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Prólogo

La	ortopedia	y	traumatología	infanGl	es	una	rama	fascinante	de	la	medicina,	que	se	enfoca	en	el	
diagnósGco,	 tratamiento	 y	 prevención	 de	 las	 afecciones	 musculoesqueléGcas	 en	 niños	 y	
adolescentes.	 En	 los	 úlGmos	 años,	 ha	 habido	 un	 creciente	 desarrollo	 de	 esta	 especialidad,	
gracias	a	los	nuevos	métodos	de	diagnósGco	y	a	los	avances	tecnológicos	para	el	tratamiento	de	
condiciones	que	antes	se	consideraban	incapacitantes.		

Este	 manual	 de	 ortopedia	 y	 traumatología	 infanGl	 está	 especialmente	 diseñado	 para	
estudiantes	 de	 medicina,	 internos	 y	 médicos	 generales.	 Con	 un	 enfoque	 simple	 y	 prácGco,	
pretendemos	 proporcionar	 los	 conocimientos	 básicos	 en	 esta	 área	 de	 la	 medicina,	 que	
complemente	su	prácGca	profesional.	No	es	nuestra	intención	hacer	una	revisión	exhausGva	de	
todos	los	temas	de	la	subespecialidad.		

El	 texto	 se	 divide	 en	 16	 secciones	 que	 cubren	 los	 temas	 más	 relevantes	 en	 ortopedia	 y	
traumatología	infanGl.	Comenzamos	abordando	los	conceptos	fundamentales	del	desarrollo	del	
aparato	 locomotor,	 pues	 conocer	 estos	 aspectos	 resulta	 fundamental	 para	 comprender	 las	
patologías	ortopédicas	específicas	que	se	presentan	en	esta	etapa	de	la	vida.	A	conGnuación	se	
expone	detalladamente	la	exploración	]sica	ortopédica	del	niño,	desde	su	nacimiento	hasta	la	
adolescencia,	incluyendo	la	evaluación	de	las	extremidades	y	la	columna.		

En	los	capítulos	siguientes	nos	adentramos	en	las	afecciones	ortopédicas	más	comunes	del	niño,	
como	las	malformaciones	congénitas	y	las	enfermedades	del	desarrollo	de	la	columna	vertebral,	
de	 la	 cadera,	 rodillas	 y	 pies.	 Se	 presenta	 además	 un	 capítulo	 dedicado	 a	 las	 infecciones	
osteoarGculares	y	otro	a	las	lesiones	pseudotumorales	y	tumores	óseos,	resaltando	los	criterios	
necesarios	 para	 una	 derivación	 oportuna.	 También	 hemos	 dedicado	 un	 capítulo	 a	 aquellos	
síndromes	 genéGcos	 que	 más	 frecuentemente	 se	 presentan	 con	 manifestaciones	
musculoesqueléGcas.	Se	incluye	un	capítulo	de	Neuro	ortopedia,	donde	el	lector	podrá	conocer	
las	 principales	 afecciones	 del	 sistema	 nervioso	 central	 que	 repercuten	 directamente	 en	 el	
aparato	 locomotor.	 Estos	 temas	 presentan	 un	 conjunto	 único	 de	 desa]os	 y	 requieren	 un	
enfoque	mulGdisciplinario	para	su	diagnósGco	y	tratamiento.		

Finalmente,	 se	entregan	conceptos	básicos	de	 lesiones	 traumáGcas	de	 las	extremidades	en	el	
esqueleto	 en	desarrollo,	 que	 representa	una	parte	 significaGva	de	 la	 prácGca	de	 la	 ortopedia	
infanGl.		

Es	 importante	 destacar	 que	 este	 texto	 está	 respaldado	 por	 la	 experiencia	 de	 reconocidos	
expertos	en	el	campo	de	la	ortopedia	y	traumatología	infanGl,	quienes	han	contribuido	con	su	
amplio	 conocimiento	 y	 experiencia	 clínica	 para	 brindar	 información	 precisa	 y	 actualizada.	



Prólogo

Además,	 se	 incluyen	 numerosas	 ilustraciones	 y	 fotogra]as	 que	 ayudarán	 a	 los	 lectores	 a	
comprender	mejor	los	conceptos	descritos.		

En	 resumen,	 este	 texto	 de	 ortopedia	 y	 traumatología	 infanGl	 es	 una	 herramienta	 de	 gran	
uGlidad	para	aquellos	interesados	en	comprender	y	manejar	de	manera	efecGva	las	afecciones	
musculoesqueléGcas	 en	 la	 población	 pediátrica.	 Esperamos	 que	 esta	 obra	 sea	 una	 guía	
confiable	y	úGl	en	su	camino	hacia	la	excelencia	en	el	cuidado	de	los	niños	y	adolescentes	con	
problemas	ortopédicos	y	traumatológicos.		

Dr.	Alejandro	Baar	Zimend		
Dr.	Nicolás	Franulic	Mandujano	



Prólogo

La	 Ortopedia	 y	 Traumatología	 infanGl	 es	 una	 especialidad	 médica	 que	 se	 encarga	 del	 diagnósGco	 y	
tratamiento	 de	 las	 enfermedades	 y	 lesiones	 relacionadas	 con	 el	 sistema	 musculoesqueléGco	 de	 los	
niños.			
Es	 importante	 destacar	 la	 relevancia	 de	 una	 atención	 temprana	 y	 adecuada	 en	 las	 patologías	 de	 los	
niños.	Los	problemas	musculoesqueléGcos	pueden	afectar	su	crecimiento,	desarrollo	y	calidad	de	vida,	
por	 lo	que	es	fundamental	contar	con	especialistas	capacitados	que	puedan	diagnosGcar	y	tratar	estas	
afecciones	de	manera	eficiente.	
Este	libro	ha	sido	concebido	con	la	intención	de	ser	una	guía	completa	y	accesible	para	estudiantes	de	
medicina	pero	también	será	úGl	a	médicos	generales	y	algunas	veces	hasta	especialistas.		
A	 lo	 largo	 de	 sus	 páginas,	 encontrarán	 una	 variedad	 de	 temas	 que	 abarcan	 la	 Ortopedia	 y	 la	
Traumatología	del	niño	pero	también	temas	tan	olvidados	como	la	genéGca	y	la	neuro	ortopedia.		
La	Ortopedia	y	Traumatología	infanGl	es	un	campo	en	constante	evolución	y	con	importantes	avances	y	
descubrimientos	 que	mejoran	 la	 calidad	 de	 vida	 de	 los	 más	 pequeños.	 Cada	 niño	 que	 atraviesa	 una	
experiencia	traumáGca,	ya	sea	una	fractura,	una	lesión	deporGva	o	cualquier	otro	Gpo	de	incidente,	nos	
desa]a	a	brindar	el	mejor	cuidado	posible	y	a	encontrar	las	mejores	soluciones.		
En	 esta	 obra,	 se	 reúne	 el	 conocimiento	 y	 la	 experiencia	 acumulada	 en	 años	 de	 dedicación	 por	 sus	
autores	y	espero	se	convierta	en	un	texto	obligatorio	en	la	formación	de	médicos	y	especialistas	en	Chile.	
Para	 finalizar,	 	 felicito	 al	 Dr.	 Nicolás	 Franulic	 por	 entender	 que	 su	 experiencia	 como	 residente	 podía	
ayudar	a	generaciones	siguientes	y	al	Dr.	Alejandro	Baar	por	entregar	su	Gempo,	y	su	alma	docente	para	
concretar	esta	fantásGca	tarea.		

Dr.	José	Matas	Naranjo	
Profesor		Titular	de	la	Universidad	de	los	Andes		

Jefe	del	departamento	de	Ortopedia	y	Traumatología	
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Capítulo 1 

Desarrollo	y	crecimiento	del	esqueleto	 	
Dr.	Alejandro	Baar	

Hueso	

Introducción	

El	esqueleto	humano	es	una	estructura	fundamental	que	proporciona	soporte,	protección	y	movimiento	

al	 cuerpo.	 A	 lo	 largo	 de	 nuestra	 vida,	 el	 esqueleto	 experimenta	 un	 proceso	 conGnuo	 de	 formación,	

desarrollo	y	crecimiento.	

Formación	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	 osificación	 intramembranosa	 las	 células	 mesenquimáGcas	 se	 diferencian	 directamente	 en	

células	óseas.	Esta	es	la	forma	de	desarrollo	de	los	huesos	planos,	como	los	del	cráneo	y	la	clavícula.		

2. La	 osificación	 endocondral	 implica	 la	 formación	 de	 un	 modelo	 precursor	 carGlaginoso	 que	 se	

reemplazará		

3. Gradualmente	 por	 tejido	 óseo,	 a	 medida	 que	 células	 osteoprogenitoras	 se	 diferencian	 en	

osteoblastos,	 que	 comienzan	 a	 depositar	 tejido	 óseo	 en	 el	 modelo	 carGlaginoso.	 	 Luego,	 los	

condrocitos	 en	 el	 centro	 del	modelo	 carGlaginoso	 comienzan	 a	 desaparecer,	 dejando	 espacio	 para	

que	 los	 vasos	 sanguíneos	 lleven	 nuevas	 células	 osteoprogenitoras	 y	 osteoclastos.	 Este	 proceso	 es	

responsable	de	la	formación	los	huesos	largos	de	las	extremidades.	
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Núcleos	de	osificación	primario	y	secundario	

Al	momento	de	nacer,	el	niño	Gene	sus	núcleos	de	osificación	primarios	presentes.	En	los	huesos	largos,	

corresponden	a	la	diáfisis	y	metáfisis,	que	podemos	ver	en	las	Radiogra]as.	A	medida	que	transcurre	el	

desarrollo,	se	hacen	evidentes	los	núcleos	de	osificación	secundarios,	que	aparecen	en	las	epífisis	de	los	

huesos	largos	y	en	las	apófisis	y	terminan	fusionándose	con	los	núcleos	primarios	durante	el	desarrollo.	

Es	importante	conocer	la	edad	de	aparición	(Figura	1-1),	de	los	principales	núcleos	secundarios,	para	no	

confundirlos	 con	 fracturas	 y	 además	 poder	 estar	 alertas	 frente	 a	 la	 presencia	 de	 alguna	 condición	

genéGca	 (displasia	 esqueléGca),	 metabólica	 (hipoGroidismo),	 o	 nutricional	 que	 se	 manifiestan	 con	 el	

retraso	de	la	aparición	de	los	núcleos	secundarios.	También	es	importante	conocer	la	edad	de	fusión	de	

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

A	modo	de	ejemplo,	el	núcleo	de	osificación	secundario	de	la	epífisis	distal	del	Fémur	aparece	alrededor	

de	las	39	semanas	de	gestación,	mientras	que	el	del	extremo	medial	de	la	clavícula	lo	hace	a	los	17	años.	

2

Figura	 1-1.	 Edad	 de	 aparición	 de	 los	 núcleos	 de	

osificación	 secundarios	 en	 la	 extremidad	 superior	 e	

inferior.	 En	 un	 rectángulo	 se	 muestran	 aquellos	 que	

aparecen	antes	del	primer	año	de	vida.	Los	números	en	

color	 azul	 corresponden	 al	 género	 masculino	 mientras	

que	los	de	color	rojo	al	género	femenino

Figura	1-2.	Edad	de	fusión	de	los	núcleos	de	osificación	

secundarios	en	la	extremidad	superior	e	inferior
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Histología	del	Hueso	

El	tejido	óseo	está	consGtuído	por:	

1. Células	(osteoblastos,	osteocitos,	osteoclastos),		

2. Matriz	ósea,	compuesta	por:	

• Una	fase	orgánica	de	colágeno	Gpo	I		

• Una	fase	mineral,	donde	predominan	sales	de	Ca	y	P	(HidroxiapaGta	Ca5(PO4)3(OH)	,	Fosfato	tricálcico	

Ca3	(PO4)2)	

3. Vasos	sanguíneos	

El	componente	orgánico	principal	de	 la	matriz	ósea,	como	se	ha	mencionado,	es	el	colágeno	Gpo	1.	El	

colágeno	es	una	proteína	ubicua,	que	desempeña	un	papel	 fundamental	en	 la	estructura	y	 función	de	

diversos	tejidos.		

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

matriz	extracelular	de	los	tejidos	conecGvos.	

La	síntesis	del	colágeno	es	un	proceso	complejo	que	involucra	diversas	etapas	y	la	parGcipación	de	varias	

enzimas	y	cofactores.	

Se	lleva	a	cabo	principalmente	en	las	células	del	tejido	conecGvo.	

Está	compuesto	por	tres	cadenas	de	polipépGdos	llamadas	α-cadenas,	que	se	enrollan	entre	sí	formando	

una	 triple	 hélice.	 Cada	 α-cadena	 conGene	 repeGciones	 de	 aminoácidos	 conocidas	 como	 dominios	 de	

triple	hélice,	que	consisten	en	glicina,	prolina	e	hidroxiprolina.	La	presencia	de	la	glicina	es	crucial	debido	

a	su	pequeño	tamaño,	permiGendo	la	compactación	de	las	cadenas	en	la	triple	hélice.	

Tipos	de	colágeno	

Se	han	idenGficado	hasta	ahora	al	menos	28	Gpos	diferentes	de	colágeno,	cada	uno	con	una	distribución	

y	función	específicas	en	los	disGntos	tejidos.	Algunos	de	los	Gpos	de	colágeno	más	comunes	incluyen:	

1. Colágeno	Lpo	I:	piel,	los	huesos	y	los	tendones	

2. Colágeno	Lpo	II:		caralago.		

3. Colágeno	Lpo	III,	vasos	sanguíneos	
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4. Colágeno	Lpo	IV,	que	forma	parte	de	las	membranas	basales.	

Funciones	y	relevancia	clínica	del	colágeno	

El	 colágeno	 desempeña	 una	 variedad	 de	 funciones	 críGcas	 en	 el	 cuerpo	 humano.	 Además	 de	

proporcionar	 fuerza	 y	 resistencia	 estructural	 a	 los	 tejidos,	 el	 colágeno	 parGcipa	 en	 la	 cicatrización	 de	

heridas,	la	regeneración	ósea,	la	elasGcidad	de	la	piel	y	la	función	de	las	arGculaciones.	Las	mutaciones	

en	los	genes	del	colágeno	pueden	provocar	enfermedades	como	osteogénesis	imperfecta	y	el	síndrome	

de	Ehlers-Danlos.	

Organización	del	tejido	óseo	

Hueso	inmaduro	(primario)	

Corresponde	a	la	etapa	temprana	de	formación	ósea.	Se	caracteriza	por	la	presencia	de	una	matriz	ósea	

menos	organizada	y	una	menor	canGdad	de	 laminillas	en	comparación	con	el	hueso	 laminar.	La	matriz	

ósea	 del	 hueso	 inmaduro	 conGene	 fibras	 de	 colágeno	 Gpo	 I	 entrelazadas	 y	menos	mineralización	 en	

comparación	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	 óseo.	 Se	 caracteriza	 por	 la	 disposición	 de	 su	 matriz	

extracelular	 en	 laminillas	 concéntricas	 o	 capas.	 Estas	 laminillas	 están	 compuestas	 principalmente	 de	

colágeno	 Gpo	 I	 y	 cristales	 de	 hidroxiapaGta,	 lo	 que	 le	 confiere	 resistencia	 y	 dureza.	 Los	 osteocitos,	

encargadas	 del	 mantenimiento	 y	 metabolismo	 del	 tejido	 óseo,	 se	 ubican	 en	 las	 lagunas	 entre	 las	

laminillas.	Los	canalículos	permiten	la	comunicación	y	el	intercambio	de	nutrientes	entre	los	osteocitos	y	

los	vasos	sanguíneos	circundantes.	

Hueso	CorLcal	

El	hueso	corGcal	o	compacto	es	la	forma	de	organización	caracterísGca	de	la	corteza	ósea.	Se	caracteriza	

por	una	matriz	ósea	densa	y	organizada	en	Osteonas	o	sistemas	de	Havers.	Cada	Osteona	consiste	en	

una	serie	de	laminillas	concéntricas	de	matriz	ósea	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	canalículos.	El	

hueso	corGcal	proporciona	resistencia	y	un	soporte	estructural	sólido	(Figura	1-3).	

Hueso	esponjoso	

También	 conocido	 como	 hueso	 trabecular,	 se	 encuentra	 por	 debajo	 del	 hueso	 corGcal	 y	 Gene	 una	

apariencia	esponjosa	debido	a	una	 red	de	 trabéculas	óseas	que	 forman	espacios	 interconectados.	 Las	

trabéculas	 están	 compuestas	 de	 laminillas,	 donde	 las	 células	 óseas	 y	 la	 matriz	 ósea	 Genen	 una	

organización	menos	estructurada.	Entre	las	trabéculas	óseas,	se	deposita	la	médula	ósea	(Figura	1-4).	
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Figura	 1-3.	 Estructura	 del	 hueso	 compacto	

o	 laminar.	 La	unidad	 funcional	básica	es	 la	

Osteona,	 conformada	 por	 laminillas	 óseas	

que	rodean	a	un	capilar

Figura	 1-4.	 Estructura	 del	 hueso	 trabecular.	

Acá,	 las	 laminillas	 óseas	 se	 disponen	 en	

tabiques	de	manera	menos	organizada	que	en	

el	hueso	compacto



Capítulo	1.	Desarrollo	y	crecimiento	del	esqueleto

Carclago	

Introducción	

El	caralago	es	un	tejido	conecGvo	especializado	que	desempeña	un	papel	fundamental	en	el	desarrollo	y	

funcionamiento	 del	 sistema	 esqueléGco.	 Es	 un	 tejido	 resistente	 y	 flexible	 que	 proporciona	 soporte	

estructural,	amorGguación	y	ayuda	en	la	formación	de	las	arGculaciones.		

Desarrollo	del	carclago	

Durante	 el	 desarrollo	 embrionario,	 la	 diferenciación	 y	 proliferación	 de	 células	 mesenquimáGcas	 en	

condroblastos,	 que	 secretan	 una	 matriz	 extracelular	 rica	 en	 colágeno	 y	 proteoglicanos,	 son	 las	 que	

confieren	al	caralago	sus	propiedades	únicas.	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	remodelación	del	caralago.	

		

Tipos	de	carclago	

Carclago	Hialino	

Es	 el	 Gpo	 más	 común	 de	 caralago	 en	 el	 cuerpo	 humano	 y	 se	 encuentra	 en	 las	 arGculaciones,	 los	

extremos	de	los	huesos	y	las	vías	respiratorias.	Está	compuesto	principalmente	de	fibrillas	de	colágeno	

Gpo	II,	que	brindan	resistencia	y	soporte	estructural.	Además,	conGene	proteoglicanos,	que	se	unen	al	

colágeno	y	reGenen	agua,	proporcionando	al	caralago	su	propiedad	de	resistencia	a	la	compresión.	

Cualquier	 alteración	 en	 la	 síntesis	 de	 estas	 moléculas	 puede	 llevar	 a	 diferentes	 enfermedades.	 Tan	

importante	como	 la	síntesis	de	colágeno	y	 los	proteoglicanos,	es	su	correcta	degradación	por	enzimas	

lisosomales.	La	falla	de	estos	mecanismos	produce	acumulación	mucopolisacáridos,	responsables	de	un	

grupo	de	enfermedades	conocidas	como	Mucopolisacaridosis.	

Tiene	una	apariencia	homogénea	y	 lisa,	y	su	matriz	extracelular	es	transparente	y	gelaGnosa,	 lo	que	le	

permite	reducir	 la	fricción	y	 la	carga	en	las	arGculaciones	durante	el	movimiento.	Este	tejido	Gene	una	

capacidad	limitada	de	reparación	debido	a	su	baja	vascularización	y	su	escasa	capacidad	de	regeneración	

celular.	
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Carclago	de	crecimiento	

Es	 un	 Gpo	 parGcular	 de	 caralago	 hialino	 se	 encuentra	 en	 la	 fisis,	 que	 juega	 un	 papel	 esencial	 en	 el	

crecimiento	 óseo	 longitudinal	 durante	 la	 etapa	 de	 desarrollo	 de	 un	 individuo.	 Este	 caralago	 es	

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

largos.		

Zonas	del	Carclago	de	Crecimiento	

El	caralago	de	crecimiento	se	caracteriza	por	la	disposición	en	columnas.	Se	disGnguen	diferentes	capas,	

cada	una	con	caracterísGcas	morfológicas	y	funciones	específicas	(Figura	1-5):	

1. Zona	de	reserva:	Es	 la	región	más	alejada	de	 la	metáfisis	y	conGene	condroblastos	 inacGvos	que	

aún	no	han	comenzado	a	parGcipar	en	 la	 formación	de	hueso	nuevo.	Esta	zona	actúa	como	una	

reserva	de	células	precursoras	para	el	crecimiento	futuro.	

2. Zona	 de	 proliferación:	 En	 esta	 zona,	 los	 condrocitos	 se	 dividen	 acGvamente	 y	 se	 agrupan	 en	

columnas	paralelas.	Estas	divisiones	celulares	permiten	el	aumento	en	la	longitud	del	caralago	de	

crecimiento.	

3. Zona	 de	 hipertrofia:	 Aquí,	 los	 condrocitos	 experimentan	 una	 expansión	 volumétrica	 y	 una	

hipertrofia	 gradual.	 A	 medida	 que	 su	 volumen	 aumenta,	 la	 matriz	 extracelular	 circundante	 se	

calcifica.	

4. Zona	de	calcificación:	Es	la	región	donde	ocurre	la	mineralización	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	invasión	de	vasos	sanguíneos	y	células	óseas.	

5. Zona	 de	 resorción:	 En	 esta	 zona,	 las	 células	 osteoclásGcas	 ingresan	 desde	 los	 vasos	 sanguíneos	

invasores	y	comienzan	a	degradar	 la	matriz	carGlaginosa	calcificada.	Esto	da	 lugar	a	 la	formación	

del	hueso	nuevo.	

Según	su	disposición	en	diferentes	huesos,	el	caralago	de	crecimiento	puede	asumir	disGntas	formas:	

1. Placa	Fisiaria:	presente	en	los	extremos	óseos		

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

crecimiento	circunferencia	

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

en	la	cresta	ilíaca	
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4. Apófisis	 de	 tracción:	 Corresponden	 a	 fisis	 en	 las	 cuales	 se	 insertan	 músculos.	 Ejemplos	 son	 la	

Tuberosidad	anterior	de	la	Tibia	o	el	Trocánter	mayor.	

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	osificación	endocondral,	y	van	aumentando	

su	diámetro	por	un	proceso	a	aposición,	tanto	desde	el	periosGo	como	del	endosGo.	

El	 caralago	de	crecimiento	puede	verse	afectado	por	diversas	causas,	 ya	 sea	genéGcas,	 traumáGcas,	o	

como	resultado	de	quicio	o	Radioterapia.	Algunos	ejemplos	incluyen:	

• Acondroplasia:	 Es	una	 forma	 común	de	enanismo	caracterizada	por	una	alteración	del	 crecimiento	

óseo	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	 esqueléGca:	 Existen	 varias	 formas	 de	 displasia	 esqueléGca,	 como	 la	 displasia	 epifisiaria	

múlGple	y	la	displasia	tanatofórica.	Estas	condiciones	están	asociadas	con	anomalías	en	la	formación	

y	el	desarrollo	del	caralago	de	crecimiento,	lo	que	resulta	en	deformidades	óseas	y	enanismo.	

• Disyunciones	fracturas:	ocurren	a	través	de	la	capa	hipertrófica	y	pueden	afectar	el	crecimiento	óseo	

normal,	dando	lugar	a	deformidades	óseas	posteriores.	
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Carclago	ElásLco	

Es	 menos	 común	 que	 el	 caralago	 hialino	 y	 se	 encuentra	 en	 estructuras	 que	 requieren	 una	 mayor	

elasGcidad,	 como	 el	 pabellón	 auricular,	 el	 conducto	 audiGvo	 externo	 y	 la	 epigloGs.	 A	 diferencia	 del	

caralago	 hialino,	 el	 caralago	 elásGco	 conGene	 fibras	 elásGcas	 en	 su	 matriz	 extracelular,	 además	 de	

fibrillas	de	colágeno	Gpo	II.	Estas	fibras	elásGcas	le	confieren	al	caralago	su	capacidad	de	esGramiento.	

Carclago	Fibroso	

También	conocido	como	fibrocaralago.	Se	encuentra	en	áreas	del	cuerpo	donde	se	requiere	una	mayor	

resistencia	a	la	tensión	y	la	compresión,	como	los	discos	intervertebrales,	los	meniscos	de	la	rodilla	y	los	

puntos	de	inserción	de	los	tendones	en	los	huesos.	

Está	 formado	 por	 fibras	 de	 colágeno	 Gpo	 I	 y	 Gpo	 II.	 A	 diferencia	 del	 caralago	 hialino	 y	 el	 caralago	

elásGco,	 el	 caralago	 fibroso	 Gene	 una	menor	 canGdad	 de	 condrocitos	 y	 una	matriz	 extracelular	 más	

densa,	 lo	 que	 le	 confiere	 propiedades	 intermedias	 entre	 el	 tejido	 conecGvo	 denso	 y	 el	 caralago,	

permiGendo	que	soporte	cargas	mecánicas	significaGvas	y	proporcione	estabilidad	a	las	arGculaciones.	

Desarrollo	de	las	extremidades	
	

Entre	 la	 quinta	 y	 sexta	 semana	 de	 gestación,	 comienzan	 a	 aparecer	 	 esbozos	 en	 forma	 de	 paleta,	

correspondientes	a	las	futuras	extremidades.	Su	núcleo	central	está	formado	por	tejido	mesenquimáGco	

condensado,	 cubierto	 de	 ectodermo.	 Existe	 un	 engrosamiento	 de	 éste	 en	 el	 extremo,	 llamado	 surco	

ectodérmico	 apical	 (AER,	 por	 sus	 siglas	 en	 inglés),	 cuya	 formación	 es	 esGmulada	 por	 factor	 de	

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

La	AER	secreta	recíprocamente	FGF8	y	FGF4,	que	a	su	vez	manGenen	la	señalización	por	FGF10	e	inducen	

la	proliferación	en	el	mesodermo.	La	posición	de	la	expresión	de	FGF10	está	regulada	por	Wnt8c	en	el	

miembro	 anterior,	 y	 por	Wnt2b	en	el	 posterior.	Ambos	miembros	 están	especificados	por	 su	posición	

sobre	el	eje	posterior	y	posiblemente	por	dos	factores	de	transcripción:	Tbx5	y	Tbx4,	respecGvamente.	

Experimentos	de	pérdida	de	la	función	de	Tbx5	y	Tbx4,	producen	embriones	sin	los	miembros	anteriores	

y	 posteriores,	 respecGvamente.	 Ambos	 genes	 inducen	 y	 manGenen	 la	 expresión	 de	 FGF10	 en	 el	

mesodermo	 lateral	 adyacente	 al	 ectodermo	desde	 donde	 se	 formarán	 los	miembros	 tanto	 superiores	

como	 posteriores.	 A	 su	 vez,	 la	 expresión	 de	 Tbx5	 y	 Tbx4	 es	 promovida	 por	 disGntos	miembros	 de	 la	

familia	de	proteínas	Wnt.	

La	señal	molecular	que	le	indica	al	embrión	la	posición	exacta	desde	donde	deben	desarrollar	los	esbozo	

de	 los	miembros	está	dada	por	el	ácido	reGnoico	y	 los	productos	proteicos	de	 los	genes	Hox.	El	ácido	
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reGnoico	 es	 producido	 en	 la	 región	 posterior	 del	 embrión,	 difundiendo	 hacia	 la	 región	 anterior,		

generando	un	gradiente	de	concentración	que	determina	la	expresión	de	genes	homeóGcos	(genes	cuya	

función	es	conferir	a	la	célula	una	idenGdad	espacial	o	posicional	inequívoca	en	diferentes	regiones	a	lo	

largo	del	eje	anteroposterior	del	cuerpo)	de	la	familia	Hox	en	aquellas	posiciones	donde	posteriormente	

se	formarán	los	miembros	superiores	e	inferiores.		

El	 núcleo	 mesenquimáGco	 se	 va	 transformando	 en	 carGlaginoso,	 y	 éste	 a	 su	 vez	 va	 osificándose	

progresivamente	hasta	formar	los	huesos.	Este	proceso	transcurre	de	craneal	a	caudal	

En	 esta	 etapa,	 la	 proliferación	 y	 diferenciación	 celular	 están	 controladas	 solamente	 por	 mecanismos	

genéGcos,	y	factores	externos	no	Genen	ninguna	parGcipación.		

Una	 vez	 alcanzada	 la	 forma	 tridimensional,	 los	 factores	 externos	 comienzan	 a	 jugar	 un	 papel	

fundamental	en	el	desarrollo	subsecuente.	Los	movimientos	fetales	facilitan	la	inserción	de	músculos	y	

ligamentos.	Los	factores	mecánicos	moldean	el	hueso	en	desarrollo,	como	se	puede	comprobar	en	 los	

surcos	vasculares	o	indentaciones	por	masas	musculares	voluminosas.		

La	rotación	de	los	miembros	es	parte	del	desarrollo	normal.	Hasta	la	sexta	semana	de	gestación,	los	ejes	

longitudinales	 de	 las	 extremidades	 superiores	 e	 inferiores	 son	 paralelos.	 El	 componente	 preaxial	 está	

orientado	a	dorsal	mientras	que	el	postaxial	hacia	ventral.	En	este	período,	la	posición	del	brote	germinal	

en	 relación	 al	 tronco	 sigue	 un	 patrón	 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	rotación	externa	

del	Fémur	y	a	una	rotación	interna	de	la	Tibia	(Figura	1-7).	
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Figura	1-6.	Embrión	humano	de	6	semanas	de	

gestación.	Ya	han	aparecido	los	esbozos	de	las	

extremidades	 superiores	 y	 se	 inicia	 la	

formación	 de	 las	 inferiores.	 Se	 muestra	 la	

localización	del	AER.

Figura	 1-7.	 Arriba,	 Embrión	 humano	 de	 6	 semanas	 de	

gestación.	Los	esbozos	de	extremidades	superiores	ya	están	

presentes.	 Abajo,	 Embrión	 de	 8	 semanas.	 Los	 esbozos	 de	

extremidades	 comienzan	 a	 rotar	 hacia	 externo,	 mientras	

que	las	extremidades	inferiores	hacia	interno
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Entre	 la	sépGma	y	octava	semana,	a	través	de	apoptosis,	se	elimina	 la	membrana	 interdigital	entre	 los	

dedos.	Este	proceso	es	inducido	por	proteínas	de	la	familia	de	BMP	(Bone	morphogeneUc	protein)	

Alrededor	de	la	octava	semana	de	gestación,	los	esbozos	de	los	miembros	conGnúan	su	diferenciación	y	

desarrollo.	Se	forman	caralagos	en	el	interior,	que	servirán	como	precursor	del	tejido	óseo.	

A	parGr	de	la	novena	semana,	el	desarrollo	de	las	extremidades	se	centra	en	la	osificación	y	la	formación	

de	hueso.	El	caralago	en	los	esbozos	de	los	miembros	se	va	mineralizando	y	se	reemplaza	gradualmente	

por	 tejido	 óseo.	 Los	 huesos	 se	 alargan	 y	 se	 desarrollan,	 y	 los	 músculos	 y	 los	 tejidos	 conecGvos	 se	

organizan	alrededor	de	ellos,	permiGendo	el	movimiento	y	la	función	de	las	extremidades.	
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Capítulo 2 

Exploración	ortopédica	del	paciente	pediátrico	
Dr.		Nicolás	Franulic,	Dr.	Alejandro	Baar	

La	exploración	ortopédica	 infanGl	debe	ser	siempre	completa,	 independiente	de	cual	sea	el	moGvo	de	

consulta.	 El	 examen	 ortopédico	 debe	 realizarse	 de	 manera	 ordenada	 y	 metódica,	 en	 un	 ambiente	

tranquilo	para	el	niño.	Además	de	la	evaluación	dirigida	del	moGvo	de	consulta,	debe	examinarse	al	niño	

en	 su	 totalidad,	 en	 busca	 de	 posibles	 alteraciones	 del	 aparato	 locomotor	 propias	 en	 cada	 etapa	 del	

desarrollo	musculoesqueléGco.	

A	 conGnuación	 se	 abordarán	 las	 principales	 alteraciones	 ortopédicas	 infanGles	 según	 la	 edad	 y	 se	

describirán	las	maniobras	y	acciones	de	exploración	que	permiten	su	diagnósGco	y	tratamiento.	

Exploración	de	neonato	y	lactantes	antes	de	la	marcha	

Antes	del	examen	]sico	se	debe	realizar	una	anamnesis	completa,	poniendo	énfasis	en	la	evolución	del	

embarazo,	parto	y		antecedentes	familiares	patológicos.	

La	 exploración	 del	 neonato	 (nacimiento	 hasta	 28	 días)	 busca	 descartar	 las	 patologías	 ortopédicas	 y	

traumáGcas	más	frecuentes	para	esa	edad:	

• Enfermedad	luxante	de	cadera	

• Luxación	congénita	de	rodilla	

• Toracolis	congénita	

• Fractura	de	clavícula	por	trauma	obstétrico	

• Parálisis	braquial	obstétrica	

• Malformaciones	 congénitas	 de	 las	 extremidades	 (pie	 bot,	 pie	 Talo,	 polidacGlia,	 discrepancia	 de	

longitud	de	miembros.	
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Fases	de	la	Exploración	Física	del	Neonato	y	Lactantes	(menor	y	mayor)	

1.	 Impresión	 general.	 Impresión	 inicial	 que	 sugiera	 alguna	 anormalidad	 dada	 por	 la	 postura,	 acGtud,	

deformidades	evidentes,	etc.	

2.	Observar	 la	presencia	y	simetría	de	movimientos	espontáneos	de	 las	extremidades.	El	objeGvo	de	

esta	fase	es	descartar	cuadros	que	generen	limitación	a	la	movilidad	tales	como	fracturas	de	segmento	

por	 trauma	 obstétrico,	 parálisis	 braquial,	 artriGs	 sépGca,	 contracturas	 arGculares	 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,	macrosomía,	presentación	en		podálica,	entre	otras.	

La	 fractura	secundaria	a	trauma	obstétrico	más	frecuente	es	 la	 fractura	de	clavícula.	Generalmente	no	

desplazada	 y	 poco	 aparente,	 ya	 que	 está	 recubierta	 por	 un	 periosGo	muy	 grueso.	 En	 la	 palpación	 es	

posible	 percibir	 un	 aumento	 de	 volumen.	 Muchas	 veces	 pasa	 desapercibida	 hasta	 que	 aparece	 la	

prominencia	del	callo	óseo	a	las	2-3	semanas.		

La	parálisis	braquial	obstétrica	se	produce	por	tracción	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	simetría	facial,	descartar	plagiocefalia	(asimetría	craneal).	

• Palpar	fontanelas.	

Cuello	

• Descartar	 la	presencia	de	 toracolis	 congénita	explorando	 la	movilidad	 cervical.	 Comprobar	que	 sea	

completa,	sin	limitaciones	ni	rigidez.	

• Palpar	 el	 músculo	 esternocleidomastoideo	 para	 descartar	 acortamiento	 o	 alteración	 de	 su	

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

• Observar	la	movilidad	espontánea	de	EESS.	Si	existe	una	ausencia	de	movimiento	o	bien	una	asimetría	

de	 estos	 se	 debe	 sospechar	 una	 fractura	 obstétrica	 de	 clavícula,	 parálisis	 de	 plexo	 braquial	 o	 una	

infección	osteoarGcular.	

• Analizar	la	pronosupinación	del	antebrazo	ya	que	alteraciones	pueden	ser	causadas	por	patología	de	

la	arGculación	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	 inspección	 tales	

como	 la	 polidacGlia	 (presencia	 de	 más	 de	 5	 dedos)	 (Figura	 2-2)	 o	 sindacGlias	 (fusión	 de	 2	 o	 más	

dedos).		

Columna		

• Se	deben	descartar	la	presencia	de	alteraciones	a	nivel	de	la	línea	media	tales	como	fosita	pilonidal,	

parches	 de	 vello	 en	 la	 región	 lumbar,	 nevos,	 hemangiomas,	 manchas	 café	 con	 leche,	 etc.,	 todos	

indicadores	de	posible	disrrafia	espinal.	

Caderas	

• Descartar	Enfermedad	luxante	de	cadera	(ELC).	Los	hallazgos	variarán	según	el	grado	de	congruencia	

de	la	arGculación,	pudiendo	ser	normales,	en	caso	de	una	displasia	pura	sin	subluxación	o	luxación.	El	

examen	]sico	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	 está	 luxada,	 percibiéndose	 un	 resalte	

audible	y	palpable	al	producirse	la	reducción.	Se	realiza	fijando	con	una	mano	una	cadera	y	la	Pelvis,	
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Figura	 2-1.	 Reflejo	 de	Moro	 asimétrico	 en	
niño	con	parálisis	braquial	obstétrica
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realizando	 un	 movimiento	 de	 abducción	 empujando	 el	 trocánter	 mayor	 con	 el	 dedo	 medio	 de	 la	

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

• Maniobra	de	Barlow	(Figura	2-3).	Se	fija	la	cadera	y	la	Pelvis,	 intentando	luxar	la	cadera	llevando	el	

muslo	 en	 aducción	 con	 el	 pulgar	 hacia	 abajo	 y	 afuera.	 Si	 la	maniobra	 luxa	 la	 cadera	 hablamos	 de	

cadera	inestable	luxable.		

• Test	de	Galeazzi.	En	decúbito	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	más	corto	la	rodilla	ipsilateral	estará	más	

baja.	

• Abducción	de	caderas.	Determinar	 si	 la	abducción	es	 completa	y	 simétrica.	Estará	disminuida	en	 la	

cadera	luxada.	

• Asimetría	de	pliegues	glúteos.	Normalmente	el	50%	de	 los	menores	de	un	año	de	edad	presentan	

asimetría	de	pliegues	por	lo	que	no	es	un	buen	signo	clínico,	sin	embargo	puede	ser	uGlizado	como	un	

signo	de	sospecha	de	ELC	cuando	el	pliegue	asimétrico	es	aquel	que	se	forma	entre	el	glúteo	y	muslo	
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Figura	2-3.	Maniobra	de	Ortolani	(A)	y	Barlow	(B).

A

B
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Tobillos	y	Pies	

• Comprobar	la	presencia	y	movilidad	de	los	5	dedos.	Descartar	polidacGlia,	sindacGlia,	etc.		

• Observar	la	forma,	posición	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	arGculación	subtalar.	Dicha	maniobra	otorga	una	idea	sobre	la	rigidez	de	la	

deformidad.	

Exploración	de	preescolares,	escolares	y	adolescentes.	

En	este	 grupo	etario	 se	ha	de	 conocer	 la	 evolución	fisiológica	de	 la	marcha	 y	 la	 evolución	 torsional	 y	

angular	de	las	Extremidades	Inferiores	(EEII)	para	determinar	qué	cambios	son	patológicos	y	cuales	no.	

Además	se	debe	explorar	la	columna	vertebral.	

Una	exploración	ordenada	de	 la	 deambulación,	 columna	 y	de	 las	 extremidades,	 nos	 ayuda	a	detectar	

cualquier	 alteración	 significaGva:	 escoliosis,	 hipercifosis,	 discrepancia	 de	 longitud	 de	 EEII,	 alteraciones	

torsionales	y	angulares,	etc.	

Alteraciones	de	la	marcha	

Evaluación	de	la	marcha	

Solicitar	al	niño	que	camine	en	línea	recta	en	un	área	libre	de	obstáculos	y	observarlo	desde	adelante	y	

desde	 atrás.	 Analizar	 la	 progresión	 de	 la	 marcha	 y	 descartar	 la	 presencia	 de	 algún	 Gpo	 de	 marcha	

patológica:	

a) Marcha	an@álgica:	marcha	alterada	en	alguna	de	sus	fases	debido	al	dolor.		

b) Marcha	en	equino:	marcha	de	“punGllas”.	Es	frecuente	y	generalmente	de	resolución	espontánea.	Si	

persiste	 en	 mayores	 de	 3	 años	 obliga	 a	 descartar	 un	 acortamiento	 del	 tendón	 de	 Aquiles,	 una	

enfermedad	neuro-muscular	(exploración	neurológica)	o	una	“marcha	en	punGllas	idiopáGca”.	

c) Marcha	 de	 Trendelenburg:	 producida	 por	 el	 fracaso	 del	 músculo	 glúteo	 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	patología	de	la	cadera.	
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d) Marcha	 de	 discrepancia	 de	 longitud	 EEII:	 se	 compensa	 la	 discrepancia	 flexionando	 la	 rodilla	 de	 la	

extremidad	más	 larga	 o	 adoptando	 una	marcha	 en	 equino	 en	 la	 extremidad	 corta.	 Otra	 forma	 de	

compensación	es	la	realización	de	una	circunducción	de	la	extremidad	larga	en	la	fase	de	balanceo.	

Alteraciones	torsionales	de	las	EEII	

Son	una	causa	muy	frecuente	de	consulta	por	provocar	formas	de	marcha	que	preocupan	a	los	padres.	

En	la	mayoría	de	casos,	son	fases	normales	en	el	desarrollo	rotacional	de	las	EEII	que	se	resolverán	con	el	

crecimiento.	

La	exploración	consiste	en	realizar	el	 llamado	“perfil	rotacional”	del	niño	que	busca	determinar	en	que	

segmento	de	la	extremidad	inferior	(cadera,	Fémur,	Tibia,	pie)	se	origina	la	alteración.	Este	comprende	la	

valoración	de	4	parámetros	que	nos	permiGrán	orientar	el	diagnósGco:	

a) Ángulo	 de	 progresión	 de	 la	 marcha:	 observar	 al	 niño	 caminar	 en	 línea	 recta	 hacia	 nosotros	 y	

determinar	 el	 ángulo	 formado	 entre	 el	 eje	 del	 pie	 y	 la	 línea	 de	 progresión	 de	 la	 marcha	 (línea	
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Figura	2-4.	Marcha	normal	(A)	y	de	Trendelenburg	(B).
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imaginaria	 que	 equidista	 de	 ambos	 pies)	 (Figura	 2-5).	 Es	 posiGvo	 cuando	 el	 eje	 del	 pie	mira	 hacia	

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

b) Rotaciones	de	la	cadera:	Se	explora	con	el	niño	en	decúbito	prono	y	las	rodillas	flectadas	en	90°.	Con	

una	 mano	 se	 fija	 la	 Pelvis	 del	 niño	 y	 se	 deja	 caer	 la	 pierna	 por	 gravedad	 medialmente	 (rotación	

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

c) Ángulo	muslo-pie:	Se	explora	con	el	niño	en	decúbito	prono	y	las	rodillas	flectadas	a	90°,	midiendo	el	

ángulo	 que	 forman	 el	 eje	 longitudinal	 del	 muslo	 y	 el	 eje	 longitudinal	 del	 pie.	 Los	 valores	 serán	

posiGvos	si	el	pie	mira	hacia	fuera	y	negaGvos	si	mira	hacia	dentro	(Figura	2-7).	

Alteraciones	angulares	del	desarrollo	

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

presenta	un	genu	varo	fisiológico	de	15°	que	disminuye	progresivamente	hasta	0°	a	los	18-24	meses	de	
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Figura	 2-6.	 Examen	 ]sico	 de	 versión	 femoral	 interna	 (A)	 y	

externa	(B).

Figura	2-5.	Ángulo	de	progresión	de	la	marcha.	

Figura	2-7.	Ángulo	muslo-pie.		
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vida.	Después	aparece	un	genu	valgo	fisiológico	progresivo	que	alcanza	un	peak	a	 los	3-4	años	y	 luego	

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

Las	variaciones	angulares	se	evalúan	midiendo	con	un	goniómetro	el	ángulo	femoroTibial.	Para	el	genu	

varo,	la	distancia	intercondílea	(VN	<	5	cm,	valores	variables	según	edad)	permite	cuanGficar	la	magnitud	

de	 la	 deformidad.	 Por	 su	 parte,	 la	 distancia	 intermaleolar	 (VN	 <	 8	 cm,	 valores	 variables	 según	 edad)	

permite	objeGvar	la	magnitud	 	del	genu	valgo.	Todo	lo	anterior	se	realiza	con	el	paciente	de	pie	con	las	

piernas	extendidas,	y	las	rótulas	en	posición	neutra	(apuntando	hacia	adelante).	Un	moGvo	frecuente	de	

mal	 interpretación	 de	 genu	 valgo	 es	 la	 antetorsión	 femoral	 (torsión	 femoral	 interna).	 Estos	 pacientes	

suelen	bipedestar	con	ambas	Patelas	apuntándose	entre	sí,	dando	la	falsa	impresión	de	genu	valgo.	

Siempre	analizar	si	la	alteración	es	simétrica	o	asimétrica.	

Exploración	de	la	cadera	

• IdenGficar	 durante	 la	 inspección	 si	 existe	 una	 postura	 anGálgica	 (flexión,	 abducción	 y	 rotación	

externa).	

• Observar	la	marcha,	determinando	si	es	normal	o	si	existe	algún	Gpo	de	claudicación.	

• Evaluar	 rangos	 de	 movilidad	 de	 la	 cadera	 acGvos	 y	 pasivos,	 consignando	 asimetrías	 en	 rango	 o	

presencia	de	dolor.	Para	la	medición	de	la	rotación	interna	y	externa,	se	recomienda	que	el	paciente	

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

• Realizar	las	siguientes	maniobras:	
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Figura	2-9.	Desarrollo	angular	normal	de	las	EEII	

en	paciente	pediátrico.

Figura	 2-8.	 genu	 varo	 (A),	 genu	 valgo	 (B)	 y	

Torsión	Femoral	interna	(C)	
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1.	 Prueba	 de	 Thomas:	 la	 flexión	 de	 la	 cadera	 sana	 produce	 una	 flexión	 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	decúbito	lateral,	se	realiza	abducción	pasiva	de	la	extremidad	y	súbitamente	se	deja	

caer	 por	 acción	 de	 la	 gravedad.	 Si	 la	 extremidad	 no	 llega	 a	 tocar	 el	 plano	 de	 la	 camilla,	 se	 considera	

posiGva.	

3.	Roll	 test:	Valoración	 de	 la	 rotación	 interna	 y	 externa	 con	 pierna	 extendida	 en	 decúbito	 supino.	 Se	

considera	 posiGvo	 si	 presenta	 dolor	 en	 alguna	 de	 las	 rotaciones.	 Sugiere	 compromiso	 intraarGcular	

(Figura	2-11).	

4.	Prueba	de	FABRE	(FABER	en	inglés):	se	coloca	el	talón	del	pie	de	la	cadera	a	explorar	sobre	la	rodilla	

contralateral,	de	esta	forma	la	cadera	queda	en	Flexión,	Abducción	y	Rotación	Eterna	(Figura	2-12).	La	

maniobra	resulta	posiGva	si	existe	dolor	a	nivel	de	la	arGculación	sacroiliaca.	

21

Figura	2-10:	Signo	de	Thomas.	Señala	inflamación	de	la	cadera	contralateral.

Figura	2-12.	Prueba	de	FABERFigura	2-11.	Roll	test
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Exploración	de	la	rodilla	

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

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

• Palpación:	verificar	si	existe	una	Patela	y	examinar	su	movilidad.	Consignar	 la	presencia	de	dolor	al	

palparla,	 así	 como	 también	 dolor	 en	 tendón	 Patelar	 y/o	 tuberosidad	 anterior	 de	 la	 Tibia.	 Evaluar	

presencia	 de	 derrame	 arGcular	 (signo	 de	 la	 ola	 y	 témpano),	 palpar	 la	 interlínea	 arGcular	medial	 y	

lateral,	en	busca	de	dolor.		

• Rangos	de	movilidad:	analizar	ROM	de	flexo	extensión	(0°-140°)	de	manera	acGva	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	flexión,	y	 las	pruebas	de	cajón	anterior	y	

posterior.	

• Pruebas	específicas:	existen	múlGples	pruebas	especiales	que	forman	parte	del	examen	de	la	rodilla.	

Entre	esas	destacamos	el	 test	de	Lachman	(evalúa	 indemnidad	de	 ligamento	cruzado	anterior),	Test	

de	Appley	y	test	de	McMurray	(examen	meniscal),	Prueba	de	Fairbanks	o	de	aprensión	(inestabilidad	

Patelar),	entre	otros	(Ver	capítulo	6)	

Discrepancia	de	longitud	de	EEII		

Explorar	en	bipedestación	y	en	decúbito.	

Bipedestación	

• Consignar	la	talla	del	niño.	

• Comparar	altura	de	crestas	ilíacas	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	inclinación	pélvica	

y	cuanGficar	diferencias	de	longitud	(Figura	2-13)	

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

Decúbito	

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

de	EEII	(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			

Exploración	de	la	columna	

Se	 realizará	 una	 valoración	 ]sica	 general	 y	 posteriormente	 un	 estudio	 en	 bipedestación,	 sedestación,	

decúbito	supino,	decúbito	prono	y	un	examen	neurológico	básico.	
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Figura	 2-13.:	 Test	 de	 bloque.	 La	 adición	 de	 bloques	

de	 espesor	 conocido,	 bajo	 el	 pie	 de	 la	 extremidad	

más	corta,	hasta	nivelar	las	crestas	ilíacas	

Figura	2-14.	Medición	de	longitud	real	y	aparente	de	EEII Figura	2-15.	Test	de	Galeazzi	y	de	Longitud	en	prono
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Bipedestación	

• Observar	 la	 columna	 desde	 atrás	 para	 evidenciar	 la	 presencia	 de	 asimetría	 en	 altura	 de	 hombros,	

escápulas	o	Pelvis.		

• Buscar	asimetría	del	“Triángulo	del	Talle”,	 formado	por	el	perfil	 lateral	del	tronco,	región	glútea	y	 la	

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

• En	 la	exploración	de	perfil,	deben	apreciarse	 las	curvas	fisiológicas:	 lordosis	cervical,	cifosis	dorsal	y	

lordosis	lumbar.	

Test	de	Adams		

• Se	 solicita	 al	 niño	 que	 realice	 flexión	 lumbar	 con	 la	 cabeza	 entre	 los	 brazos	 colgando,	 y	 las	 EEII	

extendidas.	Esta	maniobra	evidencia	las	gibas	dorsales	o	lumbares	producidas	por	la	rotación	de	los	

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

• Realizar	examen	neurológico:	

• Extremidades:	objeGvar	fuerza	muscular	y	sensibilidad.	

• Reflejos:	osteotendinosos	profundos	y	reflejos	cutáneos	abdominales.	

• Clonus	y	Babinsky:	buscarlos	dirigidamente	sospechando	o	descartando	mielopaaa.	
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Figura	3-5.	Postura	de	Batracio.	

Figura	2-16.	Triángulo	del	Talle Figura	2-17.	Test	de	Adams.
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Exploración	del	Pie	

La	 forma	 del	 pie	 se	modifica	 durante	 el	 crecimiento,	 exisGendo	 formas	 que	 se	 consideran	 fisiológicas	

porque	corrigen	espontáneamente	en	 la	mayoría	de	 los	casos	como	el	pie	plano	flexible	de	 la	 infancia	

(hasta	los	4	-5	años	de	edad).	

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

Examen	durante	la	marcha	

• Apreciar	las	alteraciones	de	la	forma	y	posición	de	los	pies	durante	la	marcha.	Analizar	el	ángulo	de	

progresión	de	la	marcha	antes	descrito,	formación	de	arco	plantar,	zonas	de	apoyo,	forma	de	ortejos.		

Examen	en	bipedestación	(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	flexión	plantar.		

Examen	en	descarga	

• Buscar	 la	 presencia	 de	 zonas	 de	 hiperqueratosis	 en	 las	 disGntas	 zonas	 del	 pie	 que	 indiquen	 carga	

excesiva	localizada.	
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Figura	2-18.	Examen	de	los	pies	en	bipedestación,	de	un	niño	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	.
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• Examinar	los	ortejos	en	busca	de	deformidades	como	polidacGlia	(Figura	2-19),	sindacGlia	o	ortejos	en	

garra.	

• Explorar	la	movilidad	de	las	disGntas	arGculaciones	del	pie:	Gbio	talar,	subtalar,	tarso	metatarsiana	y	

metatarso	falángicas.	
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Figura	2-19.	PolidacUlia	pie	izquierdo.	
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Capítulo 3 

Alteraciones	torsionales	y	angulares	de	las	

extremidades	inferiores	
Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.		Nicolás	Franulic	

Es	un	moGvo	de	consulta	sumamente	frecuente	en	el	ámbito	de	especialistas	que	tratan	las	alteraciones	

del	aparato	locomotor.	

En	 el	 acto	 de	 la	 marcha	 intervienen	 las	 extremidades	 inferiores	 (EEII),	 el	 tronco	 y	 las	 extremidades	

superiores;	 manteniendo	 su	 balanceo	 correspondiente	 para	 poder	 guardar	 el	 equilibrio	 de	 forma	

automáGca.	 Este	 automaGsmo	 se	 aprende	 en	 los	 primeros	 años	 de	 vida	 vinculándose	 siempre	 a	 un	

funcionamiento	 normal	 del	 sistema	 nervioso	 central.	 Todas	 las	 alteraciones	 o	 lesiones	 en	 el	 sistema	

óseo,	arGcular	y/o	muscular,	alterarán	el	patrón	normal	de	la	marcha.		

De	lo	anterior	se	desprende	que	la	marcha	de	un	niño	nunca	será	como	la	del	adulto	si	no	 	hasta	que	

alcance	 la	madurez	 total	de	su	sistema	nervioso	central	y	su	 tono	muscular	y	coordinación	general	en	

relación	con	la	longitud	de	sus	EEII.	Esto	ocurre	aproximadamente	a	los	7-8	años	de	edad.	Normalmente,	

la	marcha	se	inicia	entre	los	12	y	18	meses	de	edad,	con	un	patrón	muy	diferente	al	del	adulto.	(Tabla	

3-1).	

El	período	del	paso	humano	se	divide	en	cada	 lado	en	una	fase	de	sustentación	que	abarca	el	61%	de	

este	 periodo	 y	 una	 fase	 de	 impulso	 que	 ocupa	 el	 39%	 restante.	 La	 fase	 de	 sustentación	 se	 divide	

igualmente	en	tres	 fases:	apoyo	del	 talón,	apoyo	de	 la	región	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	

Bipedestación	 9	meses

Caminar	con	ayuda 12	meses

Caminar	solo 15	meses

Correr 18	meses

Tabla	3-1.	Evolución	de	la	marcha	infanUl
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posterior	del	talón	sobre	el	suelo.	Así,	cuando	termina	la	fase	de	sustentación	izquierda,	el	talón	derecho	

contactará	con	el	suelo	(Figura	3-1).	

La	intención	del	presente	capítulo	es	enumerar	las	causas	más	frecuentes	de	alteraciones	de	la	marcha,	

otorgarle	una	valoración	perGnente	a	cada	una	de	ellas	y,	en	úlGma	 instancia,	describir	el	 tratamiento		

que	debiese	recibir	un	niño	afectado	por	alguna	de	estas	eGologías.	

ELología		

De	manera	didácGca	es	más	fácil	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	conGnuación	se	describirán	las	alteraciones	torsionales	y	angulares,	mientras	que	las	alteraciones	del	

pie	se	explican	en	el	Capítulo	7.	

Alteraciones	torsionales	de	las	extremidades	inferiores	(EEII)	

Lo	primero,	es	aclarar	ciertos	conceptos:	

• Rotación:	Movimiento	giratorio	alrededor	del	eje	 longitudinal	de	un	cuerpo.	La	rotación	 	 interna	se	

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

• Torsión:	Movimiento	de	“enroscamiento”	 sobre	el	eje	 longitudinal	de	un	cuerpo.	Por	él,	 los	puntos	

situados	en	la	parte	superior	y	anterior	se	harán	superiores	e	internos,	mientras	que	los	situados	en	la	

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

• Versión	Femoral:	ángulo	formado	por	el	eje	del	cuello	femoral	y	la	tangente	al	margen	posterior	de	

ambos	 cóndilos	 femorales	 (Figura	 3-3).	 Pasa	 de	 ser	 30-40°	 al	 año	 de	 vida	 hasta	 10-15°	 al	 final	 del	

desarrollo.	

