacion del callo
dseo es un proceso gradual y puede llevar varias semanas
0 meses. La angiogénesis también ocurre durante esta

etapa para proporcionar un suministro adecuado de

Endostio ~ V Osteoblastos A

Hematoma
organizado

Hueso

Cartilago

C

Osteoclastos

Figura 11-2. Etapas de la consolidacion dsea. A)

Hematoma de fractura; B) Callo blando, C) Callo

duro, D) Remodelacion
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oxigeno y nutrientes a las células en crecimiento.

4. Remodelacién 6sea (meses a afios): Esta etapa es un proceso continuo y dinamico en el cual el hueso
se remodela y restaura gradualmente su estructura y funcidon normales. Los osteoclastos se encargan
de la reabsorcién ésea, eliminando el hueso dafiado y remodelando el callo éseo. Los osteoblastos,

por otro lado, sintetizan nueva matriz ésea en el sitio de la fractura.

El proceso de consolidacidon, al igual que en la cicatrizacion de las heridas, puede ser primaria o

secundaria.

La consolidacidn dsea primaria o directa, ocurre cuando los fragmentos dseos se mantienen en estrecho
contacto y se produce una curacién sin la formaciéon de un callo externo visible. Esta forma de
consolidacion dsea es tipica en fracturas tratadas quirdrgicamente con una reducciéon anatémica precisa

y una fijacién interna estable.

La consolidacién dsea secundaria o indirecta, por su parte, , es el proceso de reparacion de fracturas en
las que se forma un callo externo visible. Esta forma de consolidacidn dsea es comun en fracturas
tratadas de manera ortopédica, sin una reduccidon anatémica precisa y con una movilidad relativa de los

fragmentos dseos.

Epidemiologia

Las fracturas representan el 20% de todas las consultas a un servicio traumatoldgico infantil. Han ido
aumentando dado la mayor cantidad de traumatismos infantiles asociados a juegos y deportes. Se
estima que un 50% de varones y un 25% de las nifias tienen al menos una fractura en su vida las cuales

en su mayoria consolidaran de forma adecuada.
En nifios, son mas frecuentes las fracturas en la extremidad superior.
Segun la edad del paciente se pueden distinguir 4 periodos:

®* 0a2anos: incidencia del 5%. Son fracturas localizadas en el antebrazo, Fémur o Tibia. Normalmente

ocurren en el hogar.

* 3alos 6 afos: incidencia del 13%. Son fracturas localizadas en antebrazo y codo, afectdndose mas la

extremidad no dominante.

®* 6 alos 11 afios: ocupan el 42% de todas las fracturas. Afectan principalmente el antebrazo y codo.

Ocurren en el colegio o al aire libre.
* Desde los 11 aiios: la incidencia es del 40%.

* Las fracturas se localizan principalmente en las extremidades superiores, Fémur o Tibia.

208



Capitulo 11. Fracturas pediatricas: aspectos generales

En la Tabla 11-1 se presenta un resumen de las fracturas mas frecuentes en pediatria (Barlow B et al: |

Pediatr Orthop 1983).
Tabla 11-1. Fracturas mds frecuentes en Nifios

Hueso (segmento) Frecuencia (%)

Antebrazo distal 23.2

Metacarpianos/Falanges 20.1

Alrededor de codo 12

Clavicula 6.4

Antebrazo diafisis 6.4

Tibia 6.2

Metatarsianos/falanges 5.9

Alrededor de tobillo 4.4

Fémur 2.3

Hdmero 1.4

Otros 11.6

Mecanismos Lesionales

Las fracturas infantiles pueden producirse por traumatismos de menor energia respecto a las fracturas

en el adulto y pueden afectar la fisis.

El periostio del hueso pediatrico tiene un potencial osteogénico mayor y es metabdlicamente mas activo
que el periostio del adulto. Esto promueve la formacion de callo, unién de las fracturas y remodelaciéon

dseo. Ademas, el periostio es mas grueso y fuerte, lo que puede limitar el desplazamiento.

Las caracteristicas mecanicas del hueso en desarrollo, permitem la existencia de patrones de fractura

gue no ocurren en adultos.
La Figura 11-3 muestra los patrones de fractura del hueso pediatrico, segun aumente la energia.

En las fracturas tipo deformacién plastica, el hueso se deforma o se curva, sin observarse una
interrupcién de las corticales. Ocurre habitualmente en los huesos del antebrazo. Para identificarlas se
debe tener un conocimiento adecuado de la anatomia Radioldgica del Radio y Ulna. Si no se tratan

oportunamente, pueden determinar limitacién a la prono supinacién.
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Las fracturas tipo “torus” o “en rodete” son fracturas por compresion generadas por fuerzas axiales que

generalmente determinan lesiones en la unién metafisodiafisiaria. Raramente comprometen la fisis. Son

estables por definicién y raramente requieren reduccion. El ejemplo clasico es una fractura en Radio

distal luego de un trauma con carga axial.

Las fuerzas angulares y transversales en esqueletos maduros tienden a generar fracturas transversas o

con fragmentos en “ala de mariposa”, mientras que en nifios con periostio grueso producen fracturas “en

tallo verde” (Figura 11-4). Estas fracturas corresponden a un hueso que se dobla o curva con una linea de

fractura que no se extiende completamente a través de su ancho.

( ) Nowa

Deformacion
plastica

O_- ............................ __J Torus

T — “** Tallo verde
IS,

.......
........................

Completa

Figura 11-3. Patrones de fractura exclusivos del hueso pedidtrico.

Clasificacion

Figura 11-4. Fractura en tallo verde.

Existen multiples parametros y aspectos para clasificar una fractura infantil, mostrando diversa utilidad

para determinar conducta y establecer prondsticos. Algunos aspectos a considerar son los siguientes:

Etiologia: traumatica, fractura en hueso patoldgico, fractura por stress.

Mecanismo de produccion: directo, indirecto.
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* Localizacion: epifisiaria, fisiaria, metafisiaria, diafisiaria.
* Patrén de interrupcién: completa, incompleta.
* Rasgo de fractura: espiroideas, oblicuas, transversas, conminutas, segmentarias (Figura 11-5).

* Segun desplazamiento: desplazadas, en contacto, anguladas, impactadas, alineadas, cabalgadas,

etc.
* Segun estabilidad: estables, inestables.
® Segun exposicidn: expuestas, cerradas.

* Patrones de fractura infantiles: deformidad plastica, en rodete, tallo verde, disyuncidn-fractura
1 N N R‘%

Simple  Oblicua Espiroidea Ala de Conminuta Segmentaria
mariposa

(lesion fisiaria).

Figura 11-5. Distintos patrones de rasgos de fractura

Clinica

Se debe buscar una fractura frente al antecedente de trauma seguido de impotencia funcional y dolor de
la extremidad afectada. En la anamnesis es importante indagar acerca del mecanismo de lesién y las

fuerzas involucradas.

En cuanto al examen fisico, es importante destacar que el paciente pediatrico debe ser examinado en
presencia de un familiar y/o tutor a cargo. Realizar un examen completo, con énfasis en la extremidad
afectada. A la inspeccidon se observara aumento de volumen, deformidad, un posible acortamiento de la

extremidad, equimosis, tumefaccion y movilidad patolégica. La palpacidon nos ayuda a confirmar lo
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anterior y permite verificar el dolor. En ciertos casos es posible palpar la crepitacidon dsea, aun que no es

un signo que se deba ir a buscar dirigidamente ya que genera un dolor innecesario en el nifo.

Frente a la presencia de multiples fracturas y lesiones que no concuerdan con la historia y mecanismo
relatado por el acompafiante, o fracturas en diferentes etapas de consolidacidn, es responsabilidad del

médico descartar maltrato infantil.

Imagenologia

Ante la sospecha de fractura se deben solicitar Radiografias del segmento comprometido en al menos 2
proyecciones ortogonales. La Radiografia debe incluir las articulaciones vecinas. Con ellas podremos
confirmar la lesidn, evaluar el rasgo de fractura, determinar la localizacién y descartar posibles

desplazamientos, angulaciones o rotaciones.

En caso de sospechar mayor complejidad de la fractura (compromiso articular o fisiario) puede ser

recomendable solicitar una Resonancia Magnética o TAC.

Tratamiento

Dado la gran capacidad de remodelacion del hueso pediatrico, el objetivo del tratamiento es realinear el
segmento afectado con los métodos menos invasivos posibles. Si bien es cierto que en la gran mayoria
de los casos esto puede obtenerse sin necesidad de cirugia, debe tenerse en cuenta la edad del paciente,
el hueso afectado, la zona del hueso afectada, la magnitud del desplazamiento y/o angulacién residual y

por supuesto, el bienestar del nifio.

En la Figura 11-6, se muestra la evolucidon de una fractura de Fémur tratada en forma conservadora en

un nifio de 18 meses.

Si la fisis no resulta dafiada puede ser una gran aliada, pues favorece la remodelacidn ésea permitiendo
mejores resultados con el tratamiento ortopédico. La remodelacién se ve favorecida principalmente por

3 aspectos:
* Edad: a menor edad mayor potencial de remodelacion.
Distancia de la fisis: entre mas cercana esté la fractura a la fisis mayor capacidad de remodelacion.

Proximidad a la articulacion: Las fracturas cercanas a una articulacion (mufieca, codo, etc.) también

son capaces de lograr una remodelacién completa, siempre y cuando estén desplazadas o anguladas
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Figura 11-6. Evolucion de una fractura de Fémur en un nifio de 18 meses. A) vista AP y B) vista lateral. En 17 meses, se ha

logrado la remodelacion completa.

en el plano de movimiento de dicha articulacion. Asi, una fractura del Radio distal, angulada con el

vértice hacia dorsal, remodelard mejor que una cuyo vértice es hacia Ulnar.

Las indicaciones absolutas de tratamiento quirdrgico en una fractura pediatrica son:
1. Fracturas expuestas.

2. Fracturas en hueso patoldgico.

3. Fracturas con compromiso intraarticular y desplazadas.

4. Lesion vascular asociada.

5. Fracturas con sindrome compartimental.

6. Fracturas en contexto de politraumatizado.

7. Falla el tratamiento conservador.

213



Capitulo 11. Fracturas pediatricas: aspectos generales

Complicaciones

Pueden existir complicaciones asociadas a la misma fractura o bien a su tratamiento y manejo. En la

Tabla 11-3 se nombran las complicaciones mas importantes dividiéndolas en tempranas y tardias.

Tabla 11-3: Complicaciones de las Fracturas

Tempranas Tardias

Shock Hemorragico

Discrepancia longitud de EEII

Deformidad

Deformidades angulares y/o
rotacionales

Sindrome compartimental

Retardo consolidacién /
pseudoartrosis

Infeccidon

Osteomielitis cronica

TVP / TEP

Refractura

Embolia grasa

Cierre fisiario precoz

Fracturas Fisiarias

La fisis corresponde a la diferencia anatdmica mas importante entre el hueso del nifio y adulto.

Las fracturas fisiarias, también conocidas como disyuncidn fracturas, son lesiones propias del esqueleto

en crecimiento.

Ademds de presentar una elevada frecuencia (15-30% del total de las fracturas pediatricas), el

conocimiento de estas lesiones es fundamental ya que de no tratarse correctamente pueden generar

secuelas graves tales como un crecimiento asimétrico de las extremidades o bien una alteracién de sus

ejes.

Anatomia patoldgica

La fisis esta constituida por 4 capas (Figura 11-7):

®* Germinal.
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* Proliferativa.
* Hipertrdfica.

® Calcificacion Provisoria.
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Figura 11-7. Esquema de las distintas capas de la fisis.

Casi siempre la lesién ocurre en la zona de unidn entre la capa hipertréfica y la de osificacion. Algo a
destacar es que tras la lesion, la capa germinal de la fisis permanece unida a la epifisis, por lo tanto, si se

mantiene una irrigacién adecuada de esta Ultima no existiria razén para que se altere el crecimiento.

Las lesiones de fisis pueden ser aisladas o pueden coexistir con fracturas del hueso vecino, es decir con
fracturas metafisiarias, epifisiarias o ambas. Al existir fracturas perpendiculares a la fisis puede generarse
un contacto entre la circulacion metafisiaria y epifisiaria. Esto predispone a la formacién de un puente

dseo fisiario, lo que ocasiona alteraciones locales del crecimiento.

En otros casos, puede ocurrir un aplastamiento de la fisis, sin observarse un rasgo de fractura en el

hueso adyacente. Esta lesién por compresidon también genera puentes dseos a través de la fisis.

Tomando en cuenta lo recién explicado surge la clasificacion de Salter Harris que detallaremos a

continuacion.
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Clasificacion de Salter Harris

Esta clasificacion como su nombre lo dice fue publicada por Salter y Harris en el aino 1963. Se distinguen

5 tipos o grupos (Figura 11-8 y Tabla 11-4).

Tipo |

Una Fuerza cizallante genera una separacién completa entre epifisis y metafisis sin existir una fractura
Osea. Las células de la capa germinal de la fisis permanecen unidas a la epifisis. Son lesiones de buen
prondstico. Pueden estar desplazadas, lo cual es evidente en la Radiografia, o ser no desplazadas, como

ocurre en la mayoria de los casos.

Tipo ll

Es el tipo mas comun. Ocurre un dafo a lo largo de la fisis hasta que la energia se dirige hacia la metafisis
generando un rasgo de fractura. Este fragmento metafisiario triangular se conoce como Tridngulo de
Thurston Holland. Las lesiones Tipo Il se producen por una combinacién de fuerzas de cizallamiento, varo

o valgo. Son de buen prondstico.

Tipo lll

En este caso la energia discurre desde la superficie articular hacia la fisis y periferia. De esta forma se
obtiene un rasgo de fractura epifisiario sumado a una lesién de la fisis; sin afectar el hueso metafisiario.
Es necesario obtener una reduccién anatémica de la superficie articular. Por lo general son de buen
prondstico, sin embargo, en aquellas localizaciones donde el cartilago de crecimiento es ondulado
(Fémur distal, Tibia proximal), los resultados del tratamiento, aunque sean exitosos inicialmente, pueden

empeorar en el tiempo, debido a la formacién de puentes fisiarios.

Tipo IV

En este caso se produce una fractura epifisiaria, fisiaria y metafisiaria. Al existir compromiso
intraarticular se requiere de una reduccion anatémica. Al igual que en las tipo Ill, cuando ocurren en fisis

irregulares o de crecimiento importante, pueden llevar a mal pronéstico.
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Tipo V

Este tipo, casi excepcional, corresponde a una lesién fisiaria por aplastamiento. Afecta principalmente
articulaciones que se mueven en un sélo plano tales como rodilla y tobillo. Su diagnéstico habitualmente
es retrospectivo ya que existen pocos signos sugerentes en la Radiografia inicial. Generan cierres fisiarios

prematuros.

Tabla 11-4. Tabla resumen de clasificacion de Salter-
Harris

Tipo |

Lesidn transfisiaria sin fractura dsea. Buen
prondstico.

Tipo Il

Lesion transfisiaria con extension hacia la

metafisis. Buen prondstico.

Tipo llI

Fractura intraarticular con extensidn a la fisis.
Requiere reduccion anatdmica.

Tipo IV

Fractura que se extiende a través de la epffisis,

Figura 11-8 Clasificacion de Salter Harris. En color o oo . ., o
fisis y metafisis. Requiere reduccidén anatomica y

eventualmente reduccién abierta.
Tipo V

celeste se representa Fisis indemne. En rojo, la

zona de separacion fisiaria.

Lesidon por aplastamiento fisiario. Mal
prondstico. Produce detencién del crecimiento.

Tratamiento

Estas lesiones requieren de un tratamiento cuidadoso, asegurandose de lograr una restauracién de la
anatomia normal. De permanecer una alteracidn de la fisis puede aparecer un puente fisiario que
conduzca a deformidades angulares o discrepancias de longitud. El grado de acortamiento de Ia
extremidad depende del crecimiento remanente del nifio y de la fisis comprometida ya que cada fisis

contribuye en un porcentaje diferente al crecimiento longitudinal del hueso y extremidad (Figura 11-9).

En el caso de las fracturas intraarticulares, digase lesiones Tipo Illl y IV, la reduccidon anatéomica es

fundamental ya que con ésta podrian evitarse cambios degenerativos de la articulacion.
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Como mencionamos, las lesiones Tipo V se diagnostican retrospectivamente por lo que aplicar un

tratamiento activo y precoz puede resultar dificil. En estos casos se pueden tratar sus secuelas.

Afortunadamente son las lesiones menos frecuentes.

Radio
prosimal

10%

Homero
prosainead
80%

Ul
detal

Fbula Tibia

imal proximal
e 5%
2%

§ Tkl
Fibas 2 istal
ana 5%
arn Py

Complicaciones o secuelas

Entre estas destacamos:

Figura 11-9. Crecimiento diferencial de fisis segun
hueso y extremidad. Entre paréntesis se muestra la
contribucion de cada fisis al crecimiento de la

extremidad.

Alteraciones del crecimiento (discrepancias de longitud de extremidades y alteracién de ejes) por la

presencia de puentes 6seos o epifisiodesis.

Artrosis post traumatica.

No union.
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Capitulo 12

Lesiones Traumaticas de las extremidades

superiores

Dr. Nicol3s Franulic, Dr. Alejandro Baar, Dr. Claudio Meneses

En los nifios, las fracturas de la extremidad superior (EESS) son aproximadamente 3 veces mas
frecuentes que las de la extremidad inferior. Las fracturas de antebrazo y de los huesos tubulares de la

mano (falanges y metacarpianos) constituyen hasta el 50% del total de las fracturas infantiles.

Gran parte de estas lesiones se producen a partir de los 6 afios de edad y estdn relacionadas

principalmente con el deporte y las actividades al aire libre.

El tratamiento suele ser conservador en la mayoria de los casos, principalmente en los nifios < 8 afios; sin
embargo, el desarrollo de nuevos implantes, y la participacion en deportes de alta competencia, han

llevado a un aumento del manejo quirudrgico en los ultimos afios.

En este capitulo presentaremos las principales lesiones traumaticas de la extremidad superior, siguiendo

un orden topografico.

Cintura Escapular

Fractura de clavicula

Comprende alrededor del 10-15% del total de las fracturas infantiles. La mitad de ellas ocurre en nifios

mayores de 10 aifios y son mas frecuentes en varones.

El mecanismo de fractura mas frecuente es indirecto, es decir, ocurre tras una caida con apoyo lateral

sobre el hombro (Figura 12-1).

La clavicula puede fracturarse en 3 zonas: lateral (distal), medial (proximal) y media, siendo éstas Ultimas

las mas frecuentes (mds del 90% del total) (Figura 12-2).

Consideracion especial merecen las fracturas obstétricas de clavicula, ya sean voluntarias o involuntarias,
con una presentacién que oscila entre el 0,3% y 6,3 % de los partos;. Se relacionan directamente con

partos distdcicos o macrosomia. A la exploracidon fisica, es caracteristica la asimetria en el reflejo de
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Moro (Figura 2-1). El tratamiento se basa en la inmovilizacidn blanda de la extremidad afectada por 10 a

15 dias.

Figura 12-1. Caida con apoyo lateral sobre el hombro. Figura 12-2. Imagen superior: fractura en
tallo verde en nifio de 3 afios. Imagen
inferior: fractura de tercio medio en

adolescente de 14 afios.

En general, el tratamiento de cualquier fractura de clavicula pediatrica es conservador, mediante
inmovilizacidn. La presencia de un periostio grueso y una irrigacion abundante, facilitan su rapida
consolidacion y remodelacion. Con frecuencia se indica el uso de cabestrillo durante 3-4 semanas. En
algunos casos, ademads se puede utilizar un vendaje en “8” (Figura 12-3), que permite mejorar la

alineacién en fracturas anguladas o cabalgadas.

Figura 12-3. Vendaje en “8”.
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Se estima que alrededor de los 12 afios de edad, la clavicula ha alcanzado un 80% de su longitud final.
Por ello, a medida que se acerca la madurez esquelética, la tolerancia a la deformidad es menor, y podria

haber cabida para el manejo quirurgico.

Entre las posibles complicaciones se encuentra el dafio neurovascular de vasos subclavios o plexo

braquial (5% en el recién nacido).

Fracturas de escapula

Son muy raras y por lo general se producen en el contexto de trauma de alta energia. Suelen estar
asociadas a otras lesiones de la articulacién glenohumeral. Si se presentan de manera aislada se debe
sospechar maltrato infantil. Evolucionan generalmente bien, con un tratamiento conservador, utilizando

un inmovilizador de hombro durante 3-4 semanas.

Luxacion traumatica del hombro

Es una lesidn realmente excepcional en el nifio menor, pero bastante frecuente en adolescentes mayores
que practican deportes de contacto (Rugby, artes marciales, etc.). La luxacidn anterior es la forma mas
habitual (Figura 12-4).

Figura 12-4. Luxacidn anterior (A) y posterior (B) de hombro.

Generalmente se presentan en pacientes mayores de 10 afios. El mecanismo cldsico es a través de una
fuerza de posterior a anterior, mientras el hombro esta en abduccion + extension + rotacion externa
(Posicion de remache de Voleibol). Un grupo particular lo constituyen aquellos pacientes con

hiperlaxitud articular. En éstos ultimos, es posible que se presenten con episodios repetidos de luxacién
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sin episodios traumaticos. El diagndstico es clinico (hombro en “charretera” e incapacidad funcional) y
Radioldgico. Se debe realizar un cuidadoso examen neurovascular, descartando lesiones asociadas del

nervio axilar.

El tratamiento consiste en una reduccidn cerrada, ya sea en el servicio de urgencias bajo sedacién, o en
pabellén bajo anestesia general. Existen varias maniobras, siendo las mas utilizadas la de Kocher (Figura
12-5), o la maniobra hipocratica, en la que el médico tracciona longitudinalmente la extremidad del
paciente, mientras coloca su pie en el hueco axilar a modo de contratraccion. Tras la reduccién, se
inmoviliza con un vendaje tipo Velpeau (Figura 12-6) o un inmovilizador de hombro prefabricado,
durante 3-4 semanas. Luego de la inmovilizacién, es necesario fortalecer la musculatura periescapular,
para disminuir la posibilidad de reluxacién. Sin embargo, se estima que en pacientes jévenes, luego del
primer episodio, la tasa de reluxacion puede llegar hasta el 90%. Las luxaciones posteriores son muy

raras, y se dan en el contexto de una convulsién o electrocucion.