• Torsión	Tibial:	se	refiere	a	la	torsión	de	la	línea	imaginaria	que	une	ambos	maléolos	(eje	bimaleolar)	

respecto	 al	 eje	 longitudinal	 de	 la	 Tibia.	 Normalmente	 existe	 una	 torsión	 interna	 de	 0	 a	 5°	 al	

nacimiento,	llegando	a	15-20°	de	torsión	externa	en	la	madurez.	
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Alineación	fetal	persistente	

El	 recién	 nacido	 (RN)	 Gene	 parámetros	 esqueléGcos	 caracterísGcos	 como	 resultado	 de	 la	 posición	

intrauterina;	esto	úlGmo	se	conoce	como	alineación	 fetal	persistente.	Centrándonos	en	 las	EEII	 vemos	

que	las	arGculaciones	coxofemorales	están	en	flexión	con	un	ángulo	de	anteversión	del	cuello	femoral	de	

40°	(es	el	idóneo	para	mantener	la	cadera	bien	centrada),	un	ángulo	cérvico	diafisiario	de	145°,	el	Fémur	

en	rotación	externa,	las	rodillas	en	flexión,	las	Tibias	en	rotación	interna	y	los	pies	en	supinación	(Figura	

3-4).	

Deformidades	torsionales	externas		

1.	Torsión	femoral	externa		

Es	común	en	niños	pequeños	debido	a	la	alineación	fetal	persistente.	

Las	EEII	en	extensión	están	giradas	externamente	y	las	rodillas	apuntan	hacia	afuera.	

Esta	 condición	 se	 hace	más	 evidente	 cuando	 el	 niño	 duerme	 en	 prono	 (posición	 en	 Batracio)	 (Figura	

3-5)	.	

La	torsión	femoral	Gene	corrección	espontánea	por	lo	que	su	pronósGco	es	bueno.	
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Figura	3-2.Diferencia	entre	rotación	y	torsión.	 Figura	3-3.	Ángulo	de	anteversión	femoral.
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2.	Torsión	Tibial	externa	(TTE)	

Durante	la	marcha	el	niño	desvía	la	punta	de	los	pies	hacia	afuera,	con	orientación	normal	de	las	rodillas.	

Se	puede	observar	el	maléolo	lateral	por	detrás	del	maléolo	medial.	Al	examinarlo,	el	ángulo	muslo-pie	

resulta	posiGvo	(Figura	3-6).	

Puede	ocurrir	como	compensación	de	una	torsión	femoral	interna	existente.		

Esta	 alteración	 suele	 ser	 progresiva.	 Cuando	 se	 detecta	 en	 niños	 pequeños,	 se	 recomienda	 hacer	 un	

seguimiento	clínico.	Una	vez	alcanzada	la	madurez	esqueléGca,	una	TTE	puede	llevar	a	problemas	de	la	

arGculación	patelo-femoral.	

Deformidades	torsionales	internas	

1.	Torsión	femoral	interna	

Esta	alteración	se	presenta	una	vez	que	el	niño	comienza	su	marcha.	Se	debe	al	aumento	del	ángulo	de	

versión	del	cuello	de	Fémur.	También	está	presente	en	pacientes	portadores	de	secuela	de	displasia	de	

cadera	y	en	niños	con	enfermedades	neuromusculares	(Parálisis	cerebral).		

Clásicamente	 se	ha	 relacionado	 la	 anteversión	 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	 torsión	

femoral	 interna.	 Justamente	 lo	 contrario.	 El	 niño,	 al	 tener	 el	 Fémur	 con	 un	 aumento	 en	 su	 torsión	

interna,	Gene	mayor	 facilidad	para	sentarse	en	esa	posición.	No	hay	ninguna	evidencia	cienafica	 	que	

relacione	de	manera	causal	el	sentarse	en	“W”	y	la	antetorsión	femoral.	
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Figura	3-4.	Posición	intrauterina	habitual	del	feto. Figura	3-5.	Postura	de	Batracio.	
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Mediante	el	examen	]sico	se	puede		aproximar	el	ángulo	de	anteversión	femoral	(Figura	3-8),		

considerándolo	 aumentado	 por	 sobre	 los	 40°,	 lo	 cual	 está	 directamente	 relacionado	 a	 una	 mayor	

rotación	interna	de	la	cadera.	

Esta	 condición	 es	 fisiológica	 durante	 los	 primeros	 años	 de	 vida.	 A	 medida	 que	 el	 Fémur	 crece	 en	

longitud,	Gende	también	a	la	corrección	de	la	torsión	interna.	

La	 corrección	 quirúrgica	 es	 excepcional	 y	 estaría	 jusGficada	 en	 casos	 de	 extrema	 gravedad,	 cuando	

alteran	la	calidad	de	vida	del	niño.		(Figura	3-9)	
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Figura	3-8.	Valoración	del	perfil	torsional	del	Fémur.

Figura	3-9.	Torsión	femoral	interna	severa	en	un	

niño	con	miopaMa	congénita

Figura	3-6.	Angulo	muslo-pie
Figura	3-7.	Posición	en	“W”	.	Es	 la	forma	habitual	

de	sentarse	en	niños	con	antetorsión	femoral	
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2.	Torsión	Tibial	interna	

Esta	deformación	existe	en	casi	todos	los	lactantes	por	la	posición	uterina.	Es	la	causa	más	frecuente	de	

desviación	hacia	adentro	de	los	dedos	del	pie.	En	el	lactante	la	torsión	Tibial	interna	suele	acompañar	el	

genu	varo	y/o	metatarso	varo	del	desarrollo.	

El	 examen	 ]sico	 revela	 que	 cuando	 la	 rodilla	 mira	 hacia	 adelante	 (posición	 neutra)	 el	 pie	 esta	 hacia	

adentro	y	el	maléolo	medial	esta	localizado	por	detrás	del	lateral.	El	ángulo	muslo-pie	es	negaGvo	(Figura	

3-6).		

Esta	 deformación	 suele	 tener	 muy	 buen	 pronósGco	 ya	 que	 se	 corrige	 de	manera	 espontánea	 con	 el	

crecimiento.			

Alteraciones	angulares	de	las	extremidades	inferiores	(EEII)	

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

normal	del	niño,		o	bien	pueden	ser	patológicas	o	secundarias.	

En	 el	 genu	 varo	 las	 rodillas	 están	 separadas	 y	 las	 piernas	 se	 orienta	 hacia	 la	 línea	media	 del	 cuerpo	

(Figura	 3-10	 A).	 Por	 el	 contrario,	 hablamos	 de	 genu	 valgo	 cuando	 el	 segmento	 anatómico	 distal	 se	

orienta	hacia	 lateral	 (Figura	3-10	B).	 En	este	 caso	el	paciente	presenta	 las	 rodillas	 juntas	y	 los	 tobillos	

separados.	

Variaciones	angulares	fisiológicas	en	el	paciente	pediátrico	

El	RN	presenta	un	genu	varo	fisiológico	moderado	 (15°)	por	 la	posición	 intrauterina.	A	 los	6	meses	de	

vida		se	observa	una	disminución	de	éste	que	desaparece	alcanzando	los	0°	a	los	2	años.	Posteriormente	

el	 preescolar	 comienza	 a	 desarrollar	 un	 genu	 valgo	 progresivo	 hasta	 los	 11°	 a	 la	 edad	 de	 3-4	 años.	
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A												B Figura	3-10.	Genu	varo	(A)		y	Genu	valgo	(B).
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Finalmente,	entre	los	4	y	6	años	este	genu	valgo	comienza	a	disminuir	llegando	a	los	5°-7°	a	los	7	años	de	

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

Genu	varo		

En	el	genu	varo,	al	examen	]sico	se	observa	una	marcha	 	basculante	 	con	desviación	de	la	punta	de	los	

pies	 hacia	 adentro.	 Se	 debe	 medir	 la	 distancia	 entre	 los	 cóndilos	 femorales	 mediales	 mientras	 los	

maléolos	mediales	se	encuentren	en	contacto.	Estos	pacientes	suelen	presentar	pie	plano	compensador	

el	cual	no	requiere	tratamiento	específico.	

Es	muy	importante	recordar	la	evolución	natural	de	la	alineación	de	las	EEII.	La	presencia	de	Genu	varo	

en	 niños	 mayores	 de	 2	 años,	 o	 una	 deformidad	 muy	 marcada	 incluso	 en	 niños	 más	 pequeños,	 o	 la	

existencia	 de	 una	 deformidad	 unilateral,	 debe	 hacer	 sospechar	 la	 presencia	 de	 una	 condición	

subyacente.	

Causas		

1. Enfermedades	Metabólicas:	Entre	estas	destaca	el	RaquiGsmo	ligado	al	cromosoma	X.	Se	trata	de	una	

enfermedad	hereditaria,	en	la	que	habitualmente	hay	varios	miembros	de	la	familia	afectados.	Existe	

una	mutación	del	 gen	PHEX,	que	determina	una	alteración	en	 la	 respuesta	a	 la	 vitamina	D.	 (Figura	

3-11).	

2. Displasias	EsqueléLcas:	Corresponden	a	un	grupo	heterogéneo	de	enfermedades,	cuyo	factor	común	

está	 en	 la	 alteración	 del	 desarrollo	 normal	 de	 los	 huesos.	 La	 más	 conocida	 es	 la	 Acondroplasia	

(Enanismo),	 que	 se	 caracteriza	 por	 una	 talla	 baja	 desproporcionada,	 con	 deformidades	 de	 las	 EEII	

(Figura	3-12).	

3. Osteogénesis	Imperfecta:	ver	capítulo	10	

4. Secuela	de	Trauma,	Infección,	Tumores	

5. Enfermedad	de	Blount:	Corresponde	a	una	alteración	adquirida	del	aspecto	medial	de	 la	fisis	de	 la	

Tibia	 proximal.	 Determina	 un	 arqueamiento	 progresivo	 de	 la	 pierna.	 Es	 más	 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	quirúrgico.	(Figura	3-13).	
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Imagenología		

El	examen	de	elección	es	la	TeleRadiogra]a	de	EEII.	La	imagen	abarca	las	EEII	desde	la	Pelvis	a	los	pies.	

Debe	exigirse	que	sea	tomada	con	ambas	rodillas	apuntando	hacia	adelante.	 	 	Permite	evaluar	el	eje	de	

la	 extremidad,	 así	 como	 también	 detectar	 la	 presencia	 de	 lesiones	 del	 caralago	 de	 crecimiento	 o	

alteraciones	de	la	estructura	ósea.	

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

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

Manejo	

Un	genu	varo	en	menores	de	3	años	de	edad	se	puede	ignorar,	siempre	cuando	sea	moderado,	bilateral	y	

simétrico	 y	 el	 paciente	 tenga	 una	 estatura	 normal	 para	 su	 edad.	 Además	 no	 deben	 exisGr	 causas	

subyacente	como	signos	de	displasia,	,	infecciones	osteoarGculares,	raquiGsmo,	antecedentes	de	trauma,	

etc.	
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Figura	 3-11.	 Genu	 Varo	 en	

raquiUsmo	Familiar
Figura	3-12.	 	Genu	Varo	en	

Acondroplasia

Figura	3-13.		Enfermedad	de	Blount.	Nótese	

el	aspecto	medial	de	la	fisis	Tibial	proximal
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El	uso	de	planGllas	no	Gene	efecto	alguno.	En	algunos	casos	de	Enfermedad	de	Blount,	antes	de	 los	4	

años	de	edad,	podrían	uGlizarse	órtesis	correctoras,	pero	los	resultados	reportados	en	la	 literatura	son	

poco	consistentes.	

Frente	a	la	sospecha	de	displasia	esqueléGca	o	enfermedad	metabólica,	es	recomendable	la	evaluación	

por	 geneGsta	 y/o	 endocrinólogo.	 En	 estos	 pacientes,	 habitualmente	 es	 necesario	 el	 tratamiento	

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

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

Genu	valgo		

La	causa	más	común	es	el	Genu	valgo	fisiológico,	que	ocurre	en	niños	de	3-4	años.	En	este	período,	las	

extremidades	 están	 en	 su	 máximo	 valgo.	 A	 parGr	 de	 los	 4	 años,	 comienza	 el	 proceso	 de	 resolución	
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Figura	 3-14.	 TeleRadiogra]a	 de	 EEII	 en	 paciente	

con	 Encondromatosis.	 Nótese	 la	 deformidad	 a	

izquierda.	 La	 línea	 del	 eje	 mecánico	 pasa	 por	

medial	al	centro	de	la	rodilla

Figura	 3-15.	 TeleRadiogra]a	 de	 EEII	 en	 paciente	 con	 Genu	 Varo	

Nótese	la	deformidad	a	izquierda.	La	línea	del	eje	mecánico	pasa	por	

medial	 al	 centro	 de	 la	 rodilla.	 Luego	 de	 la	 hemiepifisiodesis,	 se	

observa	como	el	eje	se	ha	corregido
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espontánea,	que	termina	a	los	8	años	aproximadamente.	En	un	grupo	de	niños,	la	deformidad	persiste	

en	el	Gempo.	En	niños	obesos,	la	acumulación	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	

torsión	femoral	interna;	en	esta	úlGma,	el	valgo	de	las	rodillas	se	acompaña	de	Patelas	apuntando	hacia	

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

La	deformidad	en	valgo	también	es	caracterísGca	de	algunas	enfermedades	genéGcas	(Síndrome	de	Ellis	

Van	 Creveld)	 (Figura	 3-16)	 o	 metabólicas	 (Mucopolisacaridosis,	 en	 especial	 Enfermedad	 de	Morquio)	

(Figura	3-17).	

Clínica	

Al	 examen	 ]sico	 el	 niño	 camina	 con	 cierta	 torpeza,	 frotando	 sus	 rodillas	 y	 balanceando	 una	 pierna	

alrededor	de	la	otra	para	evitar	el	choque	de	éstas.		

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

la	tabla	3-2.		
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Figura	 3-17.	 Genu	

Valgo	 en	 Enfermedad	

de	Morquio.

Figura	 3-16.	 Genu	 valgo	 extremo	 en	

paciente	 con	 Síndrome	 de	 Ellis	 Van	

Creveld.	 Nótese	 la	 caracterísUca	

hipoplasia	del	plaUllo	Tibial	externo.

Grado Distancia	intermaleolar

I <	2,5	cm

II 2,5	-	5	cm

III 5	–	7,5	cm

IV >7,5	cm

Tabla	3-2.	Clasificación	de	Morley
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Imagenologia	

Al	igual	que	en	el	Genu	Varo,	la	TeleRadiogra]a	es	el	examen	de	elección.	Junto	a	la	medición	del	eje	de	

la	 extremidad,	 es	 importante	 evaluar	 la	 forma	 de	 los	 cóndilos	 femorales,	 de	 los	 plaGllos	 Tibiales	 y	 el	

aspecto	de	las	epífisis	y	metáfisis.	

Tratamiento	

El	 uso	 de	 planGllas	 y	 férulas	 correctoras	 no	 han	 demostrado	 tener	 efecto	 alguno	 en	 la	 evolución	 del	

Genu	Valgo.	En	menores	de	8	años,	el	manejo	es	expectante,	a	menos	que	 la	deformidad	sea	de	una	

magnitud	 tal	 que	 interfiera	 con	 las	 acGvidades	 coGdianas	 del	 niño.	 Después	 de	 este	 período,	 si	 no	

produjo	una	corrección	espontánea,	y	la	distancia	intermaleolar	supera	los	7,5	cm,	se	puede	recurrir	a	la	

cirugía.	La	decisión	sobre	el	Gpo	de	intervención	dependerá	de	la	edad	del	paciente	y	la	magnitud	de	la		

deformidad.	Cuando	quedan	al	menos	2	años	de	crecimiento	remanente	(12	años	en	mujeres,	14	años	

en	 hombres),	 es	 posible	 realizar	 una	 hemiepifisiodesis	 en	 el	 aspecto	 medial	 de	 la	 rodilla,	 ya	 sea	 en	

Fémur,	Tibia	o	ambas	(Figura	3-18).	AlternaGvamente,	puede	plantearse	una	osteotomía	correctora.		
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Figura	 3-18.	 Genu	 valgo	 severo.	 Se	 realizó	 hemiepifisiodesis	medial	 de	 Fémur	 distal	 y	

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

Discrepancia	de	longitud	de	las	extremidades	

inferiores	
Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Pablo	JusGniano	

Generalidades	

Las	discrepancias	de	longitud	de	las	extremidades	inferiores	(DLEEII)	Genen	un	impacto	tanto	funcional	

como	 cosméGco.	 Pueden	 deberse	 a	 múlGples	 causas,	 ya	 sea	 por	 hipo	 o	 hipercrecimiento	 de	 una	

extremidad,	ya	sea	en	forma	puntual	o	como	parte	de	un	síndrome	mulGsistémico.	

En	la	Tabla	4-1	se	resumen	las	diferentes	eGologías	de	las	DLEEII.	

En	las	DLEEII	de	origen	congénito,	la	proporción	de	longitud	de	las	extremidades	se	manGene	a	lo	largo	

de	la	vida.	Por	una	parte,	esto	significa	que	durante	la	etapa	de	crecimiento,	la	diferencia	de	longitud	irá	

aumentando	progresivamente,	a	pesar	de	que	la	relación	del	largo	entre	las	extremidades	se	mantendrá.	

De	esta	forma,	es	posible	predecir	la	diferencia	que	el	niño	tendrá	al	término	de	su	crecimiento.	Para	ello	

existen	diversas	fórmulas	y	tablas	que	permiten	el	cálculo.	Por	su	parte,	las	causas	adquiridas	de	DLEEII	

no	siguen	este	patrón	proporcional.	El	niño	 llevaba	un	crecimiento	simétrico	de	sus	EEII,	hasta	que	se	

produjo	 una	 lesión	 que	 alteró	 el	 crecimiento	 de	 sus	 extremidades.	 En	 estos	 pacientes,	 también	 es	

posible	predecir	la	diferencia	que	tendrá	al	término	de	su	crecimiento,	sin	embargo,	en	estos	casos,	será	

necesario	realizar	al	menos	2	mediciones	del	largo	de	los	huesos	de	sus	EEII,	con	al	menos	6	meses	de	

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

Una	forma	rápida	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/año	en	adolescencia.	

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

3. Mujeres	crecen	hasta	los	14	años.	

4. Hombres	crecen	hasta	los	16	años.	
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El	objeGvo	del	 tratamiento	de	estos	pacientes,	es	 lograr	equiparar	 la	 longitud	de	 las	extremidades,	de	

manera	que	puedan	uGlizar	un	calzado	normal,	realizar	las	acGvidades	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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Tabla	4-1	Causas	de	DLEEII

Hipocrecimiento Hipercrecimiento

Congénitas

Deficiencia	Femoral	
Congénita Hemihipertrofia

Hemimelia	Fibular Síndrome	Russell-Silver

Hemimelia	Tibial Síndrome	Wiedemann-Beckwith

Pseudoartrosis	congénita	de	
la	Tibia

Síndrome	Klippel-Tranaunay
Incurvación	postero	medial	

Tibia

Trauma
Daño	fisiario Sobrecrecimiento	por	

hiperesGmulación	de	
consolidaciónMalunión	de	fractura

Inflamatorio
Infecciones	osteoarGculares

ArtriGs	juvenil
ArtriGs	juvenil

Tumoral
Enfermedad	de	Ollier

HemangiomaExostosis	MúlGple

Tumores	óseos

Neurologico
Parálisis	Cerebral

Mielodisplasia

Artrogriposis
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Anamnesis	y	Examen	lsico	

Frente	a	una	DLEEII	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	condición	genéGca,	 si	el	niño	ha	presentado	 traumaGsmos	o	 infecciones,	o	 	 si	es	

portador	de	alguna	enfermedad	sistémica.	

Se	debe	consignar	la	estatura	de	los	padres,	así	como	también	la	del	niño.	

Al	examen	]sico,	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	

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

Debe	 evaluarse	 la	 movilidad	 de	 las	 arGculaciones,	 la	 posición	 del	 miembro	 inferior	 respecto	 al	

contralateral,	el	diámetro	de	las	partes	blandas	en	el	muslo	y	pantorrilla,	y	el	tamaño	de	los	pies.	

La	manera	más	fidedigna	de	medir	la	diferencia	de	longitud	es	con	el	niño	en	bipedestación,	colocando	

bloques	de	disGnto	espesor	bajo	la	pierna	más	corta,	hasta	lograr	nivelar	las	crestas	ilíacas	(Figura	2-12).	

También	se	puede	medir	la	longitud	de	las	extremidades	ten	decúbito.	

Para	ello	uGlizamos	una	huincha	de	medir,	para	determinar	la	longitud	real	y	aparente	de	las	EEII.	

La	 longitud	 real	 es	 la	 distancia	 entre	 la	 espina	 ilíaca	 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	

luxación	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	respecGvamente.	

Imagenología	

El	examen	de	elección	para	cuanGficar	 la	 longitud	de	 las	EEII	es	 la	TeleRadiogra]a	de	EEII	 (TeleRxEEII),	

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

Debe	solicitarse	siempre	con	un	realce	en	la	extremidad	más	corta,	pues	de	esta	manera	evitamos	que	

durante	el	examen,	el	paciente	deba	fletar	la	rodilla	del	lado	más	largo,	subesGmando	de	esta	manera	la	

real	discrepancia.	

Con	esta	Radiogra]a	podemos	medir	la	longitud	de	ambos	Fémures	y	Tibias,	además	de	evaluar	los	ejes	

de	las	EEII.	
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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	 “más	 corta”	 o	 la	 “más	 larga”.	 Aunque	 en	 principio	 esta	

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

Algunas	 de	 las	 condiciones	 que	 producen	 Hipercrecimiento	 (Figura	 4-3),	 Genen	 un	 riesgo	 de	

aproximadamente	 5%	 de	 desarrollar	 tumores	 sólidos	 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	años	de	edad.	

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

estudio	con	Eco.	

A	 veces,	 es	 fácil	 determinar	 cuál	 es	 la	 pierna	 “enferma”:	 si	 además	 de	 diferencia	 de	 longitud,	 una	

extremidad	 presenta	 manchas	 de	 Gpo	 vascular,	 aumento	 desproporcionado	 de	 tejidos	 blandos,	

limitación	 de	 la	 movilidad	 de	 alguna	 arGculación,	 o	 deformidades	 asociadas,	 entonces	 con	 mayor	

probabilidad	esta	será	la	extremidad	con	un	problema.	

En	otras	ocasiones,	es	di]cil	hacer	la	diferenciación	clínicamente,	y	en	esos	casos,	la	Radiogra]a	podría	

darnos	mayor	orientación.	
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Figura	 4-2.	 TeleRx	 EEII	 con	 realce	 de	 6,5	 cm	

bajo	 el	 pie	 derecho.	 Nótese	 que	 aun	 así,	 la	

cadera	derecha	está	más	abajo

Figura	 4-3.	 Paciente	 portadora	

de	Hemihipertrofia
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AlternaLvas	de	tratamiento	

La	 DLEEII	 puede	 ser	 tan	 pequeña	 que	 no	 requiera	 tratamiento	 alguno,	 hasta	 ser	 tan	 significaGva	 que	

amerite	procedimientos	complejos	de	alargamiento	óseo.	

Cuando	está	indicada	la	cirugía,	esta	puede	ser,	en	términos	simples,	de	2	Gpos:	

1. Frenamiento	de	la	extremidad	más	larga		

Para	proceder	con	esta	alternaGva,	se	debe	conocer	el	aporte	que	cada	fisis	hace	al	crecimiento	de	cada	

hueso	en	parGcular	y	de	la	extremidad	en	general	(Figura	4-4).	Técnicamente	es	un	procedimiento	más	

simple.		

Consiste	en	bloquear	el	crecimiento	de	la	fisis	(epifisiodesis),	ya	sea	a	través	de	grapas,	placas	en	banda	

de	tensión	o	tornillos	(Figura	4-5).	La	recuperación	de	este	procedimiento	es	muy	rápida,	con	mínimas	

cicatrices	 y	 con	 el	 menor	 costo	 emocional	 para	 el	 paciente.	 Es	 el	 método	 de	 elección	 cuando	 la	

extremidad	 “enferma”	es	 la	más	 larga.	Por	 supuesto	que	 también	puede	aplicarse	en	 casos	de	que	 la	

pierna	afectada	sea	 la	más	corta.	En	estas	circunstancias,	 la	cirugía	se	 realiza	en	 la	pierna	“sana”	para	

compensar	la	diferencia	de	longitud.	
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Figura	 4-4.	 Aporte	 de	 las	 fisis	 de	 las	 EEII	 al	

crecimiento	 de	 cada	 hueso	 en	 parUcular,	 y	 de	 la	

extremidad	en	general

Figura	4-5.	DisUntas	técnicas	de	Epifisiodesis.
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2.	Alargamiento	de	la	extremidad	más	corta	

A	través	de	una	osteotomía,	y	uGlizando	algunos	disposiGvos	ortopédicos	especiales	(Tutores	externos,	

clavos	 intramedulares),	es	posible	alargar	el	hueso	más	corto,	gracias	al	principio	de	Osteogénesis	por	

distracción	 (regeneración	 ósea	 mediante	 el	 esGramiento	 progresivo	 del	 callo	 óseo)	 (Figura	 4-6).	 Esta	

técnica,	 descrita	 por	 el	médico	 soviéGco	Gavriil	 A.	 Ilizarov,	 en	 la	 década	 de	 los	 50s,	 ha	 revolucionado	

enormemente	el	desGno	de	la	especialidad.	Con	estas	técnicas,	es	posible	alargar,	a	razón	de	1mm	al	día,	

tanto	el	Fémur	como	la	Tibia.	Incluso	el	Húmero,	antebrazo	o	cualquier	hueso	largo.	Dependiendo	de	la	

edad	y	estatura	del	niño,	es	posible	obtener	hasta	8	cm	en	un	proceso.	Y	 la	cirugía	puede	 repeGrse	a	

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

Simultáneamente,	el	alargamiento	puede	acompañarse	de	una	corrección	de	una	deformidad,	si	es	que	

existe.	

La	 Tabla	 4-2	 muestra	 un	 resumen	 de	 las	 alternaGvas	 de	 tratamiento	 según	 la	 magnitud	 de	 la	

discrepancia.	 Se	 debe	 insisGr	 en	 considerar	 el	 pronósGco	 de	 talla	 en	 estas	 circunstancias,	 pues	 en	

pacientes	con	una	proyección	de	talla	baja,	el	 límite	para	considerar	un	alargamiento	es	menor	que	en	

aquellos	con	una	predicción	de	estatura	sobre	el	promedio.	
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Figura	4-6.	Alargamiento	de	Fémur	en	paciente	con	secuela	de	osteoartriUs	béUca	de	rodilla	derecha.	Se	

puede	ver	 la	evolución	del	alargamiento,	con	 la	 regeneración	ósea.	AL	 término	del	alargamiento	de	10	

cm,	se	instaló	un	clavo	intramedular	de	protección	y	se	realizó	epifisiodesis	contralateral.
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Deficiencias	congénitas	de	extremidades	

Corresponde	a	un		grupo	heterogéneo	de	malformaciones	congénitas,	caracterizadas	por	alteración	de	la	

formación,	desarrollo	y/o	crecimiento	de	 los	miembros.	A	pesar	de	que	estas	 	anomalías	ocurren	con	

una	 frecuencia	 muy	 baja,	 son	 de	 gran	 interés	 para	 el	 especialista	 en	 ortopedia	 infanGl,	 por	 la	 grave	

repercusión	que	pueden	tener	en	la	calidad	de	vida	del	niño.	

Clasificación	

Desde	un	punto	de	vista	descripGvo	y	topográfico,	podemos	disGnguir	las	siguientes:	

• Amelia:	aplasia	o	ausencia	de	1	o	más	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,	preservándose	un	segmento	

distal.	

• Polimelia:	existencia	de	un	mayor	número	de	extremidades	de	lo	normal.	
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Tabla	4-2.	Resumen	de	indicaciones	de	tratamiento	según	magnitud	de	discrepancia

Discrepancia Tratamiento Cómo?

<2	cm Ortopédico Realce	calzado

2-5	cm Frenamiento Epifisiodesis

5-10	cm Alargamiento Osteogénesis	por	distracción

10-15	cm
Combinado

Alargamiento	+	epifisiodesis	
contralateral

Alargamientos	sucesivos Osteogénesis	por	distracción

>15	cm
Alargamientos	sucesivos Osteogénesis	por	distracción

Prótesis Amputación	
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Para	 describir	 el	 segmento	 afectado	 de	 una	 extremidad,	 se	 uGlizan	 los	 términos	Rizo	 (Raíz=segmento	

más	proximal,	Ej.:	Fémur	o	Húmero),	Meso:	Segmento	medio,	Ej.:	Antebrazo,	Pierna)	y	Acro:	Lejano,	para	

referirse	al	segmento	distal,	es	decir	Mano	o	Pie.	

DiagnósLco	y	estudio	

Si	se	idenGfica	una	de	estas	anomalías	se	debe	realizar	una	examen	]sico	completo	y	detallad	del	niño.	

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

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

Siempre	 solicitar	 Radiogra]as	 de	 la	 extremidad	 afectada	 y	 si	 fuese	 necesario	 se	 puede	 solicitar	 de	 la	

extremidad	contralateral	para	comparación.		

En	 niños	 pequeños,	 cuando	 aún	 no	 se	 han	 osificado	 completamente	 los	 huesos,	 es	 necesario	

complementar	el	estudio	imagenológico	con	RM.	

Debido	a	la	poca	frecuencia	de	estas	malformaciones,	el	tratamiento	debe	ser	realizado	por	un	equipo		

mulGdisciplinario,	 contando	 con	 un	 cirujano	 ortopédico	 infanGl	 especializado,	 geneGsta,	 terapeuta	

ocupacional,	 salud	 mental,	 etc.	 Toda	 familia	 debiese	 recibir	 consejo	 genéGco.	 La	 derivación	 a	

traumatología	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	 niño.	 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	 más	 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	vérLce	está	

hacia	 posterior	 y	 medial	 (de	 ahí	 su	 nombre)	 asociado	 a	 un	 acortamiento,	 que	 puede	 ser	 	 de	 hasta	

15-20%	del	largo	de	la	pierna	contralateral.	

El	pie	suele	estar	en	posición	calcánea	(Dorso	del	pie	casi	en	contacto	con	la	cara	anterior	de	la	pierna)	

(Figura	 4-7).	 Su	 evolución	 suele	 ser	 benigna,	 corrigiendo	 espontáneamente	 la	 deformidad,	 aunque	 la	

diferencia	de	longitud	puede	persisGr,	y	hacer	necesario	algún	procedimiento	para	ecualizar	la	longitud	

de	EEII.(Figura	4-8).	
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Pseudoartrosis	congénita	de	la	Tibia	

Conocida	también	como	deformidad	antero	lateral	congénita	de	la	pierna.	A	diferencia	de	la	deformidad	

pistero	medial,	 en	 esta	 condición,	 el	 vérGce	o	 apex	de	 la	 deformidad	está	hacia	anterior	 y	 lateral.	 La	

disGnción	entre	estas	2	enGdades	es	 fundamental.	Mientras	que	 la	primera	 se	 trata	de	una	condición	

benigna,	con	tendencia	a	la	resolución	espontánea,	la	deformidad	antero	lateral	suele	ser	manifestación	

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	 Gpo	 I	 (Por	 su	 parte,	 sólo	 6%	 de	 los	

portadores	de	Neurofibromatosis	Genen	esta	complicación).	

En	su	forma	ás	grave,	el	paciente	nace	con	una	fractura	y	pseudoartrosis	de	la	Tibia	y/o	Peroné.	(Figura	

4-9).	

Tradicionalmente,	 el	 tratamiento	 de	 esta	 afección	 era	 la	 amputación	 primaria,	 sin	 embargo,	 con	 las	

técnicas	 reconstrucGvas	 actuales,	 es	 posible	 salvar	 la	 extremidad,	 y	 lograr	 que	el	 niño	 tenga	una	 vida	

muy	funcional.	
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Figura	 4-7.	 Aspecto	 habitual	 de	 la	

deformidad	 posteromedial	 de	 la	 pierna,.	

Nótese	el	dorso	del	pie	en	contacto	con	 la	

cara	anterior	de	la	pierna

Figura	 4-8.	 Evolución	 espontánea	 de	 la	 Deformidad	

posteromedial
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Hemimelia	Fibular	

Es	la	malformación	congénita	de	la	pierna	más	frecuente.	Se	esGma	una	incidencia	de	1:40.000.	No	suele	

asociarse	 a	 síndromes	 genéGcos,	 y	 suele	 ser	 unilateral	 en	 la	 mayoría	 de	 los	 casos.	 El	 espectro	 de	

compromiso	 puede	 ser	 desde	 una	 mínima	 hipoplasia	 de	 la	 Fíbula	 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	objeGvo	del	tratamiento	es	lograr	un	tobillo	estable,	con	una	extremidad	alineada	y	del	mismo	largo	

que	la	contralateral.	Para	ello,	es	necesario	realizar	varias	 intervenciones	ortopédicas	de	forma	seriada	

(Figura	4-12).	

Los	 resultados	 de	 la	 reconstrucción	 son	 saGsfactorios,	 y	 desde	 el	 punto	 de	 vista	 funcional,	 se	 han	

comparado	a	la	amputación,	sin	haber	diferencias	significaGvas.	
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Figura	4-9.	Pseudoartrosis	congénita	de	 la	Pierna,	en	una	paciente	de	12	meses	de	edad.	Nótese	que	el	

apex	de	la	deformidad	es	hacia	lateral	y	anterior.	A)	Aspecto	clínico.	B)	Radiogra]as	iniciales	
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Figura	4-11.	Agenesia	del	4to	y	5to	rayo	del	pie,	

en	Hemimelia	Fibular

Figura	 	4-10.	HF	de	diferente	severidad.	A)	Ausencia	total	de	

Fíbula	 con	 deformidad	 del	 pie	 B)	 Fíbula	 hipoplásica	 con	

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	años,	luego	de	3	cirugías	de	alargamiento	óseo
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Hemimelia	Tibial	

La	HT	 corresponde	 a	 un	 espectro	 de	 patologías,	 que	 van	desde	una	 leve	 hipoplasia	 hasta	 la	 ausencia	

completa.	SU	incidencia	se	esGma	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	 síndromes	 genéGcos	 (Síndrome	 de	 Werner,	

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

Clínicamente,	la	pierna	muestra	una	deformidad	severa,	con	el	pie	inverGdo,	y	la	Fíbula	muy	prominente	

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

La	 desarGculación	 de	 rodilla,	 como	 indicación	 primaria,	 ha	 sido	 uGlizada	 tradicionalmente	 para	 estos	

pacientes,	pues	 se	 trata	de	una	 cirugía	 relaGvamente	 sencilla	 y,	que	mediante	el	uso	de	una	prótesis,	

puede	ofrecer	resultados	funcionales	saGsfactorios.	Sin	embargo,	para	aquellos	casos	menos	severos,	la	

reconstrucción	permite	resultados	muy	buenos.	Incluso	frente	a	la	agenesia	total	de	la	Tibia,	la	presencia	

de	 rótula	 y	un	 cuádriceps	 funcional,	permiten	 técnicas	de	 reconstrucción	 con	 resultados	 saGsfactorios	

(Figura	4-14).	
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Figura	 4-13.	 Hemimelia	 Tibial	 A)	 Aspecto	 clínico	 B)	

Radiogra]a	de	pierna

Figura	 4-14.	Mismo	 paciente	

que	 en	 figura	 anterior,	 luego	

d e	 p r o c e d i m i e n t o	

reconstrucUvo
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Deficiencia	Femoral	congénita	

Corresponde	a	un	espectro	de	alteraciones	morfológicas	que	afectan	el	Fémur	proximal.	También	se	le	

conoce	 como	deficiencia	 femoral	 focal	 proximal.	 Su	 incidencia	 es	 de	 1:200.000	RN.	 Las	 caracterísGcas	

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

Clínicamente,	 existe	 una	diferencia	 de	 longitud	de	 EEII,	 que	puede	 ser	 de	 leve	 a	 severa.	 La	 cadera	 se	

encuentra	en	flexión	y	rotación	externa	(Figura	4-15A).	En	la	rodilla	existe	inestabilidad	anteroposterior	y	

rotacional,	dada	por	la	ausencia	de	ligamentos	cruzados.	

El	estudio	Radiológico	confirma	el	acortamiento	del	Fémur,	pero	además	permite	evaluar	la	morfología	

de	la	cadera.	Es	frecuente	que	exista	displasia	del	acetábulo.	Puede	haber	una	mínima	coxa	vara,	y	en	los	

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

Antes	 de	 plantear	 un	 tratamiento,	 es	muy	 importante	 determinar	 la	 anatomía	 de	 la	 cadera	 y	 Fémur	

proximal.	Es	por	ello,	que	es	necesario	complementar	el	estudio	Radiológico	con	Resonancia	MagnéGca,	

que	permite	idenGficar	estructuras	carGlaginosas,	que	aun	no	se	han	osificado,	como	por	ejemplo,	una	

cabeza	femoral.	

Como	 es	 habitual	 en	 la	 especialidad,	 existen	 varias	 clasificaciones,	 cuyo	 estudio	 está	más	 allá	 de	 los	

objeGvos	del	presente	texto.	
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Figura	4-15.	Deficiencia	Femoral	Congénita	A)	Aspecto	

clínico,	con	acortamiento	de	la	extremidad,	y	cadera	en	

semiflexion	y	rotación	externa.	B)	TeleRx	EEII	demuestra	

ausencia	de	Fémur	proximal	y	de	acetábulo	izquierdo.	
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El	 tratamiento	 es	 siempre	 quirúrgico.	 Es	 importante	 considerar	 si	 existe	 una	 cadera	 funcional	 y	 una	

rodilla	 funcional.	 En	 los	 casos	 más	 severos,	 donde	 la	 rodilla	 no	 Gene	 movilidad,	 se	 recomienda	 la	

rotacionplasaa	 (Figura	 4-16).	 En	 esta	 intervención,	 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	uGlizar	una	prótesis.	

Para	 los	 casos	 menos	 severos,	 existen	 varios	 procedimientos	 reconstrucGvos,	 acompañados	 de	

alargamiento	óseo,	que	permiten	ofrecer	una	extremidad	funcional	(Figura	4-17).	
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Figura	4-17	Paciente	adolescente	con	deficiencia	

femoral	 congénita	 A)	 Pre	 operatorio,	 se	 ve	

contractura	en	flexión	de	la	cadera,	rodilla	y	pie	

B)	 Al	 término	 de	 la	 reconstrucción	 en	 3	

operaciones,	 se	 ha	 recuperado	 la	 alineación	 y	

longitud	del	miembro	inferior	izquierdo

Figura	4-16.	RotacionplasMa.	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.	 RotaGonplasty	 for	 Severe	 Congenital	 Femoral	

Deficiency.	Children.	2021;	8(6):462)
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Capítulo 5 

Patología	ortopédica	de	la	cadera	
Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Nicolás	Franulic	

Las	patologías	de	cadera	son	moGvo	de	consulta	frecuente	en	la	consulta	ortopédica	infanGl.		

El	objeGvo	de	este	capítulo	es	abordar	los	diagnósGcos	diferenciales	más	frecuentes,	y	que	debieran	ser	

de	 conocimiento	de	 todo	médico	 general.	 SinoviGs	 transitoria	 de	 la	 cadera,	 Enfermedad	de	 Perthes	 y	

Epifisiolisis	de	la	cabeza	femoral.	

Anatomía	

La	 cadera	 está	 formada	por	 el	 acetábulo	 y	 la	 cabeza	 femoral,	 ambos	 cubiertos	por	 caralago	 arGcular;	

relacionando	así	la	Pelvis	con	el	Fémur.	Sus	superficies	arGculares	son	esféricas	permiGendo	así	una	gran	

movilidad.	Se	encuentra	envuelta	por	una	cápsula	fibrosa	y	en	su	cubierta	 interna	está	rodeada	por	 la	

membrana	sinovial	que	produce	el		líquido	sinovial	necesario	para	la	lubricación	y	nutrición	del	caralago	

hialino.	La	 irrigación	está	dada	por	un	anillo	vascular	extracapsular	 formado	por	 las	arterias	 femorales	

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

Figura	5-1.	Anatomía	e	irrigación	de	la	cadera.
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De	 este	 anillo	 se	 originan	 los	 vasos	 nutricios	 intracapsulares	 llamados	 arterias	 ascendentes	 cervicales	

que	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	sí	sola	la	cabeza	femoral.	

El	moGvo	de	consulta	común	de	las	diferentes	condiciones	que	afectan	la	cadera	son	la	claudicación,	el	

dolor,	que	puede	ser	referido	al	muslo	o	rodilla,	y	la	limitación	a	la	movilización.	

Por	 lo	 anterior,	 el	 médico	 debe	 considerar	 una	 serie	 de	 parámetros	 clínicos,	 imagenológicos	 y	 de	

laboratorio,	 para	 poder	 llegar	 al	 diagnósGco	 adecuado	 y	 sugerir	 el	 tratamiento	 ópGmo	 de	 manera	

oportuna.	

Enfermedad	luxante	de	la	cadera	(ELC)	

Corresponde	 a	 	 una	 alteración	 del	 desarrollo	 global	 de	 la	 arGculación,	 de	 causa	mulGfactorial.	 Afecta	

estructuras	 como	 el	 acetábulo,	 Fémur	 proximal,	 labrum,	 cápsula	 y	 otros	 tejidos	 blandos.	 Puede	

manifestarse	en	un	espectro	que	va	desde	la	displasia	pura	del	acetábulo,	pasando	por	una	subluxación	y	

hasta	una	luxación	total	de	la	cadera.		

Además	de	 lo	anterior,	existe	 la	 luxación	teratológica,	que	corresponde	a	 la	 luxación	 intrauterina	de	 la	

cadera	 	 y	 se	 acompaña	 habitualmente	 de	 otras	 alteraciones	 congénitas	 (cardíacas,	 renales,	 de	 la	

columna	vertebral,	de	los	pies,	etc.).	Esta	patología	es	de	muy	mal	pronósGco	y	corresponde	sólo	al	2%	

del	total	de	las	luxaciones	congénitas	de	la	cadera.		

En	este	capítulo	nos	referiremos	exclusivamente	a	la	enfermedad	luxante	de	la	cadera	clásica.	Las	otras	

formas	son	de	di]cil	tratamiento	debido	a	su	deformidad,	inestabilidad	y	capacidad	de	reluxación,	por	lo	

que	su	manejo	es	exclusivo	de	especialistas.	

Epidemiología	

Es	 una	 de	 las	 enfermedades	 ortopédicas	más	 comunes	 afectando	 a	 un	 0.1	 a	 3	%	 de	 la	 población.	 Su	

incidencia	 varía,	 según	 presencia	 o	 ausencia	 de	 factores	 de	 riesgo,	 entre	 1,5	 a	 20,7	 por	 cada	 1.000		

recién	nacidos	vivos.	Aunque	en	la	mayoría	de	los	casos	no	se	idenGfican	factores	de	riesgo,	la	presencia	

de	uno	o	más	de	ellos,	aumenta	significaGvamente	la	probabilidad	de	presentarla,	pudiendo	llegar	hasta	

un	12%	en	recién	nacidos	de	sexo	femenino	con	antecedente	de	presentación	en	podálica	o	familiar	de	

primer	grado	con	ELC.	
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En	Chile	 la	 incidencia	para	ELC	 	 se	esGma	en	1	cada	500	a	600	RNV,	para	 las	 formas	de	subluxación	y	

luxación,	 lo	que	se	 traduce	entre	400	y	460	casos	al	año	a	 lo	 largo	del	país.	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	 	 asociación	 con	 otras	 afecciones	 congénitas	 como	 la	 torGcolis	 y	 	 metatarso	 varo.	 No	 hay	

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

ELología	

No	está	clara,	pero	se	sabe	que	ciertos	factores	estarían	relacionados.	Dentro	de	éstos	están:	

• Sexo	femenino:	La	ELC	es	hasta	8	veces	más	frecuente	en	mujeres	que	en	hombres.	Se	cree	que	las	

hormonas	 femeninas	podrían	 aumentar	 la	 laxitud	de	 la	 cápsula	 arGcular	 de	 la	 cadera	en	el	 RN,	 de	

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

• Factores	gené@cos:	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	

podría	 alterarse	 la	 resistencia	 de	 la	 cápsula	 arGcular	 y	 ligamentos	 que	 posicionan	 y	 sosGenen	 la	

cabeza	femoral	en	su	lugar.		

• Factores	mecánicos:	Primíparas	(Genen	el	útero	más	rígido),	presentación	podálica,	oligohidroamnios,	

embarazo	 múlGple,	 entre	 otros.	 Producen	 hiperflexión	 y	 aducción	 de	 las	 caderas,	 facilitando	 la	

luxación.	

Patología		
	

Como	 se	 mencionó	 el	 factor	 común	 presente	 en	 esta	 patología	 corresponde	 a	 una	 laxitud	 cápsulo-

ligamentosa	como	el	principal	fenómeno	fisiopatológico	siendo	en	estos	casos	la	reducción	precoz	de	la	

arGculación	la	manera	más	eficiente	de	lograr	una	cadera	normal.	El	pronósGco	se	ensombrece	con	un	

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

• Elongación	 de	 la	 cápsula	 ar@cular,	 en	 forma	 de	 reloj	 de	 arena.	Adherencias.	 Paso	 del	 tendón	 del	

músculo	 Ilio-psoas,	 entre	 la	 cabeza	 y	 la	 cavidad	 arGcular	 abombando	 la	 cápsula,	 lo	 que	 dificulta	 la	

reducción.	(Figura	5-2).		

• Deformidad	del	 labrum	o	 rodete	 co@loídeo	 (por	 presión	de	 la	 cabeza	que	 trata	de	 entrar).	 Si	 se	 	 y	

dificulta	la	reducción	(Figura	5-3).		

• Hipertrofia	del	ligamento	redondo.	(Ocupa	espacio	en	el	fondo	del	coGlo).		

• Ascenso	y	retracción	del	ligamento	transverso.	Bloquea	a	la	cabeza	femoral.		

• Acortamiento	 muscular.	 La	 cabeza	 femoral	 está	 ascendida,	 por	 tanto	 hay	 una	 contractura	 de	 la	

musculatura:	ilio-psoas,	isquioTibiales,	aductores.		

• Displasia	del	acetábulo.	Al	no	tener	la	cabeza	femoral	dentro,	disminuye	su	tamaño,	se	verGcaliza	y	se	

rellena	con	tejido	fibroadiposo	(pulvinar).	

• Pérdida	de	esfericidad	de	la	cabeza	femoral,	por	encontrarse	fuera	de	la	arGculación.	

• Anteversión	y	valgo	aumentado	del	cuello	femoral.	

• Formación	de	neoco@lo.	La	cabeza	femoral	al	apoyarse	en	la	cara	lateral	del	hueso	ilíaco,	encima	del	

coGlo,	produce	una	neocavidad.	
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Figura	 5-2.	 A)	 Cadera	 normal.	 B)	 Cadera	 luxada.	

Se	observa	la	configuración	en	reloj	de	arena	de	la	

cápsula	 arUcular.	 En	 tendón	 del	 Psoas	 produce		

presión	sobre	el	istmo	de	la	cápsula

Figura	 5-3.	 Obstáculos	 a	 la	 reducción	 de	 la	

cabeza	femoral	en	el	acetábulo
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La	evolución	espontánea	de	una	enfermedad	luxante	de	la	cadera	no	tratada,	si	presenta	luxación,	va	a	

producir	 marcha	 claudicante	 (cojera),	 dolor	 progresivo	 y,	 finalmente,	 la	 degeneración	 artrósica	 de	 la	

arGculación.	En	caso	de	tratarse	de	una	displasia	sin	 luxación,	el	desGno	final	será	 la	artrosis,	al	cargar	

una	arGculación	no	congruente.		

Clínica	

La	presentación	clínica	depende	de	 la	edad	del	paciente	y	 la	 forma	de	manifestación	anatómica	de	 la	

ELC.	 	

Recién	nacido	

Se	debe	realizar	un	examen	]sico	completo	del	RN,	pracGcando	ciertas	maniobras	específicas	en	busca	

de	signos	de	DLC:	

• Asimetría	en	los	pliegues	glúteo-femorales.	Este	signo	está	presente	cuando	la	cadera	está	luxada.	

• Signo	 de	 Ortolani:	 Se	 examina	 un	 lado	 a	 la	 vez.	 Con	 las	 manos	 en	 los	 muslos	 del	 paciente,	 el	

examinador	sitúa	su	dedo	medio	sobre	el	trocánter	mayor	y	 levanta	el	muslo,	al	mismo	Gempo	que	

realiza	 una	 abducción	 pasiva	 de	 la	 cadera	 (Figura	 2-3).	 La	 maniobra	 es	 posiGva	 si	 se	 percibe	 un	

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

• Signo	de	Barlow:	se	realiza	un	movimiento	inverso	al	de	Ortolani	(aducción	de	muslo)	y	compresión	

desde	la	rodilla,	con	lo	que	se	reluxa	la	cadera	(Figura	2-3).	Esta	reluxación	es	palpable,	sinGendo	la	

cabeza	femoral	que	sale	del	acetábulo.	

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

Lactante	menor	

Existen	ciertos	signos	sugerentes	de	subluxación	o	luxación	que	siempre	deben	ser	buscados:	

• Limitación	en	la	abducción:	Cuando	ésta	se	abduce	45°	o	menos,	o	bien	si	existe	limitación	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	posiGvo	si	se	comprueba	asimetría	en	la	altura	de	las	rodillas.	La	del	lado	afectado	es	más	baja	

debido	a	que	la	cabeza	femoral	se	sitúa	posterior	y	superior	al	acetábulo.	

• Telescopaje:	 Fijar	 con	 una	mano	 el	muslo	 y	 poner	 la	 otra	 en	 el	 trocánter	mayor.	 Si	 la	 cadera	 está	

luxada,	 al	 desplazar	 longitudinalmente	 la	 extremidad	apreciaremos	un	desplazamiento	excesivo	del	

trocánter.	
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Niño	mayor	de	1	año	

En	 estos	 niños	 se	 puede	 ver	 alteración	 patológica	 de	 la	 marcha,	 “marcha	 de	 pato”,	 o	 signo	 de	

Trendelenburg	(Figura	2-4).	Existe	una	insuficiencia	del	músculo	glúteo	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	patognomónico	de	ELC.	Como	consecuencia,	un	examen	]sico	

alterado	puede	corresponder	a	una	cadera	normal,	 y	un	examen	]sico	normal,	puede	corresponder	a	

una	cadera	luxada.	Es	una	enGdad	Radiológica-clínica.	

DiagnósLco	

El	 diagnósGco	 de	 la	 ELC	 debe	 ser	 precoz	 para	 prevenir	 complicaciones	 y	 secuelas.	 Por	 precoz,	 nos	

referimos	 a	 la	 edad	 de	 3	 meses	 como	máximo.	 Junto	 al	 examen	 ]sico,	 siempre	 	 debe	 asociarse	 un	

estudio	imagenológico.	
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Figura	 5-4.	 Limitación	 de	 la	 abducción	 de	 la	 cadera	 derecha.	 Nótese	 la	

forma	displásica	del	acetábulo.
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Imagenología	

El	 estudio	 de	 imágenes	 es	 fundamental	 tanto	 como	 método	 de	 screening	 como	 para	 confirmar	 el	

diagnósGco	de	ELC.	En	Chile,	como	parte	del	control	sano,	todos	los	niños	deben	tener	una	Radiogra]a	

de	Pelvis	AP	a	los	3	meses	de	edad.	

Como	se	ha	mencionado,	la	ELC	puede	presentarse	como	una	displasia	acetabular	pura	(sin	subluxación	

o	 luxación).	Clínicamente,	esta	condición	no	Gene	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.	

Radiograla	simple	de	Pelvis	

La	Radiogra]a	simple	de	Pelvis	es	el	método	oficial	de	screening	y	diagnósGco.	

La	sensibilidad	de	la	Radiogra]a	es	menor	antes	de	los	3	meses	de	vida	ya	que	gran	parte	de	la	Pelvis	es	

carGlaginosa	 lo	 que	 dificulta	 su	 interpretación,	 aumentando	 los	 falsos	 negaGvos.	 	 Los	 núcleos	 de	

osificación	 de	 la	 cabeza	 femoral	 aparecen	 en	 promedio	 entre	 el	 4	 y	 6°	 mes,	 Esto	 explica	 porque	 se	

decidió	establecer	 los	3	meses	de	vida	como	el	momento	más	adecuado	para	 realizar	el	 screening	en	

niños	sin	factores	de	riesgo.	

Análisis	correcto	de	una	Radiograla	AP	de	Pelvis	en	un	lactante:	

1. Verificar	 que	 la	 Radiogra]a	 este	 tomada	 en	 proyección	 AP	 y	 correctamente:	 ambas	 caderas	 deben	

estar	en	extensión,	sin	rotación	ni	abducción,	la		sínfisis	púbica	centrada,	alas	iliacas	simétricas,	visión	

níGda	del	caralago	trirradiado	y	agujeros	obturadores	simétricos.		

2. Trazar	Línea	de	Hilgenreiner:	línea	horizontal	a	través	de	la	parte	más	alta	del	caralago	trirradiado,	en	

la	parte	inferior	del	hueso	ilíaco.	

3. Trazar	Línea	de	Perkins:	línea	verGcal,	perpendicular	a	la	Línea	de	Hilgenreiner,	que	pasa	por	el	punto	

más	externo	del	acetábulo.	

4. Trazar	Ángulo	acetabular:	 ángulo	 formado	por	 la	 Línea	de	Hilgenreiner	 y	una	 segunda	 línea	que	 se	

proyecta	tangencial	a	ambos	bordes	del	acetábulo.		

5. Dibujar	el	Arco	de	Shenton:	este	arco	se	forma	pasando	por	el	borde	óseo	medial	del	cuello	femoral,	

siguiendo	por	el	borde	inferior	de	la	rama	púbica	hasta	el	pubis,	creando	un	arco	armónico	en	caderas	

normales.	
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Realizando	los	pasos	recién	mencionados	es	posible	realizar	una	correcta	interpretación	de	la	Radiogra]a	

(Figura	5-5).	
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Figura	5-5.	A)	Radiogra]a	AP	de	Pelvis	normal	con	los	trazados	realizados.	Se	ha	demarcado	el	contorno	

Figura	5-5.	B)	Radiogra]a	AP	de	Pelvis	donde	se	observa	cadera	displásica.	Nótese	que	la	cadera	derecha	Uene	

un	reborde	bien	definido	(punta	de	flecha),	y	un	arco	de	Shenton	armónico	(línea	punteada	azul)	mientras	que	

la	cadera	izquierda	no	lo	Uene,	y	el	arco	de	Shenton	(línea	roja	punteada)	está	alterada	
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En	primer	lugar	hay	que	analizar	algunos	reparos	anatómicos	de	la	Pelvis,	que	orientan	al	diagnósGco.	La	

presencia	de	una	ceja	o	reborde	óseo	bien	definido	son	signos	de	una	cadera	sana,	en	contraposición	a	

una	ceja	ósea	poco	definida,	apicamente	de	una	cadera	displásica.	

Enseguida,	se	miden	los	ángulos	acetabulares	trazados.	 	Se	considera	patológico	(displásico)	un	ángulo	

mayor	de	36°	al	nacer	y	mayor	de	30°	a	 los	3	meses	de	edad.	El	ángulo	acetabular	disminuye	1-2°	por	

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

Luego,	 ver	 como	 la	 línea	de	Hilgenreiner	 junto	 con	 la	 línea	de	Perkins	 forman	4	 cuadrantes,	 llamados	

cuadrantes	de	Ombredanne.	Ubicar	el	núcleo	de	osificación	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	 núcleo	de	osificación,	 la	 línea	de	Perkins	debe	atravesar	 al	menos	el	 tercio	

medial	de	la	metáfisis	proximal	del	Fémur.	

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

conGnuidad	y	armonía	del	arco.		

En	 la	figura	5-6	se	observa	el	caso	de	una	 lactante	de	3	meses,	cuya	Radiogra]a	a	 los	3	meses	mostró	

displasia	de	cadera	con	subluxación	a	izquierda.		

Se	 indicó	tratamiento	ortopédico	con	correas	de	Pavlik,	 logrando	excelente	resultado	Radiológico	a	 los	

12	meses	de	edad.	
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Figura	5-6.	Evolución	de	una	subluxación	de	cadera	tratada	con	correas	de	Pavlik.	A)	Radiogra]a	inicial.	B)	Correas	de	Pavlik	

instaladas,	 muestran	 reducción	 adecuada	 de	 las	 caderas.	 C),	 D)	 y	 E),	 evolución	 del	 tratamiento.	 Se	 puede	 observar	 el	

desarrollo	de	la	ceja	ósea
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Ecograla	

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	ecogra]a	de	ambas	caderas.	