Adduccién Rot interna Figura 12-6. Inmovilizador de hombro

Figura 12-5. Reduccion cerrada mediante

maniobra de Kocher.
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Fracturas de Himero proximal

Constituyen menos del 1% de todas las fracturas infantiles. Pueden estar localizadas en la fisis o en la
region metafisiaria. El mecanismo lesional habitual consiste en una caida con el hombro en
hiperextensidon sobre la mano también hiperextendida o, menos frecuente, un trauma directo en la

regidn posterolateral del hombro.

El diagndstico es clinico (dolor, deformidad e impotencia funcional) y Radiolégico (Figura 12-7).

Figura 12-7. Radiografia de hombro
anteroposterior (AP) donde se observa

fractura de la metdfisis proximal del Huimero.

Estas fracturas tienen gran capacidad de consolidacidon y remodelacién, por lo que el tratamiento es
generalmente conservador utilizando un inmovilizador de hombro o vendaje tipo Velpeau durante 3-4
semanas. Ademas, al tratarse de fracturas que ocurren cerca de la articulacion Glenohumeral (la mas
movil del cuerpo), es posible tolerar angulaciones y traslaciones importantes, sin que haya una

repercusion funcional evidente.

En cuanto al manejo quirdrgico de estas fracturas, existe la opcidn de una reduccidn cerrada mas fijacion
con agujas de Kirschner o estabilizacién con varillas intramedulares elasticas (TEN), en pacientes con

fracturas muy desplazadas o que presentan significativa inestabilidad.

Dentro de las complicaciones se incluye el cierre fisiario prematuro, que podria conllevar a un
acortamiento de la extremidad (esta fisis supone aproximadamente el 80% del crecimiento humeral) y/o

deformidad angular, toda vez que esta lesién ocurra en un nifio pequeiio.
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Fracturas de diafisis humeral

Constituyen entre el 1 y 3% de todas las fracturas infantiles. EIl mecanismo lesional corresponde a un

trauma directo (rasgo transverso) o una rotacion brusca (rasgo espiroideo).

El diagndstico se hace con la clinica (aumento de volumen, impotencia funcional con o sin deformidad

angular) y la Radiografia convencional (Figura 12-8).

Figura 12-8. Radiografia de Himero AP y Lateral donde se

observa fractura espiroidea de la didfisis humeral con un

fragmento en ala de mariposa

El tratamiento casi siempre es conservador mediante inmovilizacién por 4-6 semanas.

Las indicaciones de tratamiento quirurgico son:

Politraumatismo

Fractura expuesta

Fractura en hueso patoldgico

Fractura con atrapamiento del Nervio Radial en foco de fractura
Codo flotante (Fractura concomitante de antebrazo)

Fracaso de tratamiento ortopédico

En estos casos, el tratamiento de eleccion es la estabilizacidon con clavos endomedulares elasticos.

Dentro de las complicaciones la mas importante es la lesidn o paralisis del nervio radial.
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Codo

Fracturas Supracondileas

Las fracturas de Himero distal comprenden hasta un 10% del total de las fracturas en los nifios, siendo la
3° causa de hospitalizacidon por fractura después de Fémur y antebrazo. De estas, el 75% son fracturas

supracondileas.

Para lograr un mejor entendimiento de las fracturas de Himero distal, se debe conocer la edad de
aparicién y fusién de los centros de osificacidon que existen en esta zona (Figura 12-9). Para facilitar esto
se puede utilizar la mnemotecnia CRITOE (extrapolada del inglés). Las fracturas de Humero distal
comprenden hasta un 10% del total de las fracturas en los nifios, siendo la 3° causa de hospitalizacion

por fractura después de Fémur y antebrazo. De estas, el 75% son fracturas supracondileas.
El rasgo de las fracturas supracondileas se localiza a nivel de la fosa olecraneana y se extiende a ambos

lados de la paleta humeral a través de las columnas lateral y medial. Las fracturas por extensién son las
mas frecuentes (95%) y se producen tras caidas sobre la palma de la mano con el codo extendido. La

clinica se caracteriza por inflamacidn local severa, incapacidad funcional y deformidad.

El estudio Radiografico permite identificar el rasgo de fractura, la direccion y el grado de desplazamiento

de los fragmentos. En ocasiones, la Radiografia suele no mostrar fractura, sin embargo, existe un signo

Edad Edad de

Centro Osificacion

aparicion fusion

Capitelum 1 12

e sefos | Radio 3 15
Interno epicondilo 5 17

1 afio 7 afos

Tréclea 7 12

3 aios Olécranon 9 15
Externo epicéndilo 11 12

Figura 12-9. Centros de osificacion secundarios del codo, con sus edades de aparicion.
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gue hace sospechar la presencia de una fractura oculta. Se trata de el signo de la “Vela” (Figura 12-10)

(por la vela de un velero).

Corresponde a la Radiolucencia que se observa por delante, y especialmente por detras del Himero
distal. Esta imagen es el resultado de la migracidon proximal de los cojinetes adiposos del codo, producto

del derrame intraarticular.

El signo de la Vela posterior es altamente indicativo de una fractura oculta. Suele ser negativo en
fracturas muy desplazadas, por el desgarro de la cdpsula articular, que permite la salida del hematoma

de la fractura.

Estas fracturas fueron clasificadas por Gartland en 3 grandes grupos (Figura 12-11), luego fue modificada

por Wilkins agregando un cuarto grupos:

Figura 12-10. Signos de la Vela. A la izquierda se

observa una Radiografia de codo sin fractura evidente,

Figura 12-11. Esquema clasificacion de Gartland original.

pero con signo de la Vela posterior. A la derecha, una

representacion del significado del signo descrito

¢ Tipo I: no desplazada.
¢ Tipo lI: desplazada con cortical posterior indemne.

e Tipo lll: desplazada, sin contacto entre corticales. Aqui se subdividen en posteromediales o

posterolaterales segun el desplazamiento del fragmento distal.
e Tipo IV: Tipo lll inestable multiplanar. Existe dafio del periostio posterior.

El tratamiento debe ser realizado por un especialista experimentado. De no existir esta posibilidad, hay
que trasladar al paciente con una valva de yeso braquiopalmar (BP) en posicidén neutra y el codo en 90°
de flexion. Las fracturas supracondileas Tipo | son de tratamiento ortopédico con inmovilizaciéon con
yeso BP por 3-4, semanas sin requerir maniobra de reduccién previa. En algunos casos, las fracturas
supracondileas Tipo Il pueden manejarse en forma similar sélo si no existe una angulacién mayor a 20°,
sin embargo, existe consenso en que el tratamiento ideal para estos casos, asi como para las fracturas
tipo Il y IV es la reduccién cerrada bajo anestesia y estabilizacidon con agujas de Kirschner percutaneas.

Esto debe complementarse con una inmovilizacion con yeso BP por 3-4 semanas (Figura 12-12).
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Figura 12-12 Distintas formas de fijacion percutdnea con agujas de Kirschner en fractura supracondilea.

Existen indicaciones para la reduccidn abierta de estas fracturas, entre las que se incluyen:
e Fractura Expuesta

¢ Codo flotante

¢ Fractura irreductible por métodos cerrados

e Lesidn vascular concomitante

Entre las posibles complicaciones de este tipo de fracturas se encuentran:

¢ Lesion neurolégica (12%): Con mayor frecuencia se compromete el N. interéseo anterior (30-35%),

seguido del Nervio Radial (25%).
¢ Lesidn vascular (3-12%), ya sea por espasmo, acodamiento o laceracidn de la arteria braquial.

¢ Cubito varo (2-33%), que corresponde a una deformidad del Himero proximal, producida por una

reduccion insuficiente (Figura 12-13).

e Contractura isquémica de Volkmann (<1%). Esta ultima, es la consecuencia de un sindrome
compartimental no tratado. Solia ocurrir cuando el tratamiento requeria inmovilizacidon con yeso con
el codo en maxima flexiéon. Hoy, debido a la estabilizacién con agujas, es posible dejar el codo

inmovilizado en menos de 90° de flexidn, por lo que esta complicacidn es infrecuente.
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Figura 12-13. Cubito Varo como secuela de

fractura supracondilea

Fracturas del condilo humeral lateral

Representa alrededor del 10-15% del total de las fracturas de humero distal. Por lo general se trata de

una disyuncion fractura Salter Harris (SH) Tipo 1V, es decir con rasgo metafisiario y epifisiario.

Esta fractura ocurre principalmente entre los 4 y 10 afos. Se presenta con dolor en la cara lateral del

codo asociado a impotencia funcional.

Nuevamente, el diagndstico puede ser confirmado Radiolégicamente con Radiografias de codo AP y LAT,
siendo util en ciertos casos la proyeccidon oblicua. Milch las divide en Tipo | y Tipo Il segin haya
indemnidad o compromiso de la tréclea respectivamente. Las fracturas Tipo Il de Milch son mas
frecuentes e inestables. Jakob, basandose en el grado de desplazamiento e inestabilidad del fragmento,

las clasifica en (Figura 12-14):

* Tipo 1: desplazamiento minimo (<2 mm).

* Tipo 2: desplazamiento moderado (2-4 mm).

* Tipo 3: desplazamiento completo con fragmento rotado.

El tratamiento de las fracturas Tipo | puede efectuarse con yeso BP durante 4 semanas en 90° y con
antebrazo supinado; junto con control Radiolédgico cada 5-7 dias. Si la fractura se desplaza se procede a
reduccion abierta y fijacion con osteosintesis. Para las fracturas desplazadas tipo Il y lll se requiere de

una reduccion abierta y fijacién interna con agujas de Kirschner (Figura 12-15).
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<2mm

Figura 12-14. Clasificacién de Jakob de las Figura 12-15. Fijacion interna con agujas de

fracturas del condilo lateral del Himero Kirschner de fractura condilo humeral lateral.

Aspecto pre y post operatorio.

La complicacion mas comun es la rigidez de codo, que suele mejorar en un 90% de los casos luego de 24
semanas. Otras complicaciones son la No unién, Necrosis avascular, cierre precoz de la fisis con

deformidad en valgo progresiva.

Fracturas del epitréclea (epicondilo medial)

Corresponden al 5-10% de todas las fracturas de humero distal en el paciente pediatrico, siendo mas

frecuentes entre los 9 y 14 afios.

Estas fracturas pueden deberse a mecanismos de valgo forzado de codo, luxacién de codo (asociada
hasta en un 50% de los casos) o bien tratarse de una fractura avulsiva tras la traccion de los tendones

flexores de antebrazo.

El tratamiento se encuentra principalmente condicionado por el grado de desplazamiento que presenta
la fractura. Es asi como las fracturas que presentan un desplazamiento nulo o minimo se tratan con yeso
BP. En los casos en que existe mds de 5 mm de desplazamiento, se puede indicar la reduccion abierta y
fijacion interna con osteosintesis, sin embargo, los estudios no muestran mejores resultados a largo
plazo en los pacientes operados versus los no operados, por lo que la decisidn quirdrgica depende de
varios factores. Hay una mayor tendencia a operar cuando se trata de pacientes deportistas de alto

rendimiento.

Cuando el fragmento fracturado queda en situacidén intraarticular, la indicacién de cirugia es

practicamente la regla.

Entre las complicaciones asociadas a este tipo de fracturas se mencionan la no unidn, inestabilidad

articular y lesién neurolégica (nervio Ulnar).
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Entre el resto de las fracturas de Hamero distal podemos mencionar las fracturas de céndilo medial
(troclea), fractura de epicondilo lateral y fractura de capitelum; siendo todas estas muy infrecuentes, y

cuyo tratamiento sigue los mismos principios que se han comentado previamente.

Fracturas de olécranon

Son poco frecuentes en los nifios, representando no mas del 1-2% del total de las fracturas de codo.

Ocurren habitualmente por un golpe directo en la regidn olecraneana, lo que se ve agravado por una
contraccidn violenta del triceps a modo reflejo. Deben sospecharse ante la imposibilidad de extender el
codo y el dolor en dicha zona. Radioldgicamente, el diagndstico se vuelve simple si es que la osificacion

del olécranon se encuentra avanzada, lo que ocurre aproximadamente a los 8-9 afios.

Al igual que las demds fracturas de codo, el tratamiento se basa en el desplazamiento de la fractura. El

tratamiento podria resumirse de la siguiente manera:
* Desplazamiento nulo o < 4-5 mm: yeso BP en semiflexion de 60-70° por 4-6 semanas.

* Desplazamiento > 4-5 mm: se recomienda la reduccidn abierta con fijacidn interna. Puede utilizarse la

técnica obenque tal como en los adultos.

Luxacion de codo

Se da principalmente en adolescentes, sobre los 13-14 afios de edad y es excepcional en nifios menores
de 8 afios. Mas del 90% de las luxaciones de codo son luxaciones posteriores (Figura 12-16). Ocurren
debido a una caida sobre la mano en hiperextensién con el antebrazo supinado y el codo extendido o
parcialmente flexionado. La luxacidn anterior puede estar producida por un golpe directo o caida sobre

el olécranon.

Figura 12-16. Direccion del desplazamiento éseo en

una luxacion posterior de codo.
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El diagndstico es clinico y Radiolégico, a veces puede ser dificil de diferenciar de una fractura
supracondilea, sobre todo si ocurre en nifios muy pequefios, donde la osificacion del extremo distal del
Hamero es escasa. En el examen Radiografico inicial hay que buscar fracturas asociadas, como la fractura

de epicdndilo medial, cabeza radial, apofisis coronoides, etc.

El tratamiento consiste en llevar a cabo una reduccidn cerrada bajo anestesia general o sedacién e

inmovilizacidn con yeso por 2 a 3 semanas. Siempre solicitar Radiografias de control post reduccion.

Entre las posibles complicaciones destacan las lesiones neuroldgicas presentes hasta en un 10% de las
luxaciones de codo en ninos, siendo la neuropraxia del nervio Ulnar la mds frecuente. La rigidez con
déficit de extensiéon de 10-20° también es frecuente. Una vez pasada la etapa aguda, de 2-3 semanas,
debe comenzarse con movilizacion pasiva suave de la articulacidn, evitando asi la formacion de

adherencias intraarticulares.

Pronacion Dolorosa

Es la lesion mas frecuente del codo de los nifios < 6 aflos y, al mismo tiempo, una de las mas banales.

También conocida como “codo tironeado” o “nursemaid elbow” (codo de nifiera).

Generalmente se produce tras una traccidon brusca de la extremidad superior desde la mano (Figura
12-17) lo que genera una interposicion reversible del ligamento anular del Radio, entre la clpula radial y

el Capitelum (Figura 12-18).

El nifio presenta un dolor agudo asociado a impotencia funcional del codo. La extremidad adopta una
postura caracteristica con el codo semiflectado, el antebrazo pronado y la mano caida. El nifio se quejay
llora ante cualquier intento de movilizacion pasiva de la extremidad. El diagnédstico se basa en el cuadro

clinico y ante la certeza se puede prescindir de la Radiografia.

Fi 12-18. Si io li I
Figura 12-17. Mecanismo habitual de ‘gura 8. Situacion de ligamento anular

. normal y en la pronacion dolorosa
la pronacion dolorosa y p
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El tratamiento es sencillo pero requiere que el profesional esté familiarizado con la técnica. La forma mas
sencilla es mediante la hiperpronacién. El médico debe palpar la cabeza del Radio del nifio, apoyando el
pulgar de una mano. Con la otra mano, debe efectuar hiperpronacidn, llevando de manera de que la
palma de la mano del paciente quede hacia adelante. Con esto se percibira un chasquido o click. Tras la
maniobra, el nifio comienza a utilizar la extremidad de manera espontanea lo cual indica la resolucién

del problema (Figura 12-19).

Figura 12-19. Reduccidn de la pronacion dolorosa. A) El nifio mantiene su extremidad inmdvil, en pronacion. B) Con el
pulgar de la mano contralateral, el médico palpa la cabeza del Radio mientras que con su otra mano toma la muiieca del
nifio. C) Se realiza un movimiento de hiperpronacion, llevando el pulgar del paciente hacia si mismo. En ese momento, se

siente un resalte en la cupula radial

Fracturas del extremo proximal del Radio

Las fracturas de cupula o cuello del Radio suponen alrededor del 5% de las fracturas de codo en el

paciente pediatrico. Ocurren sobre todo entre los 9 y los 12 afios de edad.

El mecanismo lesional mas habitual es una caida sobre la palma de la mano con el codo en extensidn,
asociado a un valgo forzado del codo. Esto genera un impacto de la cabeza radial sobre el céndilo
humeral y se provoca una fractura del cuello del Radio. La clinica se caracteriza por dolor en la cara
lateral del codo, inflamacién variable e impotencia funcional sobre todo para la prono-supinacion del
antebrazo. Radiolégicamente puede apreciarse una angulacion de la epifisis con respecto a la didfisis del

Radio (Figura 12-20).

El manejo estd determinado fundamentalmente por el grado la angulacion (entre cabeza y diafisis de
Radio) y desplazamiento entre fragmentos. En aquellas fracturas que presenten angulaciones <30° o

bien desplazamientos < 50% pueden ser tratadas conservadoramente con un yeso BP por 3-4 semanas.
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Por otro lado, si existe una angulacién >30°, desplazamiento > 50% o bien una rotacién del fragmento

proximal, estd indicada la reduccion cerrada, percutdnea o abierta.

Figura 12-20. Radiografia de codo de paciente de 8 afios quién tras caida de juegos

infantiles sufre fractura de Radio proximal.

Antebrazo

Fracturas diafisarias de antebrazo

Constituyen aproximadamente el 60-65% de todas las fracturas de extremidad superior y el 45-55% de
todas las fracturas. Alrededor del 75% de las fracturas de antebrazo ocurren en el tercio distal, un 20%
en el tercio medio y 5% en el tercio proximal. De estas, un 50% comprometen ambos huesos, 45%

comprometen soélo Radio y un 5% Unicamente Ulna.

Estas fracturas por lo general ocurren tras un mecanismo indirecto como una caida con su codo y mano

extendidos o bien al recibir un pelotazo con la mano en extensién.

Clinicamente, el nifio presenta un dolor intenso en la extremidad asociado a impotencia funcional,
aumento de volumen y deformidad. Siempre debe examinarse el codo y mufieca, ademas de realizar un

examen neurovascular completo.

El estudio se basa en la Radiografias de antebrazo AP y LAT, solicitando también Radiografias de codo y

mufieca si es que el examen fisico fue sugerente de lesion.
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Estas fracturas se clasificacion segun sus caracteristicas y localizacion (Figura 12-21). De esta forma, lo
primero es describir la ubicacidon de la fractura (tercio proximal, medio o distal), definir si existe
compromiso de uno o ambos huesos y caracterizar el rasgo de fractura: completo (transversa, oblicua,
conminuta, etc.) o incompleta (deformacidn plastica, fractura en tallo verde, torus, etc.). En caso de
existir desplazamiento se debe definir claramente la direccién y magnitud de este. Las fracturas de

antebrazo en tallo verde son las mds frecuentes en nifios pequefios.

Figura 12-21. Radiografias AP y LAT de antebrazo. A la izquierda Radiografias de nifio de 1

afio y 7 meses con fractura en tallo verde. A la derecha fractura de Radio en nifio de 10 arfios.

Al contrario de lo que ocurre en adultos, donde el tratamiento de las fracturas de antebrazo es siempre

quirurgico, el manejo es principalmente ortopédico.

Sin embargo, la indicacion quirdrgica ha aumentado en los Ultimos afios debido en parte a la exigencia

de una rehabilitacion mas rdpida y mejoras en las técnicas y material de osteosintesis para nifos.

La gran capacidad de remodelacion que presenta el hueso pedidtrico permite prescindir de una
reduccion anatdmica perfecta. Los criterios de desplazamiento residual se van haciendo mas estrictos en

la medida que el nifio se acerca al término de su crecimiento.

Manejo ortopédico

Las siguientes fracturas pueden ser tratadas ortopédicamente:
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Fracturas en tallo verde
Deformacion plastica
Fracturas de antebrazo con angulacién <15° en nifios menores de 8 afos.

Fracturas de antebrazo con angulacién <10° en nifios mayores de 8 afios.

Lo primero, es obtener una adecuada reduccion del foco de fractura. Es conveniente realizarla en

pabelldn con adecuada anestesia y con la ventaja de poseer Radioscopia inmediata para evaluarla. La

maniobra de reduccion (Figura 12-22) se realiza efectuando una traccién mantenida y recreando el

mecanismo de lesidon exagerado, con lo que se desimpactan aquellos fragmentos fijos (maniobra “en

cafién de escopeta”).

~

2

Perigstio |

\/__ e ’

_— ’;’r. : ]
Fractura cabalgada Hiperextension Traccion longitudinal

Flexién y reduccion

Figura 12-22. Reduccion cerrada de fractura diafisiaria de antebrazo.

Habiendo obtenido una reducciéon adecuada, se debe inmovilizar con un yeso BP por 4-6 semanas. Es

importante controlar semanalmente con Rx, durante las primeras 2-3 semanas,

debido al riesgo de

perder reduccién dentro del yeso. La posicién de rotacién del antebrazo dentro del yeso depende de la

ubicacién de la fractura. En general las angulaciones de vértice volar se estabilizan mejor con antebrazo

en supinacion. Si se observan signos de consolidacién tanto clinicos como Radioldgicos tras 4-6 semanas

con yeso BP se puede colocar un yeso antebraquiopalmar (ABP) por el tiempo de tratamiento restante.

Manejo Quirurgico

Las indicaciones de tratamiento quirdrgico son:

Paciente politraumatizado.

Fractura en hueso patoldgico.

Fractura expuesta.

Fracturas irreductibles o inestables luego de reduccion.
Codo flotante.

Fracturas en esqueleto practicamente maduro.
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* Sindrome compartimental (raro en nifios).

* Compromiso vascular.

Dentro de las alternativas quirurgicas destacamos el rol de los clavos endomedulares eldsticos también
conocidos como TEN (Figura 12-23). Estos se colocan percutaneamente. Por lo general de manera

retrograda en el caso del Radio y anterégrada en el caso de la Ulna, o bien ambos de manera retrograda.

e e

Figura 12-23. Osteosintesis con TENS en fractura de antebrazo.

Luxofractura de Monteggia

Corresponde a una fractura diafisiaria de Ulna asociada a una luxacién Radiocapitelar ipsilateral (Figura

12-24). Es una lesion poco frecuente en nifios.

El diagnostico se confirma con Radiografias AP y LAT de antebrazo que incluyan las articulaciones
adyacentes, es decir codo y mufieca. La epifisis proximal del Radio debe enfrentar el condilo humeral en
todas las proyecciones Radiograficas. Esto se objetiva trazando una linea por el eje de la diéfisis radial, la
cual debiese atravesar el centro del condilo humeral. De no ser asi nos encontramos frente a una

luxacién Radiocapitelar.
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La clasificacién mas utilizada es la de Bado quien las divide en cuatro tipos:

* Tipo I: fractura Ulnar angulada anteriormente asociada a una luxacién anterior de Radio (70% del

total).

* Tipo Il: fractura Ulnar con angulacidon posterior asociada a una luxacion posterior del Radio

(aproximadamente 5% de los casos).
* Tipo lll: fractura Ulnar con angulacién lateral junto con luxacion lateral de Radio (aprox 30% del total).

* Tipo IV: fractura tanto de Ulna como de Radio junto con luxaciéon de Radio (muy rara).

El tratamiento consiste en reduccion de la fractura Ulnar. Esta maniobra permite automaticamente la
reduccion de la articulacién Radiocapitelar. La inmovilizaciéon es con yeso BP durante 4-6 semanas.
Eventualmente podria requerirse una osteosintesis de la Ulna. En el caso de luxaciones irreductibles se

puede requerir una reduccién abierta y fijacion interna.

En el caso de luxaciones inveteradas (mas de 1 mes de evolucién) se puede requerir cirugia de

reconstruccion, para lograr reposicionar la cabeza del Radio en su articulacién.

Luxofractura de Galeazzi

Es una fractura de Radio acompafada de una luxacién de la articulacidon RadioUlnar distal (Figura 12-25).
Lesién muy rara en nifios, probablemente subdiagnosticada. Para su tratamiento, hay que intentar la
reduccion cerrada de la fractura y luxacion, e inmovilizar con yeso en supinacion de antebrazo y flexién

de codo de 90°. Si lo anterior no funciona se debe indicar la reduccidn abierta.

Figura 12-24. Luxofractura de Monteggia. Figura 12-25. Radiografia AP y LAT de mufieca que

muestra fractura de Galeazzi.
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Fracturas antebrazo distal

Es una de las fracturas mas frecuentes en el esqueleto infantil.

El mecanismo de lesidon es una caida sobre la mano en extension, tras lo cual el nifio refiere severo dolor
e impotencia funcional. Se observa aumento de volumen y deformidad variable segun el tipo de fractura

(las completas son las de mayor deformidad).
El estudio diagndstico se basa en las Radiografias en proyeccién AP y LAT.

Las fracturas en rodete o torus (Figura 12-26) pueden ser tratadas con un yeso ABP por 3 semanas; por

lo general no necesitan reduccién y tienen muy buen prondstico.

Figura 12-26. Fractura de Radio distal tipo torus o en

rodete.

Las fracturas en tallo verde en este segmento pueden presentar un comportamiento inestable y dentro

del yeso pueden angularse >10°. De no corregirse oportunamente, puede dejar una deformidad residual.

Las fracturas completas de antebrazo distal pueden ser tratadas ortopédicamente en la gran mayoria de
los casos. La cercania del rasgo de fractura con la articulacién y el cartilago de crecimiento, permiten una
remodelacion extraordinaria. Se aceptan angulaciones residuales de hasta 20° en pacientes menores de
10 afos y de hasta 10° en mayores de 10 afos. En nifios pequeios, se puede incluso aceptar
cabalgamiento de los fragmentos, siempre y cuando no haya angulacién. El manejo se basa en la
inmovilizacién con yeso BP x 2 semanas, seguido de 2-4 semanas de inmovilizacién con yeso ABP,

siempre que no haya dolor a la prono supinacién.
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Si la fractura es muy inestable, muy desplazada o bien es bilateral se prefiere el tratamiento quirurgico,
para lo cual se utiliza una reduccién cerrada en pabellon y fijacion con agujas de Kirschner

percutaneas .Solo excepcionalmente se requiere reduccidn abierta.

Las disyunciones fracturas de Radio distal son generalmente SH Tipo Il o | (Figura 11-8). Cuando
presentan un desplazamiento dorsal >30° se deben reducir e inmovilizar con yeso BP. La reduccién puede

ser realizada con sedacion o anestesia general. Inmovilizar con yeso BP por 4 semanas.

En el caso de las lesiones fisiarias de Radio distal tipo SH Il y IV se necesita una reduccion anatdmica, por

lo que esta indicado el tratamiento quirdrgico con reduccidn abierta y fijacién con agujas de Kirschner.

Las complicaciones de estas fracturas son infrecuentes. Entre ellas se menciona la lesidon nerviosa (1%),
lesién vascular, cierre fisiario prematuro, angulacién residual y limitacion de la movilidad. Con mayor

frecuencia, es posible que ocurran refracturas (7-12%).

Mano

Fractura de Escafoides

Las fracturas del carpo son sumamente raras en ninos. Dentro de estas, la fractura de escafoides es la

mds comun representando un 87% del total.

La fractura de escafoides se presenta sobre todo en pacientes adolescentes, siendo excepcional en nifios
menores de 10 afios, ya que estos presentan un cartilago grueso que rodea y protege el nicleo de
osificacion.

Estas fracturas pueden afectar el tercio distal (75%), medio (25%) o proximal (poco frecuente). Estas
ultimas son de peor prondstico debido al patrén de irrigacion terminal de este hueso: hay mayor

incidencia de pseudoartrosis u osteonecrosis.

La fractura de escafoides es originada por una caida sobre la mano en extension (Figura 12-27) o bien

por un golpe directo, menos frecuente.

Figura 12-27. Fractura de escafoides
por caida a nivel con mufieca en

hiperextension.
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Clinicamente existe tumefaccion con impotencia funcional para la movilizacion de la mufieca. Ademas
del examen fisico habitual, se debe ir a buscar dirigidamente dolor a la compresién axial del pulgar, a la
palpacion del tubérculo del escafoides y durante la radializacion de mufieca o bien dolor a la palpacién

de la tabaquera anatdmica.

El estudio Radiolégico debe incluir las 4 proyecciones de escafoides: AP, LAT, AP con Ulnarizacion y semi
pronada u oblicua (Figura 12-28A). Es aconsejable solicitar Radiografias comparativas de ambos carpos.
Las Radiografias pueden ser poco claras en fases iniciales de la lesion, por ello es necesario repetirlas al
cabo de 10-15 dias de persistir la sospecha clinica. Si fuese necesario, un TAC de escafoides o una

Resonancia Magnética (Figura 12-28B), permite identificar rasgos de fractura ocultos a los Rx.

El tratamiento es ortopédico, salvo excepciones. Se realiza una inmovilizacién con yeso ABP con o sin
pulgar incluido (estudios no han logrado demostrar ventajas de uno sobre otro) por alrededor de 6-10

semanas.

Como mencionamos antes, entre las complicaciones destacan la pseudoartrosis y la osteonecrosis,

ambas bastante raras y localizadas habitualmente en el polo proximal.

Figura 12-28. A) Estudio Radiogrdfico de escafoides, que no muestra lesiones evidentes, a excepcion de un

pequefio resalte en la cortical (cuadrante superior derecho). B) Resonancia Magnética del mismo paciente, que

muestra edema dseo, indicador de fractura
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Huesos tubulares de la mano

Las lesiones y fracturas de la mano en nifios son muy frecuentes representando una causa de consulta
comun en los servicio de urgencia pediatricos. La mayoria se produce en mayores de 8 afios por el inicio
de deportes de contacto. En los nifios mas pequefios ocurren por atrapamiento de los dedos al cerrar
puertas o ventanas. Conocer el mecanismo de lesion, junto con un examen fisico adecuado permiten
orientar la localizacién de la zona lesionada a estudiar. De esta forma el médico tratante puede solicitar
Radiografias de mano completa o bien de un dedo en particular. Destaca aqui la relevancia de las
proyecciones oblicuas, ya que permiten ver fracturas que puede pasar desapercibidas en las
proyecciones AP y LAT clasicas. Un aspecto importante del examen fisico que no se debe omitir es
verificar si existe o no rotacién patoldgica de los dedos (clinodactilia). Esta se examina solicitando al
paciente que cierre la mano mientras se observa la orientacion de sus dedos. Es una condicidn que limita

la funcionalidad de la mano, por lo que requiere de reduccion.

Nos centraremos en las fracturas de metacarpianos (MTC), fracturas de falanges, Mallet fracture y Mallet

finger, lesiones por aplastamiento y esguinces de articulaciones metacarpofalangicas e interfalangicas.

Fracturas de metacarpianos (MTC)

Las fracturas de MTC son mads frecuentes en adolescentes que en nifios pequefios. Los MTC mads
frecuentemente comprometidos son el 2° y el 5° constituyendo aproximadamente el 75% de todas las

fracturas de MTC.

De manera general, se dice que el mecanismo de lesidn en nifios es una fuerza cizallante, lo que da como
resultado un mayor estrés a nivel de la fisis. Por su lado, en el caso de los adolescente el mecanismo se
describe como una fuerza compresiva lo que genera fracturas a nivel de la didfisis y metafisis de los MTC

y no necesariamente de su fisis.

El estudio imagenolégico se basa en las Radiografias de mano AP, LAT y oblicua. Al momento de
analizarlas siempre es bueno recordar la anatomia normal, sabiendo que la fisis se encuentra proximal
en el 1° MTC mientras que se encuentra en el extremo distal en los otros cuatro MTC. No esta demas
mencionar, que en el caso de que existan dudas con la Radiografia, se pueden solicitar las Radiografias

comparativas contralaterales.
Con el estudio imagenolégico podemos clasificarlas en:

* Fracturas de la base (Bennett, Rolando, Baby Bennett, etc.): infrecuentes en nifios.

242



Capitulo 12. Lesiones traumaticas de las extremidades superiores

* Fracturas diafisiarias: espiroideas, transversas, oblicuas, conminutas, etc.
* Fracturas de cuello (“fractura del boxeador callejero”).
* Fracturas de epifisis/fisis.

La gran mayoria de las veces se efectuard un manejo conservador con inmovilizaciéon. En términos
generales, mientras mas distal sea la fractura, mayor tolerancia a la angulacion. Por su parte, el 5to MTC
permite tolerar mas angulacion que el 4to, y este a su vez mayor que el 3ero y 2do. La razén es que la

articulacién carpo-metacarpiana es mas moévil hacia los rayos Ulnares, lo que permitiria compensar de

mejor maneja una angulacion. Si la angulacién esta sobre los limites tolerables, se hace necesario reducir

e inmovilizar.

La cirugia esta indicada en los siguientes casos:

* Fractura de multiples MTC

* Clinodactilia que no se logra corregir de manera conservadora.

* Angulacién mayor de 10°-20°-30° en 2°-3°, 4° y 5° dedo respectivamente, que no se logran corregir y/

o estabilizar por métodos cerrados
® Acortamiento > 4-5 mm
® Fracturas expuestas
* Fracturas articulares desplazadas

En el caso de las lesiones fisiarias el manejo es simple: aquellas fracturas estables se pueden manejar
ortopédicamente, las fracturas inestables requieren de reduccidn anatdmica y fijacion percutanea. La

inmovilizacidn es con un yeso ABP que se extienda hasta la articulacién metacarpofaldngica.

Fracturas de falanges

Al igual que en el adulto, los nifos pueden sufrir fracturas de cualquiera de sus falanges, proximal, media
(Figura 12-29) o distal. Podriamos decir que las fracturas mas caracteristicas del paciente pediatrico son
las localizadas en la base de las falanges, especialmente las relacionadas con la fisis en la base de los
dedos.

Estas lesiones se generan principalmente por un mecanismo indirecto tras un golpe en la zona mas distal
del dedo, desviandolo lateral o dorsalmente. Esto genera un brazo de palanca, que en el paciente adulto
podria generar una luxacion, sin embargo en el caso de los nifios la capsula articular y ligamentos son
mas resistentes y antes de que estos se dafien ocurre un disrupciéon entre diafisis y epifisis, ya sea a nivel

metafisiario o fisiario.
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Muy frecuentemente, el nifio ha recibido un pelotazo en el dedo afectado.

Estas fracturas de la base de la falange proximal por lo general presentan una angulacién lateral lo que
puede dificultar su correcta reduccién. Una maniobra bastante practica de reduccion consiste en la
colocacién de un lapiz entre la base del dedo fracturado y su dedo vecino, que funcionara a modo de

contrapalanca. (Figura 12-30).
Aquellas disyunciones fracturas SH Tipo Il y IV requieren una reducciéon anatémica por lo que se puede
utilizar la fijacién con una aguja de Kirschner. Posterior a la reduccion, se debe inmovilizar por al menos

3-4 semanas con valva o férula digital.

= el i W
Figura 12-29. Radiografia AP y LAT de Figura 12-30. Técnica de reduccidn con Idpiz en
dedo medio donde se observa fractura fractura de la base de F1 del mefique. A
rotada de falange media. medida que se aduce el dedo, el ldpiz hace

contrapalanca, ayudando a la reduccion.

Mallet fractures y mallet finger

Corresponden a lesién producidas por un golpe directo en el eje axial de un dedo. Esta carga axial genera
una hiperflexidn de la falange distal, produciendo ya sea un arrancamiento dseo (Mallet fracture) o una

desinsercién del tenddn extensor profundo de dicho dedo (Mallet finger) (Figura 12-31).

La Radiografia permite diferenciar estas 2 entidades. Es ldgico deducir que en nifios predominan las
mallet fractures ya que el tejido éseo es menos resistente que los tendones y ligamentos. El tratamiento
consiste en una inmovilizacidon con férula en hiperextensién solamente de la interfaldngica distal (IFD)

por al menos 3-4 semanas en el caso de las mallet fracture y de 6-8 semanas en el de los mallet finger.
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Figura 12-31. “Mallet fracture”.

Lesion por aplastamiento de pulpejo

Se presentan generalmente como consecuencia de aplastamientos directos por un objeto contundente
o0 mas frecuentemente por un atrapamiento del dedo en una puerta. Algunas veces puede relacionarse a
perdida de ufia y fractura de la falange distal, sin embargo lo que realmente preocupa es la afeccién
cutdnea con perdida de sustancia. Se aconseja realizar la sutura del pulpejo y del lecho ungueal (en caso
necesario) con el fin de evitar deformidades; ademas de tratar la fractura si es que existiera. Al tratarse
muchas veces de lactantes y preescolares la inmovilizacién debe ser exagerada, incluyendo

habitualmente toda la mano y antebrazo.

Esguinces articulaciones metacarpofalangicas e interfalangicas

Tal como hemos mencionado, los esguinces en el niflo son menos frecuentes que en el adulto, sin
embargo, debido a la participacion en juegos y deportes con baldn, son motivo de consulta frecuente en

los servicios de Urgencia.
El diagndstico es basicamente clinico, la solicitud de Radiografias puede ser util para descartar fracturas.

La inmovilizacién ayuda a controlar el dolor, y generalmente se utiliza por 2 a 3 semanas. Si bien es cierto
que el uso de férulas estd ampliamente extendido, no siempre son la mejor solucién. Un ejemplo tipico
son los esguinces Metacarpofaldngicos o fracturas menores de la base del dedo mefique, producidas
por una abduccion forzada. En estos casos, una simple férula digital no evita que el dedo pueda sufrir
una nueva abduccién. Es por ello, que es preferible utilizar un vendaje solidario (Figura 12-32)
embarrilando el dedo lesionado con su vecino. Asi, se mantiene la movilidad protegida de flexion y

extension.
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Figura 12-32. Inmovilizacién con vendaje solidario
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Lesiones traumaticas de Pelvis y extremidades

inferiores

Dr. Nicolds Franulic, Dr. Alejandro Baar, Dr. Gonzalo de la Fuente

Las fracturas de las extremidades inferiores (EEIl) son menos frecuentes que las de las extremidades
superiores, sin embargo tienen un impacto mayor en el nifio, ya que su inmovilizacion altera
enormemente las actividades de la vida diaria. Son mas comunes en el género masculino y en algunos

casos, se manifiestan clinicamente sdélo por claudicacién o rechazo a la carga de peso.

Pelvis

Fractura de Pelvis

A pesar de presentar una baja incidencia (2,5% de la totalidad de las fracturas en el nifio), estas lesiones
deben ser conocidas por todo médico general, debido a la elevada morbi-mortalidad. Las complicaciones
dependen principalmente del grado de inestabilidad y de las lesiones asociadas. En relaciéon a estas
ultimas, son justamente las hemorragias incontrolables, los TEC graves y las infecciones las que aportan

gravedad al cuadro.

En cuanto al mecanismo, es sabido que la fractura del anillo pélvico requiere de un trauma de alta
energia, incluso mayor que en el paciente adulto debido al alto contenido cartilaginoso de la Pelvis

pediatrica lo que le otorga mayor elasticidad.

Las fracturas de Pelvis suelen darse en el contexto de pacientes politraumatizados, por lo que la
evaluacion inicial debe ser la de cualquier paciente en esta situacidon. Nuestro enfoque inicial orientara el

manejo y tratamiento, el cual en ciertos casos debe ser inmediato.

Refiriéndonos dirigidamente a la lesidn pélvica, si existe fractura, es posible ver una asimetria en la altura
de los huesos iliacos, junto con equimosis y erosiones inguinales, perineales o de genitales. En fracturas

muy inestables verticalmente, la extremidad inferior del lado afectado puede verse acortada.

A la palpacidn, existe dolor pelviano severo que se intensifica con la compresiéon de ambas crestas iliacas.

Se debe buscar dirigidamente la presencia de sangrado en la regién perineal. Puede ser a través de la
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inspeccidn, observando uretrorragia, equimosis o mediante un tacto rectal. Estos signos nos hacen

sospechar la presencia de una fractura expuesta de Pelvis.

El estudio inicial debe incluir Radiografia simple anteroposterior (AP) de Pelvis (Figura 13-1) en todo
paciente politraumatizado, junto con la Radiografia lateral (LAT) de columna cervical y la Radiografia AP
de torax. Ante la sospecha de fractura pélvica complementar el estudio con Radiografias de Pelvis inlet
(Figura 13-2) y outlet (Figura 13-3). La primera permite un mejor estudio del anillo pélvico y ala iliaca,

mientras que la segunda permite apreciar el sacro y las articulaciones sacroiliacas.

Figura 13-1. Radiografia de Pelvis Figura 13-2. Radiografia de Pelvis Figura 13-3. Radiografia de

en proyeccion AP. en proyeccion inlet. Pelvis en proyeccion outlet
Clasificacion
Las fracturas de Pelvis pedidtricas, se clasifican segin Torode y Zieg en 4 tipos, de acuerdo al

compromiso creciente de la estabilidad pélvica (Figura 13-4).

Figura 13-4. Clasificacion de Torode y Zieg de las fracturas de Pelvis pedidtrica.l) Fracturas por avulsion. Il)

Fracturas de ala iliaca. 11l) Fracturas del anillo pélvico sin inestabilidad segmentaria. IV) Fracturas del anillo

pélvico con inestabilidad segmentaria

Tratamiento

En cuanto al manejo y tratamiento, si se trata de un paciente politraumatizado, lo primero es

estabilizarlo aplicando los protocolos de trauma en paciente pediatrico. Si existe compromiso
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hemodinamico, se debe buscar una posible fuente de sangrado: hemotdérax, hemorragia abdominal y/o
pélvica. Ante la sospecha de sangrado por fractura de Pelvis, es recomendable actuar rapidamente,

realizando alguna técnica de compresion, que permita “cerrar” el anillo pelviano.

Para ello existen varios dispositivos, entre los cuales podemos nombrar en primer lugar, por su amplia
disponibilidad y facilidad de aplicacion, la hamaca pélvica, enrollando una sdbana alrededor de la region

pélvica. En lugares con mayores recursos técnicos y profesionales, puede utilizarse un fijador externo.

El manejo definitivo de las fracturas de Pelvis depende de su estabilidad. Las fracturas estables como las
avulsivas o aquellas aisladas de rama ilio o isquiopubianas, pueden ser manejadas en forma
conservadora con reposo, analgesia y descarga por aproximadamente 1 mes. Las fracturas con
compromiso del anillo pélvico, inestables, pueden requerir estabilizacion quirdrgica con reduccién vy

osteosintesis.

Cadera

Luxacion de cadera

Al igual que en adultos, esta patologia ocurre tras un mecanismo de alta energia, tales como caidas de
altura, actividades deportivas o accidentes automovilisticos. Es menos frecuente en el paciente
pediatrico que en el adulto. Sélo un 15-20% de las luxaciones traumaticas en nifios se relaciona a
lesiones mds graves, como fracturas acetabulares o de la cabeza femoral. Al igual que en adulto, la
luxacién de cadera es una urgencia traumatoldgica, que en el nifio toma una mayor gravedad pues las
alternativas de tratamiento frente a una necrosis de la cabeza femoral son mas limitadas. Si la reduccién
se retrasa mds 24 horas, aumenta el riesgo de necrosis avascular, sobre todo si la lesidn fue producida

por un trauma severo.

El antecedente de trauma, dolor, impotencia funcional y examen fisico deben hacer sospechar el
diagndstico. La presentacion clinica varia segun si se trata de una luxacion posterior o anterior. La
primera es hasta 7-10 veces mas frecuente. La luxacién posterior se produce tras un golpe con la cadera
en hiperflexidn y leve aduccién. Al examen, se observa la clasica “posicidn pudica” que se caracteriza por
una extremidad acortada, en semiflexién, aduccidn y rotacién interna de cadera (Figura 13-5A). Por el
contrario, la luxacion de cadera anterior se presenta con abduccion y rotacidén externa, lo que se conoce

como “posicién impudica” (Figura 13-5B).

El estudio Radiolégico permite hacer el diagnéstico y descartar fracturas concomitantes.
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Figura 13-5. Presentacion clinica de
luxacion traumdtica de cadera

posterior (A) y anterior (B).

La reduccién de la luxacién traumatica debe ser inmediata para reducir el riesgo de complicaciones. Se
debe intentar una reduccién cerrada, bajo sedacidén o anestesia. Existen varias maniobra de reduccién
(Allis, Stimson y Bigelow). Se deben evitar las manipulaciones agresivas. La maniobra de Allis se realiza
con el paciente de decubito supino. Mientras el ayudante estabiliza |la Pelvis ejerciendo presién sobre las
espinas iliacas anterosuperiores, el médico tratante flecta la cadera y rodilla ipsilateral en 90° y ejerce
traccién junto con rotaciones internas y externas de cadera. Esto se repite hasta sentir un chasquido que
representa la entrada de la cabeza femoral en el acetabulo. Siempre realizar control Radiografico post

reduccion y en nifios menores, se recomienda inmovilizar con yeso pelvipedio por 4 semanas.