Actualmente	 es	 el	 examen	 de	 elección	 en	muchos	 países.	 Permite	 visualizar	 el	 caralago	 acetabular	 y	

femoral	y	el	labrum.	El	método	más	uGlizado,	tanto	en	Europa	como	en	nuestro	país,	es	el	de	Graf.	Con	

esta	técnica,	se	obGene	una	 imagen	estándar	de	 la	cadera,	que	puede	ser	 interpretada	fácilmente	por	

cualquier	examinador	(Figura	5-7).	La	edad	ópGma	para	la	realización	de	este	examen	es	entre	las	4	y	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	núcleo	de	osificación	de	la	epífisis	femoral	proximal,	este	examen	pierde	valor:	el	

núcleo	bloquea	el	paso	del	US	hacia	el	acetábulo.	

Tratamiento	

Las	alternaGvas	de	tratamiento	se	deben	evaluar	según	la	edad	del	niño	y	el	grado	de	compromiso	de	la	

arGculación.	 El	 principio	 básico	 del	 tratamiento	 es	 	 lograr	 una	 reducción	 concéntrica	 y	 mantener	 la	

cabeza	del	Fémur	dentro	del	acetábulo.		
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Figura	5-7.	Ecogra]a	de	cadera	

con	 el	método	 de	 Graf,	 donde	

se	 pueden	 idenUficar	 las	

e s t r u c t u r a s	 ó s e a s	 y	

carUlaginosas
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Tratamiento	ortopédico	

Es	el	tratamiento	de	elección	frente	a	un	diagnósGco	precoz.		

Las	principales	alternaGvas	que	han	demostrado	efecGvidad	en	el	tratamiento	de	la	ELC	son:		

• Arnés	o	Correas	de	Pavlik	(Figura	5-8):	tratamiento	ortopédico	de	elección,	tanto	para	displasia	pura,	

subluxación	 y	 luxación,	 diagnosGcadas	 antes	 de	 los	 3-6	 meses	 de	 edad.	 Debe	 iniciarse	 apenas	 se	

efectúa	 el	 diagnósGco.	 El	 uso	 de	 las	 correas	 de	 Pavlik	 requiere	 un	 control	 clínico	 frecuente	 con	 el	

especialista.	 La	 ventaja	 de	 este	método	 es	 que	 permite	 una	 flexión	 y	 abducción	 progresiva	 de	 las	

caderas	 del	 niño,	 elongando	 poco	 a	 poco	 los	 tendones	 aductores,	 así	 como	 también	 los	 delicados	

vasos	que	irrigan	la	cabeza	femoral.	La	posición	final	debe	alcanzarse	en	un	plazo	no	inferior	a	10-14	

días.	Una	vez	 lograda	 la	máxima	abducción,	 se	 requiere	control	con	Radiogra]a	de	Pelvis	AP	a	as	4	

semanas.	La	duración	del	tratamiento	va	a	depender	de	la	evolución	Radiológica.	En	general,	mientras	

más	 precoz	 se	 inicia	 el	 tratamiento,	 más	 corto	 es	 el	 período	 necesario	 de	 uso	 de	 correas.	 En	

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

Las	 correas	deben	uGlizarse	durante	 las	24	horas	del	día.	 Sólo	 se	 reGran	para	el	baño	del	niño.	 En	

casos	 de	 luxación	 de	 cadera,	 el	 uso	 debe	 ser	 mucho	 más	 estricto,	 y	 se	 recomienda	 disminuir	 al	

mínimo	posible	los	períodos	sin	correas.	

Como	cualquier	 terapia	médica,	el	uso	de	correas	no	está	exento	de	complicaciones,	dentro	de	 las	

cuales	 está	 la	 necrosis	 avascular	 de	 la	 cabeza	 femoral,	 la	 parálisis	 braquial	 por	 compresión	 de	 las	

correas,	la	parálisis	del	nervio	femoral,	entre	otras.	Todas	estas	pueden	evitarse	en	la	medida	que	el	

ajuste	sea	lento	y	progresivo.	Una	vez	que	el	niño	comienza	a	sentarse	por	su	cuenta	(8-9	meses	de	

edad),	 la	uGlidad	del	arnés	disminuye.	 	En	el	caso	de	 la	 luxación	después	de	 los	10	meses,	se	debe	

considerar	la	posibilidad	de	yesos	y/o	cirugías.	
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Figura	5-8.	Correas	de	Pavlik.
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• Doble	 pañal:	 Corresponde	 más	 bien	 a	 un	 método	 prevenGvo.	 Su	 uso	 como	 tratamiento	 no	 se	

encuentra	validado	por	la	literatura.	En	ciertos	casos	se	uGliza	en	niños	menores	de	3	meses	cuando	

no	se	confirma	ni	descarta	el	diagnosGco.	

• Cojín	de	abducción	de	Fredjka.	

• Brace	de	abducción.	

• Botas	de	yeso	con	yugo.	

• Férula	de	abducción	de	Dennis-Brown.	

Tratamiento	quirúrgico:	

Se	 plantea	 ante	 un	 diagnósGco	 tardío	 (lactante	 mayor	 de	 1	 año)	 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	más	de	las	siguientes	alternaGvas:		

• Reducción	cerrada	en	pabellón.	Bajo	Rx	se	realiza	examen	dinámico	de	caderas,	y	se	inmoviliza	con	

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

• Tenotomía	 de	 aductores	 y	 tenotomía	 de	 psoas.	 Habitualmente	 se	 combinan	 con	 una	 reducción	

cerrada.	Una	vez	liberada	la	fuerza	“luxante”	de	los	tendones,	es	posible	devolver	la	cabeza	del	Fémur	

a	su	posición.	Posteriormente	se	coloca	yeso	pelvipedio.	

• Reducción	abierta:	Corresponde	a	una	cirugía	de	mayor	magnitud.	Debe	realizarla	un	especialista	en	

cirugía	 ortopédica	 infanGl.	 Se	 trata	 de	 una	 artrotomía	 de	 la	 cadera,	 liberando	 las	 estructuras	 que	

impiden	 una	 reducción	 concéntrica:	 ligamento	 redondo,	 ligamento	 transverso,	 pulvinar	 (tejido	

fibroadiposo	que	se	deposita	en	el	fondo	acetabular),	cápsula	redundante,	labrum	inverGdo,	etc.	

• Osteotomía	femoral,	acetabular	o	combinada	(Figura	5-9).	Se	uGliza	en	casos	de	displasia	severa,	con	

o	 sin	 luxación.	 El	 objeGvo	es	 reorientar	 la	 cabeza	 femoral	 y/o	el	 acetábulo,	 con	el	 fin	de	 reducir	 la	

cadera.	

PronósLco	

El	 pronósGco	 por	 lo	 general	 es	 bueno,	 dependiendo	 claramente	 de	 la	 oportunidad	 de	 diagnósGco	 y	

adherencia	 al	 tratamiento.	 En	 general	 un	 lactante	 someGdo	 a	 tratamiento	 ortopédico	 antes	 de	 los	 6	

meses	de	vida	no	presentará	secuelas	en	la	vida	adulta	y	su	arGculación	será	normal.	

Todo	niño	que	ha	sido	diagnosGcado	y	tratado	por	ELC	debe	seguir	siendo	controlado	hasta	su	madurez	

esqueléGca.	Sólo	así	se	puede	asegurar	que	el	desarrollo	de	la	cadera	siga	un	curso	normal.	
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SinoviLs	transitoria	aguda	de	la	cadera	

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

de	la	cadera,	sin	dejar	secuelas	habitualmente.		

Epidemiología	

Es	el	moGvo	de	consulta	no	traumáGco	más	frecuente	en	servicio	de	Urgencia	de	Ortopedia	InfanGl.	Es	

más	prevalente	en	escolares	de	 sexo	masculino	 (relación	4:1).	Ocurre	principalmente	entre	 los	3	 y	10	

años	de	edad.	Afecta	con	mayor	frecuencia	un	lado.	Sólo	en	el	4%	de	los	casos	es	bilateral.	
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Figura	5-9.	AlternaUvas	quirúrgicas	en	enfermedad	luxante	de	cadera.	A)	Displasia	+	subluxación	de	

cadera	derecha.	B)	Corrección	mediante	osteotomía	varizante	del	Fémur	y	osteotomía	acetabular	 .	

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

Ocurre	como	respuesta	frente	a	 la	presencia	de	esamulos	anGgénicos	como	infecciones	(una	 infección	

respiratoria	 alta	 Gene	 una	 asociación	 en	 el	 70%	 de	 los	 casos),	 inmunizaciones,	 etc.	 El	 proceso	

inflamatorio	frente	a	paraculas	anGgénicas,	lleva	a	una	reacción	inmune	exacerbada,	que	puede	afectar	

a	la	membrana	sinovial.	Podría	exisGr	una		predisposición	alérgica	ya	que	entre	un	16	y	25%	de	los	casos	

se	asocian	a	pacientes	alérgicos.	Ocasionalmente	se	asocia	a	traumaGsmos,	caídas	o	golpes	(17-30%	de	

los	casos).	

Clínica	

El	moGvo	de	consulta	más	frecuente	es	 la	claudicación	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	niño	presenta	buen	estado	general,	afebril	o	subfebril	y	

refiere	dolor	en	la	cadera,	ingle	o	cara	anterior	del	muslo.	Al	examen	]sico,	puede	presentar	una	posición	

anGálgica	con	cadera	en	abducción	y	rotación	externa.	Existe	limitación	a	la	rotación	interna	y	abducción,	

lo	que	además	aumenta	del	dolor.	La	razón	de	esto	radica	en	que	en	esa	posición,	la	cápsula	arGcular	se	

estrecha,	aumentando	la	presión	intraarGcular.	Es	frecuente	detectar	signo	de	Thomas	(+)	(Figura	2-10)	

(Ver	Capitulo	2).	

Imagenología	

Si	bien	es	cierto	que	la	sinoviGs	de	cadera	es	la	causa	más	frecuente	de	claudicación	en	el	niño,	y	cuyo	

pronósGco	 es	 excelente,	 es	 fundamental	 descartar	 otras	 causas	 que	 pudieran	 requerir	 de	 un	manejo	

diferente.	Para	ello,	podemos	apoyarnos	en	exámenes	imagenológicos.		

Radiograla	

Es	 un	 examen	 ampliamente	 disponible.	 Permite	 idenGficar	 alteraciones	 óseas	 (fracturas,	 secuelas	 de	

displasia,	tumores,	osteomieliGs	crónicas,	epifisiolisis,	enfermedad	de	Perthes,	entre	otras).	Para	el	caso	

de	 la	sinoviGs	transitoria,	no	muestra	alteraciones	evidentes,	sin	embargo	 	ocasionalmente	se	observa	

aumento	del	espacio	arGcular	medial	(distancia	entre	extremo	mas	medial	de	la	epífisis	y	pared	lateral	

del	acetábulo).	
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Ultrasonograla	

Permite	detectar	y	cuanGficar	el		derrame	arGcular	(>	a	3	mm).	Es	importante	que	el	examinador	realice	

una	comparación	con	 la	 cadera	 contralateral,	para	determinar	 si	 efecGvamente	hay	un	aumento	en	 la	

canGdad	de	líquido	arGcular.	El	método	del	examen	es	diferente	al	uGlizado	en	la	detección	de	displasia	

de	 cadera.	 Aquí,	 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	cápsula	la	arGcular	orienta	a	procesos	más	crónicos.	

Resonancia	MagnéLca	

Es	un	examen	de	segunda	línea.	Se	uGliza	parGcularmente	cuando	existe	la	sospecha	de	osteomieliGs	o	

de	osteoartriGs	sépGca	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	 culGvo	en	 sangre	y	 líquido	 sinovial	no	muestran	

desarrollo	bacteriano.		

DiagnósLco	Diferencial	

El	más	importante	la	artriGs	sépGca	de	cadera.	Para	la	diferenciación	son	úGles	los	indicadores	de	Kocher,	

quien	definió	parámetros	clínicos	y	de	 laboratorio,	para	poder	discriminar	entre	estas	2	enGdades.	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	 parámetro	 a	 tener	 en	

consideración.	En	base	a	lo	anterior,	se	ha	esGmado	que	la	probabilidad	de	artriGs	sépGca	aumenta	en	la	

medida	que	existan	un	número	mayor	de	parámetros	alterados	(Tabla	5-2).	

70



Capítulo	5.	Patología	ortopédica	de	la	cadera

En	el	estudio	de	Caird	et	al	(2006),	además	se	realizó	una	categorización	de	los	diferentes	parámetros	en	

forma	 individual.	 Así,	 se	 determinó	 que	 la	 fiebre	 sobre	 38,5°	 es	 el	 marcador	 más	 importante	 para	

diferenciar	 una	 sinoviGs	 de	 una	 artriGs	 sépGca,	 seguido	 de	 una	 elevación	 sobre	 2	mg/dl	 de	 la	 PCR,	 y	

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

Si	aun	exisGeran	dudas,	dado	la	gravedad	de	una	infección	arGcular	en	la	cadera,	se	recomienda	realizar	

una	 artrocentesis	 y	 analizar	 el	 líquido	 arGcular.	 Este	 procedimiento	 debe	 hacerse	 idealmente	 bajo	

ecogra]a,	 con	el	niño	 sedado,	o	 incluso	en	pabellón,	bajo	 visión	de	Rx	y	 con	el	niño	anestesiado.	 Los	

culGvos	demoran	al	menos	24	horas	en	 tener	 resultados,	 sin	embargo	 la	Gnción	de	Gram	y	el	estudio	

citoquímico	puede	dar	luces	de	la	eGología.	

Tratamiento	

El	tratamiento	de	a	sinoviGs	transitoria	es	sintomáGco.	Entre	las	recomendaciones	habituales	están:		

• Reposo	relaGvo	y	evitar	deportes	de	contacto	hasta	que	ceda	el	dolor	y	se	recupere	la	movilidad.	

• UGlizar	AINES	sólo	en	caso	de	dolor	importante.		

• Reevaluar	dentro	de	24	horas	si	existe	sospecha	de	artriGs	sépGca	(aumento	de	dolor,	claudicación	y	

fiebre).	

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

asintomáGco).	
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Número	de	criterios
Probabilidad	de	ArtriLs	sépLca

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%

Tabla	5-2.	Probabilidad	de	A.	SépUca	según	número	de	parámetros	clínicos	y	de	laboratorio	
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PronósLco	y	Complicaciones	

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

cabo	de	un	Gempo	(17%	de	los	niños),	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	 patología	 caracterísGca	 de	 la	 cadera	 pediátrica,	 de	 origen	

desconocido,	 caracterizada	 por	 una	 interrupción	 de	 la	 irrigación	 de	 la	 cabeza	 femoral,	 que	 lleva	 a	

necrosis	 del	 hueso	 subcondral,	 seguida	 de	 reperfusión	 ,	 reparación	 y	 remodelación.	 El	 curso	 de	 la	

enfermedad	puede	durar	de	2	a	4	años.	Al	término	de	toda	la	evolución,	habitualmente	existen	cambios	

en	la	forma	de	la	cabeza	femoral	y	su	relación	con	el	acetábulo.	

Epidemiología	

Se	presenta	habitualmente	entre	los	4	y	9	años	de	edad.	Su	incidencia	es	de	1	en	1200	niños,	con	una	

relación	hombres	a	mujeres	de	4:1.	El	6-10%	de	los	pacientes	presenta	historia	familiar.	Un	10-15%	de	

los	 casos	 son	 bilaterales	 pero	 asincrónicos,	 por	 lo	 que	 Radiológicamente	 se	 observan	 caderas	

asimétricas.		

ELopatogenia		

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	teorías	respecto	a	la	génesis	de	la	enfermedad,	como	 	un	origen	congénito	en	el	

número	y	calibre	de	los	vasos,	 	alteración	de	la	coagulación	como	trombosis	venosa	microvascular	por	

aumento	 de	 factores	 procoagulantes,	 un	 aumento	 de	 la	 presión	 intracapsular	 por	 una	 sinoviGs	

transitoria,	ninguna	de	éstas	ha	sido	demostrada	consistentemente.		

Es	muy	 importante	dejar	 claro	que	enfermedad	de	 LCP	no	es	 sinónimo	de	 la	 necrosis	 avascular	 de	 la	

cadera	 (NAV)	que	ocurre	 en	 adultos	 como	 secuela	de	una	 fractura	del	 cuello	 femoral,	 uso	 crónico	de	

corGcoides,	abuso	de	alcohol,	enfermedad	por	descompresión,	etc.	

72



Capítulo	5.	Patología	ortopédica	de	la	cadera

En	 todas	 las	 anteriores,	 existe	 una	 interrupción	 brusca	 y	 puntual	 del	 flujo	 arterial	 hacia	 el	 hueso	

subcondral,	lo	que	lleva	al	colapso	de	éste,	la	destrucción	del	caralago	y	la	aparición	precoz	de	artrosis.	

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

demostraron	los	hallazgos	caracterísGcos	de	la	enfermedad	de	LCP,	sino	más	bien	los	de	una	NAV.	

En	LCP,	 la	 isquemia	 lleva	a	 	osteonecrosis	del	hueso	subcondral	de	 la	cabeza	 femoral,	 favoreciendo	su	

fragmentación	 y	 colapso.	 A	 diferencia	 de	 lo	 que	 ocurre	 en	 la	 NAV,	 el	 hueso	 necróGco	 es	 reparado	

mediante	reabsorción	y	reemplazo	por	hueso	de	neoformación,	en	la	medida	que	se	reestablece	el	flujo	

vascular	hacia	la	epífisis.	Finalmente	existe	remodelación,	posible	hasta	el	término	del	crecimiento.		

La	 forma	 final	 de	 la	 cabeza	 femoral	 dependerá	 del	 grado	 y	 siGo	 de	 necrosis	 y	 de	 la	magnitud	 de	 las	

fuerzas	 que	 se	 ejercen	 sobre	 la	 cabeza	 femoral.	 Durante	 la	 fase	 de	 fragmentación,	 la	 cabeza	 femoral	

pierde	altura	y	se	aplana.	El	caralago	arGcular,	que	se	nutre	del	líquido	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	 situación,	 existe	 el	 riesgo	 de	 subluxación	 y/o	 de	

deformación	 en	 silla	 de	montar	 de	 la	 cabeza	 femoral,	 que	 limitará	 severamente	 la	 abducción	 (Figura	

5-12).	

Stulberg	y	colaboradores	clasificaron	a	estos	pacientes	al	final	del	crecimiento	en	grupos	de	acuerdo	a	la	

esfericidad	de	la	cabeza	femoral	y	congruencia	arGcular;	lo	que	se	relaciona	con	el	riesgo	de	artrosis	en	

el	futuro	(Tabla	5-3).	
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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)	 Abducción	 en	 bisagra.	 Al	 haber	 deformidad	 en	 silla	 de	 montar,	 la	

abducción	produce	aumento	del	espacio	arUcular,	sin	lograr	una	abducción	efecUva
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Clasificación		

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

compromiso.	

Ca�erall	 propuso	 dividir	 a	 estos	 pacientes	 en	 4	 grupos,	 principalmente	 basándose	 en	 la	 canGdad	 de	

cabeza	que	sufre	necrosis	(Figura	5-13):	

• Tipo	I:	compromiso	parte	anterior	epífisis	sin	colapso.	Buen	pronósGco.	

• Tipo	 II:	 Mayor	 compromiso	 epifisiario	 anterior	 y	 presencia	 de	 secuestro	 denso	 central.	 Buen	

pronosGco.	

• Tipo	 III:	 secuestro	 central	 casi	 total	 de	 la	 epífisis	 y	 cambios	 metafisiarios	 generalizados.	 Peor	

pronósGco.	

• Tipo	IV:	secuestro	epifisiario	total	con	colapso	total.	Peor	pronósGco.	

Salter	 y	 Thompson	 simplificaron	 la	 clasificación	 según	 la	presencia	de	 fractura	 subcondral.	 El	Grupo	A	

compromete	menos	del	50%	de	 la	epífisis	 (equivalente	a	Ca�erall	Tipo	 I	y	 II)	mientras	que	el	Grupo	B	

compromete	más	del	50%	(equivalente	a	Ca�erall	Tipo	III	y	IV).	Lamentablemente,	la	fractura	subcondral	

se	puede	observar	sólo	en	las	primeras	etapas	de	la	enfermedad,	lo	que	ocurre	en	menos	del	30%	de	los	

casos.	
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Clase CaracterísLcas Riesgo	artrosis	precoz	(%)

1 Cabeza	esférica	y	congruente. 0

2 Cabeza	esférica	pero	con	coxa	magna. 16

3 Cabeza	y	acetábulo	ovoideos,	congruentes. 58

4 Cabeza	y	acetábulos	planos,	congruentes. 75

5
Cabeza	plana	y	acetábulo	redondeado.	

Incongruentes. 78

Tabla	5-3.	Clasificación	de	Stulberg	y	riesgo	de	artrosis	tras		40	años.
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La	clasificación	de	Herring,	basada	en	el	compromiso	del	pilar	lateral	(Porción	que	ocupa	el	25-30%	más	

lateral	de	la	epífisis)	(Figura	5-14)	se	aplica	en	el	periodo	de	fragmentación	en	la	Radiogra]a	de	Pelvis	AP:	

• A:	Sin	compromiso	del	pilar	lateral.	

• B:	compromiso	<	50%	(disminución	de	la	altura	del	pilar	lateral	en	comparación	a	contralateral).	

• B-C	límite:	compromiso	del	50%.	

• C:	compromiso	>	del	50%.	

Esta	 clasificación	 ha	 mejorado	 la	 capacidad	 de	 evaluar	 la	 severidad	 y	 pronósGco,	 pues	 Gene	 mayor	

relación	con	los	resultados	y	la	discrepancia	interobservador.	
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Figura	5-13.	Esquema	de	la	clasificación	de	Caqerall

Figura	5-14.	Esquema	de	la	clasificación	de	Herring
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Clínica	
La	 clínica	 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	síntomas	más	apicos	son:	

• Claudicación	insidiosa,	a	veces	indolora,	de	varias	semanas	de	evolución.	Es	el	moGvo	de	consulta	más	

común.	

• Dolor	mecánico	que	cede	con	reposo	y	empeora	con	 la	acGvidad	]sica.	El	dolor	puede	ser	 inguinal,	

cara	interna	del	muslo	y	rodilla,	a	veces	relacionado	a	un	traumaGsmo	leve.	En	todo	niño	con	dolor	de	

rodilla	debe	examinarse	la	cadera.	

• Contracturas	musculares	que	limitan	la	abducción	y	rotación	interna.	Aparecen	con	la	progresión	de	la	

enfermedad.	

• Marcha	Trendelenburg	(+)	(Figura	2-4).	

• Hipotrofia	muscular	del	muslo	y	glúteos,	cuando	es	crónica.	

• Asimetría	de	longitud	de	extremidades	inferiores,	signo	tardío.		

Laboratorio	

El	 laboratorio	 es	 inespecífico.	 De	 ruGna	 se	 solicita	 hemograma,	 VHS	 y	 PCR.	 En	 casos	 bilaterales	 se	

recomienda	 descartar	 un	 hipoGroidismo	mediante	 	 pruebas	 Groideas	 y	 de	 acuerdo	 a	 los	 hallazgo	 del	

examen	]sico,	 si	 los	 elementos	 de	 sospecha	 son	 suficientes,	 podría	 requerirse	 un	 estudio	 esqueléGco	

para	descartar	una	displasia	ósea.	

Imagenología	

Radiograla	simple	

La	 Radiogra]a	 de	 Pelvis	 en	 2	 planos:	 anteroposterior	 (AP)	 	 y	 Lauenstein	 (Figura	 5-15).	 Permiten	

diagnosGcar	y	etapificar	la	enfermedad.		

La	necrosis	ósea	 se	 visualiza	 inicialmente	 como	una	 condensación	o	esclerosis	 en	una	epífisis	 femoral	

pequeña.	Existe	aumento	del	espacio	arGcular.	

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

fragmentación	y	rarefacción	de	la	cabeza.	Pueden	aparecer	quistes	metafisiarios.	
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Después	de	 la	 reparación	y	 remodelación	pueden	visualizarse	secuelas	como	coxa	magna,	plana,	vara.	

Ocasionalmente	trocánter	mayor	prominente.	

CinLgrama	óseo	

Puede	resultar	úGl	en	etapas	iniciales	de	la	enfermedad	cuando	existe	duda	diagnosGca.	Es	más	precoz	

que	 la	 Radiogra]a	 simple	 en	 mostrar	 lesiones	 dependiente	 de	 la	 disminución	 de	 la	 captación	

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

Resonancia	MagnéLca		

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

imágenes.	Localiza	y	cuanGfica	el	compromiso	con	mayor	precisión	que	la	Radiogra]a.	

Tomograla	Computarizada	

Evalúa	la	relación	céfalo-coGloidea	y	la	antetorsión	de	cuello	femoral	para	planificar	eventual	cirugía.	
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Figura	5-15.	Secuencia	evoluUva	de	enfermedad	de	Perthes	en	un	niño	de	8	años.	A)	Radiogra]a	AP	 inicial.	

Nótese	la	fractura	subcondral	en	la	epífisis	femoral	derecha	B)	4	meses	de	evolución.	Se	observa	condensación	

y	 aplanamiento	 de	 la	 epífisis	 femoral.	 C)	 6	meses	 de	 evolución,	 se	 observa	 quiste	 en	 región	 epifisiaria.	 D)	

Radiogra]a	AP	y	E)	Radiogra]a	Lauenstein	a	10	meses	de	evolución.	Se	observa	aplanamiento	severo	de	 la	

epífisis	femoral.

A B C

D E
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Tratamiento	

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

quirúrgica.		Por	lo	anterior	es	recomendable	su	derivación	precoz	al	especialista.	

El	objeGvo	del	tratamiento	es	lograr	una	cabeza	femoral	indolora,	móvil,	esférica	y	contenida	dentro	del	

acetábulo.	Con	esto	se	alivian	 los	 síntomas,	 se	 	 recupera	 la	movilidad	y	 se	previene	 la	 subluxación	de	

cadera.	

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

deformidad.	

Los	principios	del	tratamiento	son	la	contención	de	la	cabeza	femoral	y	la	descarga.	El	reposo	prolongado	

e	inmovilización	no	acortan	el	curso	Radiológico	de	la	enfermedad.	Se	busca	reducir	la	porción	subluxada	

de	la	cabeza	femoral	para	distribuir	mejor	las	fuerzas.		

De	esta	manera	se	mejora	el	ambiente	para	la	remodelación	céfalo-coGloidea.	

Herring	 y	 Alder	 	 recomendaron	 diversas	 alternaGvas	 de	 manejo	 según	 la	 edad	 del	 paciente	 y	 su		

clasificación	de.	Estas	alternaGvas	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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Figura	5-17.Paciente	con	Enfermedad	de	Perthes	

en	tratamiento	con	botas	con	yugo.
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PronósLco	

El	curso	de	esta	enfermedad	es	muy	variable	por	lo	que	resulta	di]cil	otorgar	un	pronósGco	individual,	a	

pesar	de	esto	es	posible	esGmar	en	algún	grado	el	pronósGco	según	la	edad	del	niño:	

• Niños	<	6	años:	generalmente	Genen	un	curso	benigno,	sin	requerir	mayor	tratamiento,	debido	a	que	

Genen	mayor	Gempo	para	remodelar	las	anormalidades.		

• Niños	entre	6	y	9	años:	presentan	más	síntomas	y	a	menudo	se	benefician	del	tratamiento	quirúrgico.		

• Niños	>	de	9	años:	Genen	un	pronósGco	malo,	con	resultados	menos	predecibles	incluso	con	cirugía.	
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Edad Clasificación Conducta
<6 años Herring A, B o C. Observar

6-8 años Herring A o B. Edad ósea < 6 años. Observar

6-8 años Herring B con edad ósea > 6 años o 
Herring C.

Contención 

>8 años Herring B o C. Cirugía

Tabla	5-4.	Recomendaciones	de	tratamiento	en	enfermedad	de	perthes,	según	edad	y	Tipo	de	Herring

Grupo Compromis
o

Edad Clasificación Pronóstic
o

Tratamiento

1 Leve <6	años
Catteral	I-II	
Salter	A	
Herring	A

Bueno •Reposo	
•Kinesiterapia

2 Moderado >6	años
Catterall	III	
Salter	A	o	B	
Herring	A	o	B

Incierto

•Descarga	de	la	extremidad	
•Contención	de	la	cabeza	
femoral	dentro	del	acetábulo	
(Figura	5-17)

3 Severo Cualquiera

Catterall	III	o	IV	
Salter	B	

Herring	B	o	C	
Cadera	subluxada

Malo •Osteotomñia	Femoral	y/o	
acetabular

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

La	Tabla	5-6	enumera	los	diagnósGcos	diferenciales	más	relevantes,	dividiéndolos	según	su	lateralidad:	

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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Perthes	Unilateral Perthes	Bilateral

SinoviGs	transitoria	de	cadera. HipoGroidismo.

Displasia	luxante	de	cadera	 Displasia	epifisiaria	múlGple.

Necrosis	avascular	traumáGca	de	la	
cabeza	femoral.

Displasia	espondiloepifisiaria	
tardía.

Anemias	de	células	falciformes. Anemia	de	células	falciformes.

ArtriGs	sépGca. ArtriGs	idiopáGca	juvenil.

Osteocondrodisplasia. Uso	de	corGcoides.

Enfermedad	de	Gaucher.

Tumores	óseos.

Tabla	5-6.	DiagnósUco	diferencial	de	Enfermedad	de	Perthes
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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	

depresión	en	la	zona	central	de	la	epífisis.	
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Epifisiolisis	de	la	cabeza	femoral	

La	 epifisiolisis	 de	 la	 cabeza	 femoral	 es	 la	 patología	 de	 cadera	 más	 frecuente	 en	 el	 adolescente.	

Corresponde	al	desplazamiento	de	la	epífisis	con	respecto	a	la	metáfisis	proximal	del	Fémur,	a	través	de	

una	fisis	 alterada	 (Figura	5-19).	 El	deslizamiento	a	 través	de	 la	 capa	de	 células	hipertróficas	de	 la	fisis	

lleva	 a	 un	 desplazamiento	 del	 cuello	 femoral	 hacia	 superoexterno	 y	 de	 la	 cabeza	 femoral	 hacia	

inferomedial.	

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

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

Epidemiología	

Es	una	enGdad	caracterísGca	de	los	adolescentes	obesos	entre	los	10	y	15	años.	Se	debe	sospechar	una	

endocrinopaaa	 de	 base	 en	 pacientes	 delgados,	 en	 edades	 fuera	 de	 lo	 habitual	 o	 en	 aquellos	 casos	

bilaterales	(18-50%	de	los	casos).		

ELopatogenia	

La	eGología	es	desconocida	y	probablemente	se	trate	de	una	patología	de	origen	mulGfactorial,	de	igual	

forma	hay		dos	hipótesis	prevalentes:	una	mecánica	y	otra	hormonal.	
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Figura	5-19.	Epifisiolisis	de	la	cabeza	femoral	izquierda.	Se	demuestra	la	medición	del	ángulo	de	Southwick
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La	 causa	 mecánica	 se	 fundamenta	 en	 que	 la	 epífisis	 femoral	 proximal	 se	 desliza	 cuando	 un	 estrés	

cizallante	 ejercido	 sobre	 la	 cabeza	 femoral	 es	 mayor	 que	 la	 resistencia	 provista	 por	 la	 estabilidad	

mecánica	de	la	fisis.	

La	 causa	 mecánica	 se	 fundamenta	 en	 que	 la	 epífisis	 femoral	 proximal	 se	 desliza	 cuando	 un	 estrés	

cizallante	 ejercido	 sobre	 la	 cabeza	 femoral	 es	 mayor	 que	 la	 resistencia	 provista	 por	 la	 estabilidad	

mecánica	de	la	fisis.	

La	causa	endocrina	explicaría	algunos	casos,	siendo	el	hipoGroidismo	la	endocrinopaaa	más	frecuente.		

Clasificación		

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

desplazamiento,		grado	de	desplazamiento,	grado	de	estabilidad		y	duración	de	los	síntomas.	

La	clasificación	mas	uGlizada	es	la	Clasificación	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	mínimo	 (<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	clasificación	menos	uGlizada	es	la	basada	en	la	duración	de	los	síntomas:	

a) Epifisiolisis	aguda.	Existe	desplazamiento	epifisiario	en	pacientes	cuyos	síntomas	datan	de	menos	de	

3	 semanas.	 En	 las	 Radiogra]as	 no	 se	 observan	 signos	 de	 remodelación	 en	 la	 zona	metafisiaria	 del	

cuello	femoral.	

b) Epifisiolisis	crónica.	Es	el	Gpo	más	frecuente.	La	aparición	de	los	síntomas	data	de	más	de	3	semanas,	

exisGendo	fenómenos	de	remodelación.	

c) Epifisiolisis	aguda	sobre	crónica.	Los	síntomas	datan	de	más	de	3	semanas,	con	signos	Radiográficos	

de	remodelación	metafisiario	en	el	cuello	femoral.	A	lo	que	se	suma	episodio	agudo	que	aumenta	la	

clinica	y	cambios	Radiográficos.	

Desde	el	puto	de	vista	de	la	severidad,	la	clasificación	de	Southwick	las	divide	según	el	valor	del	ángulo	

de	Southwick	medido	(Figura	5-20):	

a) Leve	<	30°	

b) Moderada	30°-60°	

c) Severa	>	60°	
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Clínica	

La	 clínica	 clásica	 se	 observa	 en	 un	 paciente	 adolescente	 con	 sobrepeso	 o	 historia	 de	 crecimiento	

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

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

Gpos	de	cuadros	clínicos.	

En	el	caso	de	las	epifisiolisis	estables	el	dolor	puede	localizarse	en	áreas	trocantéricas,	inguinal,	muslo	o	

rodilla	 del	 lado	 afectado,	 exisGendo	molesGas	 poco	 intensas	 de	meses	 de	 evolución	 con	 claudicación	

intermitente.	 El	 dolor	 calma	 con	 el	 reposo	 	 y	 se	 acentúa	 en	 bipedestación	 y	 con	 la	 acGvidad.	 En	 la	

exploración	observaremos	una	marcha	anGálgica	en	 rotación	externa,	 limitación	de	 la	movilidad	de	 la	

cadera	afectada,	tanto	de	la	abducción	como	de	la	rotación	interna.	Al	flectar	la	cadera	esta	Gende	a	la	

rotación	externa,	consGtuyendo	el	signo	de	Drehmann	posiLvo.	

En	el	caso	de	las	epifisiolisis	 inestables	el	dolor	es	agudo	e	 intenso	por	 lo	que	se	presenta	 impotencia	

funcional	absoluta.	Puede	exisGr	el	antecedente	de	un	traumaGsmo	de	baja	energía.	En	la	exploración	de		

cadera	 encontramos:	 movilidad	 muy	 dolorosa	 y	 limitada	 en	 todo	 sus	 rangos,	 con	 rotación	 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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Figura	 5-20.	 Clasificación	 según	 ángulo	 de	

Southwick.	En	la	proyección	AP	se	puede	esUmar	

el	porcentaje	de	deslizamiento.	En	la	proyección	

axial,	 se	mide	 el	 ángulo	 de	 Southwick,	 entre	 el	

eje	de	la	diáfisis	y	la	perpendicular	de	una	línea	

tangencial	a	la	base	de	la	epífisis.	
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Imagenología	

Las	 Radiogra]as	 de	 ambas	 caderas	 AP	 y	 Lauenstein	 son	 los	 estudios	 de	 imagen	 de	 elección	 para	

diagnosGcar	una	epifisiolisis.	

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

epífisis	que	rota	en	dirección	inferomedial.	

Signos	Radiológicos	precoces:	

• Aumento	del	ancho	de	la	fisis.	

• Disminución	de	la	altura	epifisiaria.	

• Deformidad	del	cuello	femoral	y	del	arco	de	Shenton.	

• Signo	de	Klein	(Figura	5-21).	En	la	Radiogra]a	Pelvis	AP	se	prolonga	una	línea	que	conGnue	el	borde	

superior	del	cuello	femoral.	Lo	normal	es	que	esta	línea	intersecte	la	cabeza	femoral.	En	un	paciente	

con	epifisiolisis	la	línea	de	Klein	no	la	toca.		

• Medición	del	 ángulo	de	Southwick	en	Radiogra]a	de	 Lauenstein	 (Figura	5-22).	 Se	obGene	 trazando	

una	línea	perpendicular	a	la	base	de	la	fisis	y	otra	que	siga	el	eje	de	la	diáfisis	femoral.	Esta	medición	

se	 repite	 en	 la	 cadera	 contralateral.	 Finalmente	 se	 calcula	 la	 diferencia	 entre	 ambos	 ángulos	

obteniendo	el	valor	de	Southwick.		
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Figura	 5-22.	 Medición	 de	 ángulo	 de	 Southwick	 en	

Radiogra]a	de	Lauenstein
Figura	5-21.	Línea	de	Klein	en	Radiogra]a	de	Pelvis	

AP.
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Tratamiento	

Todo	 paciente	 debe	 ser	 hospitalizado	 y	 someGdo	 a	 tratamiento	 quirúrgico	 lo	 antes	 posible.	 Se	 busca	

evitar	 la	 progresión	 del	 deslizamiento,	 deformidades	 y	 posibles	 complicaciones	 como	 la	 necrosis	 de	

cabeza	femoral.	

El	objeGvo	de	la	intervención	quirúrgica	es	lograr	una	epifisiodesis	central	mediante	la	fijación	con	1	o	2	

tornillos	canulados	(Figura	5-23).	

Si	 existe	 una	 epifisiolisis	 inestable	 se	 intenta	 reducción	 cerrada,	 previa	 a	 osteosíntesis.	 En	 epifisiolisis	

estable	la	mejor	evolución	se	logra	con	la	fijación	in	situ.	
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Figura	5-23.	Tratamiento	quirúrgico.	Epifisiodesis	con	tornillos	canulados.
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Complicaciones	

Las	complicaciones	más	habituales	son	la	deformidad	del	Fémur	proximal	(Figura	5-24),	la	presencia	de	

implantes	 sintomáGcos,	 necrosis	 avascular	 de	 la	 cabeza	 femoral,	 condrolisis	 y	 finalmente	 la	 artrosis	

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

femoroacetabular	en	un	futuro.	
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Figura	 5-24.	 Secuela	 epifisiolisis	 cadera	 izquierda	 tratada	 con	 fijación	 in	 situ	 con	 tornillo	

camuflado	 a	 la	 edad	 de	 12	 años.	 Radiogra]a	 luego	 de	 20	 años	 de	 evolución.	 A	 pesar	 de	 la	

deformidad	marcada,	la	paciente	persiste	asintomáUca	y	no	hay	signos	de	artrosis.
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Capítulo 6 

Patología	de	rodilla	y	lesiones	deporLvas	
Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Nicolás	Franulic	

Patología	de	Rodilla	

A	 diferencia	 de	 la	 cadera,	 conformada	 por	 superficies	 arGculares	 intrínsecamente	 estables,	 la	 rodilla	

depende	básicamente	de	ligamentos,	tendones	y	músculos	para	mantener	su	relación	arGcular	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	prácGca	deporGva	ha	aumentado	en	 las	úlGmas	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	moGvo	de	consulta	frecuente	en	la	

prácGca	ortopédica	coGdiana.	

En	este	capítulo	trataremos	las	condiciones	de	mayor	relevancia	que	afectan	a	la	rodilla	pediátrica.	

Luxación	congénita	de	Rodilla	

Es	una	alteración	de	muy	baja	frecuencia.	Se	esGma	una	incidencia	de	1.5	casos	por	100.00	RN	vivos.	

La	 mayoría	 de	 los	 casos	 son	 esporádicos,	 aunque	 suele	 asociarse	 a	 síndromes	 hereditarios,	 como	 el	

Síndrome	de	Larsen	o	Artrogriposis.	

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

malformaciones	congénitas	del	pie.	

ELopatogenia	

Durante	 el	 embarazo,	 un	 20%	de	 los	 fetos	 presentan	 hiperextensión	 de	 rodillas.	 Esta	 situación	 puede	

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

relación	causa-efecto.	

Clasificación		
Leveuf	divide	la	luxación	congénita	de	rodilla	en	3	Gpos	(Figura	6-1):	

• Tipo	1:	Rodilla	en	hiperextensión	

• Tipo	2:	Rodilla	subluxada	

• Tipo	3:	Luxación	completa	de	la	rodilla	(la	más	frecuente)	

Clínica	

El	diagnósGco	suele	ser	evidente	al	momento	de	nacer.	Las	rodillas	están	en	hiperextensión	extrema,	en	

ocasiones	casi	en	contacto	con	la	cara	del	RN	(Figura	6-2).	

Es	di]cil	determinar	 si	 se	 trata	 sólo	de	una	hiperextensión	o	de	una	 luxación	definiGva,	por	 lo	que	es	

necesario	complementar	el	estudio	con	imágenes.	
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Figura	 6-1.	 Clasificación	 de	 Leveuf.	 A)	 Tipo	 1,	

hiperextensión	 de	 rodilla;	 B)	 Tipo	 2,	 subluxación	

de	rodilla;	C)	Tipo	3,	luxación	completa	de	rodilla

Figura	6-2.	RN	con	luxación	congénita	de	

rodillas.
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Imagenología	

La	 Radiogra]a	 simple	 puede	 dar	 algunas	 luces	 de	 la	 existencia	 de	 luxación	 completa,	 sin	 embargo,	 al	

haber	 componentes	mayoritariamente	 carGlaginosos,	 puede	 que	 sea	 necesario	 realizar	 una	 ecogra]a.	

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

Tratamiento	

Debe	iniciarse	precozmente,	al	momento	de	realizar	el	diagnósGco.	El	retraso	en	el	inicio	del	tratamiento	

ortopédico	 determinará	 la	 necesidad	 absoluta	 de	 cirugía.	 El	 objeGvo	 es	 lograr	 la	 elongación	 del	

cuádriceps.	Para	ello,	puede	uGlizarse	el	arnés	de	Pavlik	e	ir	ajustando	progresivamente	la	flexión	de	las	

rodillas.	 	 Otra	 alternaGva	 es	 el	 uso	 de	 yesos	 seriados,	 que	 permitan	 extender	 progresivamente	 la	

arGculación.		

Si	no	se	logra	la	corrección	por	métodos	ortopédicos,	es	necesario	recurrir	a	la	cirugía,	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	

niños	entre	2	y	6	años,	principalmente	durante	la	noche.		

Existen	varias	teorías	respecto	a	las	causas	de	este	cuadro.	La	más	popular	se	basa	en	el	hecho	de	que	

los	huesos,	al	crecer,	van	esGrando	la	membrana	que	los	envuelve,	llamada	periosGo	lo	que	provocaría	el	

dolor.	 Esta	 teoría,	 aunque	muy	 difundida	 universalmente,	 no	 ha	 sido	 demostrada	 cienaficamente.	 De	

hecho,	es	más	correcto	hablar	de	Dolor	óseo	recurrente	benigno	(DORB).	Una	explicación	más	adecuada	

sería	la	faGga	muscular	que	Genen	los	niños	luego	de	realizar	acGvidad	]sica	intensa	durante	el	día.	En	

las	noches,	cuando	el	niño	va	a	acostarse,	y	disminuyen	los	esamulos,	comienza	a	senGr	la	contractura	y	

faGga	 de	 la	musculatura.	 Esto	 teoría	 se	 ve	 apoyada	 por	 el	 hecho	 de	 que	muchas	 veces	 las	molesGas	

ceden	con	masajes.		
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Clínica	

Habitualmente	 se	 trata	 de	 niños	 sanos	 y	 acGvos,	 que	 durante	 el	 día	 juegan	 y	 saltan	 sin	 problemas,	 y	

luego,	 al	 atardecer	 o	 incluso	 en	 la	 noche	 mientras	 duermen,	 presentan	 dolor	 en	 sus	 extremidades	

inferiores.	 Las	 caracterísGcas	 apicas	 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	algún	analgésico	suave	(Paracetamol).	

Inicialmente,	 con	 una	 buena	 anamnesis	 y	 un	 examen	]sico	 adecuado,	 es	 posible	 descartar	 las	 causas	

graves	de	dolores	de	las	extremidades.	Cuando	los	dolores	ya	no	siguen	el	patrón	apico,	es	decir,	ocurren	

tanto	 de	 día	 y	 de	 noche,	 el	 niño	 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	

patología	 orgánica	 (tumores	 óseos,	 infecciones	 osteoarGculares,	 problemas	 reumatológicos).	 Para	 ello	

puede	 ser	 necesario	 solicitar	 Radiogra]as,	 exámenes	 de	 sangre,	 (Hemograma,	 VHS,	 PCR)	 y	

eventualmente	una	cinGgra]a	ósea,	que	permite	examinar	todo	el	esqueleto.	

¿Pueden	prevenirse	los	dolores?	

Como	se	ha	discuGdo,	 las	molesGas	están	directamente	relacionadas	con	 las	acGvidades	coGdianas	del	

niño.	 Una	 forma	 de	 disminuir	 la	 frecuencia	 e	 intensidad	 de	 estos	 dolores	 es	 “adelantarse”,	 esto	 es,	

realizar	 esGramientos	 musculares,	 darse	 un	 baño	 Gbio	 antes	 de	 acostarse	 y/o	 administrar	 algún	

analgésico	 suave	 cada	 vez	que	el	 niño	haya	 tenido	acGvidad	]sica	 importante,	 como	 sucede	 luego	de	

paseos,	caminatas	o	fiestas	de	cumpleaños	infanGles.		

Disfunción	Patelo	Femoral	

El	término	disfunción	patelo	femoral	(DPF)	a	veces	se	uGliza	indisGntamente	con	el	de	dolor	anterior	de	

rodilla	o	 con	Condromalacia.	Debe	aclararse	 inmediatamente	que	no	 todo	dolor	anterior	de	 rodilla	es	

causado	 por	 DPF.	 Además,	 no	 toda	 DPF	 se	 asocia	 a	 condromalacia.	 Esta	 corresponde	 a	 un	

adelgazamiento	del	caralago	arGcular	de	la	Patela,	y	puede	deberse	no	sólo	a	DPF	si	no	que	a	diferentes	

causas.	

La	 DPF	 es	 un	 moGvo	 de	 consulta	 muy	 frecuente	 entre	 niños	 mayores	 y	 adolescentes.	 Afecta	 más	

frecuentemente	 a	 mujeres.	 Se	 puede	 dar	 en	 2	 contextos	 diferentes.	 En	 primer	 lugar	 en	 niños	 muy	
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deporGstas,	 con	 un	 buen	 trofismo	 muscular,	 y	 en	 segundo	 lugar,	 puede	 estar	 en	 el	 contexto	 de	 un	

síndrome	de	hiperlaxitud	arGcular	 (Ehler-Danlos,	 Síndrome	de	Down,	 Luxación	 congénita	de	 la	 Patela,	

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

El	factor	común	más	aceptado	en	la	génesis	de	esta	patología	es	un	mal	alineamiento	patelo	femoral,	lo	

que	determina	un	funcionamiento	arGcular	alterado.	

Clínica		

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

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

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

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

Examen	lsico		
	

Debe	enfocarse	no	sólo	en	 la	 rodilla,	si	no	que	también	en	el	 resto	de	 las	EEII.	Se	pretende	 idenGficar	

factores	predisponentes	de	un	mal	alineamiento.	Entre	estos	contamos:	

• Anteversión	 femoral	 aumentada:	 esto	 determina	 una	 marcha	 con	 las	 rodillas	 apuntando	 hacia	

adentro.	Debido	al	eje	de	contracción	del	cuádriceps,	se	crea	un	momento	de	 lateralización	Patelar	

permanente.	

• Genu	Valgo	:	más	común	en	mujeres	debido	a	una	Pelvis	más	ancha.	Esto	determina	un	aumento	del	

ángulo	“Q”,	con	un	vector	de	fuerza	resultante	que	Gende	a	desplazar	la	Patela	hacia	lateral	(Figura	

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

mecánica	 patelo	 femoral.	 El	 vector	 de	

fuerza	 lateral	 del	 cuádriceps	 lleva	 a	 la	

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

La	combinación	de	estos	tres	factores	(Anteversion	femoral	aumentada	+	Torsión	Tibial	externa	+	Genu	

Valgo),	se	conocen	como	Síndrome	de	malalineamiento	miserable.	

• ReLnáculo	externo	tenso:	no	se	logra	everGr	o	“levantar”	el	borde	externo	de	la	Patela	ni	tampoco	

trasladarla	con	facilidad	hacia	medial	(Figura	6-4).	Esto	refleja	una	excesiva	rotación	Patelar	externa	o	

“Ult”	(Figura	6-5).	

Los	signos	clínicos	específicos	que	pueden	idenGficarse	en	la	rodilla	propiamente	tal	son:		

• Signo	 de	 la	 “J”	 inverLda:	 corresponde	 a	 la	 brusca	 entrada	 de	 la	 Patela	 en	 la	 tróclea	 durante	 los	

primeros	 grados	 de	 la	 flexión	 acGva.	 Esto	 se	 produce	 debido	 a	 que	 la	 Patela	 normalmente	 en	

extensión	 no	 se	 encuentra	 en	 perfecta	 congruencia	 arGcular	 con	 la	 tróclea	 (está	 mínimamente	

subluxada	a	externo).	En	pacientes	con	mal	alineamiento	esto	puede	estar	exagerado,	con	un	mayor	

grado	de	subluxación	externa	o	incluso	una	franca	luxación	crónica.	Por	lo	tanto	al	flectar	se	produce	

una	 “reducción”	brusca	desde	 la	 posición	 en	 extensión.	 Este	 fenómeno	es	 a	 veces	 referido	por	 los	

pacientes	como	“bloqueos”	o	resaltes.		

• Crujidos	o	frotes:	orientan	a	daño	del	caralago	a	nivel	Patelar	o	troclear	aunque	la	magnitud	de	los	

mismos	no	Gene	relación	directa	con	el	grado	de	daño	arGcular.		

• Signo	de	Zohlen:	el	examinador	manGene	la	Patela	sujeta	ejerciendo	presión	hacia	distal	y	se	le	pide	

al	paciente	una	contracción	del	cuádriceps	(Figura	6-6).	La	aparición	de	dolor	es	sugerente	de	daño	

condral,	sin	embargo	debe	mencionarse	que	esta	prueba	puede	ser	dolorosa	incluso	en	rodillas	sanas.		
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Figura	 6-4.	 Al	 deslizar	 la	 Patela	 de	 lado	 a	 lado,	 se	 puede	

evidenciar	tensión	en	la	parte	externa.

Figura	 6-5.	 “Tilt”	 Patelar:	 Alteración	 en	 el	
alineamiento	 Patelar	 con	 excesiva	 rotación	

hacia	externo
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• Signo	 de	 aprensión	 (Fairbanks):	el	 examinador	 desplaza	 la	 Patela	 hacia	 lateral,	 intentando	 luxarla.	

Ante	esto,	el	enfermo	se	“asusta”	por	 la	 inminente	sensación	de	 luxación	y	pide	detener	el	examen	

(Figura	6-7).	

Estudio	imagenológico	

Radiogralas	

Se	solicitan	Radiogra]as	AP,	lateral	y	Axial	de	Patela	en	20°.	Además	de	idenGficar	la	posición	de	la	Patela	

(Figura	 6-8)	 y	 la	 forma	 de	 la	 tróclea,	 permite	 descartar	 otras	 causas	 de	 dolor	 de	 rodilla	 (Tumores,	

infecciones,	Fracturas	por	avulsión,	etc.).	

Tomograla	axial	

A	pesar	de	ser	un	examen	muy	úGl	para	el	estudio	de	esta	patología,	en	niños	es	preferible	diferirlo	a	

menos	 que	 sea	 fundamental	 para	 determinar	 una	 indicación	 quirúrgica,	 debido	 a	 la	 alta	 dosis	 de	

radiación	que	entrega.	
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Figura	 6-6.	 Test	 de	 Zohlen.	 Manteniendo	 la	

Patela	 desplazada	 hacia	 distal,	 se	 pide	 al	

paciente	que	realice	contracción	de	cuádriceps.

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

Patela,	 el	 paciente	 siente	 una	 luxación	

inminente	y	evita	conUnuar	la	maniobra

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

Subluxación;	B)	Subluxación	+	Ult;	C)	Tilt	puro
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Resonancia	magnéLca	

Se	 solicita	para	evaluar	en	detalle	el	 grado	de	daño	condral	o	 cuando	existen	dudas	diagnósGcas,	por	

ejemplo	 frente	a	 la	sospecha	de	patología	meniscal.	Su	mayor	uGlidad	es	en	casos	de	 luxación	Patelar	

traumáGca,	 pues	 permite	 evaluar	 la	 presencia	 de	 fragmentos	 condrales	 invisibles	 en	 la	 Radiogra]a	

convencional.	

Tratamiento	
		

Conservador	

En	niños,	la	inmensa	mayoría	responde	saGsfactoriamente	a	un	tratamiento	kinésico.	Los	padres	deben	

ser	 informados	 que	 los	 resultados	 no	 se	 verán	 sino	 hasta	 2-3	meses	 después	 de	 haber	 realizado	 una	

rehabilitación	 adecuada.	 Si	 bien	 el	 kinesiólogo	 ayuda	 en	 la	 primera	 etapa,	 enseñando	 los	 ejercicios	 y	

aplicando	algunas	modalidades	de	fisioterapia	(calor	húmedo,	esGmulación	eléctrica,	etc.),	es	el	propio	

paciente	quien	deberá	mantener	una	ruGna	de	ejercicios	por	su	cuenta.	

Dependiendo	de	la	causa	subyacente	de	la	DPF,	se	indicarán	los	ejercicios	terapéuGcos	correspondientes.	

Para	pacientes	con	buen	trofismo	muscular,	que	presentan	una	hiperpresión	del	 reGnáculo	externo,	el	

tratamiento	 estará	 enfocado	 en	 elongar	 las	 partes	 blandas	 laterales	 al	 Gempo	 que	 se	 fortalece	 la	

musculatura	medial.	

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

cuádriceps.	

Quirúrgico	

Afortunadamente,	 la	 gran	mayoría	 de	 los	 niños	 y	 adolescentes	 no	 necesitan	 llegar	 a	 esta	 etapa.	 Las	

técnicas	 quirúrgicas	 que	 se	 realizan	 normalmente	 en	 adultos	 no	 se	 pueden	 pracGcar	 en	 niños	 con	

esqueleto	 inmaduro,	 por	 el	 riesgo	 de	 lesionar	 el	 caralago	 de	 crecimiento	 del	 Fémur	 distal	 y/o	 Tibia	

proximal.	Las	técnicas	de	realineamiento	Patelar	mediante	cirugía	de	partes	blandas	no	Genen	buenos	

resultados	 a	mediano	 plazo,	 reportándose	 una	 alta	 tasa	 de	 reluxación.	 Es	 por	 ello,	 que	 la	 cirugía	 	 se	

reserva	 exclusivamente	 para	 los	 fracasos	 del	 tratamiento	 conservador	 con	 una	 DPF	 severa,	 como	 en	

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

Mención	especial	merece	el	Síndrome	de	malalineamiento	miserable.	En	este	subgrupo	de	pacientes,	el	

tratamiento	 kinésico	 no	 es	 suficiente	 para	 mejorar	 la	 mecánica	 arGcular	 Patelar,	 por	 lo	 que	 con	
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frecuencia	 requieren	 de	 tratamiento	 quirúrgico,	 que	 consiste	 en	 pracGcar	 osteotomías	 derrotadoras	

tanto	del	Fémur	como	la	Tibia.	

Lesiones	meniscales		

Los	meniscos	son	dos	estructuras	fibrocarGlaginosas	ubicadas	entre	las	superficies	arGculares	del	Fémur	

y	 la	 Tibia.	 El	medial	 Gene	 forma	 de	 C	 y	 el	 lateral	 de	 semicírculo	 (Figura	 6-9).	 Su	 principal	 función	 es	

aumentar	la	congruencia	arGcular	dado	que	hacen	“coincidir	una	superficie	convexa	sobre	una	plana”,	de	

esta	manera	se	mejora	el	contacto	entre	el	Fémur	y	la	Tibia	favoreciendo	así	la	transmisión	de	cargas	y	

disminuyendo	la	presión	sobre	el	caralago	arGcular	y	el	hueso	subcondral.		

También	parGcipan	en	la	absorción	de	impactos,	estabilización	pasiva	y	lubricación	del	caralago	arGcular.	

Mecanismo	

La	 lesión	aguda	ocurre	en	 individuos	 jóvenes	y	deporGstas,	donde	el	mecanismo	más	 frecuente	es	de	

Gpo	indirecto,	por	rotación	con	la	rodilla	en	semiflexión	y	el	pie	fijo	al	suelo,	asociado	con	frecuencia	a	

un	valgo	o	varo	forzado	(Figura	6-10).	Esto	determina	que	puedan	coexisGr	otras	lesiones	a	nivel	de	los	

ligamentos	colaterales	o	cruzados.		

Las	roturas	meniscales	representan	 la	 lesión	 intraarGcular	más	habitual	en	 los	niños	siendo	el	menisco	

medial	el	más	frecuentemente	afectado	(sin	contar	los	casos	de	menisco	discoideo).		
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Figura	 6-9.	 Vista	 axial	 de	 la	 rodilla.	 Los	

meniscos	se	muestran	en	color	celeste.

Figura	 6-10.	 Mecanismo	

de	 lesión	 meniscal	 (carga	

axial	 y	 rotación	 con	el	 pie	

fijo)
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Historia		

El	síntoma	cardinal	es	el	dolor	a	nivel	de	la	interlínea	arGcular	femoroTibial	medial	o	lateral	que	aumenta	

con	los	giros	y	flexión	de	la	rodilla,	y	disminuye	con	el	reposo	(dolor	mecánico).	

También	 puede	 acompañarse	 de	 bloqueo	 arUcular	 e	 historia	 de	 aumento	 de	 volumen	 (generalmente	

cuando	han	pasado	horas	o	días)	por	la	presencia	de	derrame	arUcular.	Las	pruebas	meniscales	clásicas	

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

Examen	lsico		

Inspección	y	rango	de	movilidad		

• Presencia	de	derrame	

• Rango	arGcular:	una	disminución	en	la	movilidad	acGva	y	sobre	todo	pasiva	hace	sospechar	una	lesión	

intraarGcular.	

Palpación	y	pruebas	específicas		

• Prueba	de	Mc	Murray:	paciente	en	decúbito	supino	con	flexión	de	cadera	y	rodilla	en	90°,	se	realizan	

movimientos	de	rotación	acompañados	de	flexo-extensión	con	estrés	en	varo	o	valgo	dependiendo	

del	comparGmento	que	se	quiera	examinar	(el	menisco	externo	se	comprime	en	valgo	y	el	interno	en	

varo).	Durante	toda	la	maniobra	se	manGene	presionada	con	un	dedo	la	interlínea	arGcular	a	evaluar,	

buscando	la	aparición	de	dolor	y/o	chasquido	(Figura	6-11).	
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Figura	6-11.	Test	de	Mc	Murray.
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• Prueba	 de	Apley:	paciente	 en	 decúbito	 prono	 con	 rodilla	 flectada	 en	 90°,	 se	 aplica	 una	 fuerza	 de	

compresión	 y	 rotación.	 La	 aparición	 de	 dolor	 debe	 hacer	 sospechar	 lesiones	 intraarGculares.	

Posteriormente	se	ejerce	tracción	de	la	extremidad	hacia	el	cenit,	buscando	distraer	 la	arGculación.	

La	aparición	de	dolor	orienta	hacia	patología	extraarGcular	de	Gpo	cápsulo	ligamentosa	(Figura	6-12).		

• Prueba	de	Steinman:	paciente	sentado	en	la	camilla	con	pierna	y	cadera	flectada	en	90°,	se	rota	 la	

pierna	 hacia	 medial	 y	 lateral	 (la	 dirección	 del	 talón	 señala	 que	 menisco	 se	 está	 evaluando).	 La	

presencia	 de	 dolor	 en	 cualquiera	 de	 las	 interlíneas	 orienta	 hacia	 una	 rotura	 del	menisco	 evaluado	

(Figura	6-13).	

Estudio	
		

Siempre	 debe	 comenzar	 con	 una	 Radiogra]a	 simple	 en	 dos	 proyecciones	AP	 y	 lateral	 con	 carga.	 Esto	

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

arGculación.	
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Figura	6-13.	Test	de	Steinman

Figura	6-12.	Test	de	Appley
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El	examen	de	elección	para	confirmar	el	diagnósGco	es	la	RM,	dada	su	alta	sensibilidad	y	especificidad	

(95%	aprox.)	en	la	visualización	de	lesiones	de	partes	blandas,	lo	que	permite	una	detallada	descripción	

del	Gpo	de	rotura	meniscal,	sin	embargo	este	examen	Gene	un	rendimiento	mucho	menor	en	el	niño	que	

en	el	adulto.	

Tratamiento	

El	 tratamiento	 de	 una	 rotura	 meniscal	 es	 su	 reparación	 artroscópica	 (meniscorrafia)	 siempre	 que	 la	

lesión	sea	periférica,	en	zona	vascularizada	con	potencial	de	reparación.	

En	caso	de	no	ser	posible,	realizar	la	resección	de	la	zona	dañada	manteniendo	el	mayor	porcentaje	 	de	

menisco	sano.	

Los	 transplantes	 meniscales	 son	 excepcionales	 y	 se	 realizan	 en	 jóvenes	 o	 deporGstas	 que	 han	 sido	

someGdos	 a	 una	 meniscectomía	 total	 y	 que	 presentan	 síntomas	 dolorosos	 por	 sobrecarga	 del	

comparGmento	afectado.	Se	puede	uGlizar	aloinjertos	o	implantes	sintéGcos,	sin	embargo	sus	resultados	

en	el	largo	plazo	aún	están	en	estudio.	

Menisco	discoideo		

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

un	25-30%	de	los	casos	se	afectan	ambas	rodillas.	

Se	desconoce	la	eGología	de	esta	condición.	Suele	ser	más	frecuente	en	pacientes	japoneses.	

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

encuentra	más	propenso	a	lesiones	(Figura	6-14).	
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Figura	6-14	.	Tipos	de	menisco	discoideo
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Clínicamente,	 el	 menisco	 discoideo	 puede	 ser	 asintomáGco,	 o	 manifestarse	 mediante	 un	 chasquido	

audible	de	la	rodilla	durante	la	flexo-extensión.	

Los	síntomas	de	rotura	son	similares	a	los	de	una	rotura	meniscal.	

Nuevamente,	 la	 Radiogra]a	 y	 RM	 de	 rodilla	 nos	 ayudan	 a	 verificar	 si	 existe	 alguna	 lesión	meniscal	 y	

alguna	lesión	asociada.		

En	lo	que	respecta	a	su	tratamiento,	los	meniscos	discoideos	asintomáGcos	no	se	operan,	mientras	que	

los	 sintomáGcos	 deben	 ser	 someGdos	 a	 una	 saucerización	 o	 meniscoplasaa,	 que	 consiste	 en	 una	

resección	 de	 la	 lesión	 meniscal	 y	 del	 tejido	 meniscal	 redundante,	 tratando	 de	 otorgarle	 al	 menisco	

discoideo	una	forma	lo	más	normal	posible.	

Lesiones	Ligamentarias	de	rodilla	

Ligamentos	colaterales	

Su	función	es	estabilizar	la	rodilla	en	el	eje	medial-lateral.	El	ligamento	colateral	interno	o	medial	(LCM)	

es	el	más	frecuentemente	lesionado	de	todos	los	ligamentos	de	la	rodilla.	El	mecanismo	generalmente	

involucrado	 es	 un	 valgo	 forzado,	 ya	 sea	 en	 forma	 indirecta	 o	 por	 una	 fuerza	 aplicada	 sobre	 la	 cara	

externa	 de	 la	 rodilla.	 El	 compromiso	 del	 ligamento	 colateral	 externo	 o	 lateral	 (LCL)	 aislado	 es	

extremadamente	 raro,	 debiendo	 siempre	 sospecharse	 la	 presencia	 de	 otras	 lesiones	 cápsulo-

ligamentosas	graves	como	del	LCA	o	LCP.	Estas	 lesiones	se	pueden	diferenciar	de	 las	 fracturas	fisiarias	

mediante	 la	 exploración	 ]sica	 y	 la	 RM,	 aunque	 también	 ambas	 se	 pueden	 dar	 simultáneamente.	 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	 sólo	 en	 los	 casos	 de	 avulsión	 de	 la	 cabeza	

fibular	por	el	LCL	o	en	grandes	inestabilidades	residuales,	estaría	indicada	su	reconstrucción	quirúrgica.		

Historia	y	examen	lsico		

El	examen	]sico	está	orientado	a	la	búsqueda	de	dolor	a	nivel	del	ligamento	dañado	y	eventualmente	la	

presencia	de	inestabilidad	mediolateral	(bostezo)	cuando	existan	roturas	totales	o	parciales.	El	bostezo	se	

debe	buscar	en	20°	de	flexión,	ya	que	cuando	 la	rodilla	se	encuentra	en	extensión,	el	LCA	ayuda	en	 la	

estabilización	medio-lateral.	Existe	una	inestabilidad	medial	o	lateral	(bostezo	posiGvo)	cuando	se	logra	

una	apertura	del	espacio	arGcular	adyacente	mayor	a	5	mm.	Si	existen	dudas	se	debe	comparar	con	la	

rodilla	contralateral	(Figura	6-15).	
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Estudio	y	tratamiento		

El	 estudio	 imagenológico	 comienza	 con	 una	 Radiogra]a	 simple	 en	 dos	 planos	 con	 el	 fin	 de	 descartar	

fracturas.	La	necesidad	de	una	RM	solo	se	jusGfica	ante	la	sospecha	de	lesiones	intraarGculares	 	(lesión	

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

El	manejo	en	la	mayoría	de	los	casos	es	de	Gpo	conservador	buscando	controlar	el	dolor,	minimizando	la	

atrofia	muscular.	Para	esto	lo	más	recomendado	es	la	uGlización	de	férulas	arGculadas	acompañadas	de	

un	tratamiento	kinésico	precoz.	

Ligamentos	Cruzados	

Son	 considerados	 unos	 de	 los	 estabilizadores	 estáGcos	 más	 importantes	 de	 la	 rodilla.	 El	 ligamento	

cruzado	anterior		(LCA)	se	origina	en	la	región	posteromedial	del	cóndilo	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	función	es	evitar	la	traslación	anterior	de	la	Tibia	aunque	

también	parGcipa	de	forma	secundaria	en	la	estabilización	en	varo-valgo	y	movimientos	de	rotación.	El	

ligamento	cruzado	posterior	(LCP)	se	origina	en	la	cara	lateral	del	cóndilo	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	

traslación	posterior	de	 la	Tibia.	Su	rotura	es	mucho	menos	 frecuente	que	el	LCA,	y	se	produce	por	un	

mecanismo	 de	 hiperextensión,	 hiperflexión	 o	 un	 impacto	 Tibial	 anterior	 asociado	 generalmente	 a	

lesiones	de	alta	energía.	

Rotura	de	LCA		

La	prevalencia	de	 las	 lesiones	del	LCA	en	niños	ha	aumentado	en	el	úlGmo	Gempo,	debido	a	 la	mayor	

intensidad	en	la	prácGca	deporGva.	El	mecanismo	de	producción	más	común	es	indirecto,	a	causa	de	una	

desaceleración	brusca	y	rotación	externa	de	la	Tibia,	asociado	a	valgo	y	semiflexión.	Lo	descrito	también	
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Figura	6-15.	Signo	del	bostezo.	
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puede	 afectar	 a	 otras	 estructuras	 (ligamento	 colateral	 medial,	 menisco	 externo	 y	 contusión	 ósea	

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

En	 términos	 absolutos	 la	 mayoría	 de	 los	 pacientes	 son	 hombres,	 sin	 embargo	 en	 términos	 relaGvos	

afecta	más	a	mujeres	deporUstas,	lo	que	estaría	dado	por	mayor	laxitud	arGcular,	factores	hormonales	y	

diferencias	en	el	 control	neuromuscular	y	por	alteraciones	de	 la	alineación	de	 la	extremidad	 (la	Pelvis	

más	ancha	determina	una	rotación	externa	de	la	Tibia	y	mayor	genu	valgo).	

Historia	

Habitualmente	se	reporta	un	chasquido	audible	y	doloroso	de	la	rodilla,	que	cede	rápidamente,	seguido	

de	un	aumento	de	volumen	progresivo.	Con	estos	datos,	en	el		70%	de	los	casos	se	encuentra	una	lesión	

del	LCA.	Al	examen	]sico	se	presenta	inestabilidad	en	el	plano	anteroposterior	con	pruebas	como	la	de	

Lachman	y	cajón	anterior	posiGvos.		

Examen	lsico		

• 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	confirmación	del	derrame	(signo	del	témpano	y	de	la	ola)	y	la	búsqueda	de	puntos	

dolorosos,	clásicamente	a	nivel	del	cóndilo	y	plaGllo	externo,	y	del	ligamento	colateral	medial,	ambos	

explicados	por	el	mecanismo	de	valgo	forzado.	
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Figura	6-16.	Configuración	de	los	
ligamentos	cruzados	en	la	rodilla
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Pruebas	específicas		

• Signo	 de	 Lachman:	una	 de	 las	 pruebas	más	 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	 “sinGendo”	 el	 grado	 de	 desplazamiento	 anterior	 de	 la	 Tibia	 (Figura	 6-17).	 Un	

desplazamiento	mayor	a	5	mm	suele	ser	significaGvo.		

• Cajón	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.	
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Figura	6-18.	Cajón	anterior,	con	la	rodilla	en	

90°	de	flexión

Figura	6-17.	Test	de	Lachmann,	con	la	

rodilla	en	30°	de	flexion
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• Pívot	shi{:	esta	prueba	busca	comprobar	la	inestabilidad	anteroposterior,	rotacional	y	medial	asociada	

a	la	lesión	del	LCA.	

Paciente	 en	 decúbito	 dorsal	 con	 la	 extremidad	 extendida,	 el	 examinador	 levanta	 la	 pierna,	 en	 este	

momento	si	existe	una	lesión	de	LCA,	la	Tibia	se	subluxa	hacia	anterior.	A	conGnuación	manteniendo	la	

rodilla	extendida	se	ejerce	una	fuerza	de	valgo	y	rotación	interna.	Dado	que	el	LCA	también	aporta	a	la	

estabilidad	en	valgo	y	rotación,	la	subluxación	Tibial	aumenta.	Desde	esta	posición	de	extensión,	valgo	

y	 rotación	 interna	 el	 examinador	 flecta	 la	 rodilla	 y	 en	 ese	momento	 se	 reduce	 la	 subluxación	 Tibial	

anterior	 sinGendo	el	 paciente	 y	 el	 examinador	 un	 chasquido	o	 resalte.	 Se	 trata	 por	 lo	 tanto	de	una	

prueba	“dinámica”	donde	 la	 reducción	de	 la	subluxación	Tibial	asemeja,	pero	en	 forma	 inversa	a	 los	

episodios	de	inestabilidad	descritos	por	el	paciente.	La	presencia	de	este	signo	evidente	es	altamente	

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

Estudio		

La	 confirmación	 diagnósGca	 se	 realiza	 generalmente	 con	 RM,	 donde	 se	 observa	 una	 perdida	 de	 la	

conGnuidad	de	las	fibras	del	ligamento	(Figura	6-20)	o	bien	una	fractura	avulsiva	de	las	espinas	Tibiales,	

en	relación	a	la	inserción	del	LCA.	

Tratamiento		

El	manejo	de	 la	 rotura	de	 LCA,	dependerá	de	 la	 edad	del	 paciente,	Gpo	de	acGvidad	o	deporGva	 y	 el	

grado	 de	 inestabilidad	 que	 esta	 lesión	 genera.	 En	 los	 pacientes	 con	 inestabilidad	 sintomáGca	 o	 con	
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Figura	6-19.	Pivot	Shiu.	
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esqueleto	cercano	a	 la	madurez	esqueléGca	se	 recomienda	 la	 reconstrucción	artroscópica	del	LCA	con	

auto	o	aloinjerto,	controlando	el	riesgo	de	no	provocar	lesiones	de	la	fisis	(Figura	6-21).	La	decisión	de	

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

Para	 las	 reconstrucciones	 del	 LCA	 en	 pacientes	 inmaduros,	 se	 uGlizan	 túneles	 óseos	 pequeños,	

respetando	 la	 fisis	 dentro	 de	 lo	 posible,	 o	 ubicándolos	 en	 situación	 central,	 para	 intentar	 impedir	 un	

cierre	precoz	y	asimétrico,	que	llevará	a	deformidades	angulares.	

En	niños,	puede	ganarse	Gempo	manteniendo	una	buena	musculatura	del	cuádriceps.	
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Figura	6-20.	Resonancia	MagnéGca	

de	rodilla,	corte	sagital.	Se	observa	

interrupción	de	las	fibras	del	LCA

Figura	 6-21.	 Técnicas	 de	 reconstrucción	 de	 LCA	 con	

preservación	fisiaria	(Técnica	de	McIntosh	modificado)
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OsteocondriLs	desecante	(OCD)	

Introducción	

La	 osteocondriGs	 disecante	 (OCD)	 corresponde	 a	 	 un	 trastorno	 en	 el	 suministro	 vascular	 del	 hueso	

subcondral,	lo	que	lleva	a	la	fractura	de	un	fragmento	de	caralago	y	hueso,	que	puede	 	desprenderse	y	

quedar	como	cuerpo	libre.		

Aunque	puede	ocurrir	a	cualquier	edad,	es	más	común	en	niños	y	adolescentes.	Se	esGma	una	incidencia	

de	15-30/100.000	habitantes,	con	un	pico	importante	en	jóvenes	de	10	a	20	años	y	una	predisposición	

por	 el	 sexo	masculino	 3:1.	 Por	 localización,	 lo	más	 frecuente	 es	 encontrar	 esta	 lesión	 en	 los	 cóndilos	

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

ELología	

La	eGología	exacta	de	la	OCD	no	se	conoce	exactamente,	aunque	se	postula	una	combinación	de	factores	

genéGcos,	traumáGcos	y	vasculares.	Los	niños	que	parGcipan	en	acGvidades	deporGvas	de	alto	impacto,	

como	 el	 fútbol	 o	 el	 baloncesto,	 podrían	 estar	 en	 mayor	 riesgo	 de	 desarrollar	 OCD	 debido	 al	 estrés	

repeGGvo	que	se	ejerce	sobre	las	arGculaciones	en	crecimiento.		

Clínica	

La	 presentación	 de	 la	 OCD	 en	 niños	 puede	 variar,	 pero	 los	 síntomas	 más	 comunes	 incluyen	 dolor	

aumento	 de	 volumen,	 limitación	 funcional	 -	 y	 en	 ocasiones,	 dependiendo	 del	 desplazamiento	 del	

fragmento	 osteocondral-	 bloqueo	 arGcular.	 Estos	 síntomas	 suelen	 aumentar	 con	 la	 acGvidad	 ]sica	 y	

pueden	 ceder	 total	 o	 parcialmente	 con	 el	 reposo.	 Es	 importante	 tener	 en	 cuenta	 que	 los	 síntomas	

pueden	ser	suGles	en	los	niños	y	pueden	confundirse	con	otras	afecciones,	como	esguinces	o	tendiniGs,	

lo	que	dificulta	el	diagnósGco	temprano.	

El	 diagnósGco	 de	 OCD	 generalmente	 se	 basa	 en	 la	 historia	 clínica,	 el	 examen	 ]sico	 y	 las	 pruebas	 de	

diagnósGco	por	imágenes.	

Imagenología	

Las	Radiogra]as	son	una	herramienta	de	diagnósGco	 inicial	 importante,	ya	que	pueden	mostrar	signos	

de	 esclerosis	 ósea,	 fragmentos	 sueltos	 o	 quistes	 subcondrales.	 Las	 proyecciones	 solicitadas	 son	 AP,	

Lateral	 y	 Túnel	 intercondíleo.	 (Figura	 6-22).	 En	 ocasiones,	 es	 recomendable	 solicitar	 Radiogra]a	 de	 la	

rodilla	 contralateral,	para	 comparar	 los	hallazgos.	 Sin	embargo,	aproximadamente	el	50%	de	 las	 veces	

109



Capítulo	6.	Patología		de	rodilla	y	lesiones	deporLvas

suele	 ser	 normal,	 sobre	 todo	 en	 casos	 de	 inicio	 reciente.	 Cuando	 los	 hallazgos	 Radiográficos	 no	 son	

concluyentes,	 se	 pueden	 uGlizar	 otras	 pruebas	 de	 diagnósGco	 por	 imágenes,	 como	 la	 resonancia	

magnéGca,	que	permite	evaluar	el	caralago	y	los	tejidos	blandos	con	mayor	detalle.	

	

Clasificación		

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

I:	Adelgazamiento	del	caralago.	

II:	Fisuras	en	el	caralago	con	poca	afectación	subcondral.	

III:	Caralago	fisurado	con	hueso	subcondral	afectado.	

IV:	Desprendimiento	osteocarGlaginoso.	

En	 los	 dos	 primeros,	 la	 lesión	 es	 estable,	 mientras	 que	 en	 los	 dos	 úlGmos	 la	 lesión	 es	 inestable	 (se	

encuentra	parcialmente	o	totalmente	desprendida).	
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Figura	 6-22.	 Paciente	 de	 13	 años	 con	 historia	 de	

dolor	 y	 aumento	 de	 volumen	 en	 rodilla	 derecha.	 A)	

Radiogra]a	rodilla	AP,	sólo	le	ve	suUlmente	una	zona	

Radiolúcida	en	 condigo	 lateral	 (flechas	 rojas).	B)	 En	

la	 visión	 de	 túnel	 intercondíleo,	 se	 hace	 evidente	 la	

OCD.

Figura	6-23.	Clasificación	de	la	OCD
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Tratamiento	

Una	vez	que	se	realiza	el	diagnósGco	de	OCD	en	un	niño,	el	tratamiento	dependerá	de	varios	factores,	

como	la	edad,	la	gravedad	de	los	síntomas,	el	tamaño	y	la	ubicación	de	la	lesión.	En	casos	leves	(Etapa	I	y	

II)	 se	 puede	 recomendar	 un	 enfoque	 conservador,	 que	 incluye	 reposo,	 inmovilización	 temporal,	

fisioterapia	 y	 analgésicos	 para	 controlar	 el	 dolor	 y	 la	 inflamación.	 Sin	 embargo,	 en	 casos	más	 graves	

(Etapa	III	y	IV)	o	en	aquellos	en	los	que	el	enfoque	conservador	no	es	efecGvo,	puede	ser	necesaria	una	

intervención	quirúrgica.	

La	 cirugía	 puede	 implicar	 diferentes	 técnicas,	 dependiendo	 de	 las	 caracterísGcas	 de	 la	 lesión.	 La	

artroscopia	se	uGliza	comúnmente.		

• Desbridamiento:	 se	 realiza	 una	 extracción	 de	 los	 fragmentos	 óseos	 desprendidos	 y	 se	 debrida	 el	

lecho,	de	manera	de	esGmular	la	cicatrización.	

• Microperforaciones:	el	objeGvo	es	atravesar	 la	barrera	del	hueso	escleróGco	del	 lecho	 lesional	para	

que	las	células	mesenquimales	puedan	acceder	a	dicho	lecho,	diferenciándose	en	fibrocaralago	para	

restaurar	 la	 superficie	arGcular.	 Las	perforaciones	deben	separarse	entre	sí	unos	3-5	mm	y	alcanzar	

una	profundidad	de	2mm	en	el	hueso	subcondral.	

• Fijación	 interna	 del	 fragmento	 desprendido:	 es	 una	 opción	 cuando	 el	 fragmento	 Gene	 unas	

dimensiones	lo	suficientemente	grandes	para	soportar	un	anclaje.	

• Autoinjerto	en	bloque:	Gene	la	limitación	de	la	canGdad	de	tejido	necesitada	y	de	la	morbilidad	de	la	

zona	donante.	

• Mosaicoplasca:	el	injerto	se	toma	en	pequeños	cilindros,	habitualmente	de	zonas	de	no	carga	(Figura	

6-24).	
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Figura	 6-24.	 MosaicoplasMa.	 Se	 obUenen	 pequeños	 “tacos”	 osteocarUlaginosos	 de	 las	

zonas	de	No	carga,	y	se	transplantan	al	lecho	de	la	OCD
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• Implante	autólogo	de	condrocitos:	consiste	en	realizar	una	biopsia	previa	de	pequeños	 fragmentos	

de	 caralago	 arGcular	 sano,	 se	 culGvan	 las	 células	 durante	 3-4	 semanas,	 y	 en	 un	 segundo	 acto	

quirúrgico	se	implantan	en	la	lesión.	Estos	condrocitos,	en	condiciones	ópGmas	de	presión	y	presencia	

de	oxígeno	producirán	colágeno	de	Gpo	II,	que	es	el	caracterísGco	del	caralago	hialino.	

• Aloinjerto:	se	considerará	en	lesiones	superiores	a	2,5	cm2.	

Patología	deporLva	en	niños	y	adolescentes	

Generalidades	
		

La	 prácGca	 deporGva	 ha	 aumentado	 en	 las	 úlGmas	 décadas	 y	 por	 ende	 han	 aumentado	 las	 lesiones	

relacionadas	al	deporte.	

Existen	principalmente	2	Gpos	de	 lesiones	deporGvas	 en	el	 niño:	 traumaGsmos	 agudos	 y	 lesiones	por	

sobreuso.	 Los	 traumaGsmos	 agudos	 se	 producen	 sobre	 los	 huesos	 y/o	 tejidos	 blandos	 de	 manera	

instantánea	ocasionados	por	una	fuerza	traumáGca.	Por	otro	lado,	las	lesiones	por	sobreuso	se	producen	

a	lo	largo	de	un	período	de	Gempo	relaGvamente	más	extenso	y	a	causa	de	episodios	repeGGvos,	y	no	

necesariamente	por	una	fuerza	traumáGca	mayor.		

El	 niño	 deporGsta	 no	 debe	 ser	 considerado	 un	 “adulto	 pequeño”	 ya	 que	 sus	 huesos	 en	 crecimiento	

presentan	 caracterísGcas	 parGculares	 que	 difieren	 enormemente	 de	 los	 huesos	 de	 un	 adulto	 (Ver	

Capítulo	“Fracturas	infanGles”).	Este	hueso	inmaduro	Gene	una	mayor	capacidad	de	remodelación	que	el	

del	adulto,	lo	cual	siempre	debe	ser	tomado	en	cuenta.	pues	influirá	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	óseas	y	ligamentosas	adyacentes.	A	la	vez,	la	

corGcal	 ósea	 en	 las	metáfisis	 es	 delgada,	 lo	 que	 ofrecerá	 igualmente	menos	 resistencia	 a	 las	 fuerzas	

traumáGcas.	

Otros	aspectos	a	considerar	en	estos	pacientes	son	los	“peak”	bruscos	de	crecimiento,	acompañados	de	

aumento	del	peso,	lo	que	puede	ocasionar	un	acortamiento	muscular	relaGvo	respecto	a	la	longitud	del	

hueso	en	rápido	crecimiento.		
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MiosiLs	osificante	

La	miosiGs	osificante	es	una	patología	muscular	causada	por	procesos	 inflamatorios	crónicos	 	sobre	 la	

musculatura	 estriada	 y	 que	 aumentan	 en	 el	 periodo	 de	 crecimiento	 en	 conjunto	 con	 la	 prácGca	

deporGva.	Puede	manifestarse	de	forma	localizada	o	bien	generalizada;	con	eGologías,	manifestaciones	y	

tratamiento	diferente.	

		

Patogenia	

La	 forma	 localizada	 se	 da	 tras	 un	 traumaGsmo	 que	 puede	 ser	 leve.	 La	 hemorragia	 existente	 en	 un	

músculo	 lesionado	 desencadena	 un	 proceso	 inflamatorio	 el	 cual	 puede	 llevar	 a	 la	 calcificación	 del	

hematoma.	

La	forma	generalizada	se	hereda	de	manera	autosómica	dominante.	

		

Clínica	

En	principio,	aparece	una	tumefacción	caliente	y	dolorosa	que	con	el	Gempo	adopta	una	consistencia	de	

masa	firme	y	dura.	Las	lesiones	pueden	observarse	en	la	Radiogra]a	o		tomogra]a.	La	cirugía	de	la	lesión	

Gene	un	buen	resultado.	

La	forma	generalizada	se	hereda	de	manera	autosómica	dominante.	La	tumefacción	suele	aparecer	en	la	

niñez	 apareciendo	y	 recidivando	 sobre	 todo	a	nivel	 de	 las	 extremidades.	 Suele	 acompañarse	de	otros	

trastornos	congénitos	como	el	hipogonadismo	y	la	microdacGlia	del	primer	dedo.	

DiagnósLco	

Se	 deben	 solicitar	 Radiogra]as	 (Figura	 6-25)	 para	 realizar	 un	 correcto	 diagnósGco	 diferencial,	

descartando	así	un	sarcoma	de	partes	blandas,	sarcoma	de	Ewing,	etc.	
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Figura	6-25.	MiosiUs	osificante	de	cadera	izquierda	en	

paciente	 politraumaUzado	 que	 requirió	 osteosíntesis	

por	 fractura	 intertrocantérica.	 Se	 observa	 gran	masa	

osificante	que	compromete	Glúteo	medio.
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Tratamiento	

Dependiendo	de	la	intensidad	de	la	lesión	el	tratamiento	se	hace	quirúrgico.	

Fracturas	por	estrés	

Las	fracturas	por	estrés	son	lesiones	óseas	por	sobreuso	que	provocan	una	solución	de	conGnuidad	en	la	

corGcal	del	hueso.	 	Generalmente	estas	 fracturas	 se	ocasionan	en	huesos	 faGgados	ante	 la	 aplicación	

repeGGva	de	cargas	bajas.		

Epidemiología		

Las	 fracturas	 por	 estrés	 son	 más	 frecuentes	 	 en	 huesos	 de	 carga	 (piernas)	 de	 mujeres	 jóvenes	 y	

deporGstas.	Factores	de	riesgo	son	el	uso	de	anGconcepGvos,	desórdenes	hormonales,	trastornos	de	la	

alimentación,	el	acortamiento	de	una	pierna	y	alteraciones	de	la	marcha.	

Aunque	son	más	frecuentes	en	este	Gpo	de	personas,	pueden	ocurrir	en	cualquier	niño	o	adolescente	

después	de	los	7	años.	Con	la	pandemia	del	COVID-19,	debido	a	 los	 largos	períodos	de	confinamiento,	

muchos	 niños	 dejaron	 de	 parGcipar	 en	 deportes	 y	 acGvidades	 al	 aire	 libre,	 lo	 que	 probablemente	

determinó	 una	 disminución	 de	 la	 masa	 ósea	 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	localización	de	este	Gpo	de	fracturas	se	encuentran	en	la	unión	del	tercio	medio	e	

inferior	 de	 la	 Tibia	 (Figura	 6-26),	 tercio	 superior	 de	 la	 Fíbula,	 cabeza	 de	 los	 metatarsianos,	 Fémur	 y	

cadera.	
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Figura	 6-26.	 Resonancia	 MagnéUca	 de	 pierna,	 en	

adolescente	 con	 dolor	 persistente.	 En	 secuencia	 T2	 se	

observa	 foco	 de	 edema	 óseo	 en	 tercio	 medio	 de	 la	 Tibia,	

compaUble	con	Fracturas	por	stress.



Capítulo	6.	Patología		de	rodilla	y	lesiones	deporLvas

Clínica	

El	paciente	empieza	con	un	dolor	leve	inicial,	relacionado	con	la	acGvidad	]sica	que	va	progresando	en	

intensidad	 sin	 exisGr	 el	 antecedente	 de	 una	 lesión	 traumáGca.	 Inicialmente	 ese	 dolor	 se	 alivia	 al	

descansar,	 pero	 después	 de	 una	 a	 2	 semanas	 se	 vuelve	 conGnuo	 e	 intenso.	 Puede	 haber	 dolor	 e	

inflamación	local	al	tocar	el	siGo	de	la	fractura.	

En	 las	 Radiogra]as	 es	 posible	 apreciar	 una	 reacción	 periósGca	 localizada	 y	 un	 posible	 engrosamiento	

óseo.	

Hay	que	realizar	una	correcta	anamnesis	relacionada	con	la	acGvidad	]sica	desarrollada	por	el	paciente,	

la	aparición	del	dolor	y	caracterísGcas	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	día	y	se	acompaña	de	fiebre	o	

de	mal	estado	general	serán	siempre	signos	de	alarma	a	considerar.	

Tratamiento	

El	 tratamiento	habitual	 consiste	en	 reposo	y	a	veces	 inmovilización	del	hueso	afectado.	Cuando	no	es	

posible	una	inmovilización	externa,	como	ocurre	en	las	fracturas	por	stress	del	cuello	de	Fémur,	puede	

estar	indicada	la	estabilización	quirúrgica	percutánea.	

Prevención	

Las	 fracturas	 por	 estrés	 reflejan	 una	 sobrecarga	mecánica	 y	 lo	 habitual	 es	 que	 estén	 asociadas	 a	 un	

entrenamiento	 excesivo	 o	mal	 pracGcado.	 Resulta	 fundamental	 un	 asesoramiento	 con	 respecto	 a	 los	

programas	de	entrenamiento,	técnica	deporGva,	equipo	y	calzado	deporGvo.	También	es	recomendable	

asegurar	intervalos	de	descanso	suficientes	y	 	aumentar	las	cargas	de	trabajo	en	forma	progresiva	y	no	

abrupta.	

PeriosLLs	(Shin	splint)	
		

También	conocido	como	PeriosGGs	de	la	Tibia,	corresponde	a	un	dolor	relacionado	con	la	acGvidad	]sica	

que	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	 inflamación	 de	 algunos	 grupos	 musculares	 o	 del	 periosGo	

circundante.	
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Clínica	

El	paciente	relatará	aquel	dolor	caracterísGco	en	la	zona	anterior	o	posterior	de	la	pierna.	

Al	 examen	 ]sico	 habrá	 dolor	 selecGvo	 a	 ese	 nivel	 que	 aumentará	 a	 la	 palpación	 localizada	 o	 con	 la	

dorsiflexión		del	pie	(Figura	6-27).	

El	dolor	Tibial	normalmente	coincide	con	otras	alteraciones	que	hacen	que	se	reduzca	la	absorción	del	

impacto	de	la	carrera	tales	como	un	acortamiento	del	tendón	Calcáneo,		pie	cavo	o	pie	plano.	Bajo	estas	

condiciones	 las	 fuerzas	 que	 se	 transmiten	 a	 la	 Tibia	 se	 ven	 aumentadas,	 provocando	 el	 dolor	 	 y	 la	

posibilidad	de	fracturas	de	estrés	en	la	Tibia.	

		

Tratamiento	

Su	tratamiento	se	basa	en	reposo,	hielo	local		y	ejercicios	de	elongación	pre	y	post	deporte.	

Síndrome	de	la	banda	ilioTibial	

La	banda	ilioTibial	o	tracto	ilioTibial	es	una	porción	gruesa	de	fascia	que	se	exGende	desde	la	cresta	ilíaca	

hasta	la	tuberosidad	externa	de	la	Tibia,	siendo	de	esta	manera		la	inserción	distal	del	tensor	de	la	fascia	

lata	(Figura	6-28).	
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Figura	 6-27	 Dolor	 en	 tercio	 medio	 distal	 de	 la	

pierna,	caracterísUco	de	la	periosUUs	Tibial
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Clínica	

Dependiendo	de	la	intensidad	de	la	lesión,	el	dolor	puede	aparecer	a	los	15	ó	20	minutos	de	trote,	pero	

si	hablamos	de	un	paciente	crónico	el	dolor	puede	ser	inmediato.	

Al	examen	]sico	exisGrá	dolor	selecGvo	sobre	la	zona	condílea	externa,	cerca	de	la	interlínea	arGcular	y	

que	aumenta	con	la	flexo	extensión	de	la	rodilla.	

DiagnósLco	

Es	clínico	y	no	se	requiere	necesariamente	de	imágenes	para	realizarlo.	

		

Tratamiento	

En	general	este	Gpo	de	patología	se	trata	con	anGinflamatorios,	frío	local	y	kinesioterapia	orientada	a	la	

elongación	 de	 la	 banda,	 músculos	 isquioTibiales,	 glúteos	 mayor	 y	 medio.	 Idealmente	 el	 tratamiento	

kinésico	debe	considerar	el	uso	de	fisioterapia.	Una	vez	 realizada	 la	 rehabilitación	kinésica,	y	antes	de	

retornar	 a	 los	 entrenamientos	 deporGvos,	 hay	 que	 descartar	 si	 el	 deporGsta	 presenta	 un	 desbalance	

muscular	de	su	aparato	locomotor	inferior.	
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Figura	6-28.	Representación	de	 la	banda	

ilioTibial	y	de	la	zona	dolorosa.	
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Capítulo 7 

Patología	ortopédica	del	Pie	
Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Pablo	JusGniano	

Las	 alteraciones	del	 pie	 consGtuyen	un	moGvo	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,	polidacGlia	y	sindacGlia.		

Las	enfermedades	neuromusculares	Genen	un	importante	impacto	en	el	desarrollo	del	pie,	a	través	de	2	

mecanismos	básicos:	HiperacGvidad	o	HipoacGvidad	de	 los	diferentes	 	grupos	musculares.	De	manera	

prácGca,	 podemos	 dividir	 las	 consecuencias	 de	 éstas	 en	 parálisis	 espásGcas	 (Lesión	 de	 primera	

motoneurona,	 como	 ocurre	 en	 	 la	 Parálisis	 Cerebral)	 o	 en	 Parálisis	 Flácidas	 (Lesión	 de	 segunda	

motoneurona,	por	ejemplo	Disrrafia	espinal	o	miopaaas).	

Dependiendo	 de	 la	 eGología,	 y	 el	 nivel	 de	 compromiso,	 el	 pie	 neurológico	 puede	 tomar	 diferentes	

formas:	Desde	pie	plano	valgo	severo	y	flexible	hasta	pie	equino-cavo-varo	rígido.	

Cualquiera	 sea	 el	 caso,	 se	 trata	 de	 condiciones	 complejas,	 que	 habitualmente	 requieren	 de	 cirugías	

reconstrucGvas,	transferencias	de	tendones	e	incluso	artrodesis,	con	el	objeto	de	mantener	un	pie	con	

apoyo	planagrado.	

En	 este	 capítulo,	 nos	 concentraremos	 en	 las	 alteraciones	más	 frecuentes	 del	 desarrollo	 del	 pie,	 cuya	

evaluación	y	manejo	inicial	pueden	ser	realizadas	por	el	Ortopedista	general.	

Anatomía	y	biomecánica	

El	pie	normal	se	divide	en	3	segmentos:	antepie	(falanges	y	metatarsianos),	mediopie	(cuboides,	cuñas	y	

navicular)	y	retropié	(Calcáneo,	Talo).	Además,	presenta	2	arcos	longitudinales	(interno	y	externo)	y	un	

arco	anterior.	Todos	 juntos	forman	la	bóveda	plantar.	Tiene	3	puntos	de	apoyo:	Calcáneo	y	 las	cabezas	

del	 1°	 y	 5°	metatarsiano	 (MTT)	 La	 estabilidad	 de	 la	 bóveda	 plantar	 está	 dada	 por	 la	 estructura	 ósea,	

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	 bóveda	 plantar	 y	 la	 altura	 del	

arco.	 A	 este	 nivel	 puede	 disGnguirse	 un	 pie	 plano	 (arco	

muy	bajo)	o	cavo	(arco	muy	alto)	(Figura	7-2).		

El	retropie	considera	la	posición	del	talón,	debiendo	estar	

alineado	 especialmente	 en	 el	 plano	 coronal.	 Las	

principales	 deformidades	 son	 el	 varo	 (talón	 inclinado	 a	

medial)	y	el	valgo	(talón	inclinado	a	lateral)	(Figura	7-3).		

Los	 principales	 músculos	 involucrados	 son:	 Tibial	 anterior	 y	

posterior,	Flexor	largo	del	Hallux	(FHL),	Peroneo	Corto	y	Largo,	

Tríceps	 sural	 y	 la	 musculatura	 intrínseca	 del	 pie.	 Estos	

músculos	deben	estar	en	equilibrio.			

Respecto	 a	 los	 ligamentos,	 destacan	 el	 Calcáneo-navicular	

plantar	 o	 ligamento	 Spring,	 el	 Calcáneo-cuboideo	 plantar	 y		

además	la	fascia	plantar.	(Figura	7-4).	

.Durante	 la	 bipedestación	 el	 peso	 corporal	 es	 trasmiGdo	

desde	el	centro	de	la	cabeza	femoral	hacia	el	centro	del	Talo.	

Desde	aquí	la	fuerza	se	distribuye	hacia	el	talón	(57%)	y	hacia	

la	cabeza	de	MTT	(43%).		

Pie	plano	en	la	infancia	

El	 pie	 plano	 de	 la	 infancia	 es	 uno	 de	 los	 moGvos	 más	

frecuentes	de	consulta	en	ortopedia	pediátrica.		

Corresponde	 a	 una	 deformidad	 	 del	 pie	 caracterizada	 por	

una	desviación	en	valgo	del	Calcáneo	que	se	acompaña	de	

una	 perdida	 parcial	 o	 total	 de	 la	 bóveda	 plantar.	 Hasta	 la	

edad	 de	 aproximadamente	 6	 años,	 un	 90%	 de	 los	 niños	

presentan	un	pie	plano	flexible	o	dinámico,	es	decir,	ocurre	

sólo	 frente	 al	 apoyo.	 Cuando	 el	 niño	 está	 sentado	 o	

recostado,	 es	 posible	 notar	 la	 presencia	 del	 arco	
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Figura	7-2.	Deformidades	en	el	plano	lateral

Figura	7-3.	Deformidades	del	retropie

Figura	7-1.	Deformidades	en	el	plano	frontal
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longitudinal.	Se	esGma	que	un	10-20%	de	la	población	mantendrá	esta	condición	por	el	resto	de	su	vida,	

lo	 que	 en	 absoluto	 significará	 la	 necesidad	 de	 tratamiento.	 Si	 luego	 de	 los	 6	 años	 esta	 deformidad	

flexible	persiste,	pero	es	asintomáGca,	no	es	necesario	realizar	ningún	tratamiento.	

Clasificación	

El	 pie	 plano	 se	 puede	 clasificar	 de	 dos	 maneras.	 En	 primer	 lugar	 de	 acuerdo	 a	 su	 flexibilidad.	 Así,	

tenemos	 el	 pie	 plano	 	 flexible	 y	 el	 pie	 plano	 rígido.	 El	 primero	 es	 por	 lejos	 el	 más	 frecuente,	 y	 se	

caracteriza	por	corregir	pasivamente,	por	 lo	general	 indoloro,	y	 sin	 repercusión	 funcional	alguna	en	el	

niño.	 Por	 otro	 lado,	 el	 pie	 plano	 rígido	 es	 aquel	 que	 presenta	 una	 limitación	 de	 la	 movilidad	 de	 la	

arGculación	subtalar	(inversión	y	eversión)	imposibilitando	la	corrección	pasiva.	

Entre	las	posibles	eGologías	de	pie	plano	flexible	destacamos	la	idiopáGca	(más	frecuente),	Síndromes	de	

Hiperlaxitud		(Marfan,	Ehlers	Danlos,	Síndrome	de	Down),	Hipotonia	muscular,	obesidad,	etc.	

El	 pie	 plano	 rígido,	 por	 su	 parte,	 puede	 originarse	 por	 una	 Sinostosis	 del	 tarso	 (fusión	 Talo-Navicular,	

Talo-Calcánea	 o	 Calcáneo-Navicular),	 Talo	 verGcal	 congénito,	 o	 como	 secuela	 post	 traumáGca	 o	 post	

tumoral,	Enfermedades	neuromusculares	(parálisis	cerebral,	artrogriposis),	entre	otras.			

Desde	el	punto	de	vista	morfológico,	podemos	clasificar	el	pie	plano	en	3	grados,	según	la	superficie	de	

apoyo	plantar	(Figura	7-5).	

El	pie	plano	flexible	de	la	infancia	es	el	Gpo	de	pie	plano	más	frecuente	por	lo	que	nos	centraremos	en	

este.	
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Figura	 7-4.	 Ligamentos	 principales	 en	 la	

estabilidad	de	la	bóveda	del	pie
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Pie	plano	flexible	

MoLvo	de	consulta	

Frecuentemente	 consultan	 porque	 el	 niño	 presenta	 caídas	 a	 repeGción,	 caminan	 torpemente	 o	

presentan	dolor	en	el	pie	y/o	pantorrilla.	Pueden	notar	un	desgaste	anormal	del	calzado.	Debe	hacerse	

énfasis	 que	 las	 caídas	 a	 repeGción	 no	 son	 la	 consecuencia	 del	 pie	 plano.	 Recordemos	 que	 en	 niños	

pequeños,	 existen	 alteraciones	 torsionales	 de	 las	 extremidades,	 como	 por	 ejemplo	 la	 anteversión	

femoral	aumentada,	que	determina	una	marcha	con	la	punta	de	los	pies	hacia	adentro,	lo	que	favorece	

las	caídas	en	los	primeros	años	de	vida.	Esta	condición	–	fisiológica	–	ocurre	en	la	misma	etapa	de	la	vida	

en	que	el	arco	del	pie	aún	es	muy	flexible	(pie	plano	fisiológico),	por	lo	que	suele	atribuirse	a	éste	úlGmo	

el	problema	de	las	caídas.	

Examen	lsico	

En	este	grupo	de	pacientes,	puede	presentarse	una	marcha	convergente,	sobre	todo	si	el	pie	plano	se	

acompaña	 de	 alteraciones	 torsionales	 o	 angulares,	 situación	muy	 habitual	 en	menores	 de	 6	 años.	 La	

inspección	 en	 el	 podoscopio	 mostrará	 un	 talón	 en	 valgo	 durante	 el	 apoyo,	 con	 un	 arco	 plantar	

descendido	en	mayor	o	menor	grado	(Figura	7-5	y	7-6).			

Además,	 será	 posible	 apreciar	 3	 prominencias	 óseas	 en	 el	 reborde	medial	 del	 tobillo	 y	 pie:	 maléolo	

medial,	la	cabeza	del	Talo	y	el	Navicular.	

Al	colocarse	el	niño	en	punGllas,	aparece	el	arco	y	el	talón	alinea	su	posición.	Además,	si	el	examinador	

realiza	una	dorsiflexión	pasiva	del	Hallux	se	forma	el	arco	plantar		(Test	de	Jack)	(Figura	7-7).	
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Figura	 7-5.	 Pie	 plano	 valgo.	 Se	 observa	 deformidad	 en	 valgo	 del	

retropie	junto	a	aplanamiento	del	arco	longitudinal

Figura	7-6.	Grados	de	pie	plano.
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Imagenología	

Los	pies	flexibles	y	asintomáGcos	no	 requieren	estudio.	

Cuando	se	esta	 frente	a	un	pie	 sintomáGco	o	 rígido,	 se	

solicita	Radiogra]a	de	pies	 anteroposterior,	 lateral	 (con	

carga)	y	oblicua.	

La	 proyección	 anteroposterior	 nos	muestra	 el	 ángulo	

de	 divergencia	 Talo-calcánea	 	 (Valor	 normal	 20-40°)	

(Figura	 7-8).	 Valores	 superiores	 son	 sugerentes	 de	 pie	

plano.	

En	 la	proyección	 lateral	 es	 facGble	medir	 el	 ángulo	de	

Moreau-Costa-Bartani,	 que	 se	 forma	 desde	 la	 parte	

inferior	de	la	cabeza	del	1°	MTT,	la	parte	más	baja	del	

Talo	y	el	punto	más	bajo	del	Calcáneo.	

Su	valor	normal	es	de	120°	y	130°	(Figura	7-9).	Valores	

mayores	 indican	 pie	 plano,	 mientras	 que	 valores	

menores	 son	 indicaGvos	 de	 pie	 cavo.	 Se	 puede	medir	

además	 el	 ángulo	 Talo-Calcáneo	 	 lateral	 (35-50°)	

(Figura	 7-10).	 Otro	 ángulo	 de	 importancia	 es	 el	 de	

Meary,	que	se	forma	entre	el	eje	axial	del	Talo	y	el	del	

1°	MTT	(VN:	0-10°)(Figura	7-11).	

La	 Radiogra]a	 oblicua	 nos	 sirve	 para	 descartar	 una	

coalición	tarsiana.	

Tratamiento	

Los	pies	que	son	asintomáGcos	y	flexibles	no	requieren	

tratamiento.	El	tratamiento	sólo	se	vuelve	necesario	en	

los	niños	que	tengan	dolor	intenso	y	persistente.	
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Figura	 7-7:	 Test	 de	 Jack	 para	 evaluar	 aparición	

del	arco	plantar

Figura	7-8.	Ángulo	de	divergencia	Talo-Calcáneo

Figura	7-9	Ángulo	de	Moreau-Costa-Bartani	(120-130°)

Figura	7-10.	 	Ángulo	Talo	Calcáneo	lateral,	entre	 	el	eje	

longitudinal	del	Calcáneo	(línea	azul)	y	el	eje	mayor	del	

Talo	(línea	roja)	(30-50°)

Figura	 7-11.	 	 Ángulo	 de	Meary,	medido	 entre	 el	 eje	

longitudinal	del	primer	metatarsiano	(línea	azul)	y	el	

eje	mayor	del	Talo	(línea	roja)	(0-10°)
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Éste	se	basa	en	2	pilares:	ortopédico	y	quirúrgico.	

• Ortopédico:	 consiste	 en	 el	 uso	 de	 planGllas	 y/o	 calzado	 adecuado.	 Este	 úlGmo	 debe	 	 tener	 un		

contrafuerte	rígido,	para	dar	estabilidad	al		componente	óseo	del	retropie,	y	evitar	el	Calcáneo	valgo.	

La	 suela	 anterior	 debe	 ser	 flexible	 y	 así	 permiGr	 la	 acción	 libre	 de	 las	 arGculaciones	 metatarso-

falángicas.	 Con	 respecto	 a	 las	 planGllas,	 estas	 no	 corrigen	 la	 deformidad	 pero	 si	 logran	 aliviar	 la	

sintomatología	en	ciertos	casos	de	dolor.		

• Quirúrgico:	 la	 intervención	 quirúrgica	 es	 excepcional	 en	 el	 pie	 plano	 flexible	 infanGl.	 La	 técnica	 a	

uGlizar	queda	fuera	de	los	objeGvos	de	este	manual	y	debe	ser	elegida	por	el	especialista.	

Pie	plano	rígido	

MoLvo	de	consulta	

A	los	moGvos	de	consulta	anteriormente	descritos	se	agrega	el	dolor	y	rigidez.	A	veces	pueden	consultar	

por	 esguinces	 a	 repeGción	 (coalición	 tarsiana).	 En	 ciertos	 casos	 ya	 existe	 el	 antecedente	 de	 trauma,	

enfermedad	inflamatoria	crónica,	parálisis	cerebral	o	deformidad	congénita.	

Examen	lsico	

A	diferencia	del	pie	plano	laxo	infanGl,	los	pies	planos	rígidos	manGenen	un	arco	plantar	plano	o	convexo	

tras	la	bipedestación	en	punGllas.	Presentan	una	limitación	de	la	movilidad	de	la	arGculación	subtalar.		

Imagenología		

Los	pies	planos	rígidos	siempre	deben	estudiarse.	Solicitar	Radiogra]as	de	ambos	pies	anteroposterior	y	

lateral	 con	 carga,	 junto	 con	 Radiogra]as	 oblicuas.	 Se	 realizan	 las	 mediciones	 antes	 descritas.	 En	 la	

Radiogra]a	 oblicua	 buscar	 dirigidamente	 una	 coalición	 tarsiana	 (sinostosis)	 Calcáneo-navicular	 o	 Talo-

navicular.		

Complementar	estudio	con	TAC	si	no	se	aclara	eGología	con	Radiogra]as.		

Tratamiento		

Estos	pacientes	deben	ser	derivados	con	el	especialista.	El	tratamiento	dependerá	de	la	eGología	del	pie	

plano	rígido,	requiriendo	corrección	quirúrgica	en	gran	parte	de	los	casos.		
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Talo	verLcal	congénito	

También	conocida	como	pie	en	mecedora	o	pie	plano	congénito.	Consiste	en	una	verGcalización	del	Talo	

con	luxación	dorsal	del	navicular,	provocando	convexidad	de	la	bóveda	plantar	del	pie.		

Epidemiología		

Se	 considera	 una	 patología	 poco	 frecuente	 de	 eGología	 desconocida,	 que	 afecta	 en	 igual	 número	 a	

hombres	y	mujeres.	El	50%	de	los	casos	es	bilateral.	Suele	asociarse	a		alteraciones	genéGcas	y	trastornos	

neuromusculares.		

ELopatogenia	

Existe	 un	 desequilibrio	muscular.	 En	 este	 caso,	 el	músculo	 Tibial	 posterior	 esta	 débil,	mientras	 que	 el	

complejo	gastro	soleo,	Tibial	anterior	y	peroneos	están	acortados.		

Clínica	

Esta	 patología	 se	 puede	 reconocer	 en	 el	 período	 neonatal.	 La	 El	 aspecto	 clínico	 es	 caracterísGco.	 Al	

examen	]sico	se	observa	un	pie	con	la	planta	convexa,	el	retropié	en	equino,	valgo	y	rígido	(Figura	7-12);	

en	disGntos	grados	de	severidad.	La	cabeza	del	Talo	es	prominente	y	palpable	en	la	cara	plantar	medial	

del	pie.	

		

Imagenología	

Solicitar	Radiogra]a	AP	y	LAT	de	pie	con	apoyo	para	confirmar	la	sospecha	clínica.	 	En	la	Radiogra]a	AP	

se	observa	una	angulación	entre	Talo	y	Calcáneo	aumentada	(>	40°).	Además	se	observa	un	antepie	en	

abducción.	 	 En	 la	 Radiogra]a	 LAT	 es	 posible	 apreciar	 la	 orientación	 verGcal	 del	 Talo,	 el	 Calcáneo	 en	

equino	y	la	luxación	dorsal	del	navicular	(Figura	7-13).	

Tratamiento	

Requiere	un	tratamiento		precoz.		Este	se	basa	en	maniobras	y	colocación	de	yesos	correctores	sucesivos.	

Posteriormente	se	efectúa	la	tenotomía	del	tendón	de	Aquiles	y	un	realineamiento	con	fijación	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	cirugía	de	mayor	envergadura,	en	la	

que	se	requiere	la	liberación	de	cápsulas	y	alargamientos	de	tendones.	
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El	pronósGco	empeora	ante	un	tratamiento	tardío	o	ausente.	

Pie	cavo	

El	pie	cavo	es	aquel	que	presenta	una	elevación	o	aumento	del	arco	longitudinal	del	pie.	Generalmente	

es	 estable,	 Gene	 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	flexión	plantar	exagerada	del	

antepie,	una	dorsiflexión	del	retropié,	o	bien	por	una	combinación	de	ambos	(Figura	7-14).		

Clasificación		

Según	lo	expuesto	anteriormente	podemos	clasificarlo	en		3	Gpos:	

• Pie	cavo	anterior:	es	el	Gpo	más	frecuente.	Se	debe	a	una	insuficiencia	de	los	músculos	intrínsecos	del	

antepie	(lumbricales	e	interóseos)	junto	a	una	insuficiencia	del	músculo	Tibial	anterior.	Se	aprecia	una	
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Figura	 7-13.	 Radiogra]a	 de	 pie	 en	 proyección	 lateral	 con	

luxación	dorsal	del	navicular	y	posición	verUcal	del	Talo.

Figura	 7-12.	 Pie	 en	 mecedora,	 forma	

caracterísUca	del	pie	plano	congénito.

Figura	7-14.	Pie	cavo	debido	a	una	flexión	plantar	del	antepie	(A),	dorsiflexión	del	retropié	(B)	y	una	combinación	de	

ambos	(C).
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verGcalización	no	uniforme	de	los	MTT,	siendo	más	frecuente	la	sobrecarga	sobre	el	1°	MTT.	Además	

pueden	haber	dedos	en	garra	(Figura	7-15).		

	

• Pie	cavo	posterior:	 se	asocia	a	un	compromiso	neurológico	del	 tríceps	sural.	Es	posible	apreciar	un	

descenso	y	aproximación	del	talón	posterior	hacia	la	parte	media	del	pie.	Junto	con	esto	puede	exisGr	

un	valgo	del	antepie	por	predominio	de	extensores.	

• Pie	cavo	anterior-posterior:	es	el	Gpo	menos	frecuente.	Hay	una	aproximación	del	antepie	y	retropié	

hacia	el	mediopie.	

ELología	

• Neuromuscular:	 es	 la	 causa	más	 frecuente,	hasta	en	el	 80%	de	 los	 casos.	 Es	por	esto	que	 se	debe	

considerar	una	eGología	neuromuscular	hasta	que	se	demuestre	lo	contrario.		El	curso	de	la	patología	

es	 apicamente	 progresivo.	 Dentro	 de	 las	 causas	 neurológicas,	 destaca	 la	 enfermedad	 de	 Charcot-

Marie-Tooth	(polineuropaaa	sensiGvo-motora	hereditaria).	

• TraumáLca:	 causas	 traumáGcas	 que	 pueden	 generar	 pie	 cavo	 son	 las	 secuelas	 de	 fracturas,	

quemaduras,	aplastamiento,	síndrome	comparGmental,	etc.	