El seguimiento Radioldgico debe prolongarse por al menos 2 afios, con intervalos de 3 meses. El objetivo

es controlar la presencia de una necrosis avascular (10% de los casos).
Entre las posibles complicaciones se encuentran:

* Necrosis avascular de la cabeza femoral.

* Neuropraxia del nervio ciatico.

Lesidn vascular.

* Luxacién recurrente de cadera.

® Reduccién no concéntrica.
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Fractura de cadera

También conocidas como fracturas del extremo proximal de Fémur. Son infrecuentes en nifios. La edad
media de presentacion es de 9 afios, predominando en varones. El mecanismo de lesion suele ser de alta

energia, asociandose con frecuencia a lesiones graves en otros niveles.

Las fracturas de cadera en el nifio se clasifican segun su ubicacién anatémica (Figura 13-6) o segun la

clasificacion de Delbet (Figura 13-7). Esta ultima se divide en 4 tipos:
¢ Tipo I: Transepifisaria (7%)

¢ Tipo II: Transcervical (50 %)

¢ Tipo lll: Basicervical (31%)

¢ Tipo IV: Pertrocantérica (14%)

Figura 13-6. Clasificacion morfoldgica . o
Figura 13-7. Clasificacion de Delbet de las fracturas de

de las fracturas de cadera. cadera en nifios.

Clinicamente se puede sospechar por dolor intenso en la regiéon inguinal e impotencia funcional
absoluta. A la inspeccidn la extremidad inferior estara en rotacion externa, ligera aduccién y acortada
(Figura 13-8). A la palpacidn hay dolor en la region inguinal, la movilidad pasiva también es muy dolorosa

por lo que no es aconsejable realizarla de rutina.

Siempre hay sospechar maltrato infantil ante cualquier fractura de cadera en un nifio, que no se explique

por un traumatismo severo.
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La lesidn se confirma mediante Radiografias de Pelvis AP (Figura 13-9) y proyecciones de la cadera

afectada AP y axial. Estas nos permite conocer el tipo de fractura y el grado de desplazamiento.

Figura 13-8. Presentacion clinica cldsica de Figura 13-9. Radiografia de cadera donde
fractura de cadera (izquierda). se observa fractura cervical de cadera en
el nifio.

Las fracturas proximales de Fémur en los nifios tienen caracteristicas muy diferentes a las del adulto, por
ello no son aplicables los mismos criterios terapéuticos. A diferencia de los adultos, donde el manejo es
practicamente siempre de resorte quirurgico, en los nifios se puede optar por un manejo conservador
con yeso pelvipedio por ejemplo, o bien un manejo quirurgico fijando con agujas de Kirschner, tornillos
canulados o placa con tornillo deslizante, tomando en cuenta factores como la localizacién precisa de la
fractura y el grado de desplazamiento. Especificar el manejo mas adecuado para cada tipo de fractura de

cadera no es el propdsito de este apartado.

Entre las complicaciones, la mas frecuente e importante es la necrosis avascular. Las fracturas Tipo | y Il
son las con mayor riesgo de necrosis, y es aun mayor si es que se trata de fracturas desplazadas. Otras
complicaciones son el cierre prematuro del cartilago de crecimiento, coxa vara, coxa magna, coxa brevis,

pseudoartrosis, discrepancia de longitud de EEIl, entre otras.

253



Capitulo 13. Lesiones traumaticas de Pelvis y extremidades inferiores

Fémur

Fractura diafisiaria de Fémur

Estas fracturas son mas frecuentes en los nifios que en los adultos, su incidencia tiene una distribucion

bimodal entre los 3-5 afios (atropellos) y entre los 14-16 afios (accidente de transito).

El nifio presenta dolor local intenso que aumenta con el movimiento, impotencia funcional y aumento de
volumen a nivel del muslo. Al examen fisico, se observa movilidad anormal de la extremidad, aumento
de volumen, deformidad y acortamiento. Esto Ultimo junto con el antecedente de un traumatismo
violento hacen evidente el diagndstico. Se debe evaluar la presencia de otras lesiones potencialmente

graves y el estado neurovascular distal a la lesién.

El estudio radioldgico (Figura 13-10) permite caracterizar la fractura: rasgo, localizaciéon, conminucién y
desplazamiento, tanto en el eje sagital como coronal. La rotacién de los fragmentos puede ser
sospechada por la diferencia en el diametro de los diferentes fragmentos o por la posicion del trocanter

menor. Es recomendable complementar el estudio con una Radiografia de Pelvis.

Figura 13-10. Fractura del 1/3 medio de Fémur en el nifio. Se
observa rasgo espiroideo con un fragmento en ala de

mariposa.

Existe una gran variedad de clasificaciones sin estar ninguna ampliamente aceptada, tal vez lo mas facil y

recomendable es clasificarlas segun la localizacién del rasgo de fractura y describiendo su rasgo:
¢ Fracturas del tercio medio (60-70%).

¢ Fracturas del tercio proximal (20%).

¢ Fracturas del tercio distal (10%).

El tratamiento de las fracturas de Fémur puede ser ortopédico o quirurgico, dependiendo de la edad del

paciente, tipo de fractura y presencia de lesiones asociadas.
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Tratamiento ortopédico

Esta indicado en nifios menores presenten fracturas aisladas de Fémur. Tradicionalmente se considera a

menores de 6 afios dentro de este grupo.
Existen multiples alternativas de manejo conservador. Entre estas encontramos las siguientes:
* Correas de Pavlik: fractura obstétrica o en nifios < 18 meses.

* Traccidén de partes blandas o transesquelética (practicamente no se usa) seguida de inmovilizacion

con yeso

* Reduccidn cerrada e inmovilizacidon inmediata con yeso pelvipedio: es el método conservador mas

frecuentemente usado en nifios > 18 meses.

Para realizar la reduccién e instalacién de yeso pelvipedio, el nifio debe estar bajo anestesia general y

sobre un soporte especial (Pelvisoporte).

Para evitar el desplazamiento de los fragmentos, se solia recomendar la inmovilizacién manteniendo la
cadera y la rodilla en 90° de flexidn, sin embargo, esta posicién se ha asociado a mayor incidencia de
sindrome compartimental y lesiones por presion en la piel. Es por ello, que la recomendacién actual es

mantener en flexion de 60°.

El tratamiento con inmovilizacidn requiere de controles periédicos, para identificar posibles angulaciones
o cabalgamiento de los segmentos. La duracién de la inmovilizaciéon varia segun la edad. En nifios
pequefios (2-3 afos), bastaria con 4-6 semanas de inmovilizaciéon, mientras que en niflos de 4-6 afnos, la

duracién podria ser de 6-8 semanas.

Tratamiento quirurgico

Tradicionalmente esta indicado en nifios > 6 afos o con peso > 25 Kg, aunque en los ultimos afios, la
edad para la indicacién quirdrgica ha ido disminuyendo progresivamente. La ventaja de la cirugia radica
en la mayor facilidad para mantener la reduccidn, asi como una mayor comodidad para el paciente y sus
cuidadores. Tiene el inconveniente de potenciales complicaciones relacionadas a la cirugia

(sangramiento, infeccidn, necesidad de nuevas operaciones para retirar implantes, etc.).

Son indicaciones absolutas de cirugia aquellas fracturas en que falla el tratamiento conservador,
politraumatizado, rodilla flotante, grandes defectos de partes blandas, lesiones vasculares, fracturas en

hueso patoldgico, fracturas expuestas y fracturas inestables.

El tratamiento quirudrgico cuenta con la ventaja de conseguir una reduccién anatémica, sin desviaciones

rotacionales ni axiales. Se debe procurar no daiar la fisis.
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Entre las alternativas de osteosintesis se encuentran:

* Enclavijado endomedular elastico estable con varillas TEN (Titanium elastic nails) (Figural3-11).
* Clavo endomedular rigido.

* Placay tornillos (Figura 13-12).

® Tutor externo.

Figura 13-11. Fractura de Fémur operada. A) Fijador Figura 13-12. Fractura de Fémur en hueso
externo. B) Enclavijado eldstico estable patoldgico. Se realizo osteosintesis con placa
Pronéstico

En general, las fracturas cerradas de Fémur tienen una evolucién satisfactoria. La consolidacién vy
remodelacion del hueso pediatrico permite tolerar algunos grados de angulacién o desplazamiento. Se
ha descrito sobrecrecimiento del hueso fracturado de hasta 10-15 mm, produciendo una discrepancia de
longitud de extremidades. Es por ello, que al momento del inicio del tratamiento, es aceptable cierto

grado de cabalgamiento o acortamiento.
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Rodilla

Fractura fisiaria de Fémur distal

Es una lesién con una incidencia del 1% de todas las fracturas pediatricas. Es mds frecuente en el
adolescente y en sexo masculino. Segun la clasificacién de Salter-Harris (Figura 11-8), los tipos | y Il son

los mas frecuentes.

Se pueden confundir con una lesién ligamentosa. El desplazamiento medial o lateral puede ser muy

llamativo clinicamente lo que suele acompafiarse de una laxitud varo o valgo.

El examen radiolégico de las lesiones desplazadas es claro mientras que el de las fracturas no
desplazadas pueden parecer normales a simple vista por lo que se deben analizar con cierto cuidado y

detencion.

El tratamiento es ortopédico cuando no existe desplazamiento. Este consiste en yeso tipo rodillera o

bota larga, manteniendo la rodilla en flexién de 15-30°, por un periodo de 4 a 6 semanas.

Las lesiones con compromiso articular (Fracturas fisiarias SH Tipo Il y IV) y las irreductibles e inestables

requieren reduccién anatémica y estabilizacién quirurgica.

Dentro de las complicaciones especificas de estas fracturas encontramos la lesién neurovascular y
ligamentosa, sin embargo, para lesiones SH Il y IV, incluso con desplazamiento menor, existe el riesgo de
cierre asimétrico del cartilago de crecimiento, lo que lleva a deformidades angulares y/o discrepancia de

longitud.

Fractura fisiaria de Tibia proximal

Es una lesion muy rara, con una incidencia menor del 1% del total de fracturas fisiarias, lo que en parte
explica las pocas series publicadas en la literatura. El 50% se deben a accidentes deportivos. La mayoria
de los casos corresponden a lesiones Tipo Il de Salter-Harris. Suelen estar producidas por una fuerza
angular varizante o valguizante. Las fractura fisiarias desplazadas a posterior pueden presentar

compromiso neurovascular en la fosa poplitea.

Puede resultar dificil diagnosticar las fracturas no desplazadas, siendo necesario un alto indice de
sospecha con Radiografias forzadas y/o RM si fuera necesario para confirmar el diagndstico. Las fracturas

desplazadas en cambio no suelen presentar problemas diagndsticos con la radiologia simple. El
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tratamiento varia de conservador a quirurgico dependiendo del grado de desplazamiento de la fractura.

Si la superficie articular estd alterada, puede ser necesaria la reduccion abierta o por via artroscépica.

Al igual que en el Fémur distal, las lesiones tipo Il y IV de SH pueden llevar a cierre prematuro de la fisis.

Fractura de la tuberosidad anterior de la Tibia (TAT)

Las fracturas de TAT corresponden a menos del 1%
de las fracturas pediatricas. Afectan de preferencia
adolescentes entre 12 y 15 anos de edad, cerca del
término del crecimiento, y se debe diferenciar de
la enfermedad de Osgood-Schlatter (Tabla 13-1).
En general se da en el contexto de la practica
deportiva, cuando se produce una contraccion
lo que lleva a un

brusca del cuadriceps,

arrancamiento de la tuberosidad.

Clinicamente, se observa inflamaciéon y aumento
de volumen a nivel de la cara anterior de la Tibia
proximal. Otro hallazgo es la presencia de Patela
alta, la cual asciende en de manera proporcional a
la gravedad de la lesion. Junto con esto, el paciente
presenta debilidad o imposibilidad de extension de

rodilla.

La clasificacion de Ogden las divide en 5 tipos,
dependiendo del grado de compromiso hacia
proximal, y desde las tipo 1 a 4, se subdividen en

A) No desplazadas y B) Desplazadas (Figura 13-13).

Las mas frecuentes son las tipo lll, que ademas se

asocian a posibles lesiones meniscales.

El tratamiento depende del grado de
desplazamiento y de la presencia de compromiso
intraarticular. Aquellas con mds de 2 mm de
desplazamiento requieren reduccidon abierta vy

fijacion interna.

Tabla 13-1. Comparacion entre Avulsion de la

tuberosidad Tibial y la Enfermedad de Osgood Schlatter.

Avulsion traumatica

aguda de la
tuberosidad

Lesién aguda,
frecuente en atletas.

Acusa dolor inmediato
y edema.

No suele ser capaz de
mantenerse en pie ni
caminar.

Frecuente reduccion
abierta y fijacion
interna.

Rapida consolidacion y
retorno de las
actividades completas.

Lesion de Osgood
Schlatter

Comienzo con
frecuencia insidioso

Sintomas moderados
intermitentes.

Impotencia parcial.

Tratamiento
sintomatico de
apoyo.

Prondstico bastante
bueno.
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Hay que tener presente que hasta un 4% puede presentar un Sindrome compartimental, por lo que debe

mantenerse una monitorizacion cercana de estos pacientes.

la b Ila b Figura 13-13. Clasificacion de Ogden de las
' /’/ ( fracturas de TAT. [)Fractura cerca de la
. insercion de Tenddn Patelar, Il) Fractura se
propaga proximalmente entre el nucleo de

osificacion primario y secundario, Ill) Fractura

de rasgo coronal que se extiende

IVa
il

posteriormente atravesando el nucleo de
osificacion primario, 1V) Fractura compromete

completamente la fisis proximal, V) Avulsion

periostica del mecanismo extensor desde el

nucleo de osificacion secundario. A) NO

desplazada, B) Desplazada

Fractura de las espinas Tibiales

Corresponden a fracturas intraarticulares de la Tibia, donde se inserta el ligamento cruzado a anterior.
Ocurre de preferencia en nifios entre 8 y 14 afios durante la practica de deportes.

El estudio inicial contempla Radiografias de rodilla (Figura 13-14), sin embargo, el examen de eleccidon es
la RM, que permite ademas ver lesiones asociadas en los ligamentos y meniscos, lo cual ocurre entre el
15 y 40% de los casos. Actualmente, la clasificacion de estas fracturas se basa en los hallazgos de la RM,

y fue descrita recientemente por Green y Tuca (Figura 13-15).

Para las fracturas no desplazadas, el tratamiento puede incluir una inmovilizacion con la rodilla en
extensidn por 3-4 semanas, sin embargo, cuando el desplazamiento es mayor a 2 mm, o existen lesiones

asociadas, la cirugia es el método de eleccidn, ya sea abierta o por via artroscépica.

A pesar de la fijacion y reparacidn de la fractura, entre un 40 y hasta casi 100% de las rodillas muestran

algln grado de laxitud del LCA.
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Grado 1
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Figura 13-14. Fractura de la Figura 13-15.. Clasificacion de Green y Tuca de las Fracturas de la eminencia
eminencia Tibial Tibial segun hallazgos de RM. Grado 1) Desplazamiento minimo, <2 mm. Grado

2) Rasgo en bisagra, con desplazamiento > 2 mm en el aspecto anterior y <2
superficie en aspecto posterior. Grado 3). Cualquiera de los siguientes criterios: i)
Desplazamiento > 2 mm en aspecto posterior. ii) Fractura que involucre
atrapamiento meniscal o de ligamento intermeniscal, iii) Fractura que se extiende

a superficie articular medial con >2 mm desplazamiento

Fractura de Patela

La Patela es el hueso sesamoideo mas grande del cuerpo y cumple un rol importante optimizando el
brazo de palanca del aparato extensor de la rodilla. Inicialmente es un cartilago cuya osificacién
comienza alrededor de los 5-6 afios y finaliza a los 18 afios de edad. En ocasiones, la osificacidn se lleva
a cabo a través de 2 nucleos. Cuando esto ocurre, da lugar a Patelas bipartitas, las que se localizan hasta
en un 75% de los casos en el polo superolateral y son bilaterales hasta en el 50% de los casos. Lo

importante de saber reconocer esta variacion anatdmica es no confundirla con una fractura.

Las lesiones traumaticas de la Patela en nifios son raras, constituyendo menos del 1% del total de
fracturas infantiles. Estas pueden producirse por mecanismo directo o indirecto. Golpes o caidas sobre

una rodilla flectada, secundarios a accidentes de trafico o de deporte son las causas mas frecuentes
(80%).

Al examen fisico destacan el aumento de volumen, dolor a la palpacién y a la movilizacién activa de la

rodilla. Siempre debe evaluarse la capacidad de extension de la rodilla. El diagndstico se confirma con
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Radiografias AP, LAT y axial de rodilla. El estudio se puede complementar con una tomografia

computarizada (TAC) en los casos que se quiera tener una mejor vision del rasgo y de las partes blandas.
Un tipo frecuente de fractura de la Patela pediatrica es la llamada “sleeve fracture” o fractura en vaina.

Corresponde a una lesién muy poco frecuente, que curre entre los 8-12 afios de edad. La caracteristica

principal, es la separacién de un manguito de cartilago desde la porcion osificada de la Rétula.
El mecanismo es por un arrancamiento debido a la potencia del cuadriceps.

Al tratarse de un segmento de cartilago, la vision que confieren los Rx es limitada. Suele observarse una
pequefia hojuela ésea adyacente al polo superior o inferior de la Patela (Figura 13-16). La Patela suele

estar alta en fracturas distales, y Baja en fracturas proximales. El diagnéstico debe confirmarse con RM.

Figura 13-16. Fractura en vaina de la Patela. A) Rx
que muestra Patela Alta y flecos dseos en el
aspecto distal. B) Esquema representativo de la

lesion.

El tratamiento variard segun el tipo de fractura siendo muy similar al manejo utilizado en adultos. En
general se opta por un manejo ortopédico, siempre que no exista gran desplazamiento entre

fragmentos, conminucidn o disfuncién del aparato extensor.

Luxacion de Patela

Es una lesidn traumatica poco frecuente en el nifio pequefio, sin embargo su incidencia aumenta en
quienes presentan una inestabilidad Patelar previa, ya sea por hiperlaxitud ligamentaria o por

alteraciones torsionales y angulares de las extremidades inferiores.

Puede originarse por un trauma directo sobre el borde medial de la Patela o bien tras una contraccién

enérgica del cuadriceps, mientras la Tibia se encuentra en rotacién externa.

El diagnéstico, cuando la rétula estd luxada es sencillo. La reduccidn se obtiene tras flexionar la cadera y

extender la rodilla. Cuando la luxacién se reduce espontdneamente, inmediatamente después de la

261



Capitulo 13. Lesiones traumaticas de Pelvis y extremidades inferiores

lesion, el diagndstico se sospecha por el gran derrame asociado a completa impotencia funcional y dolor.
Se debe realizar el estudio al menos con Radiografias de rodilla para descartar la presencia de lesiones
osteocondrales o de una fractura avulsiva, la cual esta presente hasta en el 75% de los casos. Para
aquellos casos que se presentan con un derrame muy importante, es preferible solicitar ademas una RM,

para descartar la avulsién de fragmentos condrales, no visibles en la Radiografia convencional.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico, la luxacién ocurre por rotura del ligamento patelo femoral

medial (LPFM), con o sin lesion del retinaculo.

El tratamiento consiste en inmovilizacion de la rodilla por un periodo de 2-3 semanas, seguida de un

programa de rehabilitacion kinésica, que permita fortalecer el cuadriceps, en especial el Vasto interno.

Una vez superado el cuadro agudo, es importante realizar un examen meticuloso de la rotacion vy
angulacion de las extremidades inferiores, pues estas pudieran ser factores facilitadores de nuevos

episodios en el futuro.

Pierna

Fractura metafisiarias proximales de Tibia

Estas fracturas, incluso presentandose como fracturas |

simples sin desplazamiento pueden evolucionar con una
importante deformidad en valgo. A esto se le conoce
como fendmeno de Cozen. No se conoce bien Ia
patogenia de esto, sin embargo se han planteado
factores tales como una reducciéon inadecuada,
interposicién de periostio o partes blandas en el foco de

fractura o bien una tracciéon ejercida por la Fibula.

Es por esto, que el principal objetivo de este apartado es
aconsejar al lector que siempre debe transmitirle a los
padres y paciente la posibilidad que existe de presentar

una Tibia valga residual. Gran parte de estas

deformidades pueden corregir espontaneamente dentro

de los primeros 18 meses , asi bien otras requerirdn de  Figura 13-17. Tibia Valga por fendmeno de Cozen

un manejo corrector con osteotomia o hemiepifisiodesis Y€ N corrigié espontdneamente. A) Rx a los 2

(Figura 13-17).

afios de la fractura B) Se realizo hemiepifisiodesis

y se logro correccion al cabo de 12 meses.
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Fractura diafisiaria de Tibia

Las fracturas de la diafisis Tibial (Figura 13-18) son frecuentes y suponen el 8% del total de las fracturas
en el nifio. El 50% de los casos se localizan en el tercio distal, 39% en el tercio medio y un 11% en el

proximal. Un 9% son expuestas.

Son producidas por un mecanismo directo (como golpe o atropello) o indirecto, siendo estos ultimos
mas frecuentes, originando trazos espiroideos u oblicuos y generalmente se produce al quedar atrapado

el pie y girar el cuerpo en la caida.

Las fracturas diafisarias pueden clasificarse segin el compromiso de uno o ambos huesos de la pierna.
Ademds existe un grupo de fracturas especiales que por su mecanismo o sus caracteristicas merecen

una descripcidn aparte (Tabla 13-2).

Clinicamente, ademas del antecedente traumatico el paciente relata un dolor intenso a nivel de la
pierna, junto con imposibilidad funcional severa. Al examen, la deformidad puede ser evidente y existe
dolor a la palpacidn y movilizacidon. No se debe olvidar examinar rodilla, tobillo y examen neurovascular

completo (pulso Tibial posterior, coloracion y movilidad de dedos, etc.).
Siempre estudiar Radiolégicamente al paciente con una Radiografia de pierna AP y LAT .

En la gran mayoria de los casos el tratamiento ortopédico con una adecuada reduccién y un yeso bota
larga sera suficiente, manteniendo controles radiograficos periddicos cada 2 semanas para pesquisar

precozmente un posible desplazamiento.
El iempo de inmovilizacion dependera de la edad y el tipo de fractura (Tabla 13-3).