• Pie	Bot	residual:	persistencia	de	deformidad	a	pesar	de	manejo	por	pie	bot.	

• IdiopáGco.	

MoLvo	de	consulta	

Generalmente	 consultan	 después	 de	 los	 4	 años.	 No	 hay	 dolor,	 sin	 embargo	 pueden	 exisGr	 caídas	

frecuentes,	 marcha	 anormal	 o	 esguinces	 a	 repeGción.	 Con	 el	 Gempo	 se	 vuelven	 cada	 vez	 más	

sintomáGcos,	sobre	todo	en	la	edad	escolar	pues	se	realizan	acGvidades	de	mayor	carga.		
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Figura	7-15.	Deformidades	de	los	ortejos.	 	Nótese	que	en	el	ortejo	en	garra	existe	extensión	metatarso	falángica	y	flexión	de	

IFP	e	IFD.	
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Examen	lsico	

Presentan	un	patrón	de	marcha	inverGda,	primero	se	apoya	la	parte	anterior	del	pie	y	luego	el	talón.	En	

el	podoscopio	existe	una	disminución	del	contacto	entre	la	planta	del	pie	y	el	vidrio	(Figura	7-16).		

Al	evaluar	desde	posterior	se	puede	observar	un	Calcáneo	en	varo	(Figura	7-17).	

El	 Test	de	Coleman	nos	ayuda	a	determinar	 si	 se	 trata	de	un	pie	 cavo	flexible	o	 rígido.	 	 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	 corrección	 del	 varo	 del	

retropie,	orientado	acerca	de	la	rigidez	o	flexibilidad	del	pie	cavo	(Figura	7-18).	
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Figura	7-16.	Grados	de	pie	cavo.

Figura	7-18.	Test	de	Coleman.	Se	observa	un	

Calcáneo	 varo,	 el	 cual	 corrige	 al	 colocar	 un	

soporte	bajo	el	retropie.

Figura	7-17.	Calcáneo	varo	observando	ambos	

pies	 desde	 posterior.	 Nótese	 además	 la	

elevación	del	arco	de	ambos	pies	
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Es	 fundamental	 realizar	 un	 examen	 neurológico	 completo,	 debido	 al	 potencial	 origen	 neuromuscular	

para	esta	patología.		

Además	 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	migración	de	la	almohadilla	grasa.	Todas	éstas	promueven	un	

desgaste	anormal	de	la	punta	del	zapato.		

El	hecho	de	tener	el	dorso	del	pie	más	elevado,	dificulta	el	uso	del	calzado	común.	Suele	haber	dolor	en	

tendones	extensores	del	pie,	por	el	roce	del	calzado.	

Imagenología	

Al	igual	que	el	estudio	para	el	pie	plano,	en	este	caso	también	se	deben	solicitar	Radiogra]as	simples	de	

pie	 en	 al	 menos	 2	 proyecciones,	 observando	 una	 disminución	 de	 ángulo	 Talo-Calcáneo	 en	 las	

proyecciones	anteroposterior	y	lateral,	además	de	un	aumento	del	ángulo	de	Meary	y	una	disminución	

del	ángulo	de	Moreau-Costa-Bartani	en	la	proyección	lateral.	

Tratamiento	

Este	puede	ser	ortopédico	o	quirúrgico	y	su	elección	depende	fundamentalmente	del	grado	de	rigidez	de	

la	deformidad	del	pie	y	de	la	clínica	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	terapéuGcos	que	busquen	conseguir	

mayor	flexibilidad	del	pie.	Las	planGllas	pueden	servir	para	aumentar	el	apoyo	plantar,	y	son	una	buena	

alternaGva	en	el	caso	de	deporGstas,	 	toda	vez	que	exista	un	pie	cavo	flexible,	pues	en	casos	de	rigidez	

puede	aumentar	las	molesGas.		

El	tratamiento	quirúrgico	del	pie	cavo	es	más	frecuente	que	el	del	pie	plano.	Se	considera	siempre	que	

exista	metatarsalgia	importante,	deformidades	sintomáGcas	como	dedos	en	garra	y	ante	un	fracaso	del	

tratamiento	ortopédico.	Se	podría	decir	que	la	cirugía	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	 sólo	 en	 el	 antepie,	manteniendo	 el	 talón	 sin	 tocar	 el	 suelo	

(Figura	7-19).	Obedece	a	diferentes	causas,	incluyendo	malformaciones	congénitas	(Hemimelia	Fibular),	
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deformidades	 post	 traumáGcas	 o	 tumorales,	 secuelas	 de	 lesiones	 fisiarias	 de	 la	 Tibia	 distal,	

neuromusculares	e	idiopáGcas.	

Examen	lsico	

El	examen	]sico	debe	incluir	la	inspección	completa	del	niño.	Es	importante	evaluar	la	columna	en	busca	

de	deformidades	o	esGgmas	de	disrrafias	espinales,	examinar	la	movilidad	de	caderas	y	rodillas,	 lo	que	

permiGrá	 idenGficar	 un	 síndrome	 artrogripóGco,	 y	 evaluar	 la	 alineación	 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	además	una	hiperextensión	compensatoria	de	la	rodilla.	

Cuando	se	han	descartado	causas	óseas,	es	fundamental	determinar	si	la	deformidad	en	Equino	se	debe	

a	un	acortamiento	de	los	músculos	de	la	pantorrilla	(Gastrocnemius	y/o	Sóleo),	a	retracción	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	 rígida,	 sin	

posibilidad	de	corregirla	en	forma	pasiva.	Cuando	la	causa	es	de	origen	miotendíneo,	es	posible	movilizar	

en	menor	o	mayor	grado	el	tobillo.	Suele	palparse	un	tendón	de	Aquiles	muy	tenso.	

Cuando	se	sospecha	un	origen	miotendíneo,	el	test	de	Silverskjöld	(Figura	7-20)	permite	discriminar	si	el	

músculo	acortado	es	el	Gastrocnemio	o	el	Sóleo.	El	primero	es	biarGcular,	es	decir	se	inserta	en	el	Fémur	

distal,	 atravesando	 la	 rodilla,	 y	 en	 el	 Calcáneo,	 cruzando	 el	 tobillo.	 El	 Sóleo,	 por	 su	 parte,	 sólo	 es	

monoarGcular.	
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Figura	7-20	Test	de	Silverskjöld.	A)	Pie	en	posición	de	flexión	plantar	 	con	la	rodilla	

extendida	B)	 Situación	normal.	 Se	 logra	dorsiflexión	del	 tobillo	 fácilmente.	 	 C)	 La	

flexión	de	rodilla	relaja	a	Gastrocnemio.	Si	aún	no	es	posible	dorsiflectar	,	entonces	

se	trata	de	un	acortamiento	del	Tríceps	Sural	(Gastroc	+	Sóleo).	C)	Si	 la	flexión	de	

rodilla	permite	 lograr	una	dorsiflexión	del	 tobillo,	 entonces	es	el	Gastrocnemio	el	

músculo	

Figura	 7-19.	 Pie	 equino	

rígido	en	secuela	de	Pie	Bot
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Tratamiento	

Está	orientado	a	corregir	la	marcha	y	evitar	la	sobrecarga	del	antepie.	

Si	 se	 debe	 a	 una	 malformación	 ósea,	 el	 tratamiento	 es	 quirúrgico,	 para	 corregir	 la	 deformidad	

subyacente.	

Si	las	partes	blandas	son	la	causa,	es	de	suma	importancia	descartar	un	origen	neurológico,	a	través	de	

un	examen	]sico	detallado,	y	en	ocasiones	mediante	estudios	complementarios,	 como	RM	de	médula	

espinal,	electromiogra]a	y	velocidad	de	conducción	nerviosa.	

El	 tratamiento	 inicial	puede	ser	no	quirúrgico,	 con	ejercicios	kinésicos	de	elongación.	 	Para	casos	más	

severos,	 es	 planteable	 también	 el	 uso	 de	 yesos	 correctores	 ,	 infiltración	 con	 toxina	 botulínica,	 o	

resolución	 quirúrgica,	 uGlizando	 liberación	 de	 tejidos	 blandos	 retraídos	 y	 alargamientos	 músculo-

tendinosos.	

Pie	Bot	

Epidemiología	

Corresponde	a	la	deformidad	congénita	más	frecuente.	En	nuestro	medio	se	presenta	1		caso	cada	1.000	

RN	vivos,	siendo	2	veces	más	frecuente	en	hombres	que	en	mujeres.	En	el	50%	de	los	casos	es	bilateral.	

La	mayoría	de	los	casos	son	idiopáGcos,	pero	puede	coexisGr	con	otras	patologías	congénitas	del	aparato	

locomotor,	enfermedades	neuromusculares	congénitas,	síndromes	malformaGvos	genéGcos	,	por	lo	que	

es	importante	descartar	otras	anomalías	concomitantes.	

ELología	

La	eGología	es	poco	clara,	aunque	se	han	postulado	varias	teorías	posibles:	

• Teoría	 mecánica:	 posición	 viciosa	 del	 pie	 intraútero	 (embarazo	 gemelar,	 oligohidroamnios,	

macrosomía,	etc.).	

• Teoría	 gené@ca:	 se	 apoya	 en	 circunstancias	 como	 la	 distribución	desigual	 por	 sexo	 (2:1	 hombres	 y	

mujeres)	y	la	mayor	frecuencia	en	ciertos	grupos	familiares.	A	la	fecha,	se	idenGficado	un	patrón	de	

herencia	poligénica	compleja.	

• Teoría	neuromuscular:	es	la	más	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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Clínica	

Tiene	un	aspecto	muy	caracterísGco,	lo	que	permite	un	diagnósGco	precoz.	Los	casos	más	leves	pueden	

ser	confundidos	con	un	metatarso	varo,	de	ahí	la	importancia	de	examinar	cuidadosamente	la	movilidad	

del	tobillo	y	el	pie.	

El	pie	se	encuentra	deformado	en	una	posición	caracterísGca,	que	asemeja	a	un	palo	de	Golf	(Clubfoot)

(Figura	7-21).	

• Cavo:	arco	longitudinal	aumentado.	

• Aducto:	el	antepie	se	desvía	hacia	la	línea	media	del	cuerpo.		

• Varo:	existe	un	Calcáneo	dirigido	hacia	la	línea	media	del	cuerpo.	

• Equino:	flexión	plantar	permanente.	

La	magnitud	de	las	deformaciones	descritas	es	variable,	pudiendo	ser	discretas	o	exageradas,	flexibles	o	

rígidas.	Esto	determina	la	mayor	o	menor	gravedad	de	la	afección.	

DiagnósLco	

El	diagnósGco	es	clínico	basándose	en	el	examen	]sico.	Éste	debe	ser	realizado	en	el	período	de	RN.		

El	 estudio	 puede	 complementarse	 con	 Radiogra]as	 de	 pies	 AP	 y	 LAT	 en	 las	 que	 se	 observa	 un	

paralelismo	entre	el	Talo	y	Calcáneo	a	nivel	del	retropie.	

Frente	a	sospecha	de	alteraciones	neurológicas,	algunos	aconsejan	la	solicitud	de	ecografias	de	cerebro	y	

médula	espinal,	junto	con	evaluación	por	neurología.	
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Figura	7-21.	Pie	bot	bilateral.
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Tratamiento		

Los	 objeGvos	 del	 tratamiento	 son	 conseguir	 una	 pie	 planagrado,	 flexible,	 indoloro	 y	 que	 no	 requiera	

calzado	especial.	Un	paciente	tratado	exitosamente,	puede	llegar	a	ser	deporGsta	de	alto	rendimiento.		

El	 tratamiento	 debiera	 iniciarse	 dentro	 de	 los	 primeros	 días	 de	 RN	 ya	 que	 con	 el	 pasar	 del	 Gempo	

aparece	mayor	retracción	muscular,	ligamentosa	y	de	la	piel.		

Manejo	ortopédico		

El	tratamiento	ortopédico	se	basa	en	el	Método	de	PonseG,	que	consiste	en		manipulaciones	suaves,	con	

colocación	de	yesos	seriados,	que	se	cambian	semanalmente.	En	cada	visita,	se	intenta	corregir	un	poco	

más	 las	deformidades	 (Figura	7-22A	y	B).	Todos	 los	componentes	de	 la	deformidad	se	van	corrigiendo	

simultáneamente,	a	excepción	del	equino.	En	aproximadamente	90%	de	los	casos,	se	 	requiere	de	una	

tenotomía	percutánea	del	tendón	de	Aquiles,	seguida	de	3	semanas	de	inmovilización	con	bota	larga	de	

yeso	(Figura	7-23).		

El	método	de	PonseG	 se	ha	extendido	por	el	mundo	debido	a	 su	 simplicidad,	bajo	 costo	 y	excelentes	

resultados	a	 largo	plazo.	En	comparación	a	pies	operados,	aquellos	tratados	con	el	método	ortopédico	

son	más	flexibles,	con	menor	incidencia	de	dolor	y	menos	necesidad	de	cirugías	adicionales.	
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A

Figura	7-22.	A)	Yesos	corrector	bota	larga	B)	Progresión	de	la	corrección	

B

Figura	 7-23.	 Tenotomía	 percutánea	 del	

Tendón	 de	 Aquiles	 en	 lactante	 de	 2	

meses	de	edad
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Métodos	quirúrgicos	

La	cirugía	debe	reservarse	sólo	para	aquellos	pacientes	portadores	de	enfermedades	neuromusculares	o	

cuando	todo	intento	de	tratamiento	no	quirúrgico	ha	fallado.	

Existen	 varias	 técnicas	 quirúrgicas,	 que	 incluyen	 la	 liberación	 de	 cápsulas	 arGculares	 retraídas,	

alargamiento	de	tendones	y	eventualmente	osteotomías.	

AlternaGvamente,	 se	 puede	 realizar	 una	 corrección	 progresiva	 del	 pie	 mediante	 el	 uso	 de	 tutores	

externos	 circulares	 avanzados,	 que	 reproducen	 las	 maniobras	 del	 método	 de	 PonseG	 de	 manera	

mecánica.	

Metatarso	varo	congénito	

También	conocida	como	metatarso	aducto,	se	manifiesta	como	una	desviación	hacia	medial	del	antepié,	

con	cierto	grado	de	varo	en	el	plano	frontal.	 	El	hallux	 	está	desviado	hacia	medial	y	el	borde	lateral	del	

pie	es	curvo	(Figura	7-24).		El	retropie	es	normal,	sin	exisGr	equino	lo	que	lo	diferencia	del	pie	Bot.	

	

ELología	

Esta	deformidad	se	debe	a	la	posición	intrauterina	del	pie.	Puede	haber	un	desequilibrio	muscular	y	un	

componente	 genéGco.	 En	 más	 de	 la	 mitad	 de	 los	 casos	 se	 observa	 una	 deformidad	 bilateral.	 Suele	

asociarse	a	ELC	y/o	toracolis	congénita.	

Clínica	

La	apariencia	clínica	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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Figura	 7-24.	 Forma	 de	 “C”	 en	 paciente	

con	metatarso	varo	congénito	bilateral
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Imagenología	

No	 se	 necesitan	 Radiogra]as	 de	 forma	 ruGnaria	 para	 valorar	 el	 metatarso	 varo.	 Las	 Radiogra]as	 se	

indican	para	valorar	la	alineación	ósea	de	los	pies	que	han	requerido	una	corrección	mediante	yesos,	o	

en	niños	mayores	que	Genen	una	deformidad	rígida.	

Tratamiento	

El	metatarso	varo	corregible	de	forma	pasiva	se	resuelve	espontáneamente	en	un	85	%	de	los	casos	en	

los	primeros	meses	de	vida.	En	el	resto,	se	requiere	de	manipulaciones	y	yesos	correctores	seriados.	Los	

niños	 que	 necesitan	 este	 Gpo	 de	 yesos	 pueden	 requerir	 zapatos	 de	 horma	 recta	 o	 inverGda	 durante	

bastantes	meses	después	del	enyesado.		

La	resolución	quirúrgica	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	condición	se	caracteriza	por	la	presencia	de	una	deformidad	del	retropie	en	dorsiflexión	y	rotación	

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	 incurvación	 de	 la	 pierna	 con	 el	 apex	 hacia	

posterior	y	medial,	que	no	debe	confundirse	con	la	incurvación	de	apex	anterior	y	lateral	caracterísGca	

de	la	pseudoartrosis	congénita	de	la	Tibia,	cuyo	tratamiento	y	pronósGco	son	muy	diferentes.	
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Figura	7-25.	Pie	Talo.
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Clínica	

Dentro	del	cuadro	clínico	se	describe	en	el	recién	nacido	la	presencia	de	un	retropie	en	dorsiflexión,	el	

cual	se	puede	corregir	parcialmente	de	manera	pasiva,	a	diferencia	de	otros	diagnósGcos	diferenciales	

como	 el	 Talo	 verGcal	 congénito	 en	 el	 cual	 encontraremos	 una	 deformidad	 rígida,	 asociado	 a	 una	

prominencia	medial	palpable	correspondiente	a	la	cabeza	del	Talo.	

Imagenología	

En	cuanto	al	estudio	Radiológico,	se	deben	solicitar	Radiogra]as	de	pierna	para	descartar	la	deformidad	

de	la	Tibia,	como	también	de	pie	en	proyección	AP	y	LAT,	además	de	una	evaluación	en	flexión	plantar,	ya	

que	 con	 este	movimiento	 debiera	 alinearse	 el	 primer	metatarsiano	 con	 el	 Talo,	 a	 diferencia	 del	 Talo	

verGcal.	

Tratamiento	

Consiste	 en	 observación	 y	 ejercicios	 de	 elongación	 ya	 que	 usualmente	 se	 resuelve	 de	 manera	

espontánea	a	 los	3	a	6	meses,	sin	embargo	ante	la	presencia	de	una	Tibia	arqueada	posteromedial,	se	

debe	mantener	en	observación	ya	que	Gene	mayor	riesgo	de	presentar	una	discrepancia	de	longitud	de	

extremidades	inferiores	posteriormente.	

Huesos	accesorios	

Se	 encuentran	 presentes	 en	 aproximadamente	 un	 20%	 de	 los	 niños.	 Corresponden	 a	 núcleos	 de	

osificación	accesorios,	que	eventualmente,	con	el	Gempo	se	fusionan.	

De	 los	 osículos	 accesorios	 del	 pie,	 el	 más	 frecuente	 es	 el	 Navicular	 accesorio	 (os	 Tibialis	 externum).	

Corresponde	al	12%	de	los	casos.		

La	mayoría	de	 las	 veces	 se	diagnosGcan	como	hallazgo	Radiológico,	 sin	producir	 síntomas.	 Se	observa	

una	imagen	ósea	adyacente	al	aspecto	medial	del	navicular.	

Se	clasifican	en	3	Gpos	(Figura	7-26):	

• Tipo	I:	corresponde	a	un	hueso	sesamoideo	en	el	espesor	del	tendón	Tibial	posterior		

• Tipo	II:	el	osículo	accesorio	se	conecta	a	través	de	una	sincondrosis	(unión	carGlaginosa)	al	Navicular	

• Tipo	III:	Corresponde	a	un	Navicular	prominente	
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En	 ocasiones	 puede	 ser	 sintomáGco.	 Clínicamente	 el	 paciente	 presenta	 una	 prominencia	 ósea	 en	 el	

aspecto	medial	del	pie,	que	roza	con	el	calzado.	Es	sensible	a	 la	palpación.	Puede	acompañarse	de	un	

aplanamiento	 del	 arco	 longitudinal,	 debido	 a	 una	 disfunción	 del	 Tendón	 del	 Tibial	 posterior,	 que	 se	

inserta	justamente	sobre	el	osículo.	

El	tratamiento	es	inicialmente	sintomáGco,	modificado	el	calzado.	Como	se	mencionó,	con	el	desarrollo	

esqueléGco,	la	sincondrosis	puede	osificarse,	transformando	un	Navicular	accesorio	Gpo	II	en	uno	Gpo	III,	

con	lo	que	las	molesGas	podrían	ceder.	

En	los	casos	muy	sintomáGcos,	sin	respuesta	a	medidas	conservadoras,	es	necesario	resecar	el	navicular	

accesorio.	

Hallux	valgus	juvenil	

Corresponde	 a	 una	 desviación	 del	 primer	 metatarsiano	 hacia	 medial	 y	 del	 hallux	 hacia	 lateral.	 Su	

incidencia	en	niños	de	1,6%.	Es	5	veces	más	frecuente	en	niñas	y	existe	un	componente	hereditario,	con	

una	penetrancia	sobre	el	50%.	

La	eGología	es	mulGfactorial,	incluyendo:	

1. Metatarso	Varo	consGtucional.	

2. Hipermovilidad	de	la	arGculación	Cuneo-metatarsiana.	

3. Metatarso	 primo	 varo,	 deformidad	 congénita	 en	 que	 el	 1er	 metatarsiano	 se	 encuentra	 en	 varo	

excesivo.	

Es	de	carácter	progresivo	en	un	pie	en	constante	crecimiento,	habitualmente	asintomáGco,	pero	puede	

dificultar	 el	 calzado	 por	 ensanchamiento	 del	 antepié	 o	 causar	 dolor	 si	 es	 muy	 severo.	 En	 niños	

habitualmente	el	tratamiento	es	conservador,	para	permiGr	un	calce	cómodo	y	acGvidad	]sica	normal.	

Se	 	 ha	 demostrado	 con	 estudios	 randomizados	 que	 el	 uso	 de	 órtesis	 o	 planGllas	 no	 corrigen	 la	
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Figura	7-26.	Tipos	de	navicular	accesorio
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deformidad,	 siendo	 el	 tratamiento	 quirúrgico	 la	 única	 forma	de	 alinear	 el	 rayo,	 cuando	 sea	 necesario	

(generalmente	 en	 casos	 severos	 y	 con	 madurez	 esqueléGca).	 La	 cirugía	 debe	 ser	 indicada	

cuidadosamente,	pues	en	niños	pequeños,	la	tasa	de	recidiva	es	alta.	Además,	existe	el	riesgo	de	lesión	

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	más	de	1	MTT	hablamos	de	braquimetapodia.	Es	25	veces	más	frecuente	en	mujeres.	

Puede	ocurrir	en	forma	aislada	o	como	parte	de	algún	síndrome	genéGco	(Síndrome	de	Down,	Síndrome	

de	Turner,	Síndrome	de	Albright,	PseudohiperparaGroidismo).	

Clínicamente	 se	 presenta	 como	 un	 acortamiento	 del	 rayo	 del	 pie	 afectado.	 El	 dedo	 correspondiente	

impresiona	estar	en	posición	más	dorsal	que	el	resto	(Figura	7-27).	La	causa	más	frecuente	de	consulta	

es	 la	 dificultad	 para	 uGlizar	 calzado,	 por	 el	 roce	 que	 el	 zapato	 produce	 sobre	 el	 dedo	 afectado.	 En	

adolescentes,	el	factor	cosméGco	también	es	importante.	

El	tratamiento	definiGvo	consiste	en	el	alargamiento	del	MTT	afectado	(Figura	7-28).	
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Figura	 7-27.	 Braquimetapodia.	 Se	 observa	

acortamiento	del	4to	MTT	derecho	y	del	4to	y	5to	

a	izquierda

Figura	7-28.	Mismo	paciente	que	en	Figura	7-24,	durante	

tratamiento	de	alargamiento	óseo	
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PolidacLlia	

La	polidacGlia	corresponde	a	la	presencia	de	uno	o	más	dedos	extras	en	la	mano	o	pie	del	niño.	

Pueden	denominarse	 como	preaxiales	 (pulgar	 o	 1°	 ortejo),	 centrales	 (dedos	 índice,	medio	 y	 anular)	 y	

postaxiales	(meñique	o	5°	ortejo),	siendo	estas	úlGmas	las	más	frecuentes.		

Epidemiología	

Es	una	deformidad	bastante	frecuente	presentando	una	incidencia	de	1	cada	500	recién	nacidos.	Existe	

un	patrón	de	herencia	autosómico	dominante	por	lo	que	generalmente	existe	el	antecedente	familiar.		

DiagnósLco	

El	diagnósGco	es	clínico	siendo	la	gran	mayoría	de	 las	veces	bastante	notoria	 la	deformidad	al	examen	

]sico	(Figura	7-29).		

Imagenología	

El	 estudio	 con	Radiogra]a	nos	permite	 ver	 si	 existe	una	duplicación	ósea	y	no	 sólo	de	partes	blandas	

(Figura	7-30).	
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Figura	 7-29.	 PolidacUlia	 evidente	 al	 examen	

]sico.
Figura	 7-30.	 Radiogra]a	 del	 pie	 AP	 donde	 se	

evidencia	presencia	de	una	polidacUlia	preaxial.
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Manejo	

El	médico	general	debe	ser	capaz	de	diagnosGcar	estas	condiciones,	teniendo	claro	que	se	requiere	de	

una	evaluación	por	especialista	quien	determinará	 (junto	con	 la	 familia	del	paciente)	 la	 conducta	más	

apropiada	 a	 seguir.	 Destacar	 que	 la	 derivación	 nunca	 es	 de	 urgencia	 y	 puede	 realizarse	 después	 del	

primer	mes	de	vida.		

SindacLlia	

Se	definen	como	aquellas	condiciones	congénitas	en	las	que	existe	una	fusión	ósea	y/o	de	piel	entre	2	o	

más	dedos	u	ortejos	(Figura	7-31).		

Las	sindacGlias	se	dividen	en	2	Gpos:	simples	y	complejas.	Las	primeras	presentan	únicamente	fusión	de	

partes	blandas	mientras	que	las	sindacGlias	complejas	presentan	además	fusión	ósea.	Además,	pueden	

ser	 totales	 o	 parciales,	 dependiendo	 de	 la	 longitud	 de	 la	 fusión	 (largo	 completo	 versus	 parte	 de	 la	

longitud	del	dedo	respecGvamente).	

Epidemiología	

Presenta	una	incidencia	menor	que	la	polidacGlia,	1	caso	cada	2000	recién	nacidos.	La	mayoría	sigue	un	

patrón	 hereditario	 autosómico	 dominante	 (preguntar	 por	 antecedente	 familiar)	 donde	 ocurre	 una	

apoptosis	incompleta	durante	la	gestación.		
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Figura	 7-31.	 SindacUlia	 donde	 se	 observa	

fusión	entre	el	3er	y	4to		ortejo.	
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DiagnósLco		

Es	 clínico	 pero	 de	 igual	 forma	 se	 debe	 complementar	 con	 una	 Radiogra]a	 de	 pie	 AP	 para	 verificar	 si	

existe	o	no	fusión	ósea.		

Manejo	

Al	 igual	 que	 la	 polidacGlia	 el	 manejo	 definiGvo	 debe	 ser	 realizado	 por	 el	 especialista	 por	 lo	 que	 es	

importante	la	derivación	precoz	(no	de	urgencia).	
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Torccolis	congénita	

El	termino	toracolis	deriva	del	laMn	tortus	collum,	que	quiere	decir	cuello	torcido.	Esta	inclinación	de	la	

cabeza	y	cuello	aparece	desde	el	nacimiento	o	dentro	de	los	2	primeros	meses	de	vida.	

ELopatogenia	

Es	causada	por	un	daño	de	los	músculos	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	mentón	 apunta	hacia	 el	 lado	 contralateral	 (Figura	 8-1).	 El	 RN	no	mueve	 la	

cabeza	hacia	el	otro	lado	ya	que	le	genera	dolor.	

Epidemiología	

La	torGcolis	congénita	Gene	una	incidencia	del	0,3	al	4%	de	los	RN.	Es	más	común	en	varones	y	afecta	

principalmente	el	lado	derecho,	representando	el	75%	de	los	casos.	Un	20%	de	los	casos	se	acompaña	de	

enfermedad	luxante	de	cadera.	

Figura	8-1.	La	co	cabeza	contractura	del	ECM	

contraído	 con	 tumefacción	 visible	 y	 palpable	

genera	 una	 inclinación	 de	 la	 hacia	 el	 mismo	

lado,	 mientras	 el	 mentón	 se	 orienta	 en	 el	

senUdo	contrario.	
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Clínica		

Los	RN	con	toracolis	congénita	pueden	aparentar	estar	perfectamente	sanos,	pero	a	los	días	o	semanas	

los	padres	pueden	notar	que	el	niño	siempre	Gene	la	cabeza	inclinada	hacia	el	mismo	lado.		

Al	examen	]sico,	impresiona	una	cabeza	inclinada	hacia	el	lado	afectado	y	rotada	en	senGdo	opuesto.	A	

la	palpación	destaca	un	ECM	contraído	e	indurado.	Se	palpa	en	el	tercio	medio	o	distal	una	tumefacción	

de	tamaño	variable.	

Existe	una	limitación	de	la	movilidad	como	consecuencia	de	la	retracción.	Además	se	observa	una	ligera	

hiperextensión	cervical	y	retracción	del	hombro	ipsilateral.	

Sospechar	 	 la	presencia	de	una	torGcolis	congénita	si	el	RN	presenta	un	reflejo	de	Moro	asimétrico.	Es	

importante	descartar	como	diagnósGco	diferencial	 	 la	 fractura	de	clavícula	y/o	una	parálisis	 	del	plexo	

braquial	al	momento	del	nacimiento.	

DiagnósLco	

El	diagnósGco	es	clínico	basado	en	la	historia	y	examen	]sico.	Solicitar	Radiogra]as	de	columna	cervical	

anteroposterior	 (AP)	 y	 lateral	 (LAT)	 para	 descartar	 posibles	 patologías	 espinales	 congénitas.	 Una	

ecogra]a	de	partes	blandas	permite	idenGficar	fibrosis	o	hematomas	del	ECM.	

Una	vez	realizado	el	diagnósGco,	se	debe	realizar	estudio	dirigido	para	descartar	ELC.		

Además,	es	 recomendable	 solicitar	una	evaluación	o�almológica	con	el	propósito	de	descartar	alguna	

patología	ocular	que	explique	la	posición	viciosa	del	niño.		

Tratamiento	

El	objeGvo	del	tratamiento	es	descontracturar	el	ECM	afectado.	De	esta	forma	se	previenen	una	serie	de	

anomalías	como	el	crecimiento	asimétrico	de	la	cara	y	cuello	(Plagiocefalia),	alteraciones	del	desarrollo	

psicomotor,	audiGvo	y	visual.	

El	 tratamiento	se	basa	en	una	kinesioterapia	acGva	y	pasiva	 (Figura	8-2),	esGmulación	de	 la	movilidad	

acGva	del	niño,	masoterapia,	método	de	Vojta	y	tratamiento	postural.	

En	 niños	mayores	 de	 1	 año	 con	 falla	 del	 tratamiento	 conservador	 o	 cuando	 la	 torGcolis	 congénita	 es	

causada	por	una	anormalidad	de	la	columna	vertebral	puede	ser	necesaria	la	resolución	quirúrgica.	
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Disrrafia	Espinal	

Grupo	de	patologías	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	 ácido	 fólico	 en	 la	 dieta	 materna,	 patologías	 durante	 el	 embarazo	 como	 la	

diabetes	o	bien	el	uso	de	medicamentos	como	el	ácido	valproico.	Desafortunadamente	el	pronósGco	de	

esta	malformación	es	ominoso	con	una	mortalidad	del	90-100%.		

Clasificación	

Formas	de	disrrafia	(Figura	8-3):	

• Espina	bífida:	defecto	de	cierre	del	arco	vertebral,	con	elementos	neurales	y	meninges	confinadas.	

• Meningocele:	 defecto	 óseo	 combinado	 con	 protrusión	 del	 saco	 neural,	 sin	 salida	 de	 elementos	

nerviosos.	

• Mielomeningocele:	defecto	óseo	combinado	con	protrusión	del	saco	y	elementos	neurales.	

• Raquisquisis:	elementos	nerviosos	expuestos,	sin	cobertura.	

150

Figura	8-2.	La	kinesioterapia	está	basada	en	

movimientos	 de	 rotación	 y	 flexo-extensión,	

uUlizando	objetos	de	colores,	juguetes,	etc.
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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	arGculares	en	extremidades	inferiores	y	fracturas	

en	hueso	patológico.	

Sumado	 a	 esto,	 estos	 pacientes	 Genen	 mayor	 frecuencia	 de	 alteraciones	 neurológicas,	 tales	 como	

hidrocefalia	(70%	de	los	casos),	malformación	de	Arnold	Chiari	(protrusión	de	las	amígdalas	cerebelosas),	

médula	anclada	(Figura	8-4)	o	vejiga	neurogénica.	

Estudio		

En	estos	pacientes	se	deben	solicitar	Radiogra]as	periódicas	de	columna,	cadera	y	pie.			

En	 el	 caso	 de	 que	 exista	 alguna	 alteración	 o	 cambio	 neurológico,	 una	 RNM	 de	 encéfalo	 y	 columna	

permite	descartar	la	presencia	hidrocefalia,	de	una	médula	anclada	o	un	lipoma	raquídeo.	

Manejo	

En	términos	generales,	cuando	el	diagnósGco	se	realiza	oportunamente,	es	planteable	la	cirugía	fetal.	El	

propósito	 de	 este	 procedimiento	 es	 minimizar	 el	 daño	 neurológico	 mediante	 el	 cierre	 del	 defecto	

raquídeo,	evitando	la	exposición	del	tejido	neural	al	líquido	amnióGco.	Además,	la	cicatrización	in	útero	

es	muchísimo	mejor	que	post	nacimiento.	
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Figura	8-3.	Clasificación	de	los	disUntos	Upos	de	disrrafia Figura	8-4.	Médula	anclada.
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En	 cuanto	 al	 manejo	 postnatal,	 el	 médico	 general	 debe	 realizar	 la	 derivación	 a	 las	 disGntas	

especialidades	involucradas,	como	neurocirugía,	ortopedia,	fisiatría,	etc.	

Escoliosis	

La	escoliosis	es	la	desviación	lateral	de	la	columna	vertebral	(en	el	plano	coronal	del	cuerpo),	asociada	a	

rotación	de	los	cuerpos	vertebrales	y	alteración	estructural	de	ellos.	

La	curva	en	el	plano	coronal	debe	ser	de	al	menos	10°	para	ser	considerada	escoliosis.	Es	más	prevalente	

en	mujeres	que	en	hombres	con	una	relación	de	6	:	1.	Se	observa	con	frecuencia	entre	los	10	y	14	años,	

iniciándose	generalmente	después	de	los	8	años.	

El	 diagnósGco	 precoz	 es	 fundamental	 ya	 que	 aumentan	 las	 probabilidades	 de	 lograr	 un	 manejo	

ortopédico	ópGmo	sin	la	necesidad	de	cirugía.	Lamentablemente	el	inicio	y	la	evolución	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.	

Clasificación	
Las	escoliosis	pueden	clasificarse	en	Estructurales	y	No	Estructurales	(Tabla	8-1).		

Las	 Escoliosis	 Estructurales	 son	 consideradas	 las	 escoliosis	 verdaderas.	 Estas	 no	 corrigen	

voluntariamente;	 la	 columna	ha	 sufrido	alteraciones	anatómicas	y	ha	perdido	 su	flexibilidad.	 	De	esta	

forma,	a	la	inclinación	lateral	se	agrega	una	rotación	axial	de	los	cuerpos	vertebrales,	traduciéndose	en	

gibas	costales	que	pueden	ser	leves	o	avanzadas,	de	acuerdo	al	grado	de	rotación	vertebral	(Figura	8-5).	
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Escoliosis	Estructurales Escoliosis	No	Estructurales

IdiopáLcas	80% Posturales

Neuromusculares Funcionales	(Dismetrías)

Congénitas AnGálgicas

SindromáGcas Histéricas

Toracogénicas Inflamatorias

TraumáGcas

Infecciosas

Tumorales

Tabla	8-1.	Clasificación	Escoliosis
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Otra	caracterísGca	de	este	Gpo	de	escoliosis	es	que	son	progresivas	y	aumentan	durante	el	período	de	

crecimiento,	disminuyendo	la	velocidad	de	progresión	una	vez	alcanzada	la	maduración	ósea.		

Por	 el	 contrario,	 las	 Escoliosis	 No	 Estructurales	 presentan	 una	 corrección	 completa	 en	 decúbito	 y	 la	

flexibilidad	de	la	columna	se	manGene	normal.	No	existen	alteraciones	estructurales	de	partes	blandas	ni	

óseas,	por	lo	que	se	conserva	la	anatomía	y	la	función	normal	de	la	columna.	La	elasGcidad	se	encuentra	

conservada,	 lo	 que	 se	 traduce	 en	 que	 las	 curvas	 pueden	 ser	 corregidas	 en	 forma	 voluntaria	 por	 el	

paciente	(Figura	8-6).	

Escoliosis	IdiopáLca	

Corresponde	al	Gpo	de	escoliosis	verdadera	más	frecuente	(80%).	Su	eGología	es	desconocida	y	se	puede	

presentar	a	cualquier	edad,	evolucionando	por	lo	general	hasta	la	madurez	ósea.	

Esta	a	su	vez,	puede	ser	subclasificada	en	dos	grupos:	

• Precoz:		

-	InfanUl:	se	presenta	entre	el	nacimiento	y	los	3	años	de	edad.	

-	Juvenil:	se	presenta	entre	los	4	y	10	años	de	edad.	

• Tardía:	

-	Del	adolescente:	se	presenta	entre	los	10	y	18	años	de	edad.	
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Figura	8-6.	Escoliosis	no	estructural.	Presentan	una	

corrección	completa	voluntariamente.

Figura	 8-5.	 Desviación	 lateral	 de	 la	 columna	

vertebral,	en	el	plano	coronal	del	cuerpo.	Escoliosis	

estructural,	no	corrige	voluntariamente.
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MoLvo	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	Radiológico.	El	dolor	es	un	 síntoma	muy	 infrecuente,	 y	ocurre	en	 los	 casos	

más	severos.	

DiagnósLco	

Se	 debe	 descartar	 una	 escoliosis	 no	 estructural,	 una	 escoliosis	 secundaria	 y	 definir	 la	 gravedad	 y	

pronósGco	del	cuadro.	

Anamnesis	

Son	importantes	datos	como	la	fecha	o	edad	de	presentación,	ya	que	una	escoliosis	después	de	los	10	

años	hace	pensar	en	una	escoliosis	idiopáGca	del	adolescente,	mientras	que	una	escoliosis	antes	del	año	

de	 vida	 obliga	 a	 descartar	 una	 patología	 de	 mayor	 gravedad,	 ya	 sea	 una	 malformación	 vertebral	

congénita	 o	 una	 causa	 neuromuscular.	 Indagar	 si	 existen	 antecedentes	 familiares	 buscando	 así	 una	

predisposición	 genéGca	 y	 antecedentes	 perinatales,	médicos	 o	 quirúrgicos	 personales.	 Precisar	 cuáles	

fueron	 las	circunstancias	de	comienzo	y	caracterísGcas	del	 cuadro	 (de	aparición	 rápida	o	 lenta)	y	 si	 se	

asocia	o	no	a	dolor	o	síntomas.	Preguntar	por	retraso	en	el	desarrollo	psicomotor	pues	este	debe	hacer	

pensar	en	una	escoliosis	neuromuscular.	Por	úlGmo,	en	el	 caso	de	 las	niñas,	 fundamental	consignar	 la	

edad	de	la	menarquia.	Desde	su	aparición,	comienza	un	período	de	18	meses	aproximadamente,	en	los	

cuales	se	manGene	el	crecimiento	y	desarrollo	esqueléGco,	y	por	lo	tanto,	el	riesgo	de	progresión	de	la	

deformidad.	

Examen	Físico	

Hay	que	 	caracterizar	la	deformidad,	evaluar	el	balance	corporal	y	la	capacidad	de	corrección.	Debe	ser	

realizada	 con	 el	 paciente	 idealmente	 sólo	 con	 ropa	 interior.	 El	 examen	 comienza	 con	 el	 paciente	 en	

posición	 de	 bipedestación.	 Iniciar	 observando	 la	 horizontalidad	 y	 simetría	 de	 ojos	 y	 pabellones	

auriculares,	 comparar	 la	 altura	 de	 los	 hombros	 y	 clavículas,	 ya	 que	 en	 la	 escoliosis	 habitualmente	 se	
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encuentra	una	asimetría	(en	forma	aislada	estos	signos	no	son	sinónimo	de	escoliosis).	Luego	comparar	

las	escápulas,	descartando	asimetrías	en	relación	a	la	altura	de	las	espinas	y	el	ángulo	inferior	de	ellas.	

Buscar	 asimetría	 del	 “Triángulo	 del	 Talle”,	 formado	 por	 el	 borde	 lateral	 del	 tronco,	 región	 glútea	 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	solicitándole	al	paciente	que	se	incline	hacia	

adelante	con	los	brazos	colgando	y	las	piernas	extendidas.	Así,	la	prominencia	de	las	apófisis	espinosas	y	

la	rotación	de	las	vértebras	con	su	correspondiente	arco	costal	se	hacen	más	evidentes,	determinando	la	

caracterísGca		giba	costal.		

Cuando	se	detecta	alguna	alteración,	debe	descartarse	que	la	causa	sea	una	discrepancia	de	longitud	de	

EEII.	 Para	 ello	 pueden	 uGlizarse	 bloques	 de	madera	 de	 diferentes	 alturas,	 colocados	 bajo	 el	 pie	 cuya	

cresta	ilíaca	esté	más	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	neurológico	completo,	(recordar	que	la	escoliosis	idiopáGca	presenta	

un	 examen	 neurológico	 absolutamente	 normal).	 Destacar	 la	 importancia	 de	 examinar	 los	 reflejos	

cutáneo	abdominales,	ya	que	una	asimetría	de	estos	puede	ser	la	traducción	de	una	patología	medular	

tal	 como	 una	 siringomelia.	 No	 olvidar	 las	 mediciones	 antropométricas	 y	 evaluar	 la	 madurez	 sexual,	

idealmente	uGlizando	las	escalas	de	Tanner	para	niñas	y	niños.	
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Figura	 8-7	 Triangulo	 de	 Talle,	 signo	

sugerente	de	mal	alineamiento	vertebral.
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Imagenología	

El	estudio	Radiológico	es	 fundamental	ya	que	permite	confirmar	el	diagnósGco	clínico	y	averiguar	que	

Gpo	de	escoliosis	es	desde	el	punto	de	vista	eGológico.	También	ayuda	a	evaluar	la		gravedad	y	el	Gpo	de	

curva,	la	ubicación	anatómica	y	la	flexibilidad	de	la	curva,	entre	otros.	

Solicitar	una	Radiogra]a	de	columna	vertebral	 total	anteroposterior	 (AP)	y	 lateral	 (LAT)	de	pie	 	 (Figura	

8-8).	 IdenGficar	 la	 curva	 principal	 y	 su	 patrón:	 la	 dirección	 de	 la	 curva	 está	 determinada	 por	 la	

convexidad.	La	curva	puede	estar	a	disGntos	niveles,	determinados	por	la	posición	de	la	vértebra	apical	

(ápex	de	la	curva).	

Para	 cuanGficar	 el	 grado	 de	 la	 curvatura	 se	 uGliza	 el	método	 de	 Cobb	 (Figura	 8-9),	 que	 consiste	 en	

formar	un	ángulo	uGlizando	las	líneas	perpendiculares	a	las	tangentes	de	la	placa	superior	de	la	vértebra	

más	alta	y	 la	placa	 inferior	de	 la	vértebra	más	baja	de	 la	curva.	Estas	vértebras	son	 las	más	 inclinadas	

hacia	la	concavidad	de	la	curva.	Se	considera	normal	todo	ángulo	de	Cobb	menor	a	10°.	

También	 se	 debe	 evaluar	 la	 maduración	 ósea	 según	 la	 escala	 de	 Risser:	 consiste	 en	 la	 osificación	

progresiva	de	 la	apófisis	de	 la	 cresta	 ilíaca,	que	va	de	 la	espina	 ilíaca	anterosuperior	a	 la	espina	 ilíaca	

posterosuperior.	

Esto	se	correlaciona	con	el	potencial	de	crecimiento	(a	mayor	potencial	de	crecimiento,	mayor	riesgo	de	

deformidad	progresiva).	La	apófisis	de	la	cresta	ilíaca	se	divide	en	4	segmentos	(Figura	8-10):	

•	Risser	0:	no	hay	ningún	signo	de	osificación.	Máximo	potencial	de	crecimiento	y	progresión.	

•	Risser	1:	osificación	de	la	apófisis	en	su	cuarto	anterior.	

•	Risser	2:	osificación	del	segundo	cuarto	de	la	apófisis.	

•	Risser	3:	osificación	hasta	el	tercer	cuarto	de	la	apófisis.	

•	Risser	4:	osificación	del	cuarto	posterior	de	la	apófisis.	

•	Risser	5:	la	apófisis	se	fusiona	con	el	ala	iliaca.	Mínimo	potencial	de	crecimiento	y	progresión.	

Se	recomienda	solicitar	Radiogra]as	al	momento	del	diagnósGco	y	luego	periódicamente	para	controlar	

la	evolución.	

En	el	caso	de	las	escoliosis	idiopáGcas,	se	deben	solicitar	también	Radiogra]as	en	inclinación	(bending)	

con	las	que	es	posible	tener	una	idea	de	la	flexibilidad	de	la	o	las	curvas.	
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Factores	de	Riesgo	de	progresión		

• Potencial	de	crecimiento:	basado	en:	

- Menarquia:	sin	menarquia	implica	un	mayor	riesgo.	Las	mujeres	crecen	solo	18	meses	después	de	

su	primera	menstruación.		

- Risser:	a	menor	Risser,	mayor	riesgo	de	progresión.		

• Magnitud	de	la	curva:	las	curvas	que	inicialmente	Genen	un	ángulo	de	20-29°	Genen	mayor	riesgo	de	

progresión	 si	el	paciente	Gene	potencial	de	crecimiento.	 Las	 curvas	de	más	45°-50°	Gene	 riesgo	de	

progresión	pese	a	tener	un	esqueleto	maduro.		
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Figura		8-9.	Método	de	Cobb.

Figura	8-8.	Radiogra]a	de	columna	total	AP	de	

paciente	 con	 escoliosis.	 Por	 convención,	 estas	

Radiogra]as	se	analizan	al	revés	tal	como	si	se	

estuviese	examinando	la	espalda	del	paciente.

Figura	8-10.	Signo	de	Risser	para	evaluar	

la	maduración	ósea.
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• Patrón	de	la	curva:	las	curvas	dobles	y	las	torácicas	Genen	un	riesgo	3	veces	mayor.		

Tratamiento	

Todo	 paciente	 con	 escoliosis	 debiese	 ser	 evaluado	 por	 especialista,	 quien	 decidirá	 el	 tratamiento	 a	

seguir.	 Este	 depende	 del	 grado	 de	 curvatura	 y	 la	 madurez	 esqueléGca.	 Existen	 3	 alternaGvas	 de	

tratamiento:		

• Observación:	se	puede	optar	por	controlar	clínica	y	Radiológicamente	(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	 uGlizan	 en	 curvas	

progresivas	de	20°	a	30°,	con	inmadurez	esqueléGca	(Figura	8-11).	El	objeGvo	del	tratamiento	es	sólo	

detener	la	progresión	de	la	curva,	sin	lograr	su	corrección.	Se	recomienda	el	uso	de	corset	23	horas	al	

día	dejando	1	hora	para	realizar	ejercicio	y	aseo	personal;	hasta	el	final	del	crecimiento.		

• Cirugía:	en	el	caso	de	las	escoliosis	idiopáGcas	la	cirugía	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	

progresión	a	pesar	de	tratamiento	ortopédico.		

Los	objeGvos	de	la	cirugía	son	detener	la	progresión,	corregir	la	deformidad	y	mantener	o	recuperar	el	

balance	espinal	coronal	y	sagital.	Se	debe	explicar	a	los	padres	y	pacientes	que	el	principal	objeGvo	de	

la	cirugía	no	es	obtener	una	corrección	estéGca	perfecta,	sino	detener	la	progresión.	Básicamente,	se	

efectúa	 una	 artrodesis	 posterior	 instrumentada	 de	 columna,	 uGlizando	 tornillos	 pediculares	

conectados	 a	 barras	metálicas,	 y	 luego	 cubriendo	 todo	 con	 injerto	 óseo,	 de	manera	 de	 eliminar	 la	

movilidad	intervertebral	de	los	segmentos	afectados	por	la	escoliosis.		
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Escoliosis	Congénita	

Corresponde	 a	 aquellas	 escoliosis	 que	 se	 generan	 debido	 a	 una	 falla	 del	 desarrollo	 vertebral	 normal	

durante	la	4-6°	semana	de	gestación.	Su	prevalencia	es	de	1-4%	en	la	población	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	 formación	 (Figura	 8-13):	 hemivértebra	 única	 o	 múlGple	 que	 puede	 ser	 anterior,	

anterolateral	o	posterolateral.	

b) Falla	en	la	segmentación	(Figura	8-14):	barras	laterales,	anteriores,	anterolaterales,	posterolaterales	y	

posteriores.	

c) Mixtas:	falla	de	la	formación	y	de	la	segmentación.	
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Figura	8-12.	Radiografias	AP	y	Lateral	de	columna	total	

post	operatorias:	artrodesis	posterior	 instrumentada	de	

T5-L4.

Figura	8-11.	Corset	Upo	TLSO
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El	 tratamiento	 debe	 ser	 precoz	 en	 etapas	 tempranas	 de	 la	 vida,	 puede	 ser	 conservador	 o	 quirúrgico	

dependiendo	 principalmente	 del	 riesgo	 de	 progresión	 de	 la	 curva	 determinado	 por	 el	 Gpo	 de	

malformación	vertebral	congénita		(Tabla	8-2).	
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Figura	8.13.	Defectos	de	formación	vertebral

Figura	8.14.	Defectos	de	segmentación	vertebral

Tipo	de	anomalía Progresión	(por	año)

Vertebra	en	bloque <2º

Vertebra	en	cuña <2º

Hemivértebra 2º-5º

Barra	Unilateral 5º-6º

Hemivértebra	con	barra	unilateral	contralateral 5º-10º

Tabla	8-2.	Progresión	de	anomalías	específicas.
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Escoliosis	Neuromuscular	

Son	aquellas	escoliosis	secundarias	a	una	enfermedad	neuromuscular,	es	decir	se	originan	debido	a	una	

alteración	a	nivel	cerebral,	medular,	placa	motora,	músculo,	etc.	

En	 comparación	 con	 las	 curvas	 de	 las	 escoliosis	 idiopáGcas,	 estas	 Genden	 a	 evolucionar	 más	

rápidamente,	progresan	después	de	la	madurez	esqueléGca,	se	asocian	a	oblicuidad	pélvica	y	son	curvas	

más	largas	pudiendo	incluir	vertebras	cervicales.	

En	 general,	 se	 manejan	 quirúrgicamente,	 buscando	 evitar	 la	 progresión	 de	 la	 curva.	 Sin	 embargo,	 el	

tratamiento	definiGvo	depende	de	la	enfermedad	de	base	y	debe	ser	evaluado	caso	a	caso.		

Algunos	términos	importantes:		

• Curva	primaria:	curva	principal	con	mayor	rotación	de	cuerpos	vertebrales,	es	la	menos	flexible	y	más	

estructurada.		

• Curva	secundaria:	curva	compensatoria	de	la	primaria,	menos	acentuada	y	más	flexible.		

• Vértebra	ápex	o	apical:	vértebra	más	desviada	y	rotada	desde	el	eje	verGcal	del	paciente.		

• Curva	estructural:	escoliosis	provocada	por	un	cambio	en	 la	estructura	de	 la	 columna.	En	ella	no	se	

puede	hacer	una	corrección	completa	en	las	Radiogra]as	con	el	sujeto	en	decúbito	dorsal	y	con	flexión	

lateral.	Hay	pérdida	de	la	flexibilidad	normal	de	la	columna.		

• Curva	no	estructural:	no	existe	rotación	fija	ni	angulación	lateral.	Puede	corregirse	en	forma	completa	

por	tracción	o	flexión	lateral	la	curva.		

• Compensación	o	balance:	 fenómeno	por	el	cual	 la	curva	primaria	genera	una	curva	secundaria	para	

equilibrar	la	columna	y	mantener	la	cabeza	en	el	centro	(balance	coronal).		

• Progresión	 de	 la	 curva:	 es	 un	 incremento	 sostenido	 de	 5°	 o	 más	 entre	 dos	 estudios	 consecuGvos,	

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	 ángulo	 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	más	frecuente	de	dorso	curvo	no	estructural.	Suele	verse	de	preferencia	en	preadolescentes	

o	adolescentes,	que	Genden	a	mantener	una	posición	no	erguida,	con	protrusión	de	los	hombros,	dando	

un	 aspecto	 redondo	 a	 la	 región	 dorsal.	 Esta	 situación	 se	 ve	 favorecida	 por	 el	 uso	 de	 smartphones	 y	

tablets.	Estos	pacientes,	son	capaces	de	corregir	acGvamente	la	posición	si	se	lo	proponen.		

Contrario	 a	 la	 creencia	 popular,	 no	 existe	 evidencia	 cienafica	 que	 avale	 que	 la	 mantención	 de	 esta	

postura	en	el	Gempo	lleve	a	una	deformidad	estructural,	sin	embargo,	si	existe	una	clara	asociación	con	

la	aparición	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	 (elásGcos,	 corset)	 y	 favorecer	 aquellos	 correctores	

acGvos	(disposiGvos	electrónicos	que	“avisan”	cuando	se	pierde	la	postura	correcta).	

Dorso	curvo	compensatorio	

Ocurre	como	compensación	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	 detrás	 de	 la	

columna.	La	forma	de	compensación	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	

acGvamente	por	el	paciente	(Figura	8-16).	

Ocurre	de	preferencia	en	adolescentes	(10-14	años),	más	frecuente	en	varones	y	con	alta	heredabilidad.	

CaracterísGcamente	Gende	a	progresar,	y	los	pacientes	refieren	dolor,	a	nivel	el	ápex	de	la	deformidad.	
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Existen	 criterios	 Radiológicos	 específicos	 para	 caTalogar	 una	 deformidad	 como	 enfermedad	 de	

Scheuermann	 (acuñamiento	de	3	o	más	cuerpos	vertebrales	conGnuos	mayor	 	de	5°	 cada	una	 (Figura	

8-17),	 presencia	 de	 nódulos	 de	 Schmörl).	 Al	 igual	 que	 en	 la	 escoliosis,	 el	 tratamiento	 puede	 ser	

ortopédico	o	quirúrgico,	dependiendo	de	la	edad	del	paciente	y	la	magnitud	de	la	deformidad.	
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Figura	 8-15.	 Dorso	 curvo	 en	

a d o l e s c e n t e	 p o r t a d o r	 d e	

Enfermedad	de	Scheuermann

Figura	 8-16.	 Radiogra]a	 de	 columna	 total	 Lateral	 y	

Resonancia	MagnéUca	de	paciente	portador	de	enfermedad	

de	Scheuermann

Figura	8-17.	A)	Disposición	normal	de	las	vértebras	dorsales.	B)	En	la	Enfermedad	de	Scheuermann,	existe	

acuñamiento	 anterior	 de	 al	 menos	 3	 vértebras	 conUguas,	 mayor	 a	 5°	 cada	 una.	 C)	 Radiogra]a	 de	

columna	dorsal	que	demuestra	la	deformidad	trapezoidal	de	las	vértebras

C
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Otras	causas	de	dorso	curvo	

Tal	 como	 ocurre	 en	 la	 escoliosis,	 existen	 alteraciones	 congénitas,	 neuromusculares,	 tumorales,	 post	

traumáGcas,	 infecciosas	 capaces	 de	 producir	 una	 deformidad	 en	 el	 plano	 sagital.	 El	 diagnósGco	 y	

tratamiento	depende	de	cada	condición	y	de	cada	paciente	en	parGcular.	

Espondilolisis	y	Espondilolistesis	

La	 espondilolisis	 (spondylo=columna;	 lysis=rotura)	 corresponde	 a	 un	 defecto	 estructural	 de	 la	 pars	

arUcularis	de	 la	vertebra.	De	preferencia	ocurre	a	nivel	 lumbar,	entre	 los	niveles	L5-S1	o	L4-L5.	Afecta	

aproximadamente	 al	 5%	 de	 la	 población.	 Es	 muy	 frecuente	 en	 esquimales,	 donde	 se	 esGma	 una	

incidencia	de	hasta	40%.	Aunque	puede	ser	una	condición	asintomáGca,	en	ocasiones	es	un	moGvo	de	

dolor	 lumbar	 en	 niños	 y	 adolescentes,	 y	 debe	 ser	 considerada	 siempre	 dentro	 del	 diagnósGco	

diferencial	.	