El tratamiento quirdrgico es menos frecuente que en adultos. Los tipos de tratamiento dependeran de la

edad del paciente, tipo de fractura y localizacién de la misma.

Entre las alternativas se encuentran los clavos endomedulares elasticos de Titanio (TENS) (Figura 13-19),

tutores externos, placa y tornillos.

Las posibles complicaciones de las fracturas diafisiarias de la pierna o de su tratamiento son: sindrome
compartimental, lesiones vasculares, deformidades angulares, mal rotaciones, dismetrias, cierre fisiario

proximal, retardo de consolidacidn y pseudoartrosis.

Debe tenerse siempre presente el estado de los tejidos blandos. Incluso en fracturas poco desplazadas,
el tratamiento puede ser determinado por ellos. En caso de fracturas expuestas, la clasificacion de
Gustilo y Anderson (Tabla 13-4) permite orientar tratamiento mas adecuado y definir el riesgo de

infeccion.
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Figura 13-18. Fractura de Tibia

Figura 13-19. Fractura de tercio

con rasgo espiroideo en distal de Tibia y Fibula,

estabilizada con TEN

proyeccion AP y Lateral

Tabla 13-2. Fracturas diafisiarias y fracturas diafisiarias Tabla 13-3. Tiempos de inmovilizacién.
especiales.
Fracturas . Edad / Tipo de Tiempo de
e . Fracturas especiales . e s
diafisiarias fractura inmovilizacion
. Fractura de los -
Fracturas aisladas de . Neonatos 2-3 semanas
Ia tibia primeros pasos
’ (Toddler’s fracture). Nifios jovenes 4-6 semanas
Fracturas aisladas | Fractura por rayos de la Adolescentes 8-16 semanas
del peroné. bicicleta
Fracturas en hueso
Fracturas de ambos patoldgico
huesos.
Fracturas por stress

Fractura de los primeros pasos (Toddler’s Fracture)

Fractura caracteristica de nifios pequefios por lo general menores de 3 afios. Se origina por una rotacion
de la pierna con el pie fijo al suelo, provocando una fractura espiroidea de la Tibia distal. El diagnostico
se debe sospechar en aquellos nifios que no quieren caminar y que presentan cierta tumefaccion y dolor

a la palpacién. En un comienzo puede no verse el rasgo de fractura, por lo que se debe repetir a la
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Tabla 13-4. Clasificacion de Gustilo y Anderson de las Fracturas expuestas

iViecanismo

Contaminacion

Herida (cm)

Partes Biandas

infeccion

1 2 3A 3B 3C
Indirecto +/- Directo
Minima + +++
<1 1-5 >5
Buenas » Se logra | No se logra Lesion
. Contusion .
condiciones cobertura | cobertura arterial
0-2% 2-7% 7-10% 10-25% 25-50%

semana si es que se tiene la sospecha. En esta segunda oportunidad es posible ver una reaccién

peridstica (Figura 13-20). El tratamiento es la inmovilizacién durante 3 semanas.

Fractura por estrés

Fractura caracteristica de pacientes deportistas entre los 10 y 15 afios de edad, principalmente

localizadas en Tibia (47%) o Fibula (21%). Provocan un dolor que empeora con la actividad y mejora con

el reposo nocturno. Existe dolor a la palpacidn y la Radiografia puede mostrar un engrosamiento éseo

con reaccion peridstica. El tratamiento habitual es inmovilizacién por 4-6 semanas.

Figura 13-20. Fractura tipo “toddler” de la Tibia
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Tobillo y pie

Esguince de tobillo

Un motivo de consulta frecuente en los servicios de Urgencia infantil son las lesiones por inversion del
tobillo. Frente a un mecanismo como este, en el adulto suele producirse un esguince, que se caracteriza
por dolor, aumento de volumen y equimosis en la cara lateral del tobillo, producto de la lesién parcial o

total de los ligamentos peroneo-astragalino anterior y/o peroneo-Calcaneo.

En nifios, este mismo mecanismo, tiene menor probabilidad de producir un esguince. Lo que suele
suceder, en la mayoria de los casos, es una disyuncién fractura tipo Salter Harris | no desplazada del
Peroné distal (Figura 13-21). Como se menciond previamente, la Rx inicial del tobillo no mostrara
lesiones 6seas. Ademas, el edema, dolor y equimosis del traumatismo agudo hacen dificil discriminar el

punto exacto del dolor.

Figura 13-21. Inversion de tobillo. A) Tobillo normal, se
muestran los ligamentos laterales (LPAA: peroneo-
astragalino anterior, LPC: peroneo-Calcdneo). B) Esqueleto
adulto. La inversion produce un estiramiento de los
: ligamentos. C) Esqueleto infantil. Se observa cémo se
produce la disyuncion fractura del extremo distal del

Peroné.
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El manejo en estos casos debiera incluir:
* Reposo con la pierna elevada.

* Aplicaciéon de Hielo.

* Uso de algun tipo de inmovilizacién.

Al cabo de 1 semana, cuando el dolor agudo ha cedido, el examen fisico permite dar luces de la
verdadera naturaleza de la lesidn. En las disyunciones fractura del Peroné distal, tipicamente se produce
dolor exquisito a la palpacion del maléolo lateral. La palpacidn del ligamento peroneo-astragalino suele

ser menos molesta o incluso indolora.

Aunque el tratamiento del esguince y de la lesidn fisiaria de Peroné suele ser similar en cuanto al reposo
y tiempo de inmovilizaciéon (aproximadamente 4 semanas), las lesiones ligamentosas pueden necesitar

rehabilitacion kinésica.

Fracturas transicionales

La fisis se afecta en mds del 50% de los traumatismos de tobillo en el nifio. Es importante conocer la
forma en que el cartilago de crecimiento de la Tibia distal se va cerrando. El proceso comienza en la
adolescencia y finaliza alrededor de los 15 — 17 afios. Este cierre comienza en la porcién central de la
fisis, luego progresa hacia medial y por Ultimo se produce el cierra lateral (Figura 13-22). Esta es la razon
de la existencia de fracturas transicionales o de transicién: Fracturas triplanares y fracturas de Tillaux

(Figura 13-23).
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Figura 13-23. Fracturas transicionales de la Tibia

Figura 13-22. Progresion de cierre distal. A) Fractura tipo Tillaux. B) Fractura Triplanar.

de la fisis distal de Tibia.

267



Capitulo 13. Lesiones traumaticas de Pelvis y extremidades inferiores

El mecanismo de estas lesiones fisiarias suele ser por un trauma indirecto, asociados a torsiones o carga
axial. Al igual que en el resto del aparato locomotor del nifo, la fisis de la Tibia distal es mas débil que los

ligamentos, por lo que esta falla primero.

Al examen fisico, es posible observar edema a nivel maleolar. Se debe palpar directamente la fisis e

intentar distinguir las lesiones fisiarias de las ligamentarias.

El estudio Radiolégico requiere de al menos 3 proyecciones: AP, LAT y mortaja. La Fibula debe ser

incluida en su totalidad si se presenta dolor durante su palpacién al examen fisico.

Las fracturas triplanares reciben este nombre por su especial configuracion en 3 planos.
Caracteristicamente, en la proyeccién lateral, aparecen como lesiones tipo Salter Harris Il (Tipo Il

mientras que en la visién AP pueden verse como lesiones tipo Salter Harris Ill o IV (Figura13-24).

Figura 13-26. Fractura tipo Tillaux desplazada. A) Imagen
del TAC que demuestra desplazamiento del fragmento. B)

Resultado luego de reduccion y osteosintesis

Ademas del set Radiografico basico antes comentado, estas lesiones deben estudiarse con un TAC de
tobillo para caracterizar los rasgos fracturarios. En los cortes transversales podremos observar una lesion

trirradiada, similar al simbolo de los automdéviles “Mercedes Benz” (Figura 13-25).

Por otro lado, la fractura de Tillaux es una fractura avulsiva del fragmento anterolateral de la Tibia por
traccion de los ligamentos anteriores de la sindesmosis tibiofibular, tras un mecanismo de rotacion

externa. En estos casos también se aconseja complementar el estudio con una TAC de tobillo.

El tratamiento de las lesiones fisiarias por lo general se basa en una reduccién cerrada e inmovilizacidn
con yeso bota larga, con controles Radiograficos seriados, sobre todo en el caso de lesiones Salter Harris
Tipo | y Il. Por otro lado, lesiones con compromiso articular (Tipo Il y V), lesiones Triplanares y lesiones
de Tillaux requieren de una reduccién anatdmica perfecta si presentan desplazamiento > 2 mm. La

reduccion puede ser cerrada o abierta, y deben estabilizarse con agujas o tornillos (Figura 13-26). Las
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lesiones tipo V suelen pasar desapercibidas y se diagnostican tardiamente por un cierre prematuro de la

fisis con las consiguientes consecuencias.

Figura.12-25. TAC de tobillo donde se observa fractura

Figura 13-24. Radiografias de tobillo donde se

triplanar. En corte axial se observa signo de “Mercedes
observa fractura triplanar. En la proyeccion AP se

Benz”.
aprecia un rasgo epifisiario (SH Ill), mientras que en

la LAT se observa un rasgo metafisiario posterior

(SH I1)
Estas fracturas, al ocurrir en adolescentes préximos al cierre de la fisis distal de la Tibia, rara vez
producen alteraciones del crecimiento o deformidades angulares. Sin embargo, cuando el paciente aun
no ha comenzado su etapa puberal, debe hacerse un seguimiento continuo, de manera de identificar
precozmente esta complicacion. También puede producirse una artrosis precoz postraumatica, debido a

una incongruencia articular tras ausencia de reduccién anatémica en lesiones Tipo IlI-IV .

Fractura del pie

Dentro de las fracturas del pie, podemos dividirlas en aquellas que afectan el retro y medio pie y las que

ocurren en el antepie. Estas Ultimas son las mas frecuentes.

Antepie

Habitualmente se producen por aplastamiento con algln objeto contundente, o también debido a un
golpe axial mientras se camina descalzo. El caso tipico es la fractura en la falange media del 5to ortejo,
producto de un golpe con alguna pared o silla. Suele suceder en la noche, por lo que algunos la han
llamado “fractura del caminante nocturno”. Las fracturas de las falanges del pie por lo general requieren

tratamiento conservador. Basta un vendaje solidario y el uso de calzado de suela firme. Asimismo, evitar
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el uso de sandalias o calzado abierto hasta que cedan las molestias. Los sintomas desaparecen al cabo de

2-3 semanas.

Mediopie

En este segmento, son mas comunes las fracturas de la base del quinto metatarsiano. El mecanismo es
una inversion forzada, con lo cual el tenddn del peroneo corto se contrae abruptamente, produciendo un
arrancamiento. Clinicamente el nifio presenta dolor en la base del quinto metatarsiano, asociado a
aumento de volumen y equimosis. Es muy importante conocer la anatomia Radioldgica del pie en
desarrollo, pues la presencia de cartilagos de crecimiento y apdfisis pueden confundirse con rasgos de
fractura. En este sentido, es importante sefalar que las fracturas de la base del quinto metatarsiano
presentan un rasgo transversal al eje del hueso, mientras que el cartilago apofisiario esta paralelo al eje

del metatarsiano (Figura 13-27).

Figura 13-27. Diferencia entre apdfisis de la base del
quinto metatarsiano y fractura. En esta ultima, el rasgo

es transversal

Las fracturas diafisiarias de los metatarsianos son el resultado de mecanismos directos, por
aplastamiento, o en menor medida por mecanismos indirectos, al producirse una flexion forzada del
mediopie. Cuando son fracturas no desplazadas o poco desplazadas, el tratamiento suele ser ortopédico,
mediante la inmovilizacidn. La consolidacién ocurre en 3-4 semanas. El manejo quirdrgico se reserva

para fracturas expuestas, y fracturas de 3 0 mds metatarsianos.
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En el mediopie, debe tenerse presente la Luxofractura de Lisfranc, en la que puede o no haber una
pequefia avulsién dsea, asociado a lesidn de los ligamentos. Se trata de una lesion inestable. Si no hay
desplazamiento, puede intentarse tratamiento con inmovilizacién por 4 semanas. En caso de lesiones

desplazadas, puede ser necesario la reduccion e incluso estabilizacién con material de osteosintesis.

Retropie

Las lesiones del retropie incluyen las luxaciéon subastragalinas, las fracturas del Calcaneo y del Talo.

Afortunadamente son muy raras en nifios.

Las luxaciones deben reducirse a la brevedad, idealmente bajo anestesia, por el riesgo de lesién vascular

y/o nerviosa.

Las fracturas de Calcdneo son por mecanismos de alta energia. Se deben sospechar frente a caidas de

altura o impactos axiales desde la planta del pie.

Clinicamente se presentan con aumento de volumen y equimosis importante, con marcada impotencia

funcional.

Para fracturas no desplazadas, el tratamiento incluye la inmovilizacidon por un periodo de 4-8 semanas,

sin cargar el pie.
Las fracturas desplazadas y con compromiso articular, deben ser operadas y reducidas quirdrgicamente.

Por su parte, las fracturas del Talo, tienen especial importancia por el riesgo asociado de necrosis
avascular, debido a su circulacidn terminal (Figura 13-28). Las fracturas no desplazadas se manejan con
inmovilizacién y seguimiento radiografico seguido, mientras que aquellas con desplazamiento requieren

reduccién y fijacién a la brevedad.

A, Tibial anterior

W .
Se

A. Tibial posterior

Figura 13-28. Irrigacion del Talo. Ndtese los

A. Deltoldea pequefios vasos terminales hacia el aspecto

anterior. La linea amarilla representa un trazo de

Pasterior
fractura, que podria interrumpir el flujo,

Arteria del

canaldeltarso  determinando una necrosis avascular.

seno tarsiano
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Capitulo 14

Osteocondrosis

Dr. Martin Cariola, Dr. Alejandro Baar

Introduccion

Las epifisis y apdfisis del esqueleto infantil estan formadas por cartilago hialino, y poseen un centro de
osificacion. Por definicidn, las epifisis corresponden a los extremos articulares de los huesos, y estan
sometidos preferentemente a fuerzas de compresién. Por su parte, las ap&fisis, corresponden a los
extremos no articulares, y estan sometidos a traccion (ejemplo: Trocanter mayor del Fémur, Tuberosidad

del Calcaneo, etc.).

Las osteocondrosis (OC) corresponden a un grupo heterogéneo de condiciones, autolimitadas,
caracterizadas por una alteracion del desarrollo normal del hueso, afectando en forma primaria los
centros de osificacion. La agrupacion de todos estos fendmenos, muy diferentes en su origen vy
localizacién, se debe a similitudes morfoldgicas y evolutivas. Las caracteristicas comunes a todas las

osteocondrosis son:

1. Afectar al esqueleto inmaduro.

2. Compromiso de Epifisis o Apofisis .

3. Cuadro Radioldgico dominado por fragmentacion, colapso, esclerosis y reosificacion de los centros de
osificacion.

Muchos de los sitios afectados tienen caracteristicas Radiolégicas e histoldgicas de necrosis aséptica, sin

embargo no esta claro del todo que ésta sea la causa definitiva en todos los casos.

El proceso fisiopatolégico comun en las osteocondrosis es la degeneracion del nucleo de osificacidn, ya
sea por a) interferencia de la irrigacion o b) falla del crecimiento del ndcleo de osificacion con

proliferacion desorganizada de las células cartilaginosas.

Otros factores patogénicos que se postulan incluyen una alteracién en la proporcién de coldgeno/

proteoglicanos, alteraciones bioquimicas, sobre-expresion de glicosaminoglicanos, etc.
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Enfermedad de Van Neck

La enfermedad de Van Neck es una anomalia esquelética benigna de los nifios que implica una
hiperostosis de la sincondrosis isquiopubiana. La sincondrosis isquiopubiana es la uniéon cartilaginosa
entre el isquion y el pubis y estd presente durante la maduracidn esquelética. En la mayoria de los casos,
la sincondrosis se cierra asintomdticamente entre la nifiez tardia y la adolescencia temprana. Durante
este proceso de fusidon se han observado incidentalmente anomalias Radiograficas que incluyen
translucencias, agrandamiento éseo y mineralizacidn irregular. Estd ampliamente aceptado que estos
cambios representan el cese del crecimiento fisiolégico y deben tratarse de manera expectante en el
paciente pedidtrico asintomatico. Sin embargo, la interpretacién de estos hallazgos Radiograficos en el
nifio sintomatico es mas dificil.

En esta enfermedad, el sintoma principal es el dolor vago en la ingle o en los gluteos, que puede
provocar una limitacién del movimiento o cojera, como consecuencia de un estrés mecanico por una
traccién excesiva de los musculos isquioTibiales en la tuberosidad isquiatica, lo que producira un cierre

tardio de esta sincondrosis. , y como consecuencia, una reaccion inflamatoria y un retraso en la union del
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cartilago y los centros de osificacion. Este proceso se presenta de manera unilateral, principalmente en
nifios mayores, asociado a la practica deportiva, afectando mayormente a la pierna izquierda o no
dominante, ya que recibe la peso del equilibrio del cuerpo y la mayor tensidn de los musculos aductores,

iliopsoas y gemelos.

En las Radiografias, se observard una hiperostosis de forma fusiforme, con un area hipodensa en su
interior y formacion de un callo 6seo secundario al aumento de tensidn que agrandara la articulacion, lo

gue da la apariencia de un pseudotumor por su morfologia (Figura 14-1).

El curso de la enfermedad es benigno y la mejoria ocurre en semanas o meses con un tratamiento

conservador adecuado con observacién y manejo sintomatico.

Los cambios en las imagenes pueden durar mds tiempo hasta completar la osificacidn de la articulacion

Figura 14-1. Radiografia Pelvis AP. La flecha

indica la zona de hiperostosis isquiopubiana

Enfermedad de Perthes

Ver capitulo 4, Patologia ortopédica de la cadera

275



Capitulo 14. Osteocondrosis

Rodilla

Enfermedad de Osgood-Schlatter

Es una de las causas mas frecuentes de dolor de rodilla en el nifio en crecimiento, entre los 11 y 15 afios,

deportistas. La incidencia es mayor en varones.

Patogenia

Corresponde a una osteocondritis (Figura 14-2) que se localiza en la zona anterior de la Tibia,
especificamente en la tuberosidad Tibial anterior que se encuentra en crecimiento. En ella se inserta el
tenddn Patelar, el cual tracciona fuertemente de ella con cada extensién de rodilla. Lo anterior genera
una sobrecarga repetida de esta zona, alterando los tejidos, su vascularizacién y generando un trastorno
de la osificacidon junto con un proceso inflamatorio. Légicamente, la actividad fisica que incluye
flexoextensidon de rodilla e impacto como trotar, saltar, correr, etc. promueve una mayor sobrecarga

mecdnica en una zona de crecimiento y por consiguiente, una mayor inflamacion.

Figura 14-2. En la enfermedad de Osgood
Schlatter, hay aumento de volumen y dolor
exquisito a la palpacion de la tuberosidad

anterior de la Tibia

Clinica
El paciente relatard dolor inmediatamente bajo la rodilla, que empeora con el deporte y con actividades

gue requieran de una flexo-extensién de rodillas como subir o bajar escaleras.

Este dolor cede después de un par de dias sin actividad fisica, pero recurre rapidamente al retomarla. Es

importante descartar procesos traumaticos e infecciosos antes de hacer el diagndstico.
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Al examen fisico, se observan signos de inflamacion local junto con un leve aumento de volumen de las
partes blandas sobre y alrededor de la tuberosidad Tibial anterior. A la palpacidn, aparece un dolor

intenso en esta zona.

Diagndstico
El diagndstico es clinico, aunque se considera oportuno realizar una Radiografia lateral y anteroposterior

para estudiar el estado del cartilago de crecimiento y descartar otras posibles patologias.

La Radiografia puede mostrar edema del tejido blando o fragmentacion e irregularidad de la tuberosidad

anterior de la Tibia.

Tratamiento

Afortunadamente, esta enfermedad es autolimitada y suele resolverse por si misma en un periodo de 12
a 18 meses. De igual forma, existe tratamiento que tiene como finalidad eliminar el dolor, idealmente
mientras se intenta mantener las actividades del nifio en la medida que sea posible. En un comienzo, se
debe colocar hielo local, suspender la actividad fisica y si se considera necesario, dar antiinflamatorios.
Ademas, se debe recomendar un precalentamiento adecuado, junto con una elongacién apropiada del
cuadriceps e isquioTibiales antes de realizar actividad fisica. Después de ésta, se debe colocar hielo
durante 10 minutos sobre la zona dolorida. Muchos nifos responden a estas medidas y pueden
continuar con sus actividades deportivas, pero aquellos que continien manifestando dolor deberan
disminuirlas y mantener reposo. Algunos casos muy severos pueden requerir de un breve periodo de

inmovilizacion.

Enfermedad de Sinding Larsen Johanson (SLJ)

Aunque similar en presentacion a la enfermedad de Osgood Schlatter, el SLJ se caracteriza por la
presencia de dolor en el polo distal del Patela, durante la practica deportiva y especialmente a la
palpacion. Se presenta entre los 8 y 13 afios. Se debe a una traccién repetitiva del tendén Patelar sobre

la porcion distal de la Patela (Figura 14-3).

El estudio Radiografico puede ser normal en las primeras etapas, o0 mostrar calcificaciones alrededor del

polo distal de la Patela.

El tratamiento es sintomatico, y consiste en reposo, hielo local y antiinflamatorios.
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Figura 14-3. En la enfermedad de Sinding-

| =——

N 6%

Larsen-Johanson el dolor ocurre en el polo

7

distal de la Patela

Tobillo y Pie

Enfermedad de Kohler

Corresponde a una necrosis avascular idiopatica del hueso Navicular. Es 4 veces mds frecuente en
mujeres, y ocurre de preferencia entre los 3 y 8 afios de edad. Hasta % de los casos presenta afectacion

de ambos pies.
Se postula que la causa se debe a fuerzas de compresidon mecanica repetidas.

El Navicular es el ultimo hueso del tarso en osificarse, y antes de esta etapa, suele presentarse con

calcificaciones irregulares en la Radiografia.

Clinicamente se manifiesta por dolor en el dorso del mediopie. El nifio puede presentar claudicacién de

aparicion progresiva.
A la palpacién, existe dolor local.

La Radiografia muestra fragmentacion y aplanamiento del Navicular (Figura 14-4). Estos hallazgos

pueden demorar varios afios en normalizarse.
El tratamiento es ortopédico. Incluye reposo, a veces con necesidad de inmovilizacidon por 4 semanas.
El uso de insertos plantares (plantillas con zonas de descarga) puede ser de utilidad.