Existen	múlGples	causas	(Tabla	8-3).	Algunas	acGvidades	deporGvas	consGtuyen	un	factor	de	riesgo	para	

fracturas	por	 estrés	de	 la	 pars,	 parGcularmente	 aquellos	que	 se	 asocian	 a	hiperextensión	de	 columna	

lumbar	(Gimnasia	Olímpica,	Lucha,	Rugby,	Levantamiento	de	peso,	entre	otras).	
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Tipo	 Progresión	(por	año)

I Displásica

II Istmica

IIA LíGca:	Fractura	por	stress	de	pars

IIB Pars	elongada

IIC Fractura	aguda

III DegeneraGva

IV Post	traumáGca

V Patológica

VI Post	quirúrgica

Tabla	8-3.	Clasificación	de	Wiltse	de	las	causas	de	Espondilolisis	
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En	 ocasiones,	 el	 defecto	 de	 la	 pars,	 puede	 llevar	 al	 deslizamiento	 de	 una	 vértebra	 sobre	 la	

inmediatamente	inferior.	En	estos	casos	hablamos	de	Espondilolistesis	(Figura	8-18).	

Examen	Físico	

Estos	pacientes	pueden	presentar	además	del	dolor,	una	marcha	caracterísGca,	debido	a	acortamiento	

de	los	isquioTibiales,	que	a	su	vez	se	debe	a	la	inclinación	de	la	Pelvis	debido	al	deslizamiento	anterior	de	

la	vertebra	y	acentuación	de	la	lordosis	lumbar.	

Es	muy	 importante	 realizar	 un	 examen	]sico	 completo	 que	 incluya	 una	 evaluación	neurológica	 de	 las	

extremidades	inferiores,	en	busca	de	signos	de	compresión	radicular.	
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Figura	8-18.	A)	Pars	interarUcularis	indemne,		B)	Espondilolisis.	C)	Espondilolistesis	L5-S1
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Estudio	imagenológico	

Todo	niño	con	dolor	lumbar	de	inicio	insidioso,	sin	mecanismo	traumáGco	claro,	requiere	al	menos	una	

evaluación	con	Radiogra]a	simple	de	columna	 lumbar,	 incluyendo	una	proyección	AP	y	una	Lateral	en	

flexión	y	extensión,	para	evaluar	la	estabilidad	de	la	región	lumbar.	Tradicionalmente,	se	ha	uGlizado	las	

proyecciones	oblicuas	para	detectar	espondilolisis,	mediante	el	signo	del	“Sco�y	Dog”	(Figura	8-19).	

Cuando	las	Radiogra]as	no	permiten	aclarar	el	diagnósGco,	o	si	se	quiere	evaluar	un	posible	compromiso	

neurológico,	 la	 RM	 resulta	 ser	 una	 herramienta	 muy	 úGl.	 Además,	 en	 caso	 de	 fractura	 por	 stress	

reciente,	permite	detectar	edema	óseo,	lo	que	habla	de	un	proceso	reciente.	

Otros	 estudios	 que	 se	 han	 uGlizado	 incluyen	 la	 cinGgra]a	 ósea,	 el	 SPECT	 y	 la	 TAC,	 sin	 embargo	 se	

reservan	para	casos	muy	específicos.	

Tratamiento	

Para	los	casos	de	espondilolisis	asintomáGcos,	no	es	necesario	un	tratamiento	determinado.	En	aquellos	

que	consultan	por	dolor,	y	luego	de	tener	el	resultado	imagenológico,	es	recomendable	indicar	reposo,	

idealmente	modificar	algunas	acGvidades	deporGvas,	evitando	la	hiperextensión	de	columna.	A	veces,	la	
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Figura	8-19.	Rx	Oblicua	de	la	columna	lumbar,	que	muestra	la	imagen	caracterísUca	del	“Scoqy	Dog”
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rehabilitación	kinésica,	orientada	al	fortalecimiento	del	tronco	y	los	abdominales,	es	de	gran	uGlidad.	Un	

curso	de	AINEs	por	algunos	días	ayuda	al	manejo	agudo	del	dolor.	

Si	 existe	 evidencias	 de	 espondilolistesis,	 debe	 mantenerse	 un	 seguimiento	 clínico	 y	 Radiológico	

frecuente,	 para	 diagnosGcar	 precozmente	 una	 progresión	 del	 deslizamiento.	 Acá	 las	 alteraGvas	 de	

tratamiento	son,	nuevamente	la	rehabilitación,	pudiendo	agregarse	además	el	uso	de	órtesis,	o	en	casos	

más	graves,	la	cirugía,	que	permite	estabilizar	la	columna.	
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Infecciones	OsteoarLculares	
Dr.	Nicolás	Franulic,	Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Javier	Besomi	

Las	infecciones	osteoarGculares	afectan	con	mayor	frecuencia	a	niños	menores	de	5	años.	Son	de	gran	

importancia	 tanto	 por	 su	 potencial	 gravedad	 como	 por	 el	 posible	 daño	 a	 estructuras	 óseas	 y	

carGlaginosas	 en	 crecimiento.	 De	 aquí	 la	 relevancia	 de	 ser	 capaz	 de	 realizar	 un	 diagnósGco	 y	manejo	

precoz	y	eficaz.	

OsteomieliLs	(OM)	

Corresponde	a	una	infección	bacteriana	o	fúngica	del	hueso.	

Se	clasifica	en	3	Gpos	según	su	patogenia:	

• OsteomieliLs	aguda	hematógena:	Es	la	forma	más	frecuente	de	presentación	en	la	infancia.	

• OsteomieliLs	 secundaria	 a	 un	 foco	 conLguo	 de	 infección:	 Post	 traumaGsmo	 abierto,	 herida	

penetrante,	herida	postquirúrgica	infectada	o	secundario	a	una	infección	subyacente	como	celuliGs.	

• OsteomieliLs	secundaria	a	insuficiencia	vascular:	Proceso	muy	raro	en	la	infancia.	

También	puede	ser	clasificada	según	su	temporalidad:	

• Aguda:	<	2	semanas.	

• Subaguda:	2	semanas	a	3	meses.	

• Crónica:	>	3	meses.	

Epidemiología	

Es	 la	 infección	 musculoesqueléGca	 más	 frecuente	 en	 niños	 ocurriendo	 el	 50%	 de	 los	 casos	 en	 los	

primeros	5	años	de	vida.	Se	presenta	con	mayor	frecuencia	en	hombres	con	una	relación	de	2:1.	Afecta	

principalmente	huesos	largos.		
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Con	 mayor	 frecuencia	 afecta	 a	 los	 huesos	 largos,	 principalmente	 de	 las	 EEII.	 En	 éstas,	 el	 mayor	

porcentaje	de	casos	ocurre	alrededor	de	la	rodilla	(aproximadamente	60%	de		las	OM).	

Patogenia		

Aunque	 no	 se	 puede	 atribuir	 una	 relación	 causal	 directa,	 aproximadamente	 un	 60%	 de	 los	 niños	

presentan	algún	traumaGsmo	local	antes	del	desarrollo	de	la	infección.	Se	postula	que	esta	sería	la	causa	

de	 un	 mayor	 flujo	 sanguíneo	 local,	 producto	 de	 la	 inflamación,	 que	 a	 su	 vez	 favorecería	 una	 mayor	

afluencia	de	bacterias	a	la	zona	compromeGda.		

La	irrigación	de	la	metáfisis	de	los	huesos	largos	presenta	una	red	sinusoidal	de	flujo	lento,	con	endotelio	

disconGnuo.	 Es	 una	 zona	 de	 mayor	 riesgo	 para	 colonización	 bacteriana	 desde	 el	 torrente	 sanguíneo	

(Figura	9-1).	Las	metáfisis	de	crecimiento	más	rápido	son	las	que	presentan	mayor	vascularización	lo	que	

explica	por	qué	Fémur	y	Tibia	son	mayormente	afectados.	

Tras	la	colonización	bacteriana,	se	produce	microtrombosis	de	los	vasos	sinusoidales,	desencadenando	el	

proceso	infeccioso	local.	A	medida	que	evoluciona	la	infección,	se	presenta	edema	local	y	formación	de	

pus,		lo	que	aumenta	la	presión	de	la	médula	ósea,		favoreciendo	así	la	extensión	de	la	infección	hacia	el	

hueso	corGcal	y	espacio	subperiósGco	(a	través	de	los	canales	de	Volkmann	y	el	sistema	Haversiano).	

Debido	 a	 esto	 se	 vuelve	 posible	 la	 formación	 de	 abscesos	 subperiósGcos.	 Junto	 con	 esto	 pueden	

generarse	un	infarto	del	hueso	corGcal	denominado	secuestro.	La	reacción	periosGca	con	formación	de	

hueso	que	intenta	confinar	el	secuestro	se	conoce	como	involucro.	

En	aquellas	arGculaciones,	cuya	cápsula	se	inserta	en	la	metáfisis	(Cadera,	Hombro	y	Codo),	el	proceso	

infeccioso	puede	extenderse	hacia	la	cavidad	arGcular,	provocando	una	osteoartriGs	sépGca.	(Figura	9-2).	

En	niños	menores	 de	 18	meses	 existen	 vasos	 transfisiarios	 que	 comunican	 la	metáfisis	 con	 la	 epífisis,	

especialmente	en	la	cadera.	Esto	explica	por	qué	los	lactantes	y	niños	pequeños	Genen	un	mayor	riesgo	

de	 desarrollar	 una	 osteoartriGs,	 situación	 de	 gravedad,	 pues	 además	 de	 afectarse	 el	 hueso,	 se	

compromete	tanto	el	caralago	de	crecimiento	como	el	de	la	superficie	arGcular.	(Figura	9-3).	
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ELología	

El	Staphylococcus	aureus	es	el	patógeno	más	frecuente	en	todos	los	grupos	de	edad,	siendo	la	causa	del	

70%	al	90%	del	 total	de	 las	osteomieliGs.	Es	posible	 sospechar	el	agente	eGológico	más	común	según	

edad	(Tabla	9-1).	

Si	bien	en	Chile	sólo	se	han	reportado	casos	aislados,	existen	países	como	Estados	Unidos	en	los	que	se	

ha	observado	un	aumento	significaGvo	en	la	presencia	de	staphylococcus	aureus	meGcilino	resistente	de	

la	comunidad.		
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Figura	 9-1.	 Circulación	 abundante	 de	 flujo	 lento	 en	

metáfisis	de	hueso	largo	infanUl.

Figura	9-2.	A	parUr	del	foco	inicial,	 la	infección	puede	

extenderse.	 a.	 Cavidad	 arUcular;	 b.	 espacio	

subperiósUco;	c.	diáfisis.

Figura	 9-3.	 Ejemplo	 de	 vasos	

transfisiarios	del	Fémur	proximal.
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Clínica	

Los	síntomas	y	signos	iniciales	de	la	osteomieliGs	son	los	atribuibles	a	la	bacteremia	y	a	la	infección	ósea	

focal.	

Así,	las	primeras	manifestaciones	de	la	enfermedad	serán:	

• Fiebre:	no	siempre	está	presente	en	la	fase	inicial.		

• Compromiso	 del	 estado	 general:	 es	 variable,	 desde	 un	 ligero	 malestar	 hasta	 un	 estado	 tóxico	 o	

postración.	Habitualmente	se	encuentran	decaídos,	inapetentes	e	irritables.	Estos	signos	se	deben	a	la	

fase	bacterémica	de	la	enfermedad	siendo	los	más	precoces.	

• Dolor	y/o	impotencia	funcional:	El	dolor	estará	localizado	en	la	zona	afectada.	Se	asocia	a	impotencia	

funcional	de	la	extremidad	compromeGda.	En	niños	pequeños,	es	habitual	encontrar	pseudo	parálisis	

cuando	afecta	extremidades	superiores	y	claudicación	cuando	afecta	a	las	inferiores.		

• Signos	 inflamatorios	 locales:	 en	 ocasiones	 es	 posible	 idenGficar	 aumento	 de	 volumen,	 de	

temperatura	local	y	eritema.	
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ELología	según	
edad

Agentes

Neonatos:

Staphylococcus	aureus	
Streptococcus	agalacUae	(grupo	B)	

Enterobacterias	
Kingella	kingae

<	5	años:

Staphylococcus	aureus	
Streptococcus	pyogenes	

Streptococcus	pneumoniae.	
Haemophilus	influenzae	(disminución	con	vacuna	Hib)	

Kingella	kingae

>	5	años:
Staphylococcus	aureus	
Streptococcus	pyogenes	
Neisseria	gonorrhoeae

Tabla	9-1.	Agentes	eUológicos	de	osteomieliUs		según	edad
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DiagnósLco	

Para	hacer	un	diagnósGco	precoz	debemos	tener	un	alto	índice	de	sospecha.	El	diagnósGco	se	basa	en	

los	 signos	 y	 síntomas	 previamente	 descritos,	 exámenes	 de	 laboratorio,	 imagenología	 y	microbiología.	

Este	se	confirma	definiGvamente	con	el	estudio	de	anatomía	patológica	y	culGvo	de	tejido	óseo	posiGvo.	

Pruebas	de	laboratorio	

Son	 inespecífica	 y	 no	 siempre	 están	 alteradas	 sobre	 todo	 en	 patógenos	 insidiosos	 como	 la	 Kingella	

kingae.		

El	recuento	leucocitario	puede	ser	normal	o	estar	elevado	con	desviación	izquierda.	

La	 velocidad	 de	 sedimentación	 (VHS)	 está	 elevada	 en	 el	 80%-90%	 de	 los	 casos.	 Su	 máximo	 valor	 se	

alcanza	entre	3-5	días	del	ingreso,	y	vuelve	a	la	normalidad	a	las	3-4	semanas	de	tratamiento	efecGvo.	

La	 proteína	 C	 reacGva	 (PCR)	 está	 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	días	de	tratamiento.		

Microbiología	

Se	debe	intentar	obtener	un	diagnósGco	microbiológico,	el	cual	se	alcanza	en	el	50-80%	de	los	casos	si	se	

realiza	hemoculGvo	y	culGvo	de	tejido	óseo.	

En	 los	 pacientes	 con	 culGvo	 negaGvo	 que	 iniciaron	 terapia	 anGbióGca	 empírica	 y	 no	 responden	

correctamente	 al	 tratamiento,	 habría	 que	 considerar	 la	 biopsia	 ósea	 para	 estudio	 histopatológico	 y	

culGvo	para	bacterias,	micobacterias	y	hongos.		

En	caso	de	gérmenes	insidiosos	como	la	Kingella	kingae	es	úGl	el	estudio	de	reacción	de	polimerasa	en	

cadena	para	idenGficación	del	germen.	

Imagenología	

Radiología	simple	

En	los	primeros	días	la	Radiología	puede	ser	normal.	Entre	los	10-21	días	de	evolución	pueden	aparecer	

las	 imágenes	 caracterísGcas	 de	 osteomieliGs	 como	 alteración	 del	 periosGo	 e	 imágenes	 de	 osteolisis	

(Figura	9-4).		

174



Capítulo	9.	Infecciones	osteoarLculares

Ecograla	

En	 manos	 experimentadas	 es	 muy	 úGl,	 para	 el	 diagnósGco,	 seguimiento	 y	 conducta	 frente	 a	 la	

osteomieliGs.	 Muestra	 edema	 de	 las	 partes	 blandas	 circundantes	 al	 tejido	 óseo	 afectado,	 reacción	

periósGca	y	es	capaz	de	idenGficar	la	presencia	de	absceso	subperiosGco.	

CinLgrama	óseo	

Técnica	altamente	sensible	para	 la	detección	de	osteomieliGs	en	etapa	precoz	en	 las	que	 la	Radiología	

simple	 puede	 ser	 normal	 (Figura	 9-5).	 Puede	 dar	 falsos	 posiGvos	 en	 enfermedades	 que	 cursan	 con	

hiperacGvidad	osteblásGca	como	fracturas	o	tumores.	Su	uGlización	ha	disminuido	debido	a	las	ventajas	

que	ofrece	la	Resonancia	MagnéGca.		
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Figura	9-4.	Radiogra]a	simple	de	rodilla	AP	en	niño	

de	 20	 días	 de	 vida	 donde	 se	 observa	 imagen	

osteolíUca	en	zona	proximal	de	Tibia.

Figura	 9-5.	 CinUgra]a	 ósea	 trifásica	 con	

Tc-99.	 Se	 observa	 hipercaptación	 del	

trazador	 a	 nivel	 de	 la	 Tibia	 proximal	

izquierda.
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Resonancia	MagneLca	(RM)	

Es	el	examen	de	elección	frente	a	la	sospecha	diagnosGca	de	osteomieliGs.	Tiene	una	sensibilidad	de	un	

88-100%	y	especificidad	de	75-100%.	Estas	aumentas	al	realizarse	con	contraste	endovenoso.	Entre	sus	

ventajas	 destaca	 que	 permite	 realizar	 un	 diagnósGco	 precoz,	 idenGficar	 compromiso	 asociado	 como	

osteoartriGs	o	piomiosiGs	y	evaluar	la	presencia	de	absceso	intraoseo	y	subperiosGco.	Este	úlGmo	punto	

es	relevante	ya	modifica	nuestra	conducta	de	tratamiento	(Figura	9-6).	

	

TAC	

Tiene	una	uGlidad	 limitada	en	el	diagnósGco	de	osteomieliGs	aguda.	Es	más	úGl	para	el	diagnósGco	de	

osteomieliGs	crónica	demostrando	la	presencia	de	destrucción	corGcal	y	secuestro	óseo.	

Tratamiento	

El	éxito	del	tratamiento	depende	de	un	diagnósGco	precoz,	selección	anGbióGca	adecuada	y	tratamiento	

quirúrgico	oportuno,	en	los	casos	necesarios.		

Los	objeGvos	son	erradicar	la	infección	y	minimizar	el	riesgo	de	secuelas.	
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Figura	 9-6.	 Paciente	 con	 historia	 de	

dolor	 en	 Tibia	 distal.	 A)	 Radiogra]a	

de	 pierna	 sólo	 muestra	 reacción	

periósUca	 (flecha	 roja).	 B)	 Con	

Resonancia	 MagnéUca	 es	 posible	

observar	 gran	 zona	 de	 edema	 óseo	

con	 colección	 intramedular	 bien	

delimitada
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Tratamiento	AnLbióLco	(ATB)	

Por	lo	general,	el	tratamiento	ATB	inicial	es	empírico,	seleccionando	en	función	del	microorganismo	más	

probablemente	 involucrado.	 Es	 importante	 cubrir	 cocáceas	Gram	posiGvas	 y	Gram	negaGvos	 en	 casos	

seleccionados	y	de	acuerdo	a	la	epidemiología	local.		La	tabla	9-2	muestra	una	aproximación	a	la	elección	

del	anGmicrobiano	de	acuerdo	a	la	edad	del	paciente	y	organismos	más	probables.	

Al	disponer	del	resultado	de	los	culGvos	se	modificará	la	terapia	ATB	en	función	del	anGbiograma.		

El	 tratamiento	 inicial	 debe	 realizarse	 con	 ATB	 endovenosos	 (EV)	 para	 asegurar	 una	 adecuada	

concentración	en	el	hueso.	

Actualmente	 se	aconseja	un	 tratamiento	ATB	 total	de	4	 semanas	 con	al	menos	5-7	días	por	 vía	EV.	El	

traslape	a	tratamiento	ATB	oral	se	realiza	considerando	principalmente	2	parámetros:		

• Mejoría	clínica:	ausencia	de	fiebre,	disminución	de	dolor	y	mejoría	funcional.	

• Disminución	significaGva	de	parámetros	inflamatorios:	fundamentalmente	de	la	PCR.		

Si	la	PCR	al	4°	día	de	tratamiento	no	ha	disminuido	debemos	considerar:		

• ATB	inadecuado	o	dosis	insuficiente.	

• Presencia	de	absceso.		

• Otra	infección	concomitante.	
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Edad Organismo Antibiótico

<12 meses S.aureus, Strept grupo B, 
Bacilos Gram (-) Cefalosporina 1era Gen

<5 años S.aureus, Neumococo, 
Strep grupo A, H.influenzae

Cefalosporina 2da o 3era 
Gen

5-12 años S.aureus Cefalosporina 1era Gen

>12 años S. Aureus, Gonococo Cloxacilina / Cefalosporina 
1era Gen

Tabla	9-2.	Elección	de	antimicrobiano	en	Osteomielitis	aguda
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Tratamiento	quirúrgico	

Está	 indicado	 en	 los	 niños	 con	 osteomieliGs	 hematógena	 que	 desarrollan	 un	 absceso	 subperiósGco	 o	

intraóseo.		

Se	busca	descomprimir,	debridar,	asear	y	tomar	muestras	para	culGvo	y	biopsia.	

Complicaciones		

La	 mayoría	 de	 los	 pacientes	 no	 sufren	 secuelas.	 Sin	 embargo	 pueden	 evolucionar	 con	 osteomieliGs	

crónica,	 fracturas	 en	hueso	patológico	 y	 alteraciones	del	 caralago	de	 	 crecimiento.	 El	 daño	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	evolución	con	secuelas	graves	son:	

1. DiagnósGco	tardío	(más	de	4	días	en	OM	aguda	hematógena)	

2. Recién	nacidos:	La	clínica	es	muy	inespecífica	y	el	diagnósGco	es	di]cil	

3. Tratamiento	insuficiente	o	inadecuado	

ArtriLs	sépLca	

Proceso	inflamatorio	arGcular	de	origen	bacteriano	con	consecuencias	agudas	y	crónicas.	Corresponde	a	

una	urgencia	ortopédica	debido	al	daño	arGcular	precoz	que	produce.	

Epidemiología	

Es	más	frecuente	en	niños	y	adolescentes	con	un	peak	antes	de	 los	5	años	(50%).	El	14%	de	 los	casos	

ocurren	 en	 recién	 nacidos	 (RN).	 El	 90%	 de	 los	 casos	 son	 mono	 arGculares,	 afectándose	 con	 mayor	

frecuencia	cadera,	rodilla	y	tobillo.	

Patogenia	
Al	 igual	 que	 en	 la	 osteomieliGs,	 la	 vía	 de	 infección	 más	 frecuente	 es	 la	 hematógena.	 Ocurre	 una	

proliferación	bacteriana	a	nivel	arGcular	 lo	que	desencadena	una	respuesta	 inflamatoria	 local	mediada	
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principalmente	 por	 linfocitos	 T.	 Se	 genera	 una	 sinoviGs	 y	 acumulación	 de	 secreción	 purulenta	

intraarGcular.	Existe	producción	 	de	citoquinas	(IL-1,	TNFα)	y	enzimas	proteolíGcas	(meTaloproteinasas)	

que	degradan	los	proteoglicanos	y	glicosaminoglicanos	de	la	matriz	del	caralago	hialino.	 	La	condrolisis	

es	rápida,	detectándose	dentro	de	las	primeras	8	horas	desde	la	inoculación.		

Se	debe	tener	presente	la	posibilidad	de	osteartriGs	en	niños	menores	de	18	meses	como	consecuencia	

de	una	osteomieliGs.		

Una	 vía	 de	 infección	 bastante	 menos	 frecuente	 es	 la	 inoculación	 directa	 del	 microorganismo	 en	 la	

arGculación,	por	ejemplo	tras	una	herida	penetrante.		

ELología	

La	eGología	de	las	artriGs	sépGcas	es	similar	a	las	de	osteomieliGs	(Tabla	9-1).	Hay	que	recordar	que	en	

lactantes	menores	de	2	meses	y	en	adolescentes	además	de	los	microorganismos	descritos		puede	exisGr	

una	artriGs	sépGca	por	Neisseria	gonorrhoeae.	

La	 introducción	 de	 la	 vacuna	 contra	H.	 influenzae	 ha	 logrado	 la	 desaparición	 prácGcamente	 total	 de	

artriGs	sépGcas	por	este	agente.		

Clínica	

El	inicio	del	cuadro	es	agudo,	presentándose	síntomas	y	signos	tanto	sistémicos	como	locales.	Al	examen	

]sico,	 el	 dolor	 es	 el	 hallazgo	 cardinal	 tanto	a	 la	movilización	pasiva	 como	acGva	de	 la	 arGculación.	 Se	

observa	derrame,	eritema	y	aumento	de	temperatura	local.	

Las	manifestaciones	clínicas	están	en	relación	con	la	edad	del	niño:	

• Recién	 nacidos:	 poco	 sintomáGcos.	 Predomina	 la	 irritabilidad	 y	 la	 clínica	 de	 sepsis.	 Se	 observan	

posturas	anGálgicas,	pseudoparálisis	de	la	extremidad	afectada	y	dolor	a	la	movilización.		

• Lactantes:	fiebre,	irritabilidad,	llanto	y	rechazo	a	la	movilización	de	la	arGculación.	

• Niños	 y	 adolescentes:	 predomina	 el	 dolor	 en	 la	 arGculación,	 rechazo	 a	 cargar	 peso	 y	 a	 caminar.	

Existen	signos	inflamatorios	locales.	Puede	asociarse	a	fiebre	elevada.	
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DiagnósLco	

El	diagnósGco	debe	ser	precoz	para	establecer	rápidamente	el	tratamiento	y	evitar	el	daño	arGcular.	Se	

basa	en	el	examen	clínico,	laboratorio,	imagenología	y	punción	arGcular.	

Se	considera	que	un	retraso	de	más	de	6-12	hrs	en	el	diagnósGco	puede	producir	daño	irreversible	en	el	

caralago	arGcular.	

Laboratorio	

Muestran	leucocitosis	con	desviación	izquierda	y	un	aumento	de	la	PCR	y	VHS	(más	tardío).		

Junto	con	esto	se	deben	solicitar	hemoculGvo	en	busca	del	agente	eGológico.	

Imagenología		

Radiograla		simple	

Es	 la	 primera	 técnica	 imagenológica	 a	 uGlizar	 (Figura	 9-7).	 Muestra	 cambios	 tardíos	 (7-10	 días)	 tales	

como	disminución	del	espacio	arGcular	y	erosiones	subcondrales.	Su	mayor	uGlidad	inicial	esta	en	excluir	

otros	diagnósGcos	tales	como	traumaGsmos	o	neoplasia.	

Ecograla	

Detecta	derrame	arGcular,	sinoviGs	e	hiperemia.	Es	especialmente	úGl	en	arGculaciones	como	la	cadera	y	

hombro	donde	la	palpación	puede	no	detectar	el	derrame	arGcular.	
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Figura	 9-7.	 Radiogra]a	 simple	 de	

codo	 derecho	 de	 RN	 de	 10	 días	 de	

vida	 que	 muestra	 daño	 de	 paleta	

humeral	 secundaria	 a	 osteoartriUs	

sépUca.
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Resonancia	MagnéLca	

Examen	altamente	sensible	y	especifico.	Permite	observar	osteomieliGs	concomitante	(osteoartriGs)	de	

hombro,	codo	y	cadera.	Muestra	cambios	de	señal	de	la	medula	ósea	y	partes	blandas	circundantes	con	

contraste	intravenoso.	

Artrocentesis	

La	 punción	 arGcular	 debe	 efectuarse	 siempre	 que	 se	 sospeche	 una	 artriGs	 sépGca.	 Realizarla	

precozmente	 (antes	 de	 iniciar	 el	 tratamiento	 ATB	 empírico)	 con	 fines	 diagnósGcos	 y	 terapéuGcos.	 En	

general,	en	niños	pequeños,	o	cuando	afecta	a	arGculaciones	profundas	(cadera,	hombro),	es	preferible	

realizarla	bajo	guía	ecográfica,	e	idealmente	bajo	sedación	o	anestesia.	En	arGculaciones	de	fácil	acceso,	

como	 la	 rodilla,	 es	 posible	 realizar	 la	 punción	 de	 manera	 directa	 (Figura	 9-8).	 Las	 caracterísGcas	

macroscópicas	 (Figura	 9-9),	 bioquímicas	 y	 microbiológicas	 del	 líquido	 arGcular	 permiten	 orientar	 la	

eGología	del	cuadro	(Tabla	9-3).	El	culGvo	del	líquido	debe	enviarse	en	frascos	de	hemoculGvo	pediátrico,	

que	aumenta	la	sensibilidad	del	estudio.		
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Figura	 9-8.	 Punción	 arUcular	 de	 rodilla	 en	

cuadrante	 superior	 externo,	 1-2	 cm	 proximal	 y	

lateral	a	la	Patela	con	rodilla	extendida.

Figura	9-9.		Líquido	arUcular	purulento	obtenido	tras	

artrocentesis	(izquierda)	y	aseo	quirúrgico	(derecha).
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DiagnósLco	diferencial	artriLs	sépLca	de	cadera	

La	causa	más	frecuente	de	dolor	de	cadera	en	niños	entre	5	y	10	años	es	la	sinoviGs	transitoria	de	cadera	

(Ver	en	Capítulo	6	“Patología	de	la	cadera	en	el	niño”).	En	muchas	ocasiones	es	di]cil	de	diferenciar	de	la	

fase	 inicial	 de	 una	 artriGs	 sépGca	 de	 dicha	 arGculación.	 Para	 estos	 casos	 es	 recomendable	 uGlizar	 los	

criterios	de	Kocher:	

• Incapacidad	de	cargar	la	extremidad.	

• Fiebre	>	38,5°	C.	

• Leucocitosis	>	12.000	

• VHS	>	40.		

La	presencia	de	3	o	más	de	estos	criterios	otorga	al	menos	un	93%	de	sensibilidad	para	el	diagnósGco	de	

artriGs	sépGca	de	cadera.	Actualmente,	 se	agrega	que	una	PCR	>	20	 (niveles	varían	según	el	centro)	a	

estos	criterios.	

Tratamiento	
La	 artriGs	 sépGca	 es	 considerada	 una	 urgencia	 ortopédica	 y	 su	 manejo	 debe	 ser	 inmediato.	 El	

tratamiento	se	basa	en	2	pilares:	AnGbióGcos	intravenosos	y	aseo	quirúrgico.	

182

Liquido	Sinovial Normal No	Inflamat Inflamat Infeccioso

Aspecto Transparente Claro Amarillo Gris,	turbio

Recuento	Leucocitos <200 200-2.000 2.000-50.000 >50.000	
PMN	>	75%

Glucosa <100%	plasma <100%	plasma ↓ <50%	plasma

Proteínas <30%	plasma <30%	plasma ↑↑ ↑↑

Gram (-) (-) (-) (+)	en	30%	casos

Tabla	9-3.	CaracterísUcas	del	líquido	sinovial.
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Tratamiento	AnLmicrobiano		

Se	debe	iniciar	lo	antes	posible.	Tras	la	punción	diagnósGca	o	bien	después	de	haber	tomado	los	culGvos	

y	muestra	de	tejidos	en	pabellón		se	instaurará	el	tratamiento	ATB	EV	empírico.	La	selección	de	ATB	varía	

según	la	edad	del	niño,	agente	eGológico	más	probable	y	patrón	de	resistencia	en	el	medio	(Tabla	9-2).	

Al	igual	que	en	caso	de	las	osteomieliGs,	el	tratamiento	ATB	se	ajusta	con	el	resultado	del	anGbiograma	y	

recomendaciones	de	equipo	Infectología	local.			

Clásicamente,	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	evolución	clínica	y	de	parámetros	 inflamatorios	al	 igual	que	en	 la	

osteomieliGs.	

Tratamiento	quirúrgico	

Junto	 con	 el	 tratamiento	 ATB	 se	 debe	 efectuar	 el	 aseo	 quirúrgico.	 El	 aseo	 arGcular	 puede	 realizarse	

mediante	punciones	 arGculares	 repeGdas,	 artrotomía	o	 artroscopía	 (Figura	 9-9).	 Recomendamos	 las	 2	

úlGmas	 pues	 permiten	 asear,	 debridar,	 tomar	 culGvos	 y	 biopsias	 de	 tejido.	 En	 ciertos	 casos	 puede	

requerirse	de	un	segundo	aseo	tras	24	–	48	hrs.	

En	 recién	 nacidos	 y	 lactantes	menores,	 con	 artriGs	 sépGca	 de	 la	 cadera,	 una	 vez	 realizado	 el	 drenaje	

quirúrgico,	 es	 recomendable	 inmovilizar	 x	 4	 semanas,	 con	 botas	 de	 yeso	 y	 yugo,	 para	 prevenir	 una	

luxación	de	la	arGculación.	
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Figura	 9-10.	 Paciente	 con	 antecedente	 de	 osteoartriUs	 sépUca	 del	 RN	 en	 rodilla	 derecha,	

evolucionando	con	Tibia	vara	como	consecuencia	del	daño	de	 la	fisis	y	carMlago	proximal	de	

Tibia.	
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Complicaciones	y	Seguimiento	

Las	secuelas	de	 infecciones	osteoarGculares	en	niños	se	debe	al	compromiso	del	caralago	hialino.	Así,	

podemos	 esperar	 discrepancia	 de	 longitud	 o	 deformidades	 angulares	 de	 extremidades	 (Figura	 9-10)	

producto	del	daño	fisiario,	o	una	artrosis	anGcipada	por	un	daño	del	caralago	arGcular.	El	mayor	riesgo	

de	secuelas	se	asocia	a	retraso	en	el	diagnósGco,	mayormente	visto	en	lactantes	pequeños.	

Se	 esGma	 que	 en	 artriGs	 sépGca	 neonatal	 de	 cadera,	 un	 50%	 de	 los	 pacientes	 desarrolla	 una	 cadera	

dolorosa	alrededor	de	los	40	años	de	edad.	

Es	importante	el	seguimiento	prolongado,	estando	atentos	a	la	aparición	de	este	Gpo	de	secuelas.	

El	manejo	de	secuelas	de	infecciones	osteoarGculares	es	de	extrema	complejidad.	Aunque	hoy	contamos	

con	 algunas	 técnicas	 de	 preservación	 fisiaria,	 	 muchas	 veces	 no	 queda	 más	 remedio	 que	 procurar	

mejorar	la	calidad	de	vida	del	niño,	más	que	a	restablecer	la	normalidad	del	segmento	afectado.	De	esta	

forma,	 se	 pueden	 realizar	 osteotomías	 correctoras,	 de	 alargamiento,	 combinaciones	 e	 incluso	

artroplasGas,	tanto	biológicas	como	protésicas.	

En	la	Figura	9-11	se	muestra	el	caso	de	un	paciente	con	secuela	de	infección	osteoarGcular	neonatal	en	

cadera	y	rodilla.	Las	fisis	correspondientes	sufrieron	daño	completo,	de	manera	que	el	Fémur	izquierdo	

perdió	todo	potencial	de	crecimiento	longitudinal.	

Para	solucionar	el	problema	de	discrepancia	de	longitud,	se	realizó	alargamiento	de	Fémur,	protegiendo	

la	cadera	y	rodilla	en	2	oportunidades,	separadas	por	4	años	entre	sí	(Figura	9-12).	

Al	término	del	úlGmo	alargamiento,	se	realizó	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	 9-11.	 Paciente	 de	 4	 años	 de	 edad,	

con	 secuela	 de	 infección	 neonatal	 de	

cadera	 y	 rodilla	 izquierda.	 Las	 fisis	

correspondientes	fueron	dañadas	en	forma	

permanente

	Figura	9-12.	Progresión	del	alargamiento	de	Fémur	

Figura	 9-13.	 TeleRadiogra]a	 de	 EEII.	 A)	 antes	 de	 comenzar	 el	

tratamiento.	B.	TeleRadiogra]a	al	término	del	alargamiento
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Lesiones	pseudotumorales	y	Tumores	óseos	
Dr.Alejandro	Baar,	Dr.	Nicolás	Franulic	

L a	 i n c i d e n c i a	 d e	 l o s	 t u m o r e s	

musculoesqueléGcos	es	muy	baja.	Sin	embargo,	

sus	consecuencias	pueden	ser	devastadoras	por	

lo	 que	 todo	 médico	 debe	 poseer	 un	

conocimiento	básico	acerca	de	estas	patologías	

y	 de	 esta	 manera	 ser	 capaz	 de	 realizar	 un	

diagnósGco	y	tratamiento	oportuno.	

Según	 el	 tejido	 afectado	 y	 su	 histología	 se	

pueden	 dividir	 en	 tumores	 óseos,	 tumores	 de	

partes	 blandas	 (Tabla	 10-1)	 y	 lesiones	

pseudotumorales.	 En	 esta	 descripción	 no	

incluiremos	los	tumores	de	partes	blandas.	

Desde	 un	 punto	 de	 vista	 histológico	 es	

impo r t a n t e	 e s t a b l e c e r	 e l	 g r a do	 d e	

diferenciación	celular	ya	que	esto	nos	entrega	el	

grado	 tumoral.	 Por	 consenso,	 mientras	 menor	

sea	 la	 diferenciación	 tumoral,	más	 alto	 será	 su	

grado	 y	 agresividad,	 otorgando	 un	 peor	

pronósGco.	

En	 el	 siguiente	 capítulo	 se	 presentará	 una	

manera	 apropiada	 de	 cómo	 abordar	 a	 estos	

pacientes	 y	 luego	 se	 describirán	 las	 principales	

caracterísGcas	de	los	pseudotumores	y	tumores	

óseos.	

Tipo	histológico Benigno Maligno

Osteogénico	
(formadores	de	
hueso)

Osteoma.	
Osteoma	osteoide.	
Osteoblastoma.

Osteosarcoma	
Osteosarcoma	
yuxtacorGcal.

Condrogénico	
(formadores	de	
carclago)

Encondroma.	
Osteocondroma.	
Condroblastoma.

Condrosarcoma.

Mielogénico	
(formadores	de	
médula	ósea)

Sarcoma	de	Ewing.	
ReGculosarcoma	
óseo.	
Linfosarcoma	
óseo.

Tumores	de	
tejido	conecLvo

Fibroma	
desmoplásGco.	
Lipoma.

Fibrosarcoma.	
Liposarcoma.	
Mesenquimoma	
maligno.	
Sarcoma	
indiferenciado.

Vasculares
Hemangioma.	
Linfangioma.	
Tumor	glómico.

Hemangiosarcoma

Origen	
desconocido

Tumor	de	células	
gigantes. AdamanGmoma.

Tabla	10-1.	Clasificación	histológica	de	Lichtenstein	

(modificada	para	niños).
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Enfrentamiento	

El	enfrentamiento	se	basa	en	una	historia	clínica	detallada	y	un	examen	]sico	completo.	Se	requiere	de	

estudio	imagenológico	e	histológico	para	confirmar	el	diagnósGco	y	comenzar	un	tratamiento	adecuado.		

La	 mayoría	 de	 los	 tumores	 son	 benignos	 e	 indoloros.	 Si	 aparece	 dolor	 debe	 hacernos	 sospechar	 la	

existencia	de	un	tumor	maligno.	

Clínica	

El	 dolor	 habitualmente	 es	 de	 inicio	 insidioso,	

progresivo	 y	 permanente.	 Se	 debe	 objeGvar	 su	

Gempo	 de	 evolución,	 localización	 (artralgias	 en	

tumores	 epifisiarios	 o	metafisiarios)	 y	 si	 cede	 con	

algún	medicamento	 (osteoma	 osteoide	 genera	 un	

dolor	nocturno	que	cede	con	aspirina).		

Si	 existe	 tumor	 o	 masa	 detectable,	 averiguar	 su	

Gempo	de	 evolución	 y	 crecimiento.	 Pueden	exisGr	

síntomas	 y	 signos	 inflamatorios	 en	 tumores	

malignos	como	el	sarcoma	de	Ewing.		

La	 edad	 es	 un	 dato	 fundamental	 pues	 existe	 una	

distribución	etaria	evidente	(Tabla	10-2).		

En	 el	 examen	 ]sico	 debemos	 detallar	 tamaño,	

consistencia,	 textura,	 movilidad,	 relaciones	

anatómicas,	presencia	de	pulso,	etc.	de	 la	masa	o	

deformidad.	Su	ubicación	en	el	hueso	también	nos	

puede	guiar	acerca	del	Gpo	de	tumor	(Tabla	10-3	y	

Figura	10-1).	

Es	fundamental	tener	en	mente	que	todo	aumento	

de	 volumen,	 dolor	 y	 claudicación	 persistente	

referida	 a	 un	 segmento	 del	 esqueleto	 obliga	 a	

sospechar	un	tumor	musculoesqueléGco.	

Ante	 la	 sospecha	 de	 un	 tumor	 óseo,	 hay	 que	
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Localización Posible	Tumor

Epífisis Tumor	 de	 células	 gigantes	 y	
condroblastoma.

Metáfisis Osteocondroma,	osteosarcoma.

Diáfisis Sarcoma	de	Ewing.

Vertebra H e m a n g i o m a	 ( c u e r p o	
vertebral) ,	 osteoblastoma,	
quiste	óseo	aneurismáGco.

Tabla	10-3.	Tipo	de	tumor	según	localización.

Grupo	Etario Sospecha	Tumoral

Sarcoma	de	
Ewing

8-16	años

Quiste	óseo	
solitario

10-15	años

Osteosarcoma 10-25	años

Tumor	de	Células	
Gigantes

20-40	años

Condrosarcoma 35-50	años

Mieloma	
múlLple	y	
Metástasis

>	50	años

Tabla	10-2.		Aproximación	de	Tipo	tumoral	según	

grupo	etario.
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realizar	un	estudio	imagenológico	e	histológico.	El	estudio	inicial	se	basa	en	la	Radiogra]a	simple	en	al	

menos	 2	 proyecciones.	 Es	 habitual	 que	 las	 caracterísGcas	 Radiográficas	 observadas	 permitan	 una	

aproximación	sobre	benignidad	o	malignidad,	e	incluso	permitan	realizar	una	hipótesis	eGológica	inicial.	

Imagenología	

Radiogralas	

Debemos	 iniciar	el	estudio	con	Radiogra]as	simples	en	al	menos	2	planos	y	con	arGculaciones	vecinas	

incluidas.	 Nos	 orientan	 en	 la	 eGología	 (benigna	 o	 maligna)	 de	 la	 lesión	 según	 las	 caracterísGcas	

observadas	(Tabla	10-4).	Se	deben	considerar	los	siguientes	aspectos	Radiológicos:	
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Figura	10-1.	Tumores	según	localización	preferente.
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1. Tipo	de	hueso	(vertebra,	hueso	largo,	etc)	

2. Región	del	hueso	(epífisis,	metáfisis	o	diáfisis)	

3. Ubicación	dentro	del	hueso	(central	o	periférico)	

4. Tamaño	

5. Matriz	(ósea,	carGlaginosa,	fibrosa)	

6. Carácter	(osteolíGco,	osteoblásGco,	mixto)	

7. Aspecto	de	la	corLcal	(gruesa,	escleróGca,	dañada,	etc.)	

8. Reacción	 periósLca	 (sólida,	 lamelar,	 peine,	 rayos	 de	 sol,	 compleja,	 crecimiento	 en	 cepillo,	 telas	 de	

cebolla	o	triángulo	de	Codman)	(Figura	10-2)	

9. Invasión	de	partes	blanda	
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CaracterísLcas	
radiológicas

Tumor	Benigno Tumor	Maligno

Bordes Bien	delimitados Mal	delimitados

Infiltración No	infiltrante Infiltrante

CorLcal Respetada Dañada

Forma	del	hueso Respetada Deformada

Crecimiento Lento Rápido

Reacción	periósLca Ausente	o	leve Presente

Tabla	10-4.		Diferencias	Radiológicas	entre	tumor	benigno	y	maligno.

Figura	10-2.	Tipos	de	reacciones	periósUcas	observables	en	Radiogra]a	simple.
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CinLgrama	óseo	

Es	 un	 examen	muy	 sensible	 pero	 a	 la	 vez	 inespecífico,	 pues	 aparece	 hipercaptante	 en	 el	 caralago	 de	

crecimiento,	procesos	infecciosos	y	lesiones	traumáGcas.	

Sin	embargo,	permite	 idenGficar	 focos	neoplásicos	a	distancia	 (Metástasis	o	enfermedad	poliostóGca),	

idenGfica	lesiones	más	pequeños	y	de	manera	más	precoz.	

Tomograla	computarizada	(TAC)	

Es	el	examen	ideal	para	el	estudio	de	una	lesión	tumoral	ósea.	Ayuda	a	observar	mejor	las	caracterísGcas	

del	 tumor	 propiamente	 tal,	 su	 volumen	 y	 matriz	 (relleno	 del	 tumor).	 Permite	 la	 evaluación	 de	 la		

vascularización	 con	 la	 uGlización	 de	 medio	 de	 contraste.	 Por	 su	 parte,	 no	 es	 un	 buen	 examen	 para	

evaluar	compromiso	de	partes	blandas	y	confiere	una	dosis	alta	de	radiación,	lo	que	debe	considerarse	

siempre	en	niños.	

Resonancia	magnéLca	

Permite	una	evaluación	detallada	del	tumor,	compromiso	de	partes	blandas	y	cavidad	medular.		

Es	 una	herramienta	 invaluable	 al	momento	de	detectar	 Skip	metástasis	 (metástasis	 dentro	del	mismo	

hueso).	Es	importante	para	delimitar	la	resección	quirúrgica.		

Biopsia	

La	biopsia	 es	 fundamental,	 junto	 a	 la	 clínica	 e	 imagenología,	 para	darnos	 el	 diagnósGco	definiGvo.	 En	

teoría,	 todo	 tumor	 debiese	 ser	 biopsiado.	 Nos	 informa	 el	 Gpo	 celular,	 su	 grado	 de	 diferenciación	 e	

incluso	 permite	 realizar	 ocasionalmente	 estudios	 más	 específicos	 como	 las	 pruebas	 de	

inmunohistoquímica.	

Tratamiento	

La	elección	del	tratamiento	depende	de	variables	como	el	Gpo	de	tumor,	tamaño,	extensión,	localización,	

edad	del	paciente,	compromiso	de	partes	blandas,	riesgo	quirúrgico	y	expectaGva	de	vida.		

Hay	una	gran	variedad	de	alternaGvas	posibles	para	el	tratamiento	de	estos	tumores:	

192



Capítulo	10.	Lesiones	pseudotumorales	y	tumores	óseos

En	lesiones	benignas	o	pseudotumorales:	

• Observación	y	control	periódico	(Ej.	Defecto	fibroso	corGcal)	

• Punción	aspiraLva	e	infiltración	con	corGcoides	y/o	médula	ósea	autóloga	(Ej.	Quiste	óseo	simple)	

• Curetaje	y	relleno	con	injerto	autólogo	o	alogénico	(Ej.	Fibroma	no	osificante)	

• Curetaje	y	terapia	coadyuvante	(cemento	óseo,	crioterapia,	fenol)	(Ej.	Condroblastoma)	

• Resección	en	bloque	(Ej.	Quiste	óseo	aneurismáGco)	

• Ablación	bajo	Radiofrecuencia	guiada	por	TAC	(Ej.	Osteoma	Osteoide)	

En	lesiones	malignas:	

• Quimioterapia	neo	o	coadyuvante		

• Radioterapia	

• Resección	en	bloque	

• Amputación	o	desarGculación	

Actualmente	 se	 intenta	 preservar	 la	 extremidad.	 Se	 efectúa	 resección	 del	 segmento	 y	 reemplazo	 con	

aloinjerto	óseo	y/o	uso	de	prótesis	especiales.	

Lesiones	pseudotumorales			

Las	 lesiones	pseudotumorales	 son	aquellas	que	Radiológicamente	 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	 compromeGdo.	 El	 ejemplo	 clásico	 es	 el	 quiste	 óseo	 solitario	

(Figura	 10-3)	 también	 llamado	 simple	 o	 unicameral.	 Otras	 lesiones	 pseudotumorales	 corresponden	 a	

osteomieliGs	subaguda,	hisGocitosis	de	células	de	Langerhans,	defecto	fibroso	corGcal,	displasia	fibrosa	

ósea,	etc.		

Los	 quistes	 óseos	 aneurismáGcos,	 clásicamente	 considerados	 lesiones	 pseudotumorales,	 son	 incluidos	

actualmente	dentro	de	los	tumores	óseos	benignos.	
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Quiste	óseo	simple	

También	 se	 les	 conoce	 como	 Quiste	 óseo	 unicameral,	 solitario	 o	 esencial.	 Son	 asintomáGcos.	 Su	

diagnósGco	se	realiza	por	hallazgo	Radiográfico	o	bien	por	fractura	del	hueso	patológico	compromeGdo.		

Su	estudio	imagenológico	esencial	es	con	Radiogra]a	(Figura	10-3).	Se	observa	una	lesión	líGca,	central,	

con	márgenes	escleróGcos,	corGcal	adelgazada	y	expandida.	 	A	veces	se	pueden	ver	septos	intraóseos	o	

imágenes	de	fracturas.	La	diferenciación	Radiológica	con	el	quiste	óseo	aneurismáGco	puede	ser	di]cil.		

Al	 ser	 una	 lesión	 idiopáGca	 no	 existe	 un	 tratamiento	 eGológico	 claro	 por	 lo	 que	 existen	 varias	

alternaGvas.	Entre	estas	podemos	adoptar	una	acGtud	conservadora	de	observación	en	aquellos	quistes	

asintomáGcos	sin	peligro	de	fractura	inminente	efectuando	sólo	biopsia	por	punción.	Otra	opción	es	 la	

punción	intraquísGca	con	 	 infiltración	de	corGcoides	de	depósito	o	de	médula	ósea	antóloga.	Se	uGliza	

además	el	 legrado	quirúrgico,	 relleno	con	 injerto	óseo,	e	 incluso	 la	comunicación	quirúrgica	del	quiste	

con	la	cavidad	medular,	ya	sea	a	través	de	osteotomías	o	la	instalación	de	varillas	elásGcas	de	Gtanio.	

Tumores	óseos			

Los	tumores	óseos	(TO)	pueden	ser	definidos	como	una	proliferación	anormal	y	descontrolada	de	células	

dentro		del	hueso.	

Los	 TO	 son	 poco	 frecuentes,	 representan	 el	 1-2%	 de	 las	 consultas	 en	 traumatología.	 En	 Chile	 se	

diagnosGcan	 aproximadamente	 200-250	 TO	 primarios	 al	 año.	 A	 pesar	 de	 esto,	 adquieren	 vital	

importancia	debido	a	sus	devastadoras	consecuencias.		
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Figura	 10-3.	 Quiste	 óseo	 solitario	 en	 tercio	

proximal	de	humero	 izquierdo	en	niña	de	6	

años.
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Clasificación		

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	 consGtuya	 parte	 del	 tejido	 óseo,	

denominándose	así	en	base	al	tejido	predominante	(Tabla	10-1).	

Los	 tumores	 óseos	 secundarios	 son	 lesiones	 causadas	 por	 metástasis	 o	 extensiones	 de	 neoplasia	

adyacente;	excepcionales	en	el	niño.	

Una	 segunda	 clasificación	 es	 en	 tumores	 óseos	 benignos	 o	 malignos	 según	 su	 capacidad	 de	 dar	

metástasis	a	otros	órganos.		

Tumores	óseos	benignos		

Los	TO	benignos	están	consGtuidos	por	células	de	tamaño,	Gpo	y	caracterísGcas	iguales	a	las	del	tejido	

del	 que	 se	 originan	 (células	 apicas).	 Habitualmente	 son	 circunscritos,	 encapsulados	 y	 no	 invaden	 las	

estructuras	vecinas.	Por	lo	general,	su	crecimiento	es	lento,	Genen	poca	tendencia	a	sufrir	hemorragias	y	

no	causan	cambios	en	la	piel	que	los	recubre.	

Epidemiología	

Los	TO	benignos	son	2	veces	más	frecuentes	que	los	malignos.	La	mayoría	de	los	TO,	se	presentan	en	los	

huesos	 largos	 (Fémur,	Tibia,	Húmero),	 cercanos	a	 las	fisis	más	acGvas	 (metáfisis),	 y	en	 la	edad	en	que	

más	se	crece	(10	a	15	años).		

Los	TO	benignos	más	 frecuentes	en	 la	 infancia	 son	 los	osteocondromas,	 los	encondromas,	el	osteoma	

osteoide,	fibroma	no	osificante	y	los	quistes	óseos	aneurismáGcos.	
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Clínica	

Desde	 el	 punto	 de	 vista	 clínico,	 los	 síntomas	 locales	 no	 son	 específicos,	 generalmente	 indoloros	 a	

excepción	 del	 osteoma	 osteoide,	 en	 el	 cual	 el	 dolor	 es	 el	 síntoma	 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	patológico	o	hallazgo	Radiológico.	

DiagnósLco		

Su	diagnósGco	se	basa	en	la	clínica,	imagenología	y	en	el	estudio	anatomopatológico.	Estos	3	medios	son	

indispensables	para	un	diagnosGco	preciso.	

Tumores	óseos	benignos	más	frecuentes	

Osteocondroma	

El	osteocondroma	es	el	TO	primario	más	frecuente,	pertenece	a	la	serie	carGlaginosa.	En	casi	todos	los	

casos	es	solitario,	aunque	también	puede	ser	múlGple,	como	ocurre	en	la	osteocondromatosis	múlGple,	

también	llamada	Exostosis	múlGple	hereditaria	(EMH),	Su	localización	más	frecuente	es	en	las	metáfisis	

adyacentes	a	fisis	de	crecimiento	rápido	(distal	del	Fémur,	proximal	del	Húmero	y	proximal	de	la	Tibia)	

(Figura	10-4	y	10-5).	Por	lo	general	su	crecimiento	se	deGene	con	el	cierre	de	la	fisis.		

Como	 dice	 su	 nombre,	 están	 formados	 por	 un	 componente	 óseo,	 ya	 sea	 sésil	 o	 pediculado,	 y	 están	

cubiertos	por	un	capuchón	de	caralago	hialino.	A	mayor	espesor	de	este	capuchón	(>20	mm),	el	riesgo	

de	malignización	aumenta.	

Si	 la	 lesión	 es	 pequeña	 y	 asintomáGca,	 puede	 observarse	 su	 evolución	 hasta	 el	 cierre	 de	 la	 fisis.	 En	

cambio,	 si	 la	 lesión	 causa	 dolor,	 es	muy	 grande,	 o	 presenta	 un	 crecimiento	 rápido,	 es	 recomendable	

resecarla	en	bloque.	El	riesgo	de	malignización	es	muy	bajo	en	osteocondromas	solitarios	(1%).	Aquellos	

localizados	en	esqueleto	axial	(Pelvis,	columna)	Genen	una	mayor	tasa	de	malignizacion	mientras	que	los	

pacientes	con	EMH	son	el	grupo	de	mayor	riesgo	para	la	conversión	maligna	(aproximadamente	3-5%).	

La	 recurrencia	del	 tratamiento	quirúrgico	 se	esGma	en	10%	y	por	 lo	general	obedece	a	una	 resección	

insuficiente.	
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Condroma	y	Encondroma	

Es	una	lesión	compuesta	por	caralago	hialino.	La	variedad	más	frecuente	en	el	niño	es	el	encondroma.	Es	

un	tumor	óseo	benigno,	frecuente,		e	intramedular.	Su	localización	habitual	es	en	los	huesos	de	la	mano	

o	del	pie.	 	Por	lo	general	no	genera	síntomas,	pero	cuando	se	localiza	en	huesos	tubulares	cortos	puede	

manifestarse	con	dolor	moderado,	en	ocasiones	tumefacción	de	arGculaciones	vecinas.	

Su	aparición	múlGple	consGtuye	la	encondromatosis.	La	Enfermedad	de	Ollier	es	una	encondromatosis	

múlGple	sin	predisposición	genéGca	que	se	origina	por	una	 falla	de	 la	osificación	endocondral	normal.	

Puede	generar	un	acortamiento	y	alteraciones	angulares	de	las	extremidades	(Figura	10-6).	

El	 síndrome	 de	Maffucci	 corresponde	 a	 una	 encondromatosis	 múlGple	 acompañada	 de	 angiomas	 de	

partes	blandas.	Presentan	un	alto	riesgo	de	malignización	y	de	presentar	lesiones	viscerales	malignas.	
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Figura	10-5.	 Examen	]sico	y	RNM	de	 rodilla	en	niño	de	12	años	

con	osteocondroma	de	Tibia	proximal.
Figura	 10-4.	 Osteocondroma	 de	 Fémur	 distal	

medial
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Fibroma	no	osificante	

Tumor	benigno	fibroso	frecuente	usualmente	diagnosGcado	de	forma	incidental	durante	la	adolescencia.	

De	localización	metafisiaria	de	huesos	largos,	excéntrico,	con	márgenes	escleróGcos	(Figuras	10-7).	

Generalmente	 asintomáGcos,	 sin	 embargo	 los	 de	mayor	 tamaño	 pueden	 llevar	 a	 	 fracturas	 en	 hueso	

patológico	y	generar	dolor.	
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Figura	10-6.	Deformidad	en	varo	y	alteración	de	

la	matriz	del	Fémur	en	paciente	de	15	años	con	

enfermedad	de	Ollier

Figura	10-7.	Fibroma	no	osificante	en	Tibia	

distal.
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El	 tratamiento	 se	 basa	 en	 el	 curetaje	 e	 injerto	 óseo	 de	 lesiones	muy	 grandes.	 Lesiones	 pequeñas	 de	

menos	 de	 un	 tercio	 del	 diámetro	 del	 hueso	 pueden	 corresponder	 a	 un	 defecto	 fibroso	 corGcal	 y	

observarse.		

Osteoma	osteoide	

Lesión	benigna	formadora	de	hueso.	Corresponde	a	un	nido	de	tejido	conecGvo,	muy	vascularizado	con	

canGdades	variables	de	osteoide	y	trabéculas,	rodeado	por	un	margen	escleróGco	denso.	

Representa	el	10%	de	los	tumores	benignos,	principalmente	entre	los	10	–	25	años.	

Sus	localizaciones	más	frecuentes	son	Fémur	(Figura	10-8)	y	Tibia,	puede	ubicarse	también	en	vértebras	

y	en	otros	huesos.	Clínicamente	se	manifiesta	por	dolor	nocturno	localizado,	moderado	a	intenso,	y	que	

cede	 temporalmente	 con	 ácido	 aceGlsalicílico	 u	 otro	 AINE.	 El	 estudio	 puede	 complementarse	 con	

cinGgrama,	TAC	o	RM.	El	tratamiento	consiste	en	la	resección	del	nido	el	que	puede	pracGcarse	en	forma	

percutánea	bajo	TAC,	mediante	Radiofrecuencia.	
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Figura	10-8.	Lesión	en	cuello	femoral,	con	nido	denso,	en	niña	de	13	años.
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Quiste	óseo	aneurismáLco	

Es	una	lesión	quísGca	habitualmente	metafisiaria	considerada	actualmente	como	un	tumor	óseo	benigno	

(muchas	veces	agresivo),	basado	en	la	presencia	de	anormalidades	genéGcas.		

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	duración	(Figura	10-8).	

En	columna	puede	generar	déficit	neurológico.	

Su	 aspecto	 imagenológico	 demuestra	 una	 lesión	 excéntrica,	 pseudoquísGca	 que	 adelgaza	 la	 corGcal	

(Figura	10-9).			

Entre	 los	 diagnósGcos	 diferenciales	 se	 encuentra	 el	 quiste	 óseo	 solitario,	 fibroma	 no	 osificante	 y	

osteosarcoma	telangectásico.	

Su	 tratamiento,	 habitualmente	 quirúrgico,	 esta	 determinado	 por	 su	 localización	 y	 tamaño.	 Se	

recomienda	realizar	una	embolización	selecGva	previa	a	resección	con	curetaje	y	coadyuvancia.	

Tumores	óseos	malignos	

Los	 TO	 malignos	 están	 consGtuidos	 por	 células	 aapicas.	 Adoptan	 un	 comportamiento	 agresivo	

invadiendo	estructuras	vecinas	y	generando	metástasis	a	distancia.		
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Figura	10-9.	Aspecto	Radiológico	del	Quiste	aneurismáUco,	

La	Resonancia	MagnéUca	muestra	múlUples	cavidades	con	

niveles	lipo-hemáUcos	

Figura	10-8.	Aumento	de	volumen	doloroso	ocasionado	

por	quiste	óseo	aneurismáUco	de	Ulna.	Nótese	el	gran	

tamaño	de	la	lesión	al	momento	de	la	resección	
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Epidemiología	

Los	TO	malignos	consGtuyen	aproximadamente	el	2%	de	los	cánceres	infanGles,	y	se	sitúan	en	segundo	

lugar	en	frecuencia	dentro	de	los	tumores	sólidos	en	adolescentes	y	adultos	jóvenes.	

El	osteosarcoma	y	el	Sarcoma	de	Ewing	son	los	TO	malignos	más	frecuentes	en	la	población	pediátrica.	

Clínica	

La	clínica	de	los	TO	malignos,	al	igual	que	los	benignos,	es	bastante	inespecífica.	Se	debe	estar	atento	a	la	

presencia	de	un	dolor	 intenso	y	progresivo.	Pueden	generar	un	aumento	de	volumen	o	deformidad	de	

crecimiento	rápido	y	que	a	veces	presenta	signos	inflamatorios.	

DiagnósLco	

Al	 igual	 que	 en	 el	 caso	 de	 los	 TO	benignos,	 el	 diagnósGco	 se	 basa	 en	 la	 clínica,	 imagenología	 y	 en	 el	

estudio	 anatomopatológico.	 	 Ante	 la	 sospecha	 clínica	 y	 Radiográfica	 de	 un	 tumor	 maligno	 se	 debe	

derivar	a	la	brevedad	a	equipo	oncológico.	

DiagnósLco	diferencial	

El	 diagnósGco	 diferencial	 de	 TO	 malignos	 muchas	 veces	 es	 di]cil,	 ya	 que	 disGntos	 tumores	 pueden	

comparGr	caracterísGcas	morfológicas,	histológicas	e	incluso	inmunohistoquímica.	Ocasionalmente	la	la	

citogenéGca	o	genéGca	molecular	son	necesarios	para	su	diagnósGco	definiGvo.		

Tratamiento	

El	 tratamiento	 de	 los	 TO	 es	 específico	 para	 cada	 Gpo	 tumoral.	 Se	 basa	 principalmente	 en	 un	manejo	

quirúrgico,	Radioterapia	y	quimioterapia.	En	Chile,	el	manejo	de	TO	malignos	se	basa	en	los	protocolos	

del	PINDA	(Programa	Nacional	de	Drogas	AnGneoplásicas	InfanGl).	

Tumores	óseos	malignos	más	frecuentes	

Osteosarcoma	

El	osteosarcoma	es	un	TO	maligno,	de	células	estromales	fusadas	productoras	de	tejido	osteoide.	Es	muy	

agresivo	 y	 es	 el	 más	 frecuente	 de	 los	 tumores	 malignos	 primiGvos	 del	 esqueleto.	 Tiene	 cierta	
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predilección	por	los	varones,	se	origina	en	la	metáfisis	de	un	hueso	largo,	preferentemente	la	metáfisis	

distal	 del	 Fémur	 (53%),	 proximal	 de	 la	 Tibia	 (26%)	 y	 proximal	 del	 Húmero	 (12%),	 pero	 podría	 afectar	

cualquier	hueso.	

Los	síntomas	y	signos	más	frecuentemente	encontrados	son:	dolor	e	inflamación	local,	disminución	del	

rango	de	movilidad	arGcular,	fractura	en	hueso	patológico	y	derrame	arGcular.	

El	 diagnósGco	 debe	 ser	 integral	 incluyendo	 factores	 clínicos,	 imagenológicos,	 anatomopatológicos	 y	

otros.	Se	debe	determinar	la	extensión	tumoral	y	la	presencia	de	metástasis	por	lo	que	se	debe	realizar		

un	TAC	de	tórax	en	busca	de	metástasis	pulmonares.	

Aproximadamente	 50%	 de	 los	 pacientes	 presentará	 elevación	 de	 las	 fosfatasas	 alcalinas.	

Radiográficamente	 el	 osteosarcoma	 produce	 esclerosis	 densa	 en	 las	 metáfisis	 de	 los	 huesos	 largos	

afectados,	pudiendo	encontrar	extensión	a	tejidos	blandos	(75%),	calcificaciones	Radiológicas	estrelladas	

(60%),	lesiones	mixtas	(40%),	lesiones	blásGcas	(24%)	y	lesiones	líGcas	(20%)	(Figura	10-11).	

Actualmente,	se	uGliza	el	cinGgrama	óseo	para	la	búsqueda	de	metástasis	óseas.		

La	RM	sirve	al	especialista	para	planificar	el	tratamiento	quirúrgico.		

El	 osteosarcoma	 es	 un	 tumor	 Radio	 resistente,	 por	 lo	 tanto	 su	 tratamiento	 se	 basa	 en	 cirugía	 y	

quimioterapia.	

El	manejo	quirúrgico	del	tumor	primario	debe	ser	precedido	de	una	biopsia	adecuada,	efectuada	por	el	

equipo	 oncológico	 definiGvo.	 El	 tratamiento	 quirúrgico	 es	 agresivo,	 debiendo	 resecar	 la	 lesión	

obteniendo	 márgenes	 amplios	 (2-3	 cm).	 El	 especialista	 intenta	 preservar	 la	 extremidad	 para	 una	

reconstrucción	adecuada	mediante	aloinjertos	o	endoprótesis	especializadas.	

La	quimioterapia	neoadyuvante	ha	demostrado	muchas	ventajas	en	el	manejo	del	osteosarcoma.	Reduce	

el	tamaño	del	tumor	primario	lo	que	facilita	el	manejo	quirúrgico,	elimina	micrometástasis	y	determina	

la	sensibilidad	a	quimioterapia	propia	del	tumor	previo	a	la	cirugía.		
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Figura	 10-11.	 Osteosarcoma	 de	 Fémur	 distal	

con	 predominio	 osteolíUco	 y	 osteoblásUco	

respecUvamente.	
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Con	este	 tratamiento	 la	 tasa	de	 recaída	 local	 actual	 ha	disminuido	a	un	4%.	 Su	 seguimiento	debe	 ser	

periódico	y	mulGdisciplinario.		

Sarcoma	de	Ewing	

El	sarcoma	de	Ewing	(SE)	fue	descrito	por	primera	vez	por	James	Ewing	en	1921.	La	descripción	original	

es	 la	 de	 un	 tumor	 indiferenciado	 en	 la	 diáfisis	 de	 huesos	 largos,	 con	 la	 parGcularidad	 de	 ser	

Radiosensible,	a	diferencia	del	osteosarcoma.	

Estudios	internacionales	colocan	al	SE	como	uno	de	los	TO	malignos	más	frecuentes,	superado	en	niños	

solamente	 por	 el	 osteosarcoma.	 Es	 levemente	 más	 frecuente	 en	 hombres,	 predomina	 en	 pacientes	

caucásicos	especialmente	entre	los	10-20	años	(64%).	

El	 SE	 se	 ubica	 habitualmente	 en	 la	 diáfisis	 de	 huesos	 largos	 (Fémur,	 Tibia,	 Peroné	 y	Húmero)	 y	 Pelvis	

(Figura	10-12).	 Típicamente	debuta	 con	un	 cuadro	de	dolor	 (progresivo	 y	 localizado)	e	 inflamación	de	

semanas	o	meses	de	evolución.	Estos	síntomas	obligan	a	diferenciarlo	de	una	osteomieliGs	aguda.		

Los	síntomas	consGtucionales	(fiebre,	baja	de	peso,	compromiso	del	estado	general)	se	presentan	sólo	

en	el	10-20%	de	los	pacientes,	asociados	a	enfermedad	avanzada.		

Al	examen	]sico	se	palpa	una	masa	blanda	bien	diferenciada,	adherida	a	planos	profundos	de	larga	data.	

Las	fracturas	en	hueso	patológico	son	otra	forma	de	presentación	inicial	(13%).	

En	la	Radiogra]a	se	observan	cambios	en	la	diáfisis	de	huesos	largos	y	puede	haber	extensión	hacia	 la	

metáfisis.	Es	posible	observar	destrucción	ósea	(75%),	extensión	a	tejido	blando	(64%)	con	formación	de	

hueso	reacGvo	periósGco	en	forma	de	tela	de	cebolla	o	sol	naciente	(Figura	10-13).	En	un	5-8%	de	 los	

casos	la	Radiogra]a	es	normal.		

El	diagnósGco	definiGvo	es	por	biopsia	basada	en	los	hallazgos	clínicos	e	imagenológicos.		

Una	vez	obtenida	la	muestra,	es	necesario	el	uso	de	la	microscopía	ópGca,	inmunohistoquímica	y	a	veces	

biología	molecular.	

El	principal	factor	pronósGco	de	la	enfermedad	es	la	extensión	tumoral.	El	20-25%	de	los	pacientes	que	

consultan	por	SE	presentan	metástasis	a	distancia.	Los	disGntos	siGos	de	metástasis	son	pulmón,	hueso	y	

médula;	cada	uno	Gene	asociado	un	pronósGco	determinado,	en	orden	descendiente.	

Actualmente	se	considera	que	estos	tumores	son	una	enfermedad	sistémica,	ya	que	se	ha	demostrado	

que	 siempre	 hay	 metástasis	 subclínicas	 presentes.	 Por	 ello	 todos	 los	 pacientes	 con	 diagnósGco	

confirmado	se	tratan	con	quimioterapia	neoadyuvante,	resección	quirúrgica	y	Radioterapia.	
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Figura	 10-13.	 SE	 femoral	 con	

reacción	periosUca	laminar	en	

“capas	de	cebolla”.

Figura	 10-12.	 Lesión	 líUca	permeaUva	 con	 reacción	periosUca	 en	

ala	 iliaca	 izquierda	 de	 paciente	 de	 8	 años	 concordante	 con	

Sarcoma	de	Ewing
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Fracturas	Pediátricas:	Aspectos	generales	
Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Gonzalo	Chorbadjian	

Introducción		

Los	huesos	del	niño	Genen	caracterísGcas	tanto	biológicas	como	biomecánicas	que		los	diferencian	de	los	

huesos	del	adulto.	Este	Gpo	de	esqueleto	se	caracteriza	por:	

•	Fisis	o	caralagos	de	crecimiento	que	poseen	todos	los	huesos	inmaduros	y	que	desaparecen	al	final	del	

crecimiento	óseo	(Figura	11-1).	

•	ElasGcidad	propia	del	hueso	en	desarrollo	debido	a	una	mayor	concentración	de	agua	y	una	corGcal	

más	porosa,	lo	que	promueve	la	aparición	de	rasgos	simples		o	incompletos	más	que	rasgos	conminutos.	

•	Alta	capacidad	de	remodelación	del	hueso	ante	cualquier	Gpo	de	fractura	(periosGo	grueso,	hueso	bien	

irrigado,	capacidad	de	remodelación	aportada	por	la	fisis).	

•	 SuscepGbilidad	 a	 secuelas	 producto	 de	 lesiones	 de	 la	 fisis:	 Discrepancia	 de	 longitud	 de	 las	

extremidades	o		deformidades	angulares.	

•	UGlización	de	material	quirúrgico	y	tratamientos	ortopédicos	específicos	para	estas	edades.	

Debido	 a	 estas	 razones,	 nunca	 se	 	 insisGrá	 suficiente	 cuando	 se	 dice	 que	 el	 niño	 no	 es	 un	 adulto	

pequeño.	Es	por	ello,	que	la	 	 la	patología	traumáGca	en	el	paciente	pediátrico	requiere	de	un	enfoque	

diferente.	

Figura	11-1:	Zonas	del	hueso	pediátrico
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Biología	de	la	consolidación	

El	proceso	de	reparación	de	una	fractura	implica	varias	etapas,		que	se	superponen	y	varían	en	duración	

dependiendo	de	diversos	factores.	A	grandes	rasgos,	las	etapas	de	la	consolidación	ósea	incluyen	(Figura	

11-2):	

1. Hematoma	 y	 respuesta	 inflamatoria	 (primeros	

días):	 Al	 momento	 de	 la	 fractura,	 se	 forma	 un	

hematoma	 en	 el	 siGo,	 rico	 en	 factores	 de	

crecimiento	 y	 mediadores	 inflamatorios.	 Los	

macrófagos,	 se	 reclutan	 en	 el	 siGo	 de	 la	 fractura	

eliminando	los	detritos	celulares	y	fragmentos	óseos	

desvascularizados.	

2. Formación	de	callo	blando	(alrededor	de	la	primera	

semana):	Las	células	mesenquimáGcas	presentes	en	

el	tejido	conecGvo	circundante	y	en	la	médula	ósea,	

se	acGvan	y	migran	hacia	el	siGo	de	la	fractura.	Estas	

células,	por	medio	de	la	acción	de	diversos	factores	

de	 crecimiento	 y	 citocinas	 son	 liberadas,	 se	

diferencian	 en	 condroblastos,	 que	 producen	matriz	

c a r G l a g i n o s a .	 E l	 c a l l o	 b l a n d o	 o	 c a l l o	

fibrocarGlaginoso	 se	 forma	 alrededor	 de	 los	

extremos	de	la	fractura,	proporcionando	una	fijación	

transitoria	de	los	fragmentos.		

3. Formación	de	callo	duro	(alrededor	de	las	primeras	

semanas	a	meses):	En	esta	etapa,	el	callo	blando	se	

va	mineralizando	 progresivamente,	 	 convirGéndose	

en	callo	duro	o	callo	óseo.		

Los	 condroblastos	 se	 diferencian	 en	 osteoblastos,	 que	

sinteGzan	 nueva	matriz	 ósea,	 depositando	 colágeno	 y	

cristales	 de	 hidroxiapaGta	 (HA),	 proporcionando	 una	

estructura	 sólida	 y	 estable.	 La	 mineralización	 del	 callo	

óseo	es	un	proceso	gradual	y	puede	llevar	varias	semanas	

o	 meses.	 La	 angiogénesis	 también	 ocurre	 durante	 esta	

etapa	 para	 proporcionar	 un	 suministro	 adecuado	 de	
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Figura	 11-2.	 Etapas	 de	 la	 consolidación	 ósea.	 A)	

Hematoma	 de	 fractura;	 B)	 Callo	 blando,	 C)	 Callo	

duro,	D)	Remodelación
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oxígeno	y	nutrientes	a	las	células	en	crecimiento.	

4. Remodelación	ósea	(meses	a	años):	Esta	etapa	es	un	proceso	conGnuo	y	dinámico	en	el	cual	el	hueso	

se	remodela	y	restaura	gradualmente	su	estructura	y	función	normales.	Los	osteoclastos	se	encargan	

de	la	reabsorción	ósea,	eliminando	el	hueso	dañado	y	remodelando	el	callo	óseo.	Los	osteoblastos,	

por	otro	lado,	sinteGzan	nueva	matriz	ósea	en	el	siGo	de	la	fractura.	

El	 proceso	 de	 consolidación,	 al	 igual	 que	 en	 la	 cicatrización	 de	 las	 heridas,	 puede	 ser	 primaria	 o	

secundaria.	

La	consolidación	ósea	primaria	o	directa,	ocurre	cuando	los	fragmentos	óseos	se	manGenen	en		estrecho	

contacto	 y	 se	 produce	 una	 curación	 sin	 la	 formación	 de	 un	 callo	 externo	 visible.	 Esta	 forma	 de	

consolidación	ósea	es	apica	en	fracturas	tratadas	quirúrgicamente	con	una	reducción	anatómica	precisa	

y	una	fijación	interna	estable.	

La	consolidación	ósea	secundaria	o	indirecta,	por	su	parte,	,	es	el	proceso	de	reparación	de	fracturas	en	

las	 que	 se	 forma	 un	 callo	 externo	 visible.	 Esta	 forma	 de	 consolidación	 ósea	 es	 común	 en	 fracturas	

tratadas	de	manera	ortopédica,	sin	una	reducción	anatómica	precisa	y	con	una	movilidad	relaGva	de	los	

fragmentos	óseos.	

Epidemiología	

Las	 fracturas	 representan	el	 20%	de	 todas	 las	 consultas	 a	 un	 servicio	 traumatológico	 infanGl.	Han	 ido	

aumentando	 dado	 la	 mayor	 canGdad	 de	 traumaGsmos	 infanGles	 asociados	 a	 juegos	 y	 deportes.	 Se	

esGma	que	un	50%	de	varones	y	un	25%	de	las	niñas	Genen	al	menos	una	fractura	en	su	vida	las	cuales	

en	su	mayoría	consolidaran	de	forma	adecuada.		

En	niños,	son	más	frecuentes	las	fracturas	en	la	extremidad	superior.	

Según	la	edad	del	paciente	se	pueden	disGnguir	4	períodos:	

• 0	a	2	años:		incidencia	del	5%.	Son	fracturas	localizadas	en	el	antebrazo,	Fémur	o	Tibia.	Normalmente	

ocurren	en	el	hogar.	

• 3	a	los	6	años:	incidencia	del	13%.	Son	fracturas	localizadas	en	antebrazo	y	codo,	afectándose	más	la	

extremidad	no	dominante.	

• 6	a	 los	11	años:	ocupan	el	42%	de	todas	 las	 fracturas.	Afectan	principalmente	el	antebrazo	y	codo.	

Ocurren	en	el	colegio	o	al	aire	libre.	

• Desde	los	11	años:	la	incidencia	es	del	40%.	

• Las	fracturas	se	localizan	principalmente	en	las	extremidades		superiores,	Fémur	o	Tibia.	
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En	la	Tabla	11-1	se	presenta	un	resumen	de	las	fracturas	más	frecuentes	en	pediatría	(Barlow	B	et	al:	J	

Pediatr	Orthop	1983).	

Mecanismos	Lesionales	

Las	fracturas	infanGles	pueden	producirse	por	traumaGsmos	de	 	menor	energía	respecto	a	las	fracturas	

en	el	adulto	y	pueden	afectar	la	fisis.		

El	periosGo	del	hueso	pediátrico	Gene	un	potencial	osteogénico	mayor	y	es	metabólicamente	más	acGvo	

que	el	periosGo	del	adulto.	Esto	promueve	la	formación	de	callo,	unión	de	las	fracturas	y	remodelación	

óseo.	Además,	el	periosGo	es	más	grueso	y	fuerte,	lo	que	puede	limitar	el	desplazamiento.		

Las	 caracterísGcas	mecánicas	 del	 hueso	 en	desarrollo,	 permitem	 la	 existencia	 de	 patrones	 de	 fractura	

que	no	ocurren	en	adultos.		

La	Figura	11-3	muestra	los	patrones	de	fractura	del	hueso	pediátrico,	según	aumente	la	energía.	

En	 las	 fracturas	 Gpo	 deformación	 plásGca,	 el	 hueso	 se	 deforma	 o	 se	 curva,	 sin	 observarse	 una	

interrupción	de	las	corGcales.	Ocurre	habitualmente	en	los	huesos	del	antebrazo.	Para	idenGficarlas	 	se	

debe	 tener	 un	 conocimiento	 adecuado	 de	 la	 anatomía	 Radiológica	 del	 Radio	 y	 Ulna.	 Si	 no	 se	 tratan	

oportunamente,	pueden	determinar	limitación	a	la	prono	supinación.	
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Hueso	(segmento) Frecuencia	(%)

Antebrazo	distal 23.2

Metacarpianos/Falanges 20.1

Alrededor	de	codo 12

Clavícula 6.4

Antebrazo	diáfisis 6.4

Tibia 6.2

Metatarsianos/falanges 5.9

Alrededor	de	tobillo 4.4

Fémur 2.3

Húmero	 1.4

Otros 11.6

Tabla	11-1.	Fracturas	más	frecuentes	en	Niños
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Las	fracturas	Gpo	“torus”	o	“en	rodete”	son	fracturas	por	compresión	generadas	por	fuerzas	axiales	que	

generalmente	determinan	lesiones	en	la	unión	metafisodiafisiaria.	Raramente	comprometen	la	fisis.	Son	

estables	 por	 definición	 y	 raramente	 requieren	 reducción.	 El	 ejemplo	 clásico	 es	 una	 fractura	 en	 Radio	

distal	luego	de	un	trauma	con	carga	axial.	

Las	 fuerzas	angulares	y	 transversales	en	esqueletos	maduros	Genden	a	generar	 fracturas	transversas	o	

con	fragmentos	en	“ala	de	mariposa”,	mientras	que	en	niños	con	periosGo	grueso	producen	fracturas	“en	

tallo	verde”	(Figura	11-4).	Estas	fracturas	corresponden	a	un	hueso	que	se	dobla	o	curva	con	una	línea	de	

fractura	que	no	se	exGende	completamente	a	través	de	su	ancho.		

	

Clasificación		

Existen	múlGples	parámetros	y	aspectos	para	clasificar	una	fractura	infanGl,	mostrando	diversa	uGlidad	

para	determinar	conducta	y	establecer	pronósGcos.	Algunos	aspectos	a	considerar	son	los	siguientes:	

• ELología:	traumáGca,	fractura	en	hueso	patológico,	fractura	por	stress.	

• Mecanismo	de	producción:	directo,	indirecto.	
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Figura	11-3.	Patrones	de	fractura	exclusivos	del	hueso	pediátrico.

Figura	11-4.	Fractura	en	tallo	verde.
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• Localización:	epifisiaria,	fisiaria,	metafisiaria,	diafisiaria.	

• Patrón	de	interrupción:	completa,	incompleta.	

• Rasgo	de	fractura:	espiroídeas,	oblicuas,	transversas,	conminutas,	segmentarias	(Figura	11-5).	

• Según	desplazamiento:	desplazadas,	en	contacto,	anguladas,	impactadas,	alineadas,	cabalgadas,	

etc.	

• Según	estabilidad:	estables,	inestables.	

• Según	exposición:	expuestas,	cerradas.	

• Patrones	de	fractura	 infanLles:	deformidad	plásGca,	en	rodete,	tallo	verde,	disyunción-fractura	

(lesión	fisiaria).		

Clínica	

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	 lesión	 y	 las	

fuerzas	involucradas.		

En	cuanto	al	examen	]sico,	es	 importante	destacar	que	el	paciente	pediátrico	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	inspección	se	observará	aumento	de	volumen,	deformidad,	un	posible	acortamiento	de	la	

extremidad,	 equimosis,	 tumefacción	 y	 movilidad	 patológica.	 La	 palpación	 nos	 ayuda	 a	 confirmar	 lo	
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Figura	11-5.	DisUntos	patrones	de	rasgos	de	fractura
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anterior	y	permite	verificar	el	dolor.	En	ciertos	casos	es	posible	palpar	la	crepitación	ósea,	aun	que	no	es	

un	signo	que	se	deba	ir	a	buscar	dirigidamente	ya	que	genera	un	dolor	innecesario	en	el	niño.	

Frente	a	 la	presencia	de	múlGples	fracturas	y	 lesiones	que	no	concuerdan	con	la	historia	y	mecanismo	

relatado	por	el	acompañante,	o	fracturas	en	diferentes	etapas	de	consolidación,	es	responsabilidad	del	

médico	descartar	maltrato	infanGl.	

Imagenología	

Ante	la	sospecha	de	fractura	se	deben	solicitar	Radiogra]as	del	segmento	compromeGdo	en	al	menos	2	

proyecciones	 ortogonales.	 La	 Radiogra]a	 debe	 incluir	 las	 arGculaciones	 vecinas.	 Con	 ellas	 podremos	

confirmar	 la	 lesión,	 evaluar	 el	 rasgo	 de	 fractura,	 determinar	 la	 localización	 y	 descartar	 posibles	

desplazamientos,	angulaciones	o	rotaciones.		

En	 caso	 de	 sospechar	 mayor	 complejidad	 de	 la	 fractura	 (compromiso	 arGcular	 o	 fisiario)	 puede	 ser	

recomendable	solicitar	una	Resonancia	MagnéGca	o	TAC.	

Tratamiento	

Dado	la	gran	capacidad	de	remodelación	del	hueso	pediátrico,	el	objeGvo	del	tratamiento	es	realinear	el	

segmento	afectado	con	los	métodos	menos	invasivos	posibles.	Si	bien	es	cierto	que	en	la	gran	mayoría	

de	los	casos	esto	puede	obtenerse	sin	necesidad	de	cirugía,	debe	tenerse	en	cuenta	la	edad	del	paciente,	

el	hueso	afectado,	la	zona	del	hueso	afectada,	la	magnitud	del	desplazamiento	y/o	angulación	residual	y	

por	supuesto,	el	bienestar	del	niño.		

En	la	Figura	11-6,	se	muestra	la	evolución	de	una	fractura	de	Fémur	tratada	en	forma	conservadora	en	

un	niño	de	18	meses.	

Si	la	fisis	no	resulta	dañada	puede	ser	una	gran	aliada,	pues	favorece	la	remodelación	ósea	permiGendo	

mejores	resultados	con	el	tratamiento	ortopédico.	La	remodelación	se	ve	favorecida	principalmente	por	

3	aspectos:	

• Edad:	a	menor	edad	mayor	potencial	de	remodelación.	

• Distancia	de	la	fisis:	entre	más	cercana	esté	la	fractura	a	la	fisis	mayor	capacidad	de	remodelación.	

• Proximidad	a	la	arLculación:	Las	fracturas	cercanas	a	una	arGculación	(muñeca,	codo,	etc.)	también		

son	capaces	de	lograr	una	remodelación	completa,	siempre	y	cuando	estén	desplazadas	o	anguladas	
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en	el	plano	de	movimiento	de	dicha	arGculación.	Así,	una	fractura	del	Radio	distal,	angulada	con	el	

vérGce	hacia	dorsal,	remodelará	mejor	que	una	cuyo	vérGce	es	hacia	Ulnar.		

Las	indicaciones	absolutas	de	tratamiento	quirúrgico	en	una	fractura	pediátrica	son:		

1. Fracturas	expuestas.	

2. Fracturas	en	hueso	patológico.	

3. Fracturas	con	compromiso	intraarGcular	y	desplazadas.		

4. Lesión	vascular	asociada.	

5. Fracturas	con	síndrome	comparGmental.		

6. Fracturas	en	contexto	de	politraumaGzado.	

7. Falla	el	tratamiento	conservador.	
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A

B

Figura	11-6.	Evolución	de	una	fractura	de	Fémur	en	un	niño	de	18	meses.	A)	vista	AP	y	B)	vista	lateral.	En	17	meses,	se	ha	

logrado	la	remodelación	completa.
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Complicaciones		

Pueden	 exisGr	 complicaciones	 asociadas	 a	 la	misma	 fractura	 o	 bien	 a	 su	 tratamiento	 y	manejo.	 En	 la	

Tabla	11-3	se	nombran	las	complicaciones	más	importantes	dividiéndolas	en	tempranas	y	tardías.		

Fracturas	Fisiarias	

La	fisis	corresponde	a	la	diferencia	anatómica	más	importante	entre	el	hueso	del	niño	y	adulto.		

Las	fracturas	fisiarias,	también	conocidas	como	disyunción	fracturas,	son	lesiones	propias	del	esqueleto	

en	crecimiento.	

Además	 de	 presentar	 una	 elevada	 frecuencia	 (15-30%	 del	 total	 de	 las	 fracturas	 pediátricas),	 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	alteración	de	sus	

ejes.		

Anatomía	patológica	

La	fisis	esta	consGtuida	por	4	capas	(Figura	11-7):		

• Germinal.		
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Tempranas Tardías

Shock	Hemorrágico Discrepancia	longitud	de	EEII

Deformidad Deformidades	angulares	y/o	
rotacionales

Síndrome	comparLmental Retardo	consolidación	/	
pseudoartrosis

Infección OsteomieliLs	crónica

TVP	/	TEP Refractura

Embolia	grasa Cierre	fisiario	precoz

Tabla	11-3:	Complicaciones	de	las	Fracturas
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• ProliferaGva.		

• Hipertrófica.	

• Calcificación	Provisoria.	

Casi	 siempre	 la	 lesión	ocurre	en	 la	 zona	de	unión	entre	 la	capa	hipertrófica	y	 la	de	osificación.	Algo	a	

destacar	es	que	tras	la	lesión,	la	capa	germinal	de	la	fisis	permanece	unida	a	la	epífisis,	por	lo	tanto,	si	se	

manGene	una	irrigación	adecuada	de	esta	úlGma	no	exisGría	razón	para	que	se	altere	el	crecimiento.	

Las	lesiones	de	fisis	pueden	ser	aisladas	o	pueden	coexisGr	con	fracturas	del	hueso	vecino,	es	decir	con	

fracturas	metafisiarias,	epifisiarias	o	ambas.	Al	exisGr	fracturas	perpendiculares	a	la	fisis	puede	generarse	

un	contacto	entre	 la	circulación	metafisiaria	y	epifisiaria.	Esto	predispone	a	 la	formación	de	un	puente	

óseo	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	lesión	por	compresión	también	genera	puentes	óseos	a	través	de	la	fisis.		

Tomando	 en	 cuenta	 lo	 recién	 explicado	 surge	 la	 clasificación	 de	 Salter	 Harris	 que	 detallaremos	 a	

conGnuación.	
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Figura	11-7.	Esquema	de	las	disGntas	capas	de	la	fisis.	
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Clasificación	de	Salter	Harris	

Esta	clasificación	como	su	nombre	lo	dice	fue	publicada	por	Salter	y	Harris	en	el	año	1963.	Se	disGnguen	

5	Gpos	o	grupos	(Figura	11-8	y	Tabla	11-4).	

Tipo	I	

Una	Fuerza	cizallante	genera	una	separación	completa	entre	epífisis	y	metáfisis	sin	exisGr	una	 fractura	

ósea.	Las	células	de	 la	capa	germinal	de	 la	fisis	permanecen	unidas	a	 la	epífisis.	Son	 lesiones	de	buen	

pronósGco.	Pueden	estar	desplazadas,	lo	cual	es	evidente	en	la	Radiogra]a,	o	ser	no	desplazadas,	como	

ocurre	en	la	mayoría	de	los	casos.	

Tipo	II	

Es	el	Gpo	más	común.	Ocurre	un	daño	a	lo	largo	de	la	fisis	hasta	que	la	energía	se	dirige	hacia	la	metáfisis	

generando	 un	 rasgo	 de	 fractura.	 Este	 fragmento	metafisiario	 triangular	 se	 conoce	 como	 Triángulo	 de	

Thurston	Holland.	Las	lesiones	Tipo	II	se	producen	por	una	combinación	de	fuerzas	de	cizallamiento,	varo	

o	valgo.	Son	de	buen	pronósGco.	

Tipo	III	

En	este	caso	 la	energía	discurre	desde	 la	superficie	arGcular	hacia	 la	fisis	y	periferia.	De	esta	 forma	se	

obGene	un	rasgo	de	fractura	epifisiario	sumado	a	una	lesión	de	la	fisis;	sin	afectar	el	hueso	metafisiario.	

Es	 necesario	 obtener	 una	 reducción	 anatómica	 de	 la	 superficie	 arGcular.	 Por	 lo	 general	 son	 de	 buen	

pronósGco,	 sin	 embargo,	 en	 aquellas	 localizaciones	 donde	 el	 caralago	 de	 crecimiento	 es	 ondulado	

(Fémur	distal,	Tibia	proximal),	los	resultados	del	tratamiento,	aunque	sean	exitosos	inicialmente,	pueden	

empeorar	en	el	Gempo,	debido	a	la	formación	de	puentes	fisiarios.	

Tipo	IV	

En	 este	 caso	 se	 produce	 una	 fractura	 epifisiaria,	 fisiaria	 y	 metafisiaria.	 Al	 exisGr	 compromiso	

intraarGcular	se	requiere	de	una	reducción	anatómica.	Al	igual	que	en	las	Gpo	III,	cuando	ocurren	en	fisis	

irregulares	o	de	crecimiento	importante,	pueden	llevar	a	mal	pronósGco.	
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Tipo	V	

Este	Gpo,	 casi	 excepcional,	 corresponde	a	una	 lesión	fisiaria	por	aplastamiento.	Afecta	principalmente	

arGculaciones	que	se	mueven	en	un	sólo	plano	tales	como	rodilla	y	tobillo.	Su	diagnósGco	habitualmente	

es	retrospecGvo	ya	que	existen	pocos	signos	sugerentes	en	la	Radiogra]a	inicial.	Generan	cierres	fisiarios	

prematuros.	

Tratamiento	

Estas	 lesiones	 requieren	de	un	 tratamiento	 cuidadoso,	 asegurándose	de	 lograr	 una	 restauración	de	 la	

anatomía	 normal.	 De	 permanecer	 una	 alteración	 de	 la	 fisis	 puede	 aparecer	 un	 puente	 fisiario	 que	

conduzca	 a	 deformidades	 angulares	 o	 discrepancias	 de	 longitud.	 El	 grado	 de	 acortamiento	 de	 la	

extremidad	depende	del	 crecimiento	 remanente	del	niño	y	de	 la	fisis	 compromeGda	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	 intraarGculares,	 dígase	 lesiones	 Tipo	 III	 y	 IV,	 la	 reducción	 anatómica	 es	

fundamental	ya	que	con	ésta	podrían	evitarse	cambios	degeneraGvos	de	la	arGculación.		
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Tabla	11-4.	Tabla	resumen	de	clasificación	de	Salter-
Harris

Tipo	I	

Lesión	transfisiaria	sin	fractura	ósea.	Buen	
pronósGco.

Tipo	II	

Lesión	transfisiaria	con	extensión	hacia	la	
metáfisis.	Buen	pronósGco.

Tipo	III	

Fractura	intraarGcular	con	extensión	a	la	fisis.	
Requiere	reducción	anatómica.

Tipo	IV	

Fractura	que	se	exGende	a	través	de	la	epífisis,	
fisis	y	metáfisis.	Requiere	reducción	anatómica	y	
eventualmente	reducción	abierta.
Tipo	V

Lesión	por	aplastamiento	fisiario.	Mal	
pronósGco.	Produce	detención	del	crecimiento.	

Figura	11-8	Clasificación	de	Salter	Harris.	En	color	

celeste	 se	 representa	 Fisis	 indemne.	 En	 rojo,	 la	

zona	de	separación	fisiaria.
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Como	 mencionamos,	 las	 lesiones	 Tipo	 V	 se	 diagnosGcan	 retrospecGvamente	 por	 lo	 que	 aplicar	 un	

tratamiento	 acGvo	 y	 precoz	 puede	 resultar	 di]cil.	 En	 estos	 casos	 se	 pueden	 tratar	 sus	 secuelas.	

Afortunadamente	son	las	lesiones	menos	frecuentes.		

Complicaciones	o	secuelas		

Entre	estas	destacamos:		

• Alteraciones	del	crecimiento	(discrepancias	de	longitud	de	extremidades	y	alteración	de	ejes)	por	 	la	

presencia	de	puentes	óseos	o	epifisiodesis.	

• Artrosis	post	traumáGca.	

• No	unión.	
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Figura	 11-9.	 Crecimiento	 diferencial	 de	 fisis	 según	

hueso	 y	 extremidad.	 Entre	 paréntesis	 se	 muestra	 la	

contribución	 de	 cada	 fisis	 al	 crecimiento	 de	 la	

extremidad.
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Capítulo 12 

Lesiones	TraumáLcas	de	las	extremidades	

superiores	
Dr.	Nicolás	Franulic,	Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Claudio	Meneses	

En	 los	 niños,	 las	 fracturas	 de	 la	 extremidad	 superior	 (EESS)	 son	 aproximadamente	 3	 veces	 más	

frecuentes	que	las	de	la	extremidad	inferior.	Las	fracturas	de	antebrazo	y	de	los	huesos	tubulares	de	la	

mano	(falanges	y	metacarpianos)	consGtuyen	hasta	el	50%	del	total	de	las	fracturas	infanGles.		

Gran	 parte	 de	 estas	 lesiones	 se	 producen	 a	 parGr	 de	 los	 6	 años	 de	 edad	 y	 están	 relacionadas	

principalmente	con	el	deporte	y	las	acGvidades	al	aire	libre.	

El	tratamiento	suele	ser	conservador	en	la	mayoría	de	los	casos,	principalmente	en	los	niños	<	8	años;	sin	

embargo,	 el	 desarrollo	 de	 nuevos	 implantes,	 y	 la	 parGcipación	 en	 deportes	 de	 alta	 competencia,	 han	

llevado	a	un	aumento	del	manejo	quirúrgico	en	los	úlGmos	años.		

En	este	capítulo	presentaremos	las	principales	lesiones	traumáGcas	de	la	extremidad	superior,	siguiendo	

un	orden	topográfico.	

Cintura	Escapular	

Fractura	de		clavícula	

Comprende	alrededor	del	10-15%	del	total	de	las	fracturas	infanGles.	La	mitad	de	ellas	ocurre	en	niños	

mayores	de	10	años	y	son	más	frecuentes	en	varones.	

El	mecanismo	de	fractura	más	 frecuente	es	 indirecto,	es	decir,	ocurre	tras	una	caída	con	apoyo	 lateral	

sobre	el	hombro	(Figura	12-1).		

La	clavícula	puede	fracturarse	en	3	zonas:	lateral	(distal),	medial	(proximal)	y	media,	siendo	éstas	úlGmas	

las	más	frecuentes	(más	del	90%	del	total)	(Figura	12-2).		

Consideración	especial	merecen	las	fracturas	obstétricas	de	clavícula,	ya	sean	voluntarias	o	involuntarias,	

con	una	presentación	que	oscila	entre	el	0,3%	y	6,3	%	de	 los	partos;.	 Se	 relacionan	directamente	con	

partos	 distócicos	 o	macrosomía.	A	 la	 exploración	]sica,	 	 es	 caracterísGca	 la	 asimetría	 en	 el	 reflejo	de	
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Moro	(Figura	2-1).	El	tratamiento	se	basa	en	la	inmovilización	blanda	de	la	extremidad	afectada	por	10	a	

15	días.	

En	 general,	 el	 tratamiento	 de	 cualquier	 fractura	 de	 clavícula	 pediátrica	 es	 conservador,	 mediante	

inmovilización.	 La	 presencia	 de	 un	 periosGo	 grueso	 y	 una	 irrigación	 abundante,	 facilitan	 su	 rápida	

consolidación	y	 remodelación.	Con	 frecuencia	 se	 indica	el	uso	de	 cabestrillo	durante	3-4	 semanas.	 En	

algunos	 casos,	 además	 se	 puede	 uGlizar	 un	 vendaje	 en	 “8”	 (Figura	 12-3),	 que	 permite	 mejorar	 la	

alineación	en	fracturas	anguladas	o	cabalgadas.		
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Figura	12-1.	Caída	con	apoyo	lateral	sobre	el	hombro. Figura	12-2.	Imagen	superior:	fractura	en	

tallo	 verde	 en	 niño	 de	 3	 años.	 Imagen	

inferior:	 fractura	 de	 tercio	 medio	 en	

adolescente	de	14	años.

Figura	12-3.	Vendaje	en	“8”.
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Se	esGma	que	alrededor	de	los	12	años	de	edad,	la	clavícula	ha	alcanzado	un	80%	de	su	longitud	final.	

Por	ello,	a	medida	que	se	acerca	la	madurez	esqueléGca,	la	tolerancia	a	la	deformidad	es	menor,	y	podría	

haber	cabida	para	el	manejo	quirúrgico.	

Entre	 las	 posibles	 complicaciones	 se	 encuentra	 el	 daño	 neurovascular	 de	 vasos	 subclavios	 o	 plexo	

braquial	(5%	en	el	recién	nacido).		

Fracturas	de		escápula	

Son	muy	 raras	 y	 por	 lo	 general	 se	 producen	 en	 el	 contexto	 de	 trauma	 de	 alta	 energía.	 Suelen	 estar	

asociadas	a	otras	 lesiones	de	 la	arGculación	glenohumeral.	Si	 se	presentan	de	manera	aislada	se	debe	

sospechar	maltrato	infanGl.	Evolucionan	generalmente	bien,	con	un	tratamiento	conservador,	uGlizando	

un	inmovilizador	de	hombro	durante	3-4	semanas.		

Luxación	traumáLca	del	hombro	

Es	una	lesión	realmente	excepcional	en	el	niño	menor,	pero	bastante	frecuente	en	adolescentes	mayores	

que	pracGcan	deportes	de	contacto	(Rugby,	artes	marciales,	etc.).	La	 luxación	anterior	es	 la	forma	más	

habitual	(Figura	12-4).		

Generalmente	se	presentan	en	pacientes	mayores	de	10	años.	El	mecanismo	clásico	es	a	través	de	una	

fuerza	 de	 posterior	 a	 anterior,	mientras	 el	 hombro	 está	 en	 abducción	 +	 extensión	 +	 rotación	 externa	

(Posición	 de	 remache	 de	 Voleibol).	 Un	 grupo	 parGcular	 lo	 consGtuyen	 aquellos	 pacientes	 con		

hiperlaxitud	arGcular.	En	éstos	úlGmos,	es	posible	que	se	presenten	con	episodios	repeGdos	de	luxación	
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Figura	12-4.	Luxación	anterior	(A)	y	posterior	(B)	de	hombro.
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sin	episodios	traumáGcos.	El	diagnósGco	es	clínico	 (hombro	en	“charretera”	e	 incapacidad	funcional)	y	

Radiológico.	 Se	debe	 realizar	un	 cuidadoso	examen	neurovascular,	 descartando	 lesiones	 asociadas	del	

nervio	axilar.		

El	tratamiento	consiste	en	una	reducción	cerrada,	ya	sea	en	el	servicio	de	urgencias	bajo	sedación,	o	en	

pabellón	bajo	anestesia	general.	Existen	varias	maniobras,	siendo	las	más	uGlizadas	la	de	Kocher	(Figura	

12-5),	 o	 la	 maniobra	 hipocráGca,	 en	 la	 que	 el	 médico	 tracciona	 longitudinalmente	 la	 extremidad	 del	

paciente,	 mientras	 coloca	 su	 pie	 en	 el	 hueco	 axilar	 a	 modo	 de	 contratracción.	 Tras	 la	 reducción,	 se	

inmoviliza	 con	 un	 vendaje	 Gpo	 Velpeau	 (Figura	 12-6)	 o	 un	 inmovilizador	 de	 hombro	 prefabricado,	

durante	3-4	semanas.	Luego	de	 la	 inmovilización,	es	necesario	 fortalecer	 la	musculatura	periescapular,	

para	disminuir	la	posibilidad	de	reluxación.	Sin	embargo,	se	esGma	que	en	pacientes	jóvenes,	luego	del	

primer	 episodio,	 la	 tasa	 de	 reluxación	 puede	 llegar	 hasta	 el	 90%.	 Las	 luxaciones	 posteriores	 son	muy	

raras,	y	se	dan	en	el	contexto	de	una	convulsión	o	electrocución.	
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Figura	 12-5.	 Reducción	 cerrada	 mediante	

maniobra	de	Kocher.

Figura	12-6.	Inmovilizador	de	hombro	
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Fracturas	de	Húmero	proximal	

ConsGtuyen	menos	del	1%	de	todas	 las	 fracturas	 infanGles.	Pueden	estar	 localizadas	en	 la	fisis	o	en	 la	

región	 metafisiaria.	 El	 mecanismo	 lesional	 habitual	 consiste	 en	 una	 caída	 con	 el	 hombro	 en	

hiperextensión	 sobre	 la	 mano	 también	 hiperextendida	 o,	 menos	 frecuente,	 un	 trauma	 directo	 en	 la	

región	posterolateral	del	hombro.		

El	diagnósGco	es	clínico	(dolor,	deformidad	e	impotencia	funcional)	y	Radiológico	(Figura	12-7).	

Estas	 fracturas	Genen	gran	 capacidad	de	 consolidación	 y	 remodelación,	 	 por	 lo	que	el	 tratamiento	es	

generalmente	conservador	uGlizando	un	 inmovilizador	de	hombro	o	vendaje	Gpo	Velpeau	durante	3-4	

semanas.	Además,	 al	 tratarse	de	 fracturas	que	ocurren	 cerca	de	 la	 arGculación	Glenohumeral	 (la	más	

móvil	 del	 cuerpo),	 es	 posible	 tolerar	 angulaciones	 y	 traslaciones	 importantes,	 sin	 que	 haya	 una	

repercusión	funcional	evidente.	

En	cuanto	al	manejo	quirúrgico	de	estas	fracturas,	existe	la	opción	de	una	reducción	cerrada	más	fijación	

con	 agujas	 de	 Kirschner	 o	 estabilización	 con	 varillas	 intramedulares	 elásGcas	 (TEN),	 en	 pacientes	 con	

fracturas	muy	desplazadas	o	que	presentan	significaGva	inestabilidad.	

Dentro	 de	 las	 complicaciones	 se	 incluye	 el	 cierre	 fisiario	 prematuro,	 que	 podría	 conllevar	 a	 un	

acortamiento	de	la	extremidad	(esta	fisis	supone	aproximadamente	el	80%	del	crecimiento	humeral)	y/o	

deformidad	angular,	toda	vez	que	esta	lesión	ocurra	en	un	niño	pequeño.	

224

Figura	 12-7.	 Radiogra]a	 de	 hombro	

anteroposterior	 (AP)	 donde	 se	 observa	

fractura	de	la	metáfisis	proximal	del	Húmero.
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Fracturas	de	diáfisis	humeral	

ConsGtuyen	entre	el	 1	 y	3%	de	 todas	 las	 fracturas	 infanGles.	 El	mecanismo	 lesional	 corresponde	a	un	

trauma	directo	(rasgo	transverso)	o	una	rotación	brusca	(rasgo	espiroídeo).		

El	diagnósGco	se	hace	con	la	clínica	(aumento	de	volumen,	 impotencia	funcional	con	o	sin	deformidad	

angular)	y	la	Radiogra]a	convencional	(Figura	12-8).		

El	tratamiento	casi	siempre	es	conservador	mediante	inmovilización	por	4-6	semanas.		

Las	indicaciones	de	tratamiento	quirúrgico	son:	

• PolitraumaGsmo	

• Fractura	expuesta	

• Fractura	en	hueso	patológico	

• 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	elección	es	la	estabilización	con	clavos	endomedulares	elásGcos.		

Dentro	de	las	complicaciones	la	más	importante	es	la	lesión	o	parálisis	del	nervio	radial.		
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Figura	 12-8.	 Radiogra]a	 de	Húmero	AP	 y	 Lateral	 donde	 se	

observa	 fractura	 espiroídea	 de	 la	 diáfisis	 humeral	 con	 un	

fragmento	en	ala	de	mariposa
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Codo	

Fracturas	Supracondíleas	

Las	fracturas	de	Húmero	distal	comprenden	hasta	un	10%	del	total	de	las	fracturas	en	los	niños,	siendo	la	

3°	causa	de	hospitalización	por	fractura	después	de	Fémur	y	antebrazo.	De	estas,	el	75%	son	fracturas	

supracondíleas.		

Para	 lograr	 un	 mejor	 entendimiento	 de	 las	 fracturas	 de	 Húmero	 distal,	 se	 debe	 conocer	 la	 edad	 de	

aparición	y	fusión	de	los	centros	de	osificación	que	existen	en	esta	zona	(Figura	12-9).	Para	facilitar	esto	

se	 puede	 uGlizar	 la	 mnemotecnia	 CRITOE	 (extrapolada	 del	 inglés).	 Las	 fracturas	 de	 Húmero	 distal	

comprenden	hasta	un	10%	del	total	de	 las	fracturas	en	 los	niños,	siendo	la	3°	causa	de	hospitalización	

por	fractura	después	de	Fémur	y	antebrazo.	De	estas,	el	75%	son	fracturas	supracondíleas.			

El	rasgo	de	las	fracturas	supracondíleas	se	localiza	a	nivel	de	la	fosa	olecraneana	y	se	exGende	a	ambos		

lados	de	la	paleta	humeral	a	través	de	las	columnas	lateral	y	medial.	Las	fracturas	por	extensión	son	las	

más	 frecuentes	 (95%)	y	 se	producen	 tras	caídas	sobre	 la	palma	de	 la	mano	con	el	 codo	extendido.	La	

clínica	se	caracteriza	por	inflamación	local	severa,	incapacidad	funcional	y	deformidad.			

El	estudio	Radiográfico	permite	idenGficar	el	rasgo	de	fractura,	la	dirección	y	el	grado	de	desplazamiento	

de	los	fragmentos.	En	ocasiones,	 la	Radiogra]a	suele	no	mostrar	fractura,	sin	embargo,	existe	un	signo	
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Figura	12-9.	Centros	de	osificación	secundarios	del	codo,	con	sus	edades	de	aparición.

Centro	Osificación Edad	
aparición	

Edad	de	
fusión

Capitelum 1 12

Radio 3 15

Interno	epicóndilo 5 17

Tróclea 7 12

Olécranon 9 15

Externo	epicóndilo 11 12
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que	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	 detrás	 del	 Húmero	

distal.	Esta	imagen	es	el	resultado	de	la	migración	proximal	de	los	cojinetes	adiposos	del	codo,	producto	

del	derrame	intraarGcular.	

El	 signo	 de	 la	 Vela	 posterior	 es	 altamente	 indicaGvo	 de	 una	 fractura	 oculta.	 Suele	 ser	 negaGvo	 en	

fracturas	muy	desplazadas,	por	el	desgarro	de	la	cápsula	arGcular,	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:	

• Tipo	I:	no	desplazada.	

• Tipo	II:	desplazada	con	corGcal	posterior	indemne.	

• Tipo	 III:	 desplazada,	 sin	 contacto	 entre	 corGcales.	 Aquí	 se	 subdividen	 en	 posteromediales	 o	

posterolaterales	según	el	desplazamiento	del	fragmento	distal.	

• Tipo	IV:	Tipo	III	inestable	mulGplanar.	Existe	daño	del	periosGo	posterior.	

El	tratamiento	debe	ser	realizado	por	un	especialista	experimentado.	De	no	exisGr	esta	posibilidad,	hay	

que	trasladar	al	paciente	con	una	valva	de	yeso	braquiopalmar	(BP)	en	posición	neutra	y	el	codo	en	90°	

de	flexión.	 Las	 fracturas	 supracondíleas	 Tipo	 I	 son	de	 tratamiento	ortopédico	 	 con	 inmovilización	 con	

yeso	 BP	 por	 3-4,	 semanas	 sin	 requerir	maniobra	 de	 reducción	 previa.	 En	 algunos	 casos,	 las	 fracturas	

supracondíleas	Tipo	II	pueden	manejarse	en	forma	similar	sólo	si	no	existe	una	angulación	mayor	a	20°,	

sin	embargo,	existe	consenso	en	que	el	tratamiento	 ideal	para	estos	casos,	así	como	para	 las	fracturas	

Gpo	III	y	IV	es	la	reducción	cerrada	bajo	anestesia	y	estabilización	con	agujas	de	Kirschner	percutáneas.	

Esto	debe	complementarse	con	una	inmovilización	con	yeso	BP	por	3-4	semanas	(Figura	12-12).	
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Figura	 12-10.	 Signos	 de	 la	 Vela.	 A	 la	 izquierda	 se	

observa	una	Radiogra]a	de	codo	sin	fractura	evidente,	

pero	 con	 signo	 de	 la	Vela	 posterior.	 A	 la	 derecha,	 una	

representación	del	significado	del	signo	descrito

Figura	12-11.	Esquema	clasificación	de	Gartland	original.
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Existen	indicaciones	para	la	reducción	abierta	de	estas	fracturas,	entre	las	que	se	incluyen:	

• Fractura	Expuesta	

• Codo	flotante	

• Fractura	irreducGble	por	métodos	cerrados	

• Lesión	vascular	concomitante	

Entre	las	posibles	complicaciones	de	este	Gpo	de	fracturas	se	encuentran:	

• Lesión	neurológica	 (12%):	Con	mayor	 frecuencia	 se	 compromete	el	N.	 interóseo	anterior	 (30-35%),	

seguido	del	Nervio	Radial	(25%).	

• Lesión	vascular	(3-12%),	ya	sea	por	espasmo,	acodamiento	o	laceración	de	la	arteria	braquial.	

• Cúbito	 varo	 (2-33%),	 que	 corresponde	 a	 una	 deformidad	del	Húmero	proximal,	 producida	 por	 una	

reducción	insuficiente	(Figura	12-13).	

• Contractura	 isquémica	 de	 Volkmann	 (<1%).	 Esta	 úlGma,	 es	 la	 consecuencia	 de	 un	 síndrome	

comparGmental	no	tratado.	Solía	ocurrir	cuando	el	tratamiento	requería	inmovilización	con	yeso	con	

el	 codo	 en	 máxima	 flexión.	 Hoy,	 debido	 a	 la	 estabilización	 con	 agujas,	 es	 posible	 dejar	 el	 codo	

inmovilizado	en	menos	de	90°	de	flexión,	por	lo	que	esta	complicación	es	infrecuente.	
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Figura	12-12	DisUntas	formas	de	fijación	percutánea	con	agujas	de	Kirschner	en		fractura	supracondílea.
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Fracturas	del	cóndilo	humeral	lateral	

Representa	alrededor	del	10-15%	del	total	de	las	fracturas	de	humero	distal.	Por	lo	general	se	trata	de	

una	disyunción	fractura	Salter	Harris	(SH)	Tipo	IV,	es	decir	con	rasgo	metafisiario	y	epifisiario.	

Esta	 fractura	ocurre	principalmente	entre	 los	4	y	10	años.	Se	presenta	con	dolor	en	 la	cara	 lateral	del	

codo	asociado	a	impotencia	funcional.	

Nuevamente,	el	diagnósGco	puede	ser	confirmado	Radiológicamente	con	Radiogra]as	de	codo	AP	y	LAT,	

siendo	 úGl	 en	 ciertos	 casos	 la	 proyección	 oblicua.	 Milch	 las	 divide	 en	 Tipo	 I	 y	 Tipo	 II	 según	 haya	

indemnidad	 o	 compromiso	 de	 la	 tróclea	 respecGvamente.	 Las	 fracturas	 Tipo	 II	 de	 Milch	 son	 más	

frecuentes	e	inestables.	Jakob,	basándose	en	el	grado	de	desplazamiento	e	inestabilidad	del	fragmento,	

las	clasifica	en	(Figura	12-14):	

• Tipo	1:	desplazamiento	mínimo	(<2	mm).	