El prondstico de esta condicidn es excelente.
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Figura 14-4. Enfermedad de Kéhler del Navicular. En el
pie derecho se observa aplanamiento y condensacion del

Navicular

Enfermedad de Freiberg (Enfermedad de Koéhler 1)

Corresponde a una necrosis avascular que afecta preferentemente la cabeza del segundo metatarsiano, y

menos frecuentemente la del tercero o cuarto.
Es 3 veces mas frecuente en mujeres, entre los 10 y 18 afios de edad.

Al igual que en la enfermedad de Kohler, se postula una fuerza compresiva repetitiva como posible
causante de esta condicidén. Se suele asociar a pies con mayor separacion entre los metatarsianos
(splayfoot).

Clinicamente se presenta como dolor en el antepié, en especial durante la fase de apoyo inicial. A la

palpacidn, existe dolor exquisito en la cabeza del metatarsiano afectado.
El estudio Radiolégico demuestra una cabeza aplanada o incluso concava (Figura 14-5).
El tratamiento incluye reposo, inmovilizacién y uso de plantillas con una zona de descarga retrocapital.

En adultos, si se ha desarrollado artrosis, debe plantearse tratamiento quirurgico.
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Figura 14-5. Enfermedad de Freiberg. Se puede apreciar
el aplanamiento de la cabeza del segundo

Metatarsiano.

Enfermedad de Iselin

La enfermedad de Iselin es una condicidon adquirida comun causada por una apofisitis debido a la
traccion repetitiva del tendén del peroneo corto en su insercién en la tuberosidad del quinto

metatarsiano en ninos.

Estd presente con mayor frecuencia en nifios fisicamente activos entre 8 a 13 afos de edad y se presenta

con dolor lateral del pie que empeora con la actividad y cede con el reposo.

El diagndstico se realiza clinicamente por el dolor sobre la base del quinto metatarsiano y con
Radiografias que muestran una apéfisis agrandada con osificacién desordenada y unién condro dsea

ensanchada (Figura 14-6A y B).

En las imagenes, se debe realizar la diferenciacidn entre una apofisis normal (orientacion longitudinal sin

fragmentacion) y con fracturas de la base del quinto metatarsiano (orientacion transversal).

7

-

Figura 14-6 Enfermedad de Iselin. A) Aspecto
normal de la apdfisis B) Se puede apreciar la
separacion apofisiaria en la base del quinto

metatarsiano
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Por lo general, el tratamiento no es quirurgico, con modificaciones de la actividad, estiramientos y un
breve periodo de inmovilizacién de ser necesario, ya que la afeccién generalmente se resuelve con el

tiempo.

Enfermedad de Sever

Corresponde a un cuadro doloroso del Talén, que afecta a nifios entre los 9 y 13 afos, en especial

durante o después de realizar actividad deportiva.

El calcaneo es uno de los componentes principales del apoyo de nuestro cuerpo cuando nos ponemos de
pie. Este hueso tiene una forma muy compleja, y su crecimiento y desarrollo tiene un papel fundamental
en el desarrollo de esta condicién. En los nifios pequefios, un gran porcentaje de este hueso esta
conformado por tejido cartilaginoso, que es mas blando y eldstico que el hueso propiamente tal. Por su
parte, en los adultos, este hueso estd conformado exclusivamente por ejido éseo duro y resistente
(Figura 14-7).

Figura 14-7. Comparacion del aspecto Radiolégico
del Calcdneo del Adulto (arriba) y el pedidtrico
(abajo). Se puede apreciar una linea Semilunar

Radiolucida, que corresponde a cartilago de

crecimiento. La porcion que estd en contacto con el

suelo, estd en etapa de osificacion.

Lo que ocurre entre los 9 y 13 afios permite explicar la apariciéon de las molestias: Un porcentaje
importante del hueso se ha osificado, sin embargo, la parte posterior, que estd en contacto con el suelo,
aun presenta un cartilago de crecimiento de tamafio considerable. Aun cuando a estas edades los nifios
van aumentando de estatura y envergadura, sus huesos siguen siendo “de nifios”, provocando

sobrecarga en los tejidos mas débiles. Ademas del impacto contra el suelo, la apofisis (cartilago) esta
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sujeta a la constante traccion por el Tenddon de Aquiles. Otras teorias complementarias, postulan una

posible alteracion en la irrigacién sanguinea de la ap&fisis del calcaneo.

Tipicamente, los nifios afectados refieren dolor de intensidad variable en uno o ambos Talones, en

especial después de hacer ejercicios. El dolor suele ceder con reposo.

El diagndstico suele ser clinico, sin embargo, cuando se trata de dolor unilateral, intenso, es preferible
solicitar Radiografias, para descartar otras posibles causas de dolor (osteomielitis, quistes dseos, etc.) La
Radiografia de Calcaneo axial y lateral suelen mostrar una banda de mayor densidad Radiolégica, a veces
con fragmentaciones. Sin embargo, este hallazgo también esta presente en nifios asintomaticos,

El tratamiento es netamente sintomatico. No existe una cura para esta condicidn, a excepcién del
término del desarrollo del Calcaneo. Mientras ocurre este proceso, se recomienda aplicar hielo local
después de hacer deportes, uso de calzado con amortiguacion del Talén, Taloneras de silicona, reposo

deportivo y en casos muy extremos, la inmovilizacion transitoria.

El prondstico es excelente. Tanto el paciente como sus padres deben saber que esta condicion mejorara
por completo al completarse el desarrollo esquelético del pie, sin dejar ninguna secuela. Por lo anterior,
el paciente puede seguir haciendo su vida normalmente, y participar de sus actividades regulares. Es
importante informar que habra dias de mas molestias y dias sin dolores. Las medidas antes mencionadas
ayudardn a aliviar los sintomas cuando estos se presenten. Habitualmente es el nifno quien sabe hasta

dénde llegar en la practica deportiva, y es él quien solicitara alguna de las medidas recomendadas.

Codo

Enfermedad de Panner

La enfermedad de Panner es la causa mas comun de dolor en el lado lateral del codo en nifios menores

de 11 afos.

Se caracteriza por osificacién anormal, necrosis y degeneracién del centro de osificacion del humeral

distal (capitellum).
Puede o no estar asociado con la actividad atlética debido a un microtrauma repetitivo.

Los pacientes se presentan con dolor vago en el lado lateral del codo sin sensibilidad puntual, asi como

pueden presentar aumento de volumen o limitacidn del rango de movimiento.
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El estudio imagenoldgico para el diagndstico, es con Radiografias simples del codo, a menudo muestran
irregularidad, fragmentacion, fisuras o aumento de densidad de todo el capitellum humeral (Figuran
14-8).

La enfermedad de Panner es autolimitada y generalmente se resuelve espontdaneamente con reposo

deportivo y tratamiento conservador con analgésicos y antiinflamatorios orales.

Figura 14-8. Enfermedad de Panner. Es posible
ver una linea Radiolucida en el aspecto distal

del Capitellum

Muneca

Enfermedad de Madelung

La deformidad de Madelung es una condicién rara de la mufieca caracterizada por un Radio distal
acortado con curvatura volar-cubital y un Cubito distal dorsalmente prominente, provocado por una
alteracién congénita de la fisis radial distal, que conduce a una deficiencia parcial del crecimiento en esa

zona.
Es 4 veces mas frecuente en mujeres que en hombres. Es mas comun en gimnastas.

Existe la hipdtesis de que se debe a la presencia del ligamento de Vickers, que es una banda fibrosa de
aproximadamente 0,5 cm de grosor, que se localiza en el lado palmar y va desde el Radio hasta el
Semilunar. Se considera que este produce un efecto de “atadura”, lo que hace que el carpo asuma una
disposicion triangular caracteristica y ademas, puede contribuir a la detencién del crecimiento parcial de

la fisis secundaria a un proceso compresivo. La mayoria de los casos son asintomaticos hasta la
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adolescencia, y luego pueden presentar molestias que incluyen sintomas de impactacion cubital e

irritacion del nervio mediano.

El diagndstico se realiza Radiograficamente, donde se observa alteracién en el aspecto volar y cubital de
la fisis distal del Radio con inclinacién radial excesiva, inclinacidn volar excesiva e impactacidn carpiana

cubital, con prono-supinacion disminuida del antebrazo (Figura 14-9).

El tratamiento es la observaciéon en pacientes asintomaticos. El manejo quirlrgico estd indicado para

pacientes con dolor en la mufieca, disminucién del rango de movimiento y/o limitaciones funcionales.

Enfermedad de Kienbok

La enfermedad de Kienbock es la necrosis avascular del Semilunar que puede provocar dolor progresivo
en la mufieca y movimiento carpiano anormal. Se da mas comuin en hombres entre 20-40 afios, con

historia de trauma en la mano, aunque existen casos en esqueleto inmaduro.

Fisiopatolégicamente es causado por multiples factores: biomecdnicos, varianza Ulnar negativa
(generando aumento de tension de contacto Radio-Semilunar), disminucién de inclinacién radial, trauma

repetitivo, perfusién del Semilunar.

Los sintomas incluyen dolor dorsal de la mufieca, relacionado con la actividad, siendo mas comdun la

afectacion del lado dominante.

Puede haber aumento de volumen y dolor a la palpacién Radio carpiana, con disminucién de los rangos

de movimientos.

El diagndstico se puede hacer con Radiografias (Figura 14-10) de la mufieca en casos avanzados, pero

puede requerir resonancia magnética para la deteccidn temprana de la enfermedad.

El tratamiento es AINE y observacidon en pacientes minimamente sintomaticos. Hay una variedad de

procedimientos quirdrgicos disponibles segun la gravedad de la enfermedad y los sintomas del paciente.
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figura 14-9. Enfermedad de Madelung. Observe la Figura 14-10. Enfermedad de Kienbék. La flecha

inclinacién exagerada de la superficie articular del radio muestra la condensacién del semilunar
Columna

Enfermedad de Scheuermann

Ver capitulo 7 Patologia Ortopédica de la Columna
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Sindromes genéticos de interés Ortopédico

Dr. Alejandro Baar

Osteogénesis imperfecta

La osteogénesis imperfecta (Ol) también conocida como la “enfermedad de huesos de cristal” es un
trastorno hereditario en el que existe una alteracién en la cantidad o calidad de la sintesis del coldgeno

Tipo |, el coldgeno principal del tejido éseo.
Epidemiologia

La Ol presenta una incidencia baja, de aprox 1 caso por cada 20.000 recién nacidos, y afecta en igual

medida a hombre y mujeres.
Clinica

Asi como existen multiples mutaciones autosdmicas dominantes y recesivas que originan la enfermedad,
existe un amplio espectro de presentaciones fenotipicas de ésta. Debido a lo anterior, variados autores
han tratado de agrupar y clasificar estos fenotipos, apareciendo de esta forma hasta 13 tipos diferentes.
La clasificacion original de Sillence menciona los siguientes 4 tipos cldsicos, relacionados con las formas

colagenopaticas.

Tipo I: autosémica dominante. Forma leve de la enfermedad. Los pacientes presentan sus escleras
azules. Puede manifestarse con fracturas leves durante la infancia. Hasta el 50% de los casos presenta
alteraciones auditivas y se dividen en los subtipos A y B dependiendo de si existe compromiso dental

o no (dentinogénesis imperfecta) respectivamente.

Tipo Il: autosémica recesiva. Escleras azules. Forma letal de Ol, los nifios con este tipo suelen morir en

el periodo perinatal.
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* Tipo Ill: autosdmica recesiva. Forma no letal mas grave de la enfermedad. Presentan fracturas
repetidas, baja estatura, huesos con deformidades y curvaturas (Tibia en sable) y debilidad muscular.

Se caracterizan por una facie triangular clasica y dentinogénesis.

* Tipo IV: autosémica dominante. Forma moderada de la enfermedad. Fracturas de huesos largos y
vertebrales pueden ser frecuentes pero en menor medida que en las tipo lll. También se subdividen

en subtipos Ay B segln si existe compromiso dental o no.

Adicionalmente, se han descrito y caracterizado hasta 14 tipos adicionales, llamadas en conjunto NO

colagenopaticas, pues la mutacién que la provoca no compromete los genes COL1A1Y COL1A2.

En el estudio imagenoldgico debe incluir Radiografias de craneo, columna vertebral, extremidades
superiores y extremidades inferiores (Estudio Radiografico esquelético). Es posible evidenciar una
osteopenia generalizada junto con corticales dseas finas. En el craneo se pueden observar huesos
Wormianos. En el caso de la columna, pueden existir fracturas por aplastamiento (platispondilia) o
acufiamiento de los cuerpos vertebrales. Las EEIl presentan coxa vara, deformidad en varo del Fémur vy
Tibias en sable (Figura 15-1).

Figura 15-1. Radiografia de paciente con Ol
donde se observa deformidad severa de Tibia

derecha 'y Fémur izquierdo
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Diagndstico

Sumando la presentacién clinica, los hallazgos Radiograficos y el antecedente familiar muchas veces

presente es posible realizar el diagndstico.

El diagndstico diferencial principal es el maltrato infantil o sindrome de Silvermann. Estos pacientes se
presentan con multiples fracturas, en diferentes etapas de evolucién, junto a hemorragias retinianas.

Frente a la sospecha, es preferible hospitalizar al nifo para un estudio completo.

Tradicionalmente, un método de confirmacion diagndstica de Ol era el cultivo de fibroblastos obtenidos

de una muestra de piel.

En la actualidad, existen test genéticos especificos, que no sélo permiten el diagndstico de la

enfermedad sino que también el tipo.

Tratamiento

De manera simple podriamos decir que el tratamiento se basa en 3 pilares: rehabilitacion continua,

bifosfonatos y cirugia para el tratamiento y prevencién de fracturas.

Respecto a la rehabilitaciéon, podemos mencionar que frente a una fractura, es recomendable utilizar el
método de inmovilizacién mas ligero posible y por un tiempo acotado, para evitar la osteoporosis por
desuso. Idealmente, las fracturas de huesos largos, como Hiumero, Fémur y Tibia debieran manejarse en
forma quirdrgica, mediante la estabilizacién intramedular (Figura 15-2). Asi, se permite una

rehabilitacion y movilizacién precoz.

Figura 15-2. Utilizacion de clavos
telescopicos (Fassier-Duval) de Fémur y
Tibia para guiar crecimiento dseo evitando

deformidad excesiva
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En la actualidad, el implante de eleccidn es el clavo de Fassier-Duval. Su caracteristica principal es que es
telescoépico, es decir, a través de un anclaje en la epifisis proximal y distal del segmento afectado, puede

ir extendiéndose a medida que el paciente crece, manteniendo el hueso protegido frente a una fractura.

Los bifosfonatos (Pamidronato, Zolendronato) corresponden a un grupo de medicamentos que, al
alcanzar el tejido 6seo, inhiben la funcién de los osteoclastos, disminuyendo la reabsorcién ésea, y por lo
tanto mejorando la resistencia del hueso. Se administran en forma de infusion intravenosa, a intervalos
de tiempo regulares. Su uso ha permitido disminuir dramdticamente la tasa de fracturas y por lo tanto de

deformidades.

Sindromes de Hiperlaxitud articular

Se entiende por hiperlaxitud el aumento exagerado de la movilidad de las articulaciones considerando

edad, sexo debido a mayor elasticidad de los tejidos.
Una articulacién hiperlaxa es aquella que excede sus rangos de movimiento “normales” (Figura 15-3).

El tener hiperlaxitud articular sin sintomas es sélo una particularidad, no constituye una patologia. Es
una condicién con una prevalencia de 5-13%, mas frecuente en mujeres y nifios, disminuyendo con la
edad.

Se ha utilizado el termino de Sindrome de Hipermovilidad Articular Benigna (SHAB) para aquellos casos
en los que existe hipermovilidad articular junto con hiperlaxitud. Este sindrome no amenaza la vida, a
diferencia de otras patologias que también se acompafian de hiperlaxitud como por ejemplo el Sindrome
de Ehlers-Danlos o el Sindrome de Marfan (mayor riesgo de diseccidn adrtica o aneurismas). El SHAB

puede presentar dolores musculoesqueléticos que aparecen con el ejercicio y mejoran con el reposo.

Algunas condiciones genéticas se acompafian de una hiperlaxitud marcada. Un ejemplo tipico es el
Sindrome de Down, donde es habitual encontrar inestabilidad de caderas, luxacion patelo femoral, entre

otras.

Etiologia

La causa primaria de SHAB es la laxitud ligamentosa aumentada debido a una alteracién de la estructura

y proporcién de colageno.
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En la mayoria de las personas afectadas se desconoce una etiologia puntual. Existe una incidencia
familiar sugiriendo un modo de herencia autosdmico dominante. Ademas existen estudios que muestran

mayor concordancia entre gemelos monocigdticos (60%), en comparacion con los dicigdticos (36%).

Patogenia

Se ha estudiado que en el SHAB existiria un aumento de la relacién de coldgeno tipo Ill/ tipo I. Las fibras

de colageno son mas delgadas y aumenta la proporcién de elastina, disminuyendo la rigidez.

Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones clinicas del SHAB comprenden una amplia gama de sintomas. EI compromiso
articular varia en cuanto a su presentacion, pudiendo ser generalizado o bien una hiperlaxitud de las

pequenias articulaciones de las manos, lo que se conoce como “flying bird hand” (Figura 15-4).
Es mas frecuente el compromiso oligoarticular que el poliarticular.

Las manifestaciones clinicas musculoesqueléticas que han sido asociadas con el SHAB dependen de la

edad del paciente.

s

-
Figura 15-3. Ejemplo de Figura 15-4. “Flying bird hand”, este
articulaciones hiperlaxas. signo sefiala hiperlaxitud de las

pequefias articulaciones de las manos.
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Examen Fisico

El examen fisico debe ser minucioso, buscando los sintomas y signos ya enunciados. Es importante medir

y pesar a los nifos, pues se debe evitar el sobrepeso y la obesidad, ya que son factores de mal

prondstico en el curso de esta patologia.

Buscar dirigidamente malformaciones en manos, columna, rodillas y pies.

No debe olvidarse la palpacidon de pulsos y la auscultacidén cardiaca, buscando soplos cardiacos y/o

arteriales, como podria ocurrir en el Sindrome de Marfan

Diagnastico

El diagndstico se basa en los Criterios de Brighton, (Tabla 15-1) los cuales incluyen y amplian el antiguo

Score de Beighton (Figura 15-5).

Tabla 15-1. Score de Beighton.

Criterios Puntos

Criterios de Brighton

Criterios Mayores

» Score de Beighton 2 4.

o Artralgias de mas de 3 meses de duracién en 4 o mas articulaciones.

Hiperextension activa de los codos >
2
10°
Hiperextension de codo Pulgar tcca cara
volar amebrazo Hiperexiension
Aposicién pasiva del pulgar a la cara e Y edao
flexora del antebrazo 2
Extension pasiva de los dedos o
extension del 52 dedo en mas de 90° 2 Hiparastansién
rodila Tacar con los
palmas el suelo sin
doblar rodillas
Hiperextensién de las rodillas >102 2
Tocar el suelo con la palma de las
manos sin doblar las rodillas. 1 Figura 15-5. Criterios del Score de Beighton
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Criterios Menores

» Score de Beighton < 3.

o Artralgia de 1 a 3 articulaciones > 3 meses o dolor de espalda > 3 meses o espondilosis/

espondilolisis / espondilolistesis.
e Luxacidn / subluxacion de mas de 1 articulacién, o de 1 articulacién mas de una vez.
« 3 0 mas lesiones en tejidos blandos (epicondilitis, tenosinovitis, o bursitis).

« Habito marfanoide (alto, delgado, relaciéon envergadura/altura mayor de 1.03; relacién segmento

superior/inferior menor de 0.89, aracnodactilia, signo de Steinberg (+).
« Anomalias cutdneas: estrias, hiperextensibilidad, piel delgada y fragil.
» Signos oculares: parpados caidos o miopia o hendidura palpebral antimongdlica.

« Venas varicosas, hernias o prolapso uterino o rectal.

El diagnostico se realiza con:
a) 2 criterios mayores.
b) 1 criterio mayory 2 criterios menores.
c) 4 criterios menores.

d) 2 criterios menores y al menos 1 familiar de 1° grado con diagnéstico inequivoco de SHAB.

Diagnosticos Diferenciales

Se debe diferenciar un SHAB de practicamente cualquier causa de artralgia como Lupus, Gota, Artritis
Reumatoide, Pelviespondilopatias, Fibromialgia, etc. Ademas se debe descartar toda forma de alteracion
hereditaria de las fibras colagenas como Ehlers-Danlos, Sindrome de Marfan, Osteogénesis Imperfecta,

etc.

Manifestaciones extraarticulares que acompanen la hiperlaxitud y deben hacer sospechar sindromes

asociados son:

* Alteraciones oculares: escleras azules por alteracidén del coldgeno que las hace mas transparentes.

También se ha asociado con estrabismo y miopia.

* Alteraciones cutdneas: piel laxa, suave, delgada, fragil y transparente. También se observa caida de

los parpados.
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* Anomalias de los cartilagos: de las orejas y/o de la nariz.

Alteraciones musculares: debilidad en pared abdominal y piso pélvico, por lo que suelen cursar con

hernias.

* Alteraciones vasculares: aneurismas o disecciones arteriales, fragilidad capilar manifestada por

formacion de hematomas, hemorragias, epistaxis recurrente, varices y hemorroides.
* Alteraciones 6seas: mayor riesgo de fracturas debido a fragilidad dsea.
* Alteraciones cardiacas: prolapso de la valvula mitral.

Disautonomia: por mala calidad del soporte venoso y distonia vaso-vagal. Cursan con lipotimias por

hipotensidn ortostatica.

Alteraciones digestivas: mayor incidencia de reflujo, disfagia, meteorismo, constipacion, megacolon,

colon irritable y diverticulos.

* Alteraciones pulmonares: neumotdrax espontaneo.

Sindrome Ehlers-Danlos (SED)

Incluye un grupo de condiciones caracterizadas por hiperelasticidad vy
fragilidad cutdnea e hipermovilidad articular. La ruptura espontanea de
arterias de tamafo grande o mediano, usualmente sin diseccion es la

complicacidn cardiovascular mas grave.

Sindrome de Marfan

A pesar de su variable expresién fenotipica, hay ciertas caracteristicas
gue involucran los sistemas esquelético, cardiovascular y ocular las
cuales se consideran como manifestaciones principales de Ia
enfermedad. En resumidas cuentas son: proporcion segmento

superior-inferior reducido, envergadura extremidades superiores

mayor a altura, aracnodactilia de dedos y ortejos, escoliosis o cifosis,
dilatacién de aorta proximal, diseccion adrtica, luxacion cristalino o
ectasia dural (Figura 15-6).

Figura 15-6. Fenotipo

marfanoide
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Manejo y Tratamiento

Educacién y autocuidado

Asegurarle al paciente que no existe invalidez importante como consecuencia de la enfermedad ya que
se trata de una patologia no inflamatoria ni progresiva. A pesar de que el reposo alivia la sintomatologia,

se debe evitar el sedentarismo ya que disminuye el tono muscular afectando la estabilidad articular.

Se debe advertir acerca del dolor durante actividades repetitivas y aconsejar evitar el sobrepeso, ya que

éste genera una sobrecarga del trabajo articular.

De persistir con molestias se debe indicar kinesioterapia en busca de fortalecimiento muscular y mejorar

la propiocepcion.

Ortesis y férulas protectoras

Las drtesis otorgan estabilidad articular y limitan los rangos de movilidad excesivos por lo que son de

utilidad para ciertos pacientes.

Sindrome de Down

El sindrome de Down se considera el trastorno genético mas comun en los humanos. Su incidencia
aproximada es de 1:660 nacidos vivos. Sus principales efectos son el retraso mental y una serie de
anomalias fisicas. Las caracteristicas fenotipicas cldsicas del sindrome de Down incluyen su apariencia
facial caracteristica, anomalias en las manos, deterioro mental, hipotonia, baja estatura, hipermovilidad
articular y laxitud de los ligamentos. El bajo tono muscular y la laxitud articular contribuyen a la mayoria

de los problemas ortopédicos asociados.

Debido a que aproximadamente el 20% de estos pacientes presentan trastornos musculoesqueléticos, se

debe estar presente en el cuidado para ayudar a brindarles una vida sin dolor ni complicaciones.

Dentro de los problemas cominmente presentes en pacientes con sindrome de Down, se encuentran la
inestabilidad de columna cervical, escoliosis, trastornos de cadera (luxacidn recurrente), pie plano valgo

severo e inestabilidad patelofemoral.
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Inestabilidad de la columna cervical superior

Una de las principales preocupaciones es la inestabilidad de la columna cervical superior. Se presenta
aproximadamente en el 10 a 15% de estos pacientes. Su reconocimiento tardio puede traer dafios

medulares irreversibles. La inestabilidad puede ocurrir en la articulacion atlanto-axial u occipitocervical.

En la articulacion atlanto-axial, el ligamento transverso sirve como freno, manteniendo asi la relacidon
atlanto-dentoidea normal. Por la presencia de un coldgeno anormal, la laxitud del ligamento transverso
puede causar un movimiento anormal entre los segmentos, produciendo inestabilidad atlanto-axoidea, y

de esta manera, compresién medular.

En la unidn occipitocervical, el atlas proporciona una superficie articular plana en forma de copa debajo
de los condilos occipitales. La estabilidad esta asegurada ain mds por un complejo de tejidos blandos,
incluidos los ligamentos apicales y alares, la membrana tectorial y las cdpsulas articulares. Una vez mas,

la laxitud de los ligamentos parece ser la causa de la inestabilidad en esta unién.

Si bien la gran mayoria de los pacientes son asintomaticos, los casos no reconocidos pueden progresar a

una compresion de la médula espinal.

Las proyecciones Radiograficas estandar de columna cervical, incluidas las AP, atlanto-axial y lateral, son

utiles para identificar la inestabilidad atlanto-axial (Figura 15-7).

F - -—
’ -y
s = "
‘: - 3 Figura 15-7. Inestabilidad Atlanto Axoidea
Espacio 3} (Odontoidea). Nétese el aumento del espacio
P W5 Alanto-Odontoids
L \‘ -, \ o] entre el cuerpo de C1 y la apdfisis odontoides.
. -

La inestabilidad occipitocervical es dificil de identificar en las Radiografias simples debido a la
superposicion ésea de las estructuras en la base del crdneo. Se describen multiples métodos en
Radiografias simples, sin embargo se recomienda una resonancia magnética de la columna cervical con

flexién-extensidn dindmica para evaluar la compresidn en pacientes con sintomas neurolégicos.

Una vez identificados, los pacientes con inestabilidad asintomatica deben ser seguidos de cerca con

vigilancia de los sintomas, examen neurolégico y evaluacidon Radiografica. Ademas, se debe educar a los
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padres para que observen y notifiquen los sintomas neuroldgicos. Las modificaciones de la actividad son

necesarias, como evitar los deportes de contacto, el buceo y la gimnasia.

Escoliosis

Se presume que la mayoria de los casos de escoliosis en pacientes con sindrome de Down son escoliosis

toracogénicas, secundarias a una toracotomia previa para cirugia cardiaca.

La escoliosis es un trastorno relativamente comun en el sindrome de Down en comparacién con la
poblacién normal cuando se consideran las curvas idiopatica y post toracotomia. Con base en este
hallazgo, los nifios en edad escolar primaria con sindrome de Down, particularmente aquellos que se han

sometido a una cirugia cardiaca, deben someterse a examenes fisicos de rutina para detectar escoliosis.

Cadera

El problema de cadera mas comun en el sindrome de Down es la displasia con o sin luxacion (Figura
15-8). La incidencia global oscila entre el 1,25 % y el 7 % en pacientes institucionalizados. La inestabilidad
de la cadera parece estar probablemente relacionada con la laxitud capsular y el bajo tono muscular. Los
sintomas rara vez ocurren al nacer, pero caracteristicamente se identifican entre las edades de 2 y 10
afios. Los pacientes pueden presentar una luxacién habitual en una etapa temprana de la vida o una
luxacién aguda mds adelante en la infancia. La claudicacidn, la alteracidon de la marcha y el dolor de

cadera son los sintomas de presentacion mas comunes.

Figura 15-8. Inestabilidad de cadera en Sindrome de
Down. A derecha se observa subluxacion. A izquierda,
luxacion completa. Ambas caderas logran ser reducidas

fdcilmente

A medida que ha aumentado la esperanza de vida de los pacientes con sindrome de Down y su
participacidn en deportes, ha surgido la necesidad de procedimientos ortopédicos previo a proponer un

tratamiento quirdrgico. Teniendo en cuenta la vida adulta activa de estos pacientes, las luxaciones o
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subluxaciones agudas o habituales deben abordarse antes de que se conviertan en luxaciones dolorosas
fijas.

Otras afecciones de la cadera con una presentacion Unica en el sindrome de Down son la epifisiolisis y la
osteonecrosis (Perthes). La incidencia de estas condiciones es de un 1,3% y 2% respectivamente. El
diagnodstico de estos trastornos puede retrasarse debido a las dificultades de comunicacion y el retraso
mental. El paciente puede presentar dolor o malestar en la cadera o rodilla y negarse a caminar. El
tratamiento recomendado no difiere del habitual. La fijacidn in situ es el método preferido para la

fijacidn de la epifisiolisis.

Inestabilidad patelo femoral

Aproximadamente el 20% de estos pacientes presentan inestabilidad patelofemoral. La laxitud de los
tejidos sumado a la hipotonia de los musculos que restringen la Patela al surco intercondileo, causan la

hipermovilidad Patelar, generando una luxacién o subluxacion (Figura 15-9).

El principio quirdrgico es centralizar la rétula, equilibrar las fuerzas con realineamiento proximal o distal

y realizar procedimientos dseos en la madurez esquelética.

Figura 15-9. Luxacidn habitual de Patela bilateral en
Sindrome de Down. Las flechas indican la posicion
de la Patela

Alteraciones del pie

El metatarso primo varo (MPV) y el pie plano a menudo se observan en pacientes con sindrome de
Down. El espectro de este trastorno puede variar de una deformidad muy leve a una grave. La mayoria
de los casos (63%) presentan deformidad moderada o severa. El MPV resulta en problemas de calce en

casos moderados y juanetes y callos severos en los severos. Las modificaciones del calzado pueden
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ayudar en los casos leves. La reseccion de la exostosis y la realineamiento del primer rayo con

osteotomia son las opciones de tratamiento preferidas en la deformidad grave.

Al igual que el MPV, el pie plano también es muy comun en pacientes con sindrome de Down. La
deformidad esta relacionada con la laxitud de los ligamentos y generalmente lo toleran bien. La mayoria
de los casos sintomaticos responden al tratamiento no quirdrgico que consiste en modificaciones o

plantillas en el calzado. La cirugia rara vez es necesaria.

Artrogriposis Multiple Congénita (AMC)

Corresponde a un sindrome caracterizado por contracturas articulares mdultiples (al menos en 2

segmentos). Obedece a multiples causas. Su incidencia se estima en 1 por cada 3000 RN vivos.
Se distinguen 3 grupos:

¢ Amioplasia: Fibrosis muscular congénita. El musculo esquelético ha sido reemplazado por tejido

fibroso, sin capacidad contractil. Su incidencia es de 1 cada 10.000 RN vivos

e Artrogriposis distal: Ocurre compromiso de los segmentos distales de las extremidades: Tobillos, Pies,

manos.

e Artrogriposis Sindromatica: Ocurre como parte de algln sindrome sistémico, ya sea Neuropatico o No

Neuropatico.

Etiopatogenia

El mecanismo comun es las distintas formas de AMC es una disminucién de los movimientos fetales, que
lleva a engrosamiento capsular por proliferacion de coldgeno, fibrosis muscular y finalmente

contracturas articulares rigidas asociadas a deformidades esqueléticas.

Cuadro Clinico

Las manifestaciones clinicas dependen del subtipo de AMC, y de la magnitud de la afectacién.

En la extremidad superior, es caracteristico la rotacién interna del hombro, con el codo extension y la

mufieca en flexion (Figura 15-10).

En la extremidad inferior, puede presentarse con luxacidn uni o bilateral de caderas.
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Suele haber contractura en flexién significativa, que impide la bipedestaciéon. Las rodillas suelen ser
rigidas, ya sea en posicién extendida, o en flexion. Puede ademas, haber casos de hiperextension, con

luxacidén articular.

Finalmente, los pies pueden presentar una deformidad severa en equino-cavo-varo, de dificil manejo
ortopédico (Figura 15-11). También puede presentarse con Talo vertical congénito y luxacidon Talo

navicular.

Figura 15-10. Extremidad superior en Figura 15-11. Extremidades inferiores en artrogriposis

artrogriposis

Tratamiento

Tiene por objetivo mejorar la calidad de vida del paciente, lograr su independencia de la vida diaria,

facilitar la marcha, y en lo posible preservar la fuerza muscular.

Los componentes incluyen el uso de yesos correctores en edades tempranas, el uso de drtesis, terapia

fisica y en ultima instancia cirugia.

El uso de férulas u drtesis, permite mantener las correcciones.

Sindrome de Larsen

Se caracteriza por luxacién de las grandes articulaciones (caderas, rodillas, codos) y anormalidades
faciales que incluyen la fisura palatina, depresion del puente nasal, frente prominente y nariz chata.

Pueden presentar anomalias cardiovasculares (valvulopatias, patologia de grandes vasos).
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Un 75% de los pacientes presenta deformidad en equino varo de los pies. El compromiso de la columna
también es frecuente, afectando a mas del 80% de los pacientes. De especial interés es la cifosis cervical,

gue ocurre en 50% de los pacientes, y pone en riesgo la integridad de la médula espinal.
Es frecuente la presencia de huesos supernumerarios en el carpo y en el tarso.

Desde el punto de vista genético, existe un defecto en el gen que codifica la filamina B, una proteina
citoplasmatica importante en la regulacion de la estructura y actividad del citoesqueleto. Es de herencia
autosémica dominante, aunque existen casos recesivos. Su incidencia es de aproximadamente 1 por

cada 100.000 RN vivos.

El diagndstico puede hacerse de manera prenatal, con ecografia obstétrica. El tratamiento estd orientado

al manejo de los problemas osteoarticulares.

Displasias Esqueléticas (DE)

Corresponden a un gran grupo de enfermedades de origen genético, que se caracterizan por una
alteracién de los procesos de desarrollo, crecimiento y homeostasis de los huesos y cartilago. Afectan a 1
de cada 4.000 a 5.000 RN vivos, y se estima que esta presente en 2 a 3% de los nifios que consultan por
talla baja. Ademads, pueden ser causa de deformidades angulares de las EEll, alteraciones en las

superficies articulares, problemas en la columna vertebral y asociarse a alteraciones sistémicas.

Existen algunas formas, poco frecuentes, que se consideran letales, y por lo tanto son una causa de

morbi-mortalidad neonatal.

Se debe plantear en todo individuo en estudio por talla baja, en especial cuando es desproporcionada

(mayor afeccidn de extremidades que de tronco).

La estatura promedio de nuestra ha poblacidon ha ido aumentando desde el afio 1900. En la encuesta
Nacional de salud de 2004, se establecié la estatura promedio de la poblacién chilena, de acuerdo al

género y grupo socioecondmico (Figura 15-12).
Clasificacion

Algunas DE son evidentes desde el momento del nacimiento (Acondroplasia), mientras que otras sélo se

hacen evidentes mas tarde en la infancia (Hipocondroplasia).

La Tabla 15-2 muestra la agrupacion de diferentes DE de acuerdo a la alteracion genética.
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Se han caracterizado aproximadamente 450 afecciones diferentes, las cuales han sido agrupadas en 40

grupos definidos por criterios moleculares/bioquimicos y Radioldgicos (Tabla 15-3).

Tabla 15-2. Defecto genético en diferentes DE

Displasia Defecto Genético Herencia ,
Defecto en proteinas estructurales extracelulares
Displasia Diastréfica | DTDST (5932-933.1) | AD (Ej: Osteogénesis imperfecta)
Defecto en vias metabdlicas, enzimas, canales
Displasia Epifisiaria COMP (Cr 19) AD idnicos (Ej: Displasias craneo-metafisiaria)
Maltiple (DEM) COL9A2 fAR menos
rec Enfermedades Lisosomales
Pseudoacondroplasia | COMP (19q13) AD ]
Defecto hormonales y en mecanismos de
; traduccion de sefiales (Ej: Raquitismo Familiar)
:Eél\llsc\)/an Creveld EVC (4p16) AR
Defecto en proteinas nucleares y factores de
80% mut transcripcién (Ej: Displasia cleidocraneana)
Acondroplasia FGFR3 espontanea Def d Ly
20% AD efectos en oncogenes y genes de supresion
tumoral (Ej: Exostosis Multiple)
Hipocondroplasia FGFR3/IGF-1 Mut. Defecto en metabolismo de Acidos Nucleicos (Ej:
Espontanea . . . ,
Sindrome Hipoplasia Cartilago-Pelo)
AD
. . L. énita)
Displasia Espéndilo . . (congéni
Colageno tipo Il
epifisiaria (DEE) = - Cromosoma
X (forma
tardia)
Displasia de Kniest Colageno tipo Il AD
Condrodisplasia Colageno tipo X
Metafisiaria delecion de cadena | AD
Tipo Schmid Al AD
Tipo Jansen PTHRP (3p22-p21.1) | AR
McKusick RMRP (cr. 9)
Disostosis RUNX2/CFBA1 (Cr. AD
cleidocraneana 6)
Sd. Morquio
(Mucopolisacaridosis | GALNS/GLB1 AR
Tipo IV)

AD autosémico dominante, AR autosémico recesivo, DTDST

diastrophic dysplasia sulfate transporter, COMP cartilage oligomeric

protein, COL colageno, EVC Ellis-van Creveld, FGFR3 fibroblast growth

factor 3, IGF1 insulin like growth factor 1, PTHRP parathyroid hormone

related peptide, RMRP RNA componente de procesamiento de

endoribonucleasa del

RNA mitocondrial,

GALNS N-

acetylgalactosamine-6-sulfatase, GLB beta galactosidase, RUNX2 runt

related transcription factor 2

Tabla 15-3. Grupos Moleculares de las DE
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A la fecha, un 75% de estas DE se asocian con uno o mas de 226 genes diferentes.

El manejo de estos pacientes requiere un equipo multidisciplinario, que incluye genetista,

endocrinélogo, neurocirujano, odontdlogo, pediatra, cirujano ortopédico, psicdlogos, entre otros.

Estatura (cm)

180
175
170

160
185
150

ABC1-C2 W C3-D1 W D2-E

ABC1-C2 C3-D1 D2-E
Grupo Socio Econdmico

165 ABC1-C2 W C3-D" m DZ-E

Promadio 160

Estatura (cm)
3

ABC1-C2
Grupo Socio Eccnémico

Fremedio

Figura 15-12. Talla promedio de adultos chilenos seguin grupo socio-econdémico, de acuerdo a encuesta nacional de

Salud, 2004. Arriba: Sexo Masculino. Abajo: Sexo Femenino

Tabla 15-4. Deformidades esqueléticas tipicas en diferentes DE

Deformidad Tipo DE

Displasia acetabular

Displasia Diastrofica
Displasia epifisiaria multiple
Enfermedad de Morquio

Displasia cleidocraneana
Displasia epifisiaria multiple

Coxa vara Displasia espondilo epifisiaria
Pseudoacondroplasia
Condrodisplasia Metafisiaria tipo Schmid
Coxa valga Enfermedad de Morquio

Enfermedad degenerativa de cadera

Pseudoacondroplasia
Displasia epifisiaria multiple
Displasia espondilo epifisiaria

Acondroplasia

Genu Varo Pseudoacondroplasia
Condrodisplasia metafisiario tipo Schmid
Displasia Diastrdfica
Sindrome de Ellis Van Creveld

Genu Valgo Displasia epifisiaria multiple

Displasia espondilo epifisiaria
Enfermedad de Morquio
Pseudoacondroplasia

Torsion Tibial interna

Acondroplasia
Condrodisplasia Metafisiaria Tipo Schmid

Tobillo en varo

Acondroplasia
Condrodisplasia Metafisiaria Tipo Schmid
Condrodisplasia Metafisiaria tipo McKusick

Pie Equinovaro

Displasia espondilo epifisiaria
Displasia diastrdfica
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Clinica

Los pacientes portadores de DE no sélo son mas bajos que el promedio de la poblaciéon promedio, sino

gue ademas presentan caracteristicas especificas de cada tipo participar de displasia.

Algunos tipos de DE presentan compromiso de la columna cervical (Ej: Morquio, Displasia espondilo
epifisiaria, Displasia diastrofica, pseudoacondroplasia), por los que es fundamental una evaluacion

imagenoldgica minuciosa, en especial si se estd considerando una cirugia ortopédica.

En la Tabla 15-4 se describen a modo de resumen algunas deformidades tipicas de varias displasias

esqueléticas.

Acondroplasia

Es la DE mas frecuente a la que se enfrenta el cirujano ortopédico es la Acondroplasia. Corresponde al

75% de las causas de enanismo. La incidencia aproximada es de 1 en 50.000 RN.

Su herencia es autosdmica dominante, aunque 80-90% de los casos son mutaciones espontaneas. Desde
el punto de vista molecular, existe una mutacién puntual receptor FGF3 (4p16.3), cuyo efecto se traduce

en un defecto primario en la osificacién endocondral.

Clinicamente, el fenotipo corresponde a una forma de enanismo desproporcionado, con compromiso
rizomélico (mayor acortamiento de segmentos proximales de las extremidades: Fémur y Himero) (Figura
15-13).

La talla final de estos pacientes es de 131 cm (117-144) para Hombres y 125 cm (113-137) en Mujeres
Las alteraciones dseas tipicas incluyen:

¢ Prominencia de la porcidn frontal del craneo.

¢ Depresidn del puente nasal.

¢ (Cifosis téraco-lumbar en los primeros afios de vida.

¢ Hiperlordosis lumbar.

e Estenosis raquidea progresiva.

e Contractura en flexién de caderas.

e Coxa vara con sobrecrecimiento Trocanter mayor.

¢ Deformidad en varo y rotacién interna de las rodillas.

¢ Laxitud Ligamento colateral lateral rodilla.
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¢ Déficit de extensidon completa de codos.

e Mano en forma de estrella de mar.

Figura 15-13. Fenotipo caracteristico de Acondroplasia. Notese en acortamiento
relativo de los brazos y, junto a deformidad en varo de las rodillas. Las Radiografias

muestran el aspecto de los Himeros

Una DE muy similar es la Hipocondroplasia. Desde el punto de vista molecular, existe la misma mutacidn,

pero en un diferente nucledtido, lo que se manifiesta con signos menos severos que la Acondroplasia.

Manejo

En este apartado trataremos de forma general el tratamiento ortopédico de los pacientes portadores de
DE.

Como se menciond, el hecho de que existan cientos de formas diferentes, impide tener un protocolo
definido, y el manejo debe ser individualizado siguiendo algunos principios comunes. Los objetivos del

tratamiento quirurgico ortopédico son:

¢ Realinear el eje de la extremidad.
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¢ Reorientar las superficies articulares.

e Recuperar la tension del aparato capsulo ligamentoso.

e Retardar la aparicién de artrosis.

e Corregir proporciones corporales y mejorar estatura.

Dependiendo del tipo de displasia, es planteable realizar alargamiento de extremidades. Se debe tener
precaucidn maxima en caso de que haya compromiso epifisiario, pues la fuerza de distraccidon podria
dafar la superficie articular (Figura 15-14). Ademas, en aquellas displasias con talla baja proporcionada,

un alargamiento de las extremidades podria llevar a un acortamiento relativo del tronco.

Figura 15-14. Paciente portador de
displasia espdndilo-epifisiaria.
Nétese el aspecto de el Fémur
proximal, donde no se logra
identificar una abraza femoral

esférica y regular

Estrategia de tratamiento

Las preguntas que debe responder el médico tratante, frente a un paciente portador de DE que requiere

de cirugia son: Cuando indicarla, Como realizarlay Qué implante utilizar (Figura 15-15).

Para responder a la primera pregunta (Como?), hay que evaluar la presencia de fisis abierta, la magnitud
de la deformidad, la localizacion de la deformidad la presencia o no de discrepancia de longitud de EEII.
Tomado en cuenta estos factores, podemos optar por modulacién del crecimiento mediante

hemiepifisiodesis, o utilizar osteotomias correctoras (Figura 15-16).
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<10 Edad >10

Osteotomia Fémur
y/o Tibia

Crecimiento
Guiado

Fisis abierta Fisis Cerrada

Monoapical Multiapical

FAN

FiJador Externo (Fixator assisted Fijador Externo
Nailing)

Figura 15-15. Algoritmo abreviado para la toma de desiciones en el tratamiento de las DE

Respecto a la segunda pregunta (Cuando?), hay que considerar dos hechos: La magnitud de la
deformidad y la edad del paciente. En deformidades muy severas y que afectan la capacidad funcional
del paciente, o en aquellas rapidamente progresivas, no parece légico esperar. S6lo empeorara la

situacion, limitando las actividades del nifio en la edad en que mds activos son.

Figura 15-16. Paciente portadora de
displasia metafisiaria, con marcada
deformidad de extremidades. Se le realiz

correccion con fijadores externos.
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Sabemos que ha menor edad, mayor es el potencial de consolidacién y remodelacion del hueso, lo que
favoreceria la recuperacién de una cirugia correctora. Ademas, nos daria la posibilidad de modular el
crecimiento fisiario (Figura 15-17), disminuyendo la envergadura de la cirugia. Sin embargo, a menor
edad, el tamafo de los huesos es menor también, lo que impide el uso de implantes que permiten una

fijacion estable.

Figura 15-17. Paciente portador Raquitismo
familiar, con Genu Varo severo. A la edad de
4 afios se realizoé modulacién del
crecimiento. Al cabo de 18 meses, se logro

corregir la deformidad

Finalmente, para responder a la tercera interrogante (Con qué?), debemos tener en cuenta la talla del
paciente, la calidad de sus huesos, y elegir aquel implante que permita una mejor correccién, con
maxima estabilidad, que permita una recuperacién funcional lo mas rapida posible y que sea lo menos
incdbmoda para el paciente. Entre las alternativas figuran el uso de clavos intramedulares (Figura 15-18)

(para adolescentes), placas y tornillos, agujas, entre otras.

Figura 15-18. Paciente de 15 afios
portadora de Genu Varo severo. Se
realizé6 osteotomia correctora y

estabilizacion cn clavo intramedular
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Neuro Ortopedia

Dr. Martin Cariola, Dr. Alejandro Baar, Dr. Gino Martinez

La Neuro ortopedia y es la subespecialidad dedicada al diagndstico, tratamiento y rehabilitacion de las
manifestaciones ortopédicas de las enfermedades neurolégicas. En este capitulo, abordaremos las 2
condiciones mas frecuentes (Paralisis Cerebral y Disrrafias espinales), sin embargo, debe recordarse que
en tiempos anteriores, la poliomielitis fue la principal enfermedad neuroldgica que producia alteraciones
ortopédicas. Muchas técnicas quirudrgicas utilizadas en la actualidad, fueron desarrolladas para el

tratamiento de las pardlisis flacidas, como es la Poliomielitis.

Paralisis Cerebral

Introduccion

La Pardlisis Cerebral (PC) corresponde a un conjunto de trastornos que determinan un control anormal
de la funcidon motora cerebral. Corresponde a una lesidn estatica del sistema nervioso central (SNC), por
lo que el dafio neuroldgico no progresa. Sin embargo, las manifestaciones ortopédicas van apareciendo

con el crecimiento, en la medida que los musculos se van acortando relativamente.
La PC sdlo afecta al cerebro inmaduro, en menores de 2 afios.

La Glia comienza a desarrollarse en el 2do trimestre hasta los 2 afios de vida. La mielinizacién comienza

en el 3er trimestre y perdura hasta la adolescencia.

A medida que avanza mielinizacién, desaparecen reflejos arcaicos y aparecen los reflejos posturales. Con

la mielinizacion se van haciendo evidentes las alteraciones en el desarrollo cerebral.

La manifestacién mas caracteristica es la espasticidad, que provoca contractura y retraccion muscular, lo
qgue determina debilidad, disminucién del rango de movilidad articular, dificultad para la marcha y un
aumento en el consumo energético para actividades cotidianas. En la medida que estas alteraciones no
son tratadas, pueden llevar a contracturas rigidas de las articulaciones, cambios degenerativos y mayor

fragilidad ésea por desuso.
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Epidemiologia

La incidencia de PC se estima en 1 a 7 por 1000 RN vivos. Es 12 veces mas frecuente en embarazos

gemelares.

Etiologia

Cualquier nota que actue sobre el cerebro en desarrollo, puede llevar a alteraciones que determinen una

PC. Entre estos, podemos clasificarlos en:

Factores Prenatales

¢ Infecciones (TORCH)

e OH, Drogas

e Alteraciones hormonales (Hipotiroidismo)
e Hemorragia intracraneana del prematuro
e Teratégenos

¢ Malformaciones congénitas del SNC

e Alteraciones genéticas

Factores Perinatales

e Trauma

e Kernicterus

¢ Infeccidén neonatal

¢ Hipoxia neonatal

Factores Posnatales

e TEC

e Accidentes vasculares

¢ Infecciones del SNC (Meningitis)

e Hipoxia o Anoxia

Manifestaciones clinicas

Dependen de la magnitud y de la zona del cerebro comprometida (Figura 16-1). Sélo un 45% presenta

retraso Mental, mientras que un 30% ademas manifiestan Sindromes convulsivos.

Desde el punto de vista del compromiso motor, se pueden clasificar de acuerdo al compromiso

anatomico (Tabla 16-1) y de acuerdo a las alteraciones neuropaticas (Tabla 16-2). Aunque habitualmente
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se usan de forma equivalente, debe hacerse la diferencia entre Plegia y Paresia, siendo la primera la

forma de expresar paralisis y la segunda la forma de expresar debilidad.

Hemiplegia Diplegia Tetraplegia

Figura 16-1: Tipo anatdmico de PC. En la parte superior se
muestra en color rojo las dreas afectadas de la corteza
cerebral, mientras que en la figura de abajo se muestran

las alteraciones neuromusculares caracteristicas.

Tabla 16-1. Clasificacion de acuerdo a

compromiso anatémico

Tipo

anatomico

Definicion

Tetraplegia /

Tetraparesia

Compromiso de las 4

extremidades

Monoparesia

Hemiplegia / Compromiso de un
Hemiparesia Hemicuerpo
Diplegia /
. . Compromiso de EEll
Diparesia
Monoplegia / Compromiso de 1

extremidad

Tabla 16-2. Clasificacion de acuerdo a alteraciones neuropdticas

Tipo Neuropatico

Espastica

Atetoidea

Ataxica

Mixta

Clasificacion

La funcidon motora gruesa de los nifios y jovenes con pardlisis cerebral se puede categorizar en 5 niveles

diferentes usando una herramienta llamada Sistema de Clasificacion de la Funciéon Motora Gruesa

(GMFCS), que analiza movimientos como sentarse, caminar y el uso de dispositivos de movilidad. El nivel

del GMFCS también permite orientar el seguimiento de los pacientes, de acuerdo al riesgo de desarrollar

problemas en la columna, caderas, rodillas y pies.
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GMFCS Nivel |

Los nifios caminan en casa, y en la comunidad. Pueden subir
escaleras sin el uso de una baranda. Poseen habilidades motoras
gruesas como correr y saltar, pero la velocidad, el equilibrio y la
coordinacién son limitados (Figura 16-2).

Figura 16-2: GMFCS nivel |

GMFCS Nivel Il

Los niflos caminan en la mayoria de los entornos y suben
escaleras agarrdndose de una baranda. Dificultad para caminar
largas distancias y mantener el equilibrio en terrenos irregulares.

Requieren asistencia fisica par largas distancias. Capacidad

minima para realizar habilidades motoras gruesas, como correr

y saltar (Figura 16-3). Figura 16-3: GMFCS nivel Il
GMFCS Nivel 11l

Requieren un dispositivo de movilidad portatil en la mayoria de

los entornos interiores. Pueden subir escaleras apoyandose en una

baranda con supervisiéon o ayuda. Utilizan movilidad con ruedas

cuando viajan largas distancias y pueden autopropulsarse para Figura 16-4: GMFCS nivel Ill

distancias mas cortas (Figura 16-4).

GMFCS Nivel IV

Usan métodos de movilidad que requieren asistencia fisica o

movilidad motorizada en la mayoria de los
entornos. Pueden caminar distancias cortas en el hogar, con Figura 16-5: GMFCS nivel IV
ayuda fisica. En la comunidad, son transportados en una silla

de ruedas manual o motorizada (Figura 16-5).

GMFCS Nivel V

Los nifios se transportan en una silla de ruedas manual en
todos los entornos. Capacidad limitada para mantener Figura 16-6: GMFCS nivel V
posturas antigravedad de la cabeza y el tronco y controlar los

movimientos de las piernas y los brazos (Figura 16-6).
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Tratamiento

Aunque la lesion del SNC es irreversible, las manifestaciones ortopédicas pueden prevenirse y tratarse.
Los métodos utilizados contemplan desde la rehabilitacién kinésica, el uso de drtesis hasta complejas
cirugias en multiples niveles, con el objeto de optimizar la autovalencia del nifio cuando sea posible, o

facilitar el cuidado de ellos, en los casos con compromiso severo.

El tipo de tratamiento, asi como el momento de aplicarlo, va a depender del tipo anatdmico, el grado de

compromiso funcional (GMFCS) y la etapa del desarrollo del paciente .

Terapia Fisica

Consiste en la movilizacion pasiva de las extremidades, de manera de mantener la musculatura
elongada, y asi evitar posiciones viciosas, sublevaciones o luxaciones articulares. Ademas, en los casos

mas severos, la rehabilitacién permite mejorar el control del tronco, facilitando el uso de silla de ruedas.

Ortesis
Su objetivo en mantener |la correccidn en una extremidad, y en ningln caso deben ser utilizadas para

corregir. La espasticidad de estos pacientes, hace que las drtesis provoquen heridas y escaras cutdneas si

pretenden forzar una correccion.

Manejo de la Espasticidad

Junto a las medidas anteriores, es fundamental controlar la espasticidad, que sera finalmente la que
limite la movilidad y provoque luxaciones. El manejo de la espasticidad puede realizarse de manera local,
mediante la inyeccion de toxina botulinica en los musculos contracturados, o en forma sistémica,

mediante el uso de fdrmacos antiestaticos, como el Baclofeno.

En los casos extremos, incluso se realiza una rizotomia posterior selectiva.

Cirugia

El objetivo de la cirugia ortopédica es Prevenir la aparicion de deformidades secundarias (Luxacién de
cadera, contractura de la rodilla), y en ultima instancia corregir las deformidades no tratables con otros
métodos. Como forma de guiar el tratamiento, se han descrito 4 etapas de la enfermedad (Figura 16-7),

de acuerdo al origen de las deformidades.
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Etapa 3 Etapa 4 Figura 16-7: 4 etapas de la Pardlisis cerebral.
HEtapa 1 COE:;P; st Def%rg;lgsades Descompensacién nla el 4
ipertonia u Edad > 10) [ 7
(Egad 0 é)) o (Ednd 412) ( >10) n la Etapa 1, el tratamiento estd enfocado en

manejar la espasticidad. En la etapa 2,
aparecen las contracturas articulares, por lo
que es necesario practicar tenotomiasg y
liberacion de partes blandas. En la etapa 3,
existen deformidades Jseas, que necesitan
osteotomias correctoras. Finalmente, en la

etapa 4, se produce descompensaciones, que

requieren procedimientos reconstructivos

complejos.

i

Tetraplegia

S6

0 20% de los pacientes portadores de Tetraparesia caminan, por lo tanto los objetivos del tratamiento
son mantener una Columna recta y Pelvis nivelada, caderas reducidas, méviles e indoloras que permitan
sedestacion y traslados, rodillas mdviles, que permitan flexidn suficiente para sentarse, pies plantigrados

gue permitan uso de calzado y silla de ruedas apropiada.

La escoliosis estd presente en un 25% de las PC, y a mayor compromiso neuroldgico, mayor grado de
deformidad. No responden al uso de corset, por lo que la cirugia es la Unica forma de controlar curvas

progresivas.

Un 70-90% de los pacientes de este grupo tienen problemas en la cadera, que incluyen contracturas,
subluxacidn y luxacidn. Se estima que un 50% de las caderas luxadas se harad dolorosa. Por ello, es

fundamental una vigilancia Radiolégica anual.

Frente a signos de migraciéon de la cadera, es planteable la realizacidon de tenotomia de aductores, psoas
o incluso osteotomias para reducir la articulacién. A menor edad de la intervencién mayor es el riesgo de

recidiva.

La rodilla suele sufrir contractura en flexidn. La cirugia de partes blandas puede ser insuficiente en los

casos severos. En estos pacientes, se prefiere una osteotomia extensora del Fémur distal.

Finalmente, los pies presentan distintos grados de equino, con o sin una deformidad en varo o en valgo.
El uso de drtesis es fundamental, siempre y cuando el pie pueda corregirse en forma pasiva. Si no es asi,

deben realizarse alargamientos miotendineos y osteotomias en el Calcaneo.
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Diplegia

La escoliosis, convulsiones y alteraciones mayores en otros sistemas son menos frecuentes. Respecto a la
cadera, la luxaciéon es menos probable, pero la anteversion y valgo aumentado del Fémur proximal no

son raros.

La mayoria de estos pacientes logra caminar, aunque inicia la marcha a los 4 afios. Después de los 7 afios,

la posibilidad de iniciar marcha es poco probable.

La severidad del compromiso de EEIl es el factor mas importante a considerar en el prondstico de

marcha.

La deformidad mas frecuente del pie es el equino-valgo, por hiperactividad del Triceps sural y debilidad

del Tibial Posterior.

Hemiplegia

Compromete uno de los hemicuerpos, afectando tanto a la extremidad superior como inferior. Los
pacientes son capaces de caminar, pero pueden presentar escoliosis (por desbalance de la musculatura

paravertebral), problemas en la cadera del lado afectado, y deformidad en equino varo del pie.

Ademas, el menor trofismo muscular determina un menor desarrollo dseo, lo que lleva a discrepancia de

longitud de extremidades inferiores.

Disrrafia Espinal

Corresponden a un grupo de patologias congénitas del sistema nervioso central, en que se altera el
cierre del canal raquideo y la médula espinal. Se presenta con diversos grados de alteraciones

anatdmicas y neuroldgicas, generando implicancias funcionales y de morbilidad a largo plazo.
Su incidencia aproximada es de entre un 0,1 a 0,2 %.

El diagndstico es posible realizarlo de forma intrauterina, y el tratamiento involucra un enfoque
multidisciplinario, abordando de esta manera las diversas alteraciones en distintos sistemas de forma

adecuada.
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Dentro de los factores de riesgo encontramos:

» Deficiencia de 4cido fdlico (la suplementacién disminuye su incidencia).
* Uso de Acido Valproico.
* Hipertermia materna.

* Diabetes gestacional.

Formas de Disrrafia

Las diferentes formas de disrrafia espinal se muestran en la figura 8-3.

* Espina bifida oculta: defecto en el arco vertebral. Meninges y médula indemnes.
* Meningocele: protrusion de saco sin elementos neurales.
* Mielomeningocele: protrusion de saco con elementos neurales.

* Raquisquisis: elementos neurales expuestos sin cobertura.

Dentro de las formas de espina bifida oculta, debemos mencionar la Diastematomielia (Médula espinal
dividida), habitualmente acompafiada de una cresta dsea intravertebral, que hace de tabique entre los 2

cordones.

Existe también el Lipomeningocele, en que un cimulo de tejido adiposo adherido a la médula espinal,
protruye por el saco meningeo, sin exponer al tejido nervioso. Esta condicién, a medida que el nifio

crece, puede traccionar la médula espinal, produciendo manifestaciones neuroldgicas.

Finalmente, recordemos, que en el adulto normal, la médula espinal alcanza el nivel anatémico L1
(Figura 8-4). En algunos pacientes, el filum terminale se encuentra insertado en una porcién lumbar baja
o en el sacro, de manera que traiciona la médula hacia distal, llevandola incluso hasta el nivel L3. Es lo
qgue se conoce como médula anclada, y requiere de un diagndstico precoz y tratamiento
neuroquirurgico, con el fin de liberar la adherencia de la médula, y evitar o minimizar el dafio

neuroldgico.

Dentro del examen neurolégico, es necesario determinar el nivel neuroldgico para identificar la raiz
nerviosa mas distal intacta. Pueden haber distintos tipos de paralisis, siendo la flacida la predominante

en un 80%, y la espastica, que determina una patologia intraespinal.
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Niveles de compromiso neurolégico Tabla 16-3. Niveles de compromiso
neuroldgico

Los principales predictores para lograr la marcha, son el Funcién Misculo
nivel motor del paciente (Tabla 16-3) y el tipo de pardlisis CETEERELE
presente. Para lograr una marcha, es necesario que el T Sin fuerza en
cuadriceps tenga una buena funcién, lo que ocurre EEIl
cuando el nivel motor L4 estd intacto. »
Flexion y/o
L1-L2 | adduccidon de Psoas
cadera
Nivel toracico
Paciente se presenta sin flexién activa de cadera, sin Extensién de o
L3 . Cuadriceps
control voluntario de musculos de extremidades rodilla
inferiores, con una deformidad en rotacion interna de
cadera, leve flexion de rodillas y en equino. Flexién de -Cua(.:lrl-ce.ps ¢
L4 . isquiotibiales
rodilla .
mediales
Nivel lumbar alto
L5 OISR Tibial anterior
Compromiso con fuerza variable de flexidon/aduccion de de tobillo
cadera (L1-L2) y funcion de cuadriceps (L3).
Flexion
S plantar de Gastro-Séleo
tobillo

Nivel lumbar bajo

Compromiso de flexion activa contra gravedad

(isquioTibiales (L4), Tibial anterior (L4), extensor largo del hallux (L5).

Nivel sacro

Debilidad de peroneos, musculos intrinsecos del pie y flexidon de ortejos. Buena funcidon de extensores y

abductores de cadera.
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Manifestaciones ortopédicas

Los pacientes portadores de alguna de las formas de disrrafia espinal, tendran manifestaciones

ortopédicas dependiendo del nivel neurolégico afectado. Asociado a esto, estard su capacidad de

marcha.

En la Tabla 16-4, se muestra un resumen de las manifestaciones ortopédicas para cada nivel de

compromiso.

La Tabla 16-5 muestra el prondstico de marcha de acuerdo al nivel neuroldgico.

Tabla 16-4. Manifestaciones ortopédicas caracteristicas

Nivel

segun el nivel neuroldgico

Cadera

Columna

Cifoescoliosis

Lordosis lumbar

Rodilla

Flexién / Rot.
L1 / = Equino varo
Externa
Flexién / L, .
L2 Flexiéon Equino varo
Adduccion
Flexién / Recurvatum
Adduccién .
L3 Equino varo
Torsion tibial ext
Luxacion o int
Flexion /
L4 Adduccion Extensién Cavo Varo
L, Limitacion de Calcaneo
L5 Flexion
flexion Valgo
S - - Cavo Varo

Tabla 16-5.Prondstico de marcha segun nivel

neuroldégico

Capacidad de Marcha

L1-L2 No
33% a los 4-5 afios con ORTP y
L3
muletas (Caminador domiciliario)
100% a los 3-4 afios con ORTP u
L4 OTP y muletas (Probable
Caminador comunitario)
100% a los 2-3 afios con OTP y
L5
muletas (Caminador comunitario)
S1 100% a los 1-2 afios
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Manejo ortopédico

Dentro del enfoque terapéutico de esta patologia, el objetivo general es colaborar a la aceptacion e
integracion del nifio a la comunidad social, educativa y familiar, estimulando un desarrollo psicomotor
adecuado, procurando evitar deformidades musculoesqueléticas y manteniendo un adecuado rango de

movilidad articular.

Fractura en hueso patoldgico

Mas frecuente en huesos largos, pues éstos, debido a la atrofia muscular, suelen ser delgados y fragiles.

Ocurren principalmente alrededor de la cadera y rodilla, en pacientes entre 3 y 7 afios.

No es infrecuente que sucedan durante las sesiones de rehabilitacidn. Generalmente se manejan de

forma conservadora. Es habitual la formacidn de grandes callos éseos.

Escoliosis y Cifoescoliosis

Puede ser neurogénica (por desbalance muscular) o congénita. A nivel neurolégico mas alto, la

incidencia aumenta. Generalmente es progresiva y pueden alcanzar grandes curvaturas (Figura 16-10).

El tratamiento puede ser con corset, aunque la respuesta es peor que en escoliosis idiopatica. El
tratamiento no quirdrgico solo mejorard la sedestacidon. En curvaturas mayores a 40°, se realizan

intervenciones quirudrgicas.

Figura 16-10. Cifoescoliosis en

Mielomeningocele
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Cadera

Las alteraciones se presentan entre un 30 a 50% de los pacientes. Los objetivos deben ser
individualizados segun nivel motor, bilateralidad, grado de compromiso y capacidad de deambular. Se
debe buscar mantener la movilidad adecuada para permitir programas de bipedestacidn y sedestacion

efectiva.
En casos de contracturas, el manejo generalmente incluye liberacién muscular.

Actualmente se ha puesto en duda la necesidad de reducir las caderas luxadas de este grupo de
pacientes. Su capacidad de deambulacién no depende de la ubicacidn de las caderas si no mas bien del
nivel neuroldgico. La evidencia actual no muestra beneficios a largo plazo en caderas luxadas que han

sido operadas, versus aquellas que se han dejado sin reducir.

Rodilla

La contractura en flexion es progresiva en pacientes no deambulantes. Cuando es mayor a 20°, el
compromiso funcional es importante, impidiendo la marcha. El tratamiento incluye yesos correctores y

€n Casos severos cirugias.
La contractura en extensidn se puede tratar con uso de yesos progresivos.

La Torsidn Tibial puede ser manejada de forma conservadora en pacientes menores, sin embargo, en

nifios mayores y adolescentes, se requiere correccién quirurgica.

Tobillo y pie
Las deformidades a este nivel estdn casi siempre presentes. El tratamiento debe ser individualizado

segun nivel de pardlisis y el potencial de deambulacion.

El pie equinovaro estd presente en hasta un 30% de los pacientes con mielodisplasia. Su manejo es

similar al Pie Bot, descrito en el capitulo 6.

La deformidad en dorsiflexidn, o pie Calcaneo (Figura 16-11) se presenta en casos donde el nivel es L5 o
sacro, debido a la ausencia de antagonistas al Tibial anterior. Se pueden realizan transferencias

tendinosas para balancear fuerzas, que funcionan como férulas biolégicas.
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) )

Figura 16-11. Algunas deformidades caracteristicas del pie en Mielomeningocele A) Pie Cavo Varo, B)

Pie Equino Varo, C) Pie Calcdneo Valgo
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