• Tipo	2:	desplazamiento	moderado	(2-4	mm).	

• Tipo	3:	desplazamiento	completo	con	fragmento	rotado.	

El	 tratamiento	 de	 las	 fracturas	 Tipo	 I	 puede	 efectuarse	 con	 yeso	 BP	 durante	 4	 semanas	 en	 90°	 y	 con	

antebrazo	supinado;	junto	con	control	Radiológico	cada	5-7	días.	Si	la	fractura	se	desplaza	se	procede	a	

reducción	abierta	y	fijación	con	osteosíntesis.	Para	 las	 fracturas	desplazadas	Gpo	 II	y	 III	 se	 requiere	de	

una	reducción	abierta	y	fijación	interna	con	agujas	de	Kirschner	(Figura	12-15).	
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Figura	12-13.	Cúbito	Varo	como	secuela	de	

fractura	supracondílea
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La	complicación	más	común	es	la	rigidez	de	codo,	que	suele	mejorar	en	un	90%	de	los	casos	luego	de	24	

semanas.	 Otras	 complicaciones	 son	 la	 No	 unión,	 Necrosis	 avascular,	 cierre	 precoz	 de	 la	 fisis	 con	

deformidad	en	valgo	progresiva.		

Fracturas	del	epitróclea	(epicóndilo	medial)	

Corresponden	al	 5-10%	de	 todas	 las	 fracturas	de	humero	distal	 en	el	 paciente	pediátrico,	 siendo	más	

frecuentes	entre	los	9	y	14	años.	

Estas	 fracturas	 pueden	 deberse	 a	mecanismos	 de	 valgo	 forzado	 de	 codo,	 luxación	 de	 codo	 (asociada	

hasta	en	un	50%	de	 los	casos)	o	bien	tratarse	de	una	fractura	avulsiva	tras	 la	tracción	de	 los	tendones	

flexores	de	antebrazo.	

El	tratamiento	se	encuentra	principalmente	condicionado	por	el	grado	de	desplazamiento	que	presenta	

la	fractura.	Es	así	como	las	fracturas	que	presentan	un	desplazamiento	nulo	o	mínimo	se	tratan	con	yeso	

BP.	En	los	casos	en	que	existe	más	de		5	mm	de	desplazamiento,	se	puede	indicar	la	reducción	abierta	y	

fijación	 interna	 con	 osteosíntesis,	 sin	 embargo,	 los	 estudios	 no	 muestran	 mejores	 resultados	 a	 largo	

plazo	en	 los	pacientes	operados	versus	 los	no	operados,	por	 lo	que	 la	decisión	quirúrgica	depende	de	

varios	 factores.	 Hay	 una	mayor	 tendencia	 a	 operar	 cuando	 se	 trata	 de	 pacientes	 deporGstas	 de	 alto	

rendimiento.	

Cuando	 el	 fragmento	 fracturado	 queda	 en	 situación	 intraarGcular,	 la	 indicación	 de	 cirugía	 es	

prácGcamente	la	regla.	

Entre	 las	 complicaciones	 asociadas	 a	 este	 Gpo	 de	 fracturas	 se	 mencionan	 la	 no	 unión,	 inestabilidad	

arGcular	y	lesión	neurológica	(nervio	Ulnar).	
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Figura	 12-15.	 Fijación	 interna	 con	 agujas	 de	

Kirschner	 de	 fractura	 cóndilo	 humeral	 lateral.	

Aspecto	pre	y	post	operatorio.

Figura	 12-14.	 Clasificación	 de	 Jakob	 de	 las	

fracturas	del	cóndilo	lateral	del	Húmero
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Entre	 el	 resto	 de	 las	 fracturas	 de	 Húmero	 distal	 podemos	mencionar	 las	 fracturas	 de	 cóndilo	medial	

(tróclea),	fractura	de	epicóndilo	 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	niños,	representando	no	más	del	1-2%	del	total	de	las	fracturas	de	codo.	

Ocurren	habitualmente	por	un	golpe	directo	en	 la	 región	olecraneana,	 lo	que	se	ve	agravado	por	una	

contracción	violenta	del	tríceps	a	modo	reflejo.	Deben	sospecharse	ante	la	imposibilidad	de	extender	el	

codo	y	el	dolor	en	dicha	zona.	Radiológicamente,	el	diagnósGco	se	vuelve	simple	si	es	que	la	osificación	

del	olécranon	se	encuentra	avanzada,	lo	que	ocurre	aproximadamente	a	los	8-9	años.	

Al	igual	que	las	demás	fracturas	de	codo,	el	tratamiento	se	basa	en	el	desplazamiento	de	la	fractura.	El	

tratamiento	podría	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	reducción	abierta	con	fijación	interna.	Puede	uGlizarse	la	

técnica	obenque	tal	como	en	los	adultos.	

Luxación	de	codo	

Se	da	principalmente	en	adolescentes,	sobre	los	13-14	años	de	edad	y	es		excepcional	en	niños	menores	

de	8	años.	Más	del	90%	de	 las	 luxaciones	de	 codo	 son	 luxaciones	posteriores	 (Figura	12-16).	Ocurren	

debido	a	una	caída	sobre	 la	mano	en	hiperextensión	con	el	antebrazo	supinado	y	el	codo	extendido	o	

parcialmente	flexionado.	La	luxación	anterior	puede	estar	producida	por	un	golpe	directo	o	caída	sobre	

el	olécranon.	
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Figura	12-16.	Dirección	del	desplazamiento	óseo	en	

una	luxación	posterior	de	codo.
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El	 diagnósGco	 es	 clínico	 y	 Radiológico,	 a	 veces	 puede	 ser	 di]cil	 de	 diferenciar	 de	 una	 fractura	

supracondílea,	sobre	todo	si	ocurre	en	niños	muy	pequeños,	donde	la	osificación	del	extremo	distal	del	

Húmero	es	escasa.	En	el	examen	Radiográfico	inicial	hay	que	buscar	fracturas	asociadas,	como	la	fractura	

de	epicóndilo	medial,	cabeza	radial,	apófisis	coronoides,	etc.	

El	 tratamiento	 consiste	 en	 llevar	 a	 cabo	 una	 reducción	 cerrada	 bajo	 anestesia	 general	 o	 sedación	 e	

inmovilización	con	yeso	por	2	a	3	semanas.	Siempre	solicitar	Radiogra]as	de	control	post	reducción.	

Entre	 las	posibles	complicaciones	destacan	 las	 lesiones	neurológicas	presentes	hasta	en	un	10%	de	 las	

luxaciones	 de	 codo	 en	 niños,	 siendo	 la	 neuropraxia	 del	 nervio	Ulnar	 la	más	 frecuente.	 La	 rigidez	 con	

déficit	de	extensión	de	10-20°	también	es	 frecuente.	Una	vez	pasada	 la	etapa	aguda,	de	2-3	semanas,	

debe	 comenzarse	 con	 movilización	 pasiva	 suave	 de	 la	 arGculación,	 evitando	 así	 la	 formación	 de	

adherencias	intraarGculares.	

Pronación	Dolorosa			

Es	la	lesión	más	frecuente	del	codo	de	los	niños	<	6	años	 	y,	al	mismo	Gempo,	una	de	las	más	banales.	

También	conocida	como	“codo	Groneado”	o	“nursemaid	elbow”	(codo	de	niñera).	

Generalmente	 se	 produce	 tras	 una	 tracción	 brusca	 de	 la	 extremidad	 superior	 desde	 la	mano	 (Figura	

12-17)	lo	que	genera	una	interposición	reversible	del	ligamento	anular	del	Radio,	entre	la	cúpula	radial	y	

el	Capitelum	(Figura	12-18).		

El	niño	presenta	un	dolor	agudo	asociado	a	 impotencia	 funcional	del	codo.	La	extremidad	adopta	una	

postura	caracterísGca	con	el	codo	semiflectado,	el	antebrazo	pronado	y	la	mano	caída.	El	niño	se	queja	y	

llora	ante	cualquier	intento	de	movilización	pasiva	de	la	extremidad.	El	diagnósGco	se	basa	en	el	cuadro	

clínico	y	ante	la	certeza	se	puede	prescindir	de	la	Radiogra]a.	
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Figura	12-17.	Mecanismo	habitual	de	

la	pronación	dolorosa

Figura	12-18.	Situación	de	 ligamento	anular	

normal	y	en	la	pronación	dolorosa
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El	tratamiento	es	sencillo	pero	requiere	que	el	profesional	esté	familiarizado	con	la	técnica.	La	forma	más	

sencilla	es	mediante	la	hiperpronación.	El	médico	debe	palpar	la	cabeza	del	Radio	del	niño,	apoyando	el	

pulgar	de	una	mano.	Con	 la	otra	mano,	debe	efectuar	hiperpronación,	 llevando	de	manera	de	que	 la	

palma	de	la	mano	del	paciente	quede	hacia	adelante.	Con	esto	se	percibirá	un	chasquido	o	click.	Tras	la	

maniobra,	el	niño	comienza	a	uGlizar	 la	extremidad	de	manera	espontánea	 lo	cual	 indica	 la	resolución	

del	problema	(Figura	12-19).		

Fracturas	del	extremo	proximal	del	Radio		

Las	 fracturas	 de	 cúpula	 o	 cuello	 del	 Radio	 suponen	 alrededor	 del	 5%	 de	 las	 fracturas	 de	 codo	 en	 el	

paciente	pediátrico.	Ocurren	sobre	todo	entre	los	9	y	los	12	años	de	edad.	

El	mecanismo	lesional	más	habitual	es	una	caída	sobre	la	palma	de	la	mano	con	el	codo	en	extensión,	

asociado	 a	 un	 valgo	 forzado	 del	 codo.	 Esto	 genera	 un	 impacto	 de	 la	 cabeza	 radial	 sobre	 el	 cóndilo	

humeral	 y	 se	 provoca	 una	 fractura	 del	 cuello	 del	 Radio.	 La	 clínica	 se	 caracteriza	 por	 dolor	 en	 la	 cara	

lateral	 del	 codo,	 inflamación	 variable	 e	 impotencia	 funcional	 sobre	 todo	para	 la	 prono-supinación	del	

antebrazo.	Radiológicamente	puede	apreciarse	una	angulación	de	la	epífisis	con	respecto	a	la	diáfisis	del	

Radio	(Figura	12-20).	

El	manejo	está	determinado	fundamentalmente	por	el	grado	 	 la	angulación	(entre	cabeza	y	diáfisis	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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Figura	12-19.	Reducción	de	 la	pronación	dolorosa.	A)	El	niño	manUene	su	extremidad	 inmóvil,	en	pronación.	B)	Con	el	

pulgar	de	la	mano	contralateral,	el	médico	palpa	la	cabeza	del	Radio	mientras	que	con	su	otra	mano	toma	la	muñeca	del	

niño.	C)	Se	realiza	un	movimiento	de	hiperpronación,	llevando	el	pulgar	del	paciente	hacia	sí	mismo.	En	ese	momento,	se	

siente	un	resalte	en	la	cúpula	radial
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Por	otro	 lado,	si	existe	una	angulación	>30°,	desplazamiento	>	50%	o	bien	una	rotación	del	 fragmento	

proximal,	está	indicada	la	reducción	cerrada,	percutánea	o	abierta.		

Antebrazo	

Fracturas	diafisarias	de	antebrazo	

ConsGtuyen	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	sólo	Radio	y	un	5%	únicamente	Ulna.	

Estas	fracturas	por	lo	general	ocurren	tras	un	mecanismo	indirecto	como	una	caída	con	su	codo	y	mano	

extendidos	o	bien	al	recibir	un	pelotazo	con	la	mano	en	extensión.	

Clínicamente,	 el	 niño	 presenta	 un	 dolor	 intenso	 en	 la	 extremidad	 asociado	 a	 impotencia	 funcional,	

aumento	de	volumen	y	deformidad.	Siempre	debe	examinarse	el	codo	y	muñeca,	además	de	realizar	un	

examen	neurovascular	completo.		

El	estudio	se	basa	en	la	Radiogra]as	de	antebrazo	AP	y	LAT,	solicitando	también	Radiogra]as	de	codo	y	

muñeca	si	es	que	el	examen	]sico	fue	sugerente	de	lesión.	
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Figura	12-20.	Radiogra]a	de	codo	de	paciente	de	8	años	quién	tras	caída	de	juegos	

infanUles	sufre	fractura	de	Radio	proximal.
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Estas	 fracturas	se	clasificación	según	sus	caracterísGcas	y	 localización	 (Figura	12-21).	De	esta	 forma,	 lo	

primero	 es	 describir	 la	 ubicación	 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	 (deformación	 plásGca,	 fractura	 en	 tallo	 verde,	 torus,	 etc.).	 En	 caso	 de	

exisGr	 desplazamiento	 se	 debe	 definir	 claramente	 la	 dirección	 y	 magnitud	 de	 este.	 Las	 fracturas	 de	

antebrazo	en	tallo	verde	son	las	más	frecuentes	en	niños	pequeños.		

Al	contrario	de	lo	que	ocurre	en	adultos,	donde	el	tratamiento	de	las	fracturas	de	antebrazo	es	siempre	

quirúrgico,	el	manejo	es	principalmente	ortopédico.	

Sin	embargo,	la	indicación	quirúrgica	ha	aumentado	en	los	úlGmos	años	debido	en	parte	a	la	exigencia	

de	una	rehabilitación	más	rápida	y	mejoras	en	las	técnicas	y	material	de	osteosíntesis	para	niños.		

La	 gran	 capacidad	 de	 remodelación	 que	 presenta	 el	 hueso	 pediátrico	 permite	 prescindir	 de	 una	

reducción	anatómica	perfecta.	Los	criterios	de	desplazamiento	residual	se	van	haciendo	más	estrictos	en	

la	medida	que	el	niño	se	acerca	al	término	de	su	crecimiento.	

Manejo	ortopédico	

Las	siguientes	fracturas	pueden	ser	tratadas	ortopédicamente:	
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Figura	12-21.	Radiogra]as	AP	y	LAT	de	antebrazo.	A	 la	 izquierda	Radiogra]as	de	niño	de	1	

año	y	7	meses	con	fractura	en	tallo	verde.	A	la	derecha	fractura	de	Radio	en	niño	de	10	años.	
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• Fracturas	en	tallo	verde	

• Deformación	plásGca		

• Fracturas	de	antebrazo	con	angulación	<15°	en	niños	menores	de	8	años.	

• Fracturas	de	antebrazo	con	angulación	<10°	en	niños	mayores	de	8	años.	

Lo	 primero,	 es	 obtener	 una	 adecuada	 reducción	 del	 foco	 de	 fractura.	 Es	 conveniente	 realizarla	 en	

pabellón	con	adecuada	anestesia	 y	 con	 la	 ventaja	de	poseer	Radioscopia	 inmediata	para	evaluarla.	 La	

maniobra	 de	 reducción	 (Figura	 12-22)	 se	 realiza	 efectuando	 una	 tracción	 mantenida	 y	 recreando	 el	

mecanismo	 de	 lesión	 exagerado,	 con	 lo	 que	 se	 desimpactan	 aquellos	 fragmentos	 fijos	 (maniobra	 “en	

cañón	de	escopeta”).		

Habiendo	obtenido	una	 reducción	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	reducción	dentro	del	yeso.	La	posición	de	rotación	del	antebrazo	dentro	del	yeso	depende	de	la	

ubicación	de	la	fractura.	En	general	las	angulaciones	de	vérGce	volar	se	estabilizan	mejor	con	antebrazo	

en	supinación.	Si	se	observan	signos	de	consolidación	tanto	clínicos	como	Radiológicos	tras	4-6	semanas	

con	yeso	BP	se	puede	colocar	un	yeso	antebraquiopalmar	(ABP)	por	el	Gempo	de	tratamiento	restante.		

Manejo	Quirúrgico	

Las	indicaciones	de	tratamiento	quirúrgico	son:	

• Paciente	politraumaGzado.	

• Fractura	en	hueso	patológico.	

• Fractura	expuesta.	

• Fracturas	irreducGbles	o	inestables	luego	de	reducción.	

• Codo	flotante.	

• Fracturas	en	esqueleto	prácGcamente	maduro.	
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Figura	12-22.	Reducción	cerrada	de	fractura	diafisiaria	de	antebrazo.
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• Síndrome	comparGmental	(raro	en	niños).	

• Compromiso	vascular.	

Dentro	de	las	alternaGvas	quirúrgicas	destacamos	el	rol	de	los	clavos	endomedulares	elásGcos	también	

conocidos	 como	 TEN	 (Figura	 12-23).	 Estos	 se	 colocan	 percutaneamente.	 Por	 lo	 general	 de	 manera	

retrógrada	en	el	caso	del	Radio	y	anterógrada	en	el	caso	de	la	Ulna,	o	bien	ambos	de	manera	retrógrada.	

Luxofractura	de	Monteggia	

Corresponde	a	una	fractura	diafisiaria	de	Ulna	asociada	a	una	luxación	Radiocapitelar	ipsilateral	(Figura	

12-24).	Es	una	lesión	poco	frecuente	en	niños.	

El	 diagnosGco	 se	 confirma	 con	 Radiogra]as	 AP	 y	 LAT	 de	 antebrazo	 que	 incluyan	 las	 arGculaciones	

adyacentes,	es	decir	codo	y	muñeca.	La	epífisis	proximal	del	Radio	debe	enfrentar	el	cóndilo	humeral	en	

todas	las	proyecciones	Radiográficas.	Esto	se	objeGva	trazando	una	linea	por	el	eje	de	la	diáfisis	radial,	la	

cual	 debiese	 atravesar	 el	 centro	 del	 cóndilo	 humeral.	 De	 no	 ser	 así	 nos	 encontramos	 frente	 a	 una	

luxación	Radiocapitelar.	
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Figura	12-23.	Osteosíntesis	con	TENS	en	fractura	de	antebrazo.
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La	clasificación	mas	uGlizada	es	la	de	Bado	quien	las	divide		en	cuatro	Gpos:	

• Tipo	 I:	 fractura	Ulnar	 angulada	 anteriormente	 asociada	 a	 una	 luxación	 anterior	 de	 Radio	 (70%	 del	

total).	

• Tipo	 II:	 fractura	 Ulnar	 con	 angulación	 posterior	 asociada	 a	 una	 luxación	 posterior	 del	 Radio	

(aproximadamente	5%	de	los	casos).	

• Tipo	III:	fractura	Ulnar	con	angulación	lateral	junto	con	luxación	lateral	de	Radio	(aprox	30%	del	total).	

• Tipo	IV:	fractura	tanto	de	Ulna	como	de	Radio	junto	con	luxación	de	Radio	(muy	rara).	

El	 tratamiento	 consiste	 en	 reducción	 de	 la	 fractura	Ulnar.	 Esta	maniobra	 permite	 automáGcamente	 la	

reducción	 de	 la	 arGculación	 Radiocapitelar.	 La	 inmovilización	 es	 con	 yeso	 BP	 durante	 4-6	 semanas.	

Eventualmente	podría	requerirse	una	osteosíntesis	de	la	Ulna.	En	el	caso	de	luxaciones	irreducGbles	se	

puede	requerir	una	reducción	abierta	y	fijación	interna.	

En	 el	 caso	 de	 luxaciones	 inveteradas	 (más	 de	 1	 mes	 de	 evolución)	 se	 puede	 requerir	 cirugía	 de	

reconstrucción,	para	lograr	reposicionar	la	cabeza	del	Radio	en	su	arGculación.	

Luxofractura	de	Galeazzi	

Es	una	fractura	de	Radio	acompañada	de	una	luxación	de	la	arGculación	RadioUlnar	distal	(Figura	12-25).	

Lesión	muy	 rara	 en	 niños,	 probablemente	 subdiagnosGcada.	 Para	 su	 tratamiento,	 hay	 que	 intentar	 la	

reducción	cerrada	de	la	fractura	y	luxación,	e	inmovilizar	con	yeso	en	supinación	de	antebrazo	y	flexión	

de	codo	de	90°.	Si	lo	anterior	no	funciona	se	debe	indicar	la	reducción	abierta.		
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Figura	12-24.	Luxofractura	de	Monteggia. Figura	 12-25.	 Radiogra]a	 AP	 y	 LAT	 de	 muñeca	 que	

muestra	fractura	de	Galeazzi.



Capítulo	12.	Lesiones	traumáLcas	de	las	extremidades	superiores

Fracturas	antebrazo	distal	

Es	una	de	las	fracturas	más	frecuentes	en	el	esqueleto	infanGl.			

El	mecanismo	de	lesión	es	una	caída	sobre	la	mano	en	extensión,	tras	lo	cual	el	niño	refiere	severo	dolor	

e	impotencia	funcional.	Se	observa	aumento	de	volumen	y	deformidad	variable	según	el	Gpo	de	fractura	

(las	completas	son	las	de	mayor	deformidad).		

El	estudio	diagnósGco	se	basa	en	las	Radiogra]as	en	proyección	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	reducción	y	Genen	muy	buen	pronósGco.		

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	mayoría	de	

los	casos.	La	cercanía	del	rasgo	de	fractura	con	la	arGculación	y	el	caralago	de	crecimiento,	permiten	una	

remodelación	extraordinaria.	Se	aceptan	angulaciones	residuales	de	hasta	20°	en	pacientes	menores	de	

10	 años	 y	 de	 hasta	 10°	 en	 mayores	 de	 10	 años.	 En	 niños	 pequeños,	 se	 puede	 incluso	 aceptar	

cabalgamiento	 de	 los	 fragmentos,	 siempre	 y	 cuando	 no	 haya	 angulación.	 	 El	 manejo	 se	 basa	 en	 la	

inmovilización	 con	 yeso	 BP	 x	 2	 semanas,	 seguido	 de	 2-4	 semanas	 de	 inmovilización	 con	 yeso	 ABP,	

siempre	que	no	haya	dolor	a	la	prono	supinación.	
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Figura	12-26.	Fractura	de	Radio	distal	Upo	torus	o	en	

rodete.
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Si	la	fractura	es	muy	inestable,	muy	desplazada	o	bien	es	bilateral	se	prefiere	el	tratamiento	quirúrgico,	

para	 lo	 cual	 se	 uGliza	 una	 reducción	 cerrada	 en	 pabellón	 y	 fijación	 con	 agujas	 de	 Kirschner	

percutáneas	.Sólo	excepcionalmente	se	requiere	reducción	abierta.	

Las	 disyunciones	 fracturas	 de	 Radio	 distal	 son	 generalmente	 SH	 Tipo	 II	 o	 I	 (Figura	 11-8).	 Cuando	

presentan	un	desplazamiento	dorsal	>30°	se	deben	reducir	e	inmovilizar	con	yeso	BP.	La	reducción	puede	

ser	realizada	con	sedación	o	anestesia	general.	Inmovilizar	con	yeso	BP	por	4	semanas.	

En	el	caso	de	las	lesiones	fisiarias	de	Radio	distal	Gpo	SH	III	y	IV	se	necesita	una	reducción	anatómica,	por	

lo	que	esta	indicado	el	tratamiento	quirúrgico	con	reducción	abierta	y	fijación	con	agujas	de	Kirschner.	

Las	complicaciones	de	estas	fracturas	son	infrecuentes.	Entre	ellas	se	menciona	la	lesión	nerviosa	(1%),	

lesión	 vascular,	 cierre	 fisiario	 prematuro,	 angulación	 residual	 y	 limitación	 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	niños.	Dentro	de	estas,	 la	 fractura	de	escafoides	es	 la	

más	común	representando	un	87%	del	total.		

La	fractura	de	escafoides	se	presenta	sobre	todo	en	pacientes	adolescentes,	siendo	excepcional	en	niños	

menores	 de	 10	 años,	 ya	 que	 estos	 presentan	 un	 caralago	 grueso	 que	 rodea	 y	 protege	 el	 núcleo	 de	

osificación.		

Estas	 fracturas	 pueden	 afectar	 el	 tercio	 distal	 (75%),	medio	 (25%)	 o	 proximal	 (poco	 frecuente).	 Estas	

úlGmas	 son	 de	 peor	 pronósGco	 debido	 al	 patrón	 de	 irrigación	 terminal	 de	 este	 hueso:	 hay	 mayor	

incidencia	de	pseudoartrosis	u	osteonecrosis.	

La	fractura	de	escafoides	es	originada	por	una	caída	sobre	 la	mano	en	extensión	(Figura	12-27)	o	bien	

por	un	golpe	directo,	menos	frecuente.	
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Figura	 12-27.	 Fractura	 de	 escafoides	

por	 caída	 a	 nivel	 con	 muñeca	 en	

hiperextensión.
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Clínicamente	existe	 tumefacción	con	 impotencia	 funcional	para	 la	movilización	de	 la	muñeca.	Además	

del	examen	]sico	habitual,	se	debe	ir	a	buscar	dirigidamente	dolor	a	la	compresión	axial	del	pulgar,	a	la	

palpación	del	tubérculo	del	escafoides	y	durante	la	radialización	de	muñeca	o	bien	dolor	a	la	palpación	

de	la	tabaquera	anatómica.		

El	estudio	Radiológico	debe	incluir	las	4	proyecciones	de	escafoides:		AP,	LAT,	AP	con	Ulnarización	y	semi	

pronada	u	oblicua	(Figura	12-28A).	Es	aconsejable	solicitar	Radiogra]as	comparaGvas	de	ambos	carpos.	

Las	Radiogra]as	pueden	ser	poco	claras	en	fases	iniciales	de	la	lesión,	por	ello	es	necesario	repeGrlas	al	

cabo	 de	 10-15	 días	 de	 persisGr	 la	 sospecha	 clínica.	 Si	 fuese	 necesario,	 	 un	 TAC	 de	 escafoides	 o	 una	

Resonancia	MagnéGca	(Figura	12-28B),	permite	idenGficar	rasgos	de	fractura	ocultos	a	los	Rx.		

El	 tratamiento	es	ortopédico,	 salvo	excepciones.	 Se	 realiza	una	 inmovilización	 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.	
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Figura	 12-28.	 A)	 Estudio	 Radiográfico	 de	 escafoides,	 que	 no	 muestra	 lesiones	 evidentes,	 a	 excepción	 de	 un	

pequeño	resalte	en	la	corUcal	 	(cuadrante	superior	derecho).	B)	Resonancia	MagnéUca	del	mismo	paciente,	que	

muestra	edema	óseo,	indicador	de	fractura	

A B
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Huesos	tubulares	de	la	mano	

Las	lesiones	y	fracturas	de	la	mano	en	niños	son	muy	frecuentes	representando	una	causa	de	consulta	

común	en	los	servicio	de	urgencia	pediátricos.	La	mayoría	se	produce	en	mayores	de	8	años	por	el	inicio	

de	deportes	de	contacto.	En	 los	niños	más	pequeños	ocurren	por	atrapamiento	de	 los	dedos	al	cerrar	

puertas	o	 ventanas.	 Conocer	 el	mecanismo	de	 lesión,	 junto	 con	un	examen	]sico	 adecuado	permiten	

orientar	la	localización	de	la	zona	lesionada	a	estudiar.	De	esta	forma	el	médico	tratante	puede	solicitar	

Radiogra]as	 de	 mano	 completa	 o	 bien	 de	 un	 dedo	 en	 parGcular.	 Destaca	 aquí	 la	 relevancia	 de	 las	

proyecciones	 oblicuas,	 ya	 que	 permiten	 ver	 fracturas	 que	 puede	 pasar	 desapercibidas	 en	 las	

proyecciones	 AP	 y	 LAT	 clásicas.	 Un	 aspecto	 importante	 del	 examen	 ]sico	 que	 no	 se	 debe	 omiGr	 es	

verificar	 si	 existe	 o	 no	 rotación	 patológica	 de	 los	 dedos	 (clinodacGlia).	 Esta	 se	 examina	 solicitando	 al	

paciente	que	cierre	la	mano	mientras	se	observa	la	orientación	de	sus	dedos.	Es	una	condición	que	limita	

la	funcionalidad	de	la	mano,	por	lo	que	requiere	de	reducción.	

Nos	centraremos	en	las	fracturas	de	metacarpianos	(MTC),	fracturas	de	falanges,	Mallet	fracture	y	Mallet	

finger,	lesiones	por	aplastamiento	y	esguinces	de	arGculaciones	metacarpofalangicas	e	interfalángicas.		

Fracturas	de	metacarpianos	(MTC)	

Las	 fracturas	 de	 MTC	 son	 más	 frecuentes	 en	 adolescentes	 que	 en	 niños	 pequeños.	 Los	 MTC	 más	

frecuentemente	compromeGdos	son	el	2°	y	el	5°	consGtuyendo	aproximadamente	el	75%	de	todas	 las	

fracturas	de	MTC.	

De	manera	general,	se	dice	que	el	mecanismo	de	lesión	en	niños	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	diáfisis	y	metáfisis	de	los	MTC	

y	no	necesariamente	de	su	fisis.		

El	 estudio	 imagenológico	 se	 basa	 en	 las	 Radiogra]as	 de	 mano	 AP,	 LAT	 y	 oblicua.	 Al	 momento	 de	

analizarlas	siempre	es	bueno	recordar	 la	anatomía	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	demás	

mencionar,	que	en	el	caso	de	que	existan	dudas	con	la	Radiogra]a,	se	pueden	solicitar	las	Radiogra]as	

comparaGvas	contralaterales.		

Con	el	estudio	imagenológico	podemos	clasificarlas	en:	

• Fracturas	de	la	base	(Benne�,	Rolando,	Baby	Benne�,	etc.):	infrecuentes	en	niños.	
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• Fracturas	diafisiarias:	espiroídeas,	transversas,	oblicuas,	conminutas,	etc.	

• Fracturas	de	cuello	(“fractura	del	boxeador	callejero”).	

• Fracturas	de	epífisis/fisis.	

La	 gran	 mayoría	 de	 las	 veces	 se	 efectuará	 un	 manejo	 conservador	 con	 inmovilización.	 En	 términos	

generales,	mientras	más	distal	sea	la	fractura,	mayor	tolerancia	a	la	angulación.	Por	su	parte,	el	5to	MTC	

permite	tolerar	más	angulación	que	el	4to,	y	este	a	su	vez	mayor	que	el	3ero	y	2do.	La	razón	es	que	la	

arGculación	carpo-metacarpiana	es	más	móvil	hacia	 los	rayos	Ulnares,	 lo	que	permiGría	compensar	de	

mejor	maneja	una	angulación.	Si	la	angulación	está	sobre	los	límites	tolerables,	se	hace	necesario	reducir	

e	inmovilizar.	

La	cirugía	está	indicada	en	los	siguientes	casos:	

• Fractura	de	múlGples	MTC	

• ClinodacGlia	que	no	se	logra	corregir	de	manera	conservadora.	

• Angulación	mayor	de	10°-20°-30°	en	2°-3°,	4°	y	5°	dedo	respecGvamente,	que	no	se	logran	corregir	y/

o	estabilizar	por	métodos	cerrados	

• Acortamiento	>	4-5	mm	

• Fracturas	expuestas	

• Fracturas	arGculares	desplazadas	

En	el	caso	de	 las	 lesiones	fisiarias	el	manejo	es	simple:	aquellas	 fracturas	estables	se	pueden	manejar	

ortopédicamente,	 las	 fracturas	 inestables	 requieren	 de	 reducción	 anatómica	 y	 fijación	 percutánea.	 La	

inmovilización	es	con	un	yeso	ABP	que	se	exGenda	hasta	la	arGculación	metacarpofalángica.	

Fracturas	de	falanges	

Al	igual	que	en	el	adulto,	los	niños	pueden	sufrir	fracturas	de	cualquiera	de	sus	falanges,	proximal,	media	

(Figura	12-29)	o	distal.	Podríamos	decir	que	las	fracturas	más	caracterísGcas	del	paciente	pediátrico	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	más	distal	

del	dedo,	desviándolo	lateral	o	dorsalmente.	Esto	genera	un	brazo	de	palanca,	que	en	el	paciente	adulto	

podría	generar	una	 luxación,	sin	embargo	en	el	caso	de	 los	niños	 la	cápsula	arGcular	y	 ligamentos	son	

mas	resistentes	y	antes	de	que	estos	se	dañen	ocurre	un	disrupción	entre	diáfisis	y	epífisis,	ya	sea	a	nivel	

metafisiario	o	fisiario.	
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Muy	frecuentemente,	el	niño	ha	recibido	un	pelotazo	en	el	dedo	afectado.	

Estas	fracturas	de	la	base	de	la	falange	proximal	por	lo	general	presentan	una	angulación	lateral	lo	que	

puede	 dificultar	 su	 correcta	 reducción.	 Una	 maniobra	 bastante	 prácGca	 de	 reducción	 consiste	 en	 la	

colocación	de	un	 lápiz	entre	 la	base	del	dedo	fracturado	y	su	dedo	vecino,	que	 funcionará	a	modo	de	

contrapalanca.	(Figura	12-30).		

Aquellas	disyunciones	fracturas	SH	Tipo	III	y	IV	requieren	una	reducción	anatómica	por	lo	que	se	puede	

uGlizar	la	fijación	con	una	aguja	de	Kirschner.	Posterior	a	la	reducción,	se	debe	inmovilizar	por	al	menos	

3-4	semanas	con	valva	o	férula	digital.	

Mallet	fractures	y	mallet	finger	

Corresponden	a	lesión	producidas	por	un	golpe	directo	en	el	eje	axial	de	un	dedo.	Esta	carga	axial	genera	

una	hiperflexión	de	la	falange	distal,	produciendo	ya	sea	un	arrancamiento	óseo	(Mallet	fracture)	o	una	

desinserción	del	tendón	extensor	profundo	de	dicho	dedo	(Mallet	finger)	(Figura	12-31).	

La	 Radiogra]a	 permite	 diferenciar	 estas	 2	 enGdades.	 Es	 lógico	 deducir	 que	 en	 niños	 predominan	 las	

mallet	fractures	ya	que	el	tejido	óseo	es	menos	resistente	que	los	tendones	y	ligamentos.	El	tratamiento	

consiste	en	una	 inmovilización	con	 férula	en	hiperextensión	 solamente	de	 la	 interfalángica	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	12-30.	Técnica	de	reducción	con	lápiz	en	

fractura	 de	 la	 base	 de	 F1	 del	 meñique.	 A	

medida	 que	 se	 aduce	 el	 dedo,	 el	 lápiz	 hace	

contrapalanca,	ayudando	a	la	reducción.

Figura	 12-29.	 Radiogra]a	 AP	 y	 LAT	 de	

dedo	 medio	 donde	 se	 observa	 fractura	

rotada	de	falange	media.
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Lesión	por	aplastamiento	de	pulpejo	

Se	presentan	generalmente	como	consecuencia	de	aplastamientos	directos	por	un	objeto	contundente		

o	más	frecuentemente	por	un	atrapamiento	del	dedo	en	una	puerta.	Algunas	veces	puede	relacionarse	a	

perdida	de	uña	 y	 fractura	 de	 la	 falange	distal,	 sin	 embargo	 lo	 que	 realmente	preocupa	 es	 la	 afección	

cutánea	con	perdida	de	sustancia.	Se	aconseja	realizar	la	sutura	del	pulpejo	y	del	lecho	ungueal	(en	caso	

necesario)	con	el	fin	de	evitar	deformidades;	además	de	tratar	la	fractura	si	es	que	exisGera.	Al	tratarse	

muchas	 veces	 de	 lactantes	 y	 preescolares	 la	 inmovilización	 debe	 ser	 exagerada,	 incluyendo	

habitualmente	toda	la	mano	y	antebrazo.	

Esguinces	arLculaciones	metacarpofalángicas	e	interfalángicas	

Tal	 como	 hemos	 mencionado,	 los	 esguinces	 en	 el	 niño	 son	 menos	 frecuentes	 que	 en	 el	 adulto,	 sin	

embargo,	debido	a	la	parGcipación	en	juegos	y	deportes	con	balón,	son	moGvo	de	consulta	frecuente	en	

los	servicios	de	Urgencia.	

El	diagnósGco	es	básicamente	clínico,	la	solicitud	de	Radiogra]as	puede	ser	úGl	para	descartar	fracturas.		

La	inmovilización	ayuda	a	controlar	el	dolor,	y	generalmente	se	uGliza	por	2	a	3	semanas.	Si	bien	es	cierto	

que	el	uso	de	férulas	está	ampliamente	extendido,	no	siempre	son	la	mejor	solución.	Un	ejemplo	apico	

son	 los	 esguinces	Metacarpofalángicos	o	 fracturas	menores	de	 la	base	del	 dedo	meñique,	 producidas	

por	una	abducción	forzada.	En	estos	casos,	una	simple	férula	digital	no	evita	que	el	dedo	pueda	sufrir	

una	 nueva	 abducción.	 Es	 por	 ello,	 que	 es	 preferible	 uGlizar	 un	 vendaje	 solidario	 (Figura	 12-32)	

embarrilando	 el	 dedo	 lesionado	 con	 su	 vecino.	 Así,	 se	 manGene	 la	 movilidad	 protegida	 de	 flexión	 y	

extensión.	
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Figura	12-31.	“Mallet	fracture”.
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Figura	12-32.	Inmovilización	con	vendaje	solidario
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Lesiones	traumáLcas	de	Pelvis	y	extremidades	

inferiores		
Dr.	Nicolás	Franulic,	Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Gonzalo	de	la	Fuente	

Las	 fracturas	 de	 las	 extremidades	 inferiores	 (EEII)	 son	menos	 frecuentes	 que	 las	 de	 las	 extremidades		

superiores,	 sin	 embargo	 Genen	 un	 impacto	 mayor	 en	 el	 niño,	 ya	 que	 su	 inmovilización	 altera	

enormemente	las	acGvidades	de	la	vida	diaria.	Son	más	comunes	en	el	género	masculino	y	en	algunos	

casos,	se	manifiestan	clínicamente	sólo	por	claudicación	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	niño),	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	 relación	 a	 estas	

úlGmas,	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	

energía,	 incluso	 mayor	 que	 en	 el	 paciente	 adulto	 debido	 al	 alto	 contenido	 carGlaginoso	 de	 la	 Pelvis	

pediátrica	lo	que	le	otorga	mayor	elasGcidad.	

Las	 fracturas	 de	 Pelvis	 suelen	 darse	 en	 el	 contexto	 de	 pacientes	 politraumaGzados,	 por	 lo	 que	 la	

evaluación	inicial	debe	ser	la	de	cualquier	paciente	en	esta	situación.	Nuestro	enfoque	inicial	orientara	el	

manejo	y	tratamiento,	el	cual	en	ciertos	casos	debe	ser	inmediato.		

Refiriéndonos	dirigidamente	a	la	lesión	pélvica,	si	existe	fractura,	es	posible	ver	una	asimetría	en	la	altura	

de	los	huesos	iliacos,	junto	con	equimosis	y	erosiones	inguinales,	perineales	o	de	genitales.	En	fracturas	

muy	inestables	verGcalmente,	la	extremidad	inferior	del	lado	afectado	puede	verse	acortada.	

A	la	palpación,	existe	dolor	pelviano	severo	que	se	intensifica	con	la	compresión	de	ambas	crestas	ilíacas.	

Se	debe	buscar	dirigidamente	 la	presencia	de	sangrado	en	 la	región	perineal.	Puede	ser	a	través	de	 la	
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inspección,	 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	 Radiogra]a	 simple	 anteroposterior	 (AP)	 de	 Pelvis	 (Figura	 13-1)	 en	 todo	

paciente	politraumaGzado,	junto	con	la	Radiogra]a	lateral	(LAT)	de	columna	cervical	y	la	Radiogra]a	AP	

de	tórax.	Ante	la	sospecha	de	fractura	pélvica	complementar	el	estudio	con	Radiogra]as	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	arGculaciones	sacroilíacas.		

	

Clasificación	

Las	 fracturas	 de	 Pelvis	 pediátricas,	 se	 clasifican	 según	 Torode	 y	 Zieg	 en	 4	 Gpos,	 de	 acuerdo	 al	

compromiso	creciente	de	la	estabilidad	pélvica	(Figura	13-4).	

Tratamiento	

En	 cuanto	 al	 manejo	 y	 tratamiento,	 si	 se	 trata	 de	 un	 paciente	 politraumaGzado,	 lo	 primero	 es	

estabilizarlo	 aplicando	 los	 protocolos	 de	 trauma	 en	 paciente	 pediátrico.	 Si	 existe	 compromiso	
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	 Figura	 13-3.	 Radiogra]a	 de	

Pelvis	en	proyección	outlet
Figura	 13-2.	 Radiogra]a	 de	 Pelvis	

en	proyección	inlet.
Figura	 13-1.	 Radiogra]a	 de	 Pelvis	

en	proyección	AP.

Figura	 13-4.	 Clasificación	 de	 Torode	 y	 Zieg	 de	 las	 fracturas	 de	 Pelvis	 pediátrica.I)	 Fracturas	 por	 avulsión.	 II)	

Fracturas	 de	 ala	 ilíaca.	 III)	 Fracturas	 del	 anillo	 pélvico	 sin	 inestabilidad	 segmentaria.	 IV)	 Fracturas	 del	 anillo	

pélvico	con	inestabilidad	segmentaria
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hemodinámico,	se	debe	buscar	una	posible	fuente	de	sangrado:	hemotórax,	hemorragia	abdominal	y/o	

pélvica.	 Ante	 la	 sospecha	 de	 sangrado	 por	 fractura	 de	 Pelvis,	 es	 recomendable	 actuar	 rápidamente,	

realizando	alguna	técnica	de	compresión,	que	permita	“cerrar”	el	anillo	pelviano.	

Para	ello	existen	varios	disposiGvos,	entre	 los	cuales	podemos	nombrar	en	primer	 lugar,	por	su	amplia	

disponibilidad	y	facilidad	de	aplicación,	la	hamaca	pélvica,	enrollando	una	sábana	alrededor	de	la	región	

pélvica.	En	lugares	con	mayores	recursos	técnicos	y	profesionales,	puede	uGlizarse	un	fijador	externo.	

El	manejo	definiGvo	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	 estabilización	 quirúrgica	 con	 reducción	 y	

osteosíntesis.		

Cadera	

Luxación	de	cadera	

Al	igual	que	en	adultos,	esta	patología	ocurre	tras	un	mecanismo	de	alta	energía,	tales	como	caídas	de	

altura,	 acGvidades	 deporGvas	 o	 accidentes	 automovilísGcos.	 Es	 menos	 frecuente	 en	 el	 paciente	

pediátrico	 que	 en	 el	 adulto.	 Sólo	 un	 15-20%	 de	 las	 luxaciones	 traumáGcas	 en	 niños	 se	 relaciona	 a	

lesiones	 más	 graves,	 como	 fracturas	 acetabulares	 o	 de	 la	 cabeza	 femoral.	 Al	 igual	 que	 en	 adulto,	 la	

luxación	de	cadera	es	una	urgencia	traumatológica,	que	en	el	niño	toma	una	mayor	gravedad	pues	 las	

alternaGvas	de	tratamiento	frente	a	una	necrosis	de	la	cabeza	femoral	son	más	limitadas.	Si	la	reducción	

se	retrasa	más	24	horas,	aumenta	el	riesgo	de	necrosis	avascular,	sobre	todo	si	 la	 lesión	fue	producida	

por	un	trauma	severo.	

El	 antecedente	 de	 trauma,	 dolor,	 impotencia	 funcional	 y	 examen	 ]sico	 deben	 hacer	 sospechar	 el	

diagnósGco.	 La	 presentación	 clínica	 varía	 según	 si	 se	 trata	 de	 una	 luxación	 posterior	 o	 anterior.	 La	

primera	es	hasta	7-10	veces	más	frecuente.	La	luxación	posterior	se	produce	tras	un	golpe	con	la	cadera	

en	hiperflexión	y	leve	aducción.	Al	examen,	se	observa	la	clásica	“posición	púdica”	que	se	caracteriza	por	

una	extremidad	acortada,	en	semiflexión,	aducción	y	 rotación	 interna	de	cadera	 (Figura	13-5A).	Por	el	

contrario,	la	luxación	de	cadera	anterior	se	presenta	con	abducción	y	rotación	externa,	lo	que	se	conoce	

como	“posición	impúdica”	(Figura	13-5B).	

El	estudio	Radiológico	permite	hacer	el	diagnósGco	y	descartar	fracturas	concomitantes.		
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La	reducción	de	la	luxación	traumáGca	debe	ser	inmediata	para	reducir	el	riesgo	de	complicaciones.	Se	

debe	 intentar	una	reducción	cerrada,	bajo	sedación	o	anestesia.	Existen	varias	maniobra	de	reducción	

(Allis,	SGmson	y	Bigelow).	Se	deben	evitar	las	manipulaciones	agresivas.	La	maniobra	de	Allis	se	realiza	

con	el	paciente	de	decúbito	supino.	Mientras	el	ayudante	estabiliza	la	Pelvis	ejerciendo	presión	sobre	las	

espinas	 iliacas	anterosuperiores,	el	médico	 tratante	flecta	 la	cadera	y	 rodilla	 ipsilateral	en	90°	y	ejerce	

tracción	junto	con	rotaciones	internas	y	externas	de	cadera.	Esto	se	repite	hasta	senGr	un	chasquido	que	

representa	 la	entrada	de	 la	cabeza	 femoral	en	el	acetábulo.	Siempre	realizar	control	Radiográfico	post	

reducción	y	en	niños	menores,	se	recomienda	inmovilizar	con	yeso	pelvipedio	por	4	semanas.		

El	seguimiento	Radiológico	debe	prolongarse	por	al	menos	2	años,	con	intervalos	de	3	meses.	El	objeGvo	

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	ciáGco.	

• Lesión	vascular.	

• Luxación	recurrente	de	cadera.	

• Reducción	no	concéntrica.	
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Figura	 13-5.	 Presentación	 clínica	 de	

luxación	 traumáUca	 de	 cadera	

posterior	(A)	y	anterior	(B).

A                     B
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Fractura	de	cadera	

También	conocidas	como	fracturas	del	extremo	proximal	de	Fémur.	Son	infrecuentes	en	niños.	La	edad	

media	de	presentación	es	de	9	años,	predominando	en	varones.	El	mecanismo	de	lesión	suele	ser	de	alta	

energía,	asociándose	con	frecuencia	a	lesiones	graves	en		otros	niveles.	

Las	 fracturas	de	cadera	en	el	niño	 se	clasifican	según	su	ubicación	anatómica	 (Figura	13-6)	o	 según	 la	

clasificación	de	Delbet	(Figura	13-7).	Esta	úlGma	se	divide	en	4	Gpos:	

• Tipo	I:	Transepifisaria	(7%)	

• Tipo	II:	Transcervical	(50	%)	

• Tipo	III:	Basicervical	(31%)	

• Tipo	IV:	Pertrocantérica	(14%)	

Clínicamente	 se	 puede	 sospechar	 por	 dolor	 intenso	 en	 la	 región	 inguinal	 e	 impotencia	 funcional	

absoluta.	A	 la	 inspección	la	extremidad	inferior	 	estará	en	rotación	externa,	 ligera	aducción	y	acortada	

(Figura	13-8).	A	la	palpación	hay	dolor	en	la	región	inguinal,	la	movilidad	pasiva	también	es	muy	dolorosa	

por	lo	que	no	es	aconsejable	realizarla	de	ruGna.	

Siempre	hay	sospechar	maltrato	infanGl	ante	cualquier	fractura	de	cadera	en	un	niño,	que	no	se	explique	

por	un	traumaGsmo	severo.	
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Figura	 13-7.	 Clasificación	 de	Delbet	 de	 las	 fracturas	 de	
cadera	en	niños.

Figura	13-6.	Clasificación	morfológica	

de	las	fracturas	de	cadera.
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La	 lesión	 se	 confirma	 mediante	 Radiogra]as	 de	 Pelvis	 AP	 (Figura	 13-9)	 y	 proyecciones	 de	 la	 cadera	

afectada	AP	y	axial.	Estas	nos	permite	conocer	el	Gpo	de	fractura	y	el	grado	de	desplazamiento.	

Las	fracturas	proximales	de	Fémur	en	los	niños	Genen	caracterísGcas	muy	diferentes	a	las	del	adulto,	por	

ello	no	son	aplicables	los	mismos	criterios	terapéuGcos.	A	diferencia	de	los	adultos,	donde	el	manejo	es	

prácGcamente	siempre	de	resorte	quirúrgico,	en	 los	niños	se	puede	optar	por	un	manejo	conservador	

con	yeso	pelvipedio	por	ejemplo,	o	bien	un	manejo	quirúrgico	fijando	con	agujas	de	Kirschner,	tornillos	

canulados	o	placa	con	tornillo	deslizante,	tomando	en	cuenta	factores	como	la	localización	precisa	de	la	

fractura	y	el	grado	de	desplazamiento.	Especificar	el	manejo	más	adecuado	para	cada	Gpo	de	fractura	de	

cadera	no	es	el	propósito	de	este	apartado.	

Entre	las	complicaciones,	la	más	frecuente	e	importante	es	la	necrosis	avascular.	Las	fracturas	Tipo	I	y	II	

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	caralago	de	crecimiento,	coxa	vara,	coxa	magna,	coxa	brevis,	

pseudoartrosis,	discrepancia	de	longitud	de	EEII,	entre	otras.	
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Figura	13-9.	Radiogra]a	de	 cadera	donde	

se	observa	 	fractura	cervical	de	cadera	en	

el	niño.

Figura	13-8.	Presentación	clínica	clásica	de	

fractura	de	cadera		(izquierda).
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Fémur	

Fractura	diafisiaria	de	Fémur	

Estas	fracturas	son	más	frecuentes	en	los	niños	que	en	los	adultos,	su	incidencia	Gene	una	distribución	

bimodal	entre	los	3-5	años	(atropellos)	y	entre	los	14-16	años	(accidente	de	tránsito).		

El	niño	presenta	dolor	local	intenso	que	aumenta	con	el	movimiento,	impotencia	funcional	y	aumento	de	

volumen	a	nivel	del	muslo.	Al	examen	]sico,	se	observa	movilidad	anormal	de	la	extremidad,	aumento	

de	 volumen,	 deformidad	 y	 acortamiento.	 Esto	 úlGmo	 junto	 con	 el	 antecedente	 de	 un	 traumaGsmo	

violento	hacen	evidente	el	diagnósGco.	Se	debe	evaluar	 la	presencia	de	otras	 lesiones	potencialmente	

graves	y	el	estado	neurovascular	distal	a	la	lesión.		

El	estudio	radiológico	(Figura	13-10)	permite	caracterizar	 la	fractura:	rasgo,	 localización,	conminución	y	

desplazamiento,	 tanto	 en	 el	 eje	 sagital	 como	 coronal.	 La	 rotación	 de	 los	 fragmentos	 puede	 ser	

sospechada	por	la	diferencia	en	el	diámetro	de	los	diferentes	fragmentos	o	por	la	posición	del	trocánter	

menor.	Es	recomendable	complementar	el	estudio	con	una	Radiogra]a	de	Pelvis.	

Existe	una	gran	variedad	de	clasificaciones	sin	estar	ninguna	ampliamente	aceptada,	tal	vez	lo	mas	fácil	y	

recomendable	es	clasificarlas	según	la	localización	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	quirúrgico,	dependiendo	de	la	edad	del	

paciente,	Gpo	de	fractura	y	presencia	de	lesiones	asociadas.	
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Figura	13-10.	Fractura	del	1/3	medio	de	Fémur	en	el	niño.	Se	

observa	 rasgo	 espiroídeo	 con	 un	 fragmento	 en	 ala	 de	

mariposa.



Capítulo	13.	Lesiones	traumáLcas	de	Pelvis	y	extremidades	inferiores

Tratamiento	ortopédico	

Esta	indicado	en	niños	menores	presenten	fracturas	aisladas	de	Fémur.	Tradicionalmente	se	considera	a	

menores	de	6	años	dentro	de	este	grupo.	

Existen	múlGples	alternaGvas	de	manejo	conservador.	Entre	estas	encontramos	las	siguientes:	

• Correas	de	Pavlik:	fractura	obstétrica	o	en	niños	<	18	meses.	

• Tracción	 de	 partes	 blandas	 o	 transesqueléGca	 (prácGcamente	 no	 se	 usa)	 seguida	 de	 inmovilización	

con	yeso	

• Reducción	 cerrada	 e	 inmovilización	 inmediata	 con	 yeso	 pelvipedio:	 es	 el	método	 conservador	más	

frecuentemente	usado	en	niños	>	18	meses.	

Para	realizar	 la	 reducción	e	 instalación	de	yeso	pelvipedio,	el	niño	debe	estar	bajo	anestesia	general	y	

sobre	un	soporte	especial	(Pelvisoporte).		

Para	evitar	el	desplazamiento	de	los	fragmentos,	se	solía	recomendar	la	inmovilización	manteniendo	la	

cadera	y	 la	 rodilla	en	90°	de	flexión,	 sin	embargo,	esta	posición	se	ha	asociado	a	mayor	 incidencia	de	

síndrome	comparGmental	y	lesiones	por	presión	en	la	piel.	Es	por	ello,	que	la	recomendación	actual	es	

mantener	en	flexión	de	60°.	

El	tratamiento	con	inmovilización	requiere	de	controles	periódicos,	para	idenGficar	posibles	angulaciones	

o	 cabalgamiento	 de	 los	 segmentos.	 La	 duración	 de	 la	 inmovilización	 varía	 según	 la	 edad.	 En	 niños	

pequeños	(2-3	años),	bastaría	con	4-6	semanas	de	inmovilización,	mientras	que	en	niños	de	4-6	años,	la	

duración	podría	ser	de	6-8	semanas.	

Tratamiento	quirúrgico	

Tradicionalmente	está	 indicado	en	niños	>	6	años	o	con	peso	>	25	Kg,	aunque	en	 los	úlGmos	años,	 la	

edad	para	la	indicación	quirúrgica	ha	ido	disminuyendo	progresivamente.	La	ventaja	de	la	cirugía	radica	

en	la	mayor	facilidad	para	mantener	la	reducción,	así	como	una	mayor	comodidad	para	el	paciente	y	sus	

cuidadores.	 Tiene	 el	 inconveniente	 de	 potenciales	 complicaciones	 relacionadas	 a	 la	 cirugía	

(sangramiento,	infección,	necesidad	de	nuevas	operaciones	para	reGrar	implantes,	etc.).	

Son	 indicaciones	 absolutas	 de	 cirugía	 aquellas	 fracturas	 en	 que	 falla	 el	 tratamiento	 conservador,	

politraumaGzado,	rodilla	flotante,	grandes	defectos	de	partes	blandas,	 lesiones	vasculares,	fracturas	en	

hueso	patológico,	fracturas	expuestas	y	fracturas	inestables.		

El	tratamiento	quirúrgico	cuenta	con	la	ventaja	de	conseguir	una	reducción	anatómica,	sin	desviaciones	

rotacionales	ni	axiales.	Se	debe	procurar	no	dañar	la	fisis.	
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Entre	las	alternaGvas	de	osteosíntesis	se	encuentran:	

• Enclavijado	endomedular	elásGco	estable	con	varillas	TEN	(Titanium	elasUc	nails)	(Figura13-11).	

• Clavo	endomedular	rígido.	

• Placa	y	tornillos	(Figura	13-12).	

• Tutor	externo.	

PronósLco	

En	 general,	 las	 fracturas	 cerradas	 de	 Fémur	 Genen	 una	 evolución	 saGsfactoria.	 La	 consolidación	 y	

remodelación	del	hueso	pediátrico	permite	tolerar	algunos	grados	de	angulación	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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Figura	 13-12.	 Fractura	 de	 Fémur	 en	 hueso	

patológico.	Se	realizó	osteosíntesis	con	placa

Figura	 13-11.	 Fractura	 de	 Fémur	 operada.	 A)	 Fijador	

externo.	B)	Enclavijado	elásUco	estable

A B
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Rodilla	

Fractura	fisiaria	de	Fémur	distal	

Es	 una	 lesión	 con	 una	 incidencia	 del	 1%	 de	 todas	 las	 fracturas	 pediátricas.	 Es	 más	 frecuente	 en	 el	

adolescente	y	en	sexo	masculino.	Según	la	clasificación	de	Salter-Harris	(Figura	11-8),	los	Gpos	I	y	II	son	

los	más	frecuentes.	

Se	 pueden	 confundir	 con	 una	 lesión	 ligamentosa.	 El	 desplazamiento	medial	 o	 lateral	 puede	 ser	muy	

llamaGvo	clínicamente	lo	que	suele	acompañarse	de	una	laxitud	varo	o	valgo.		

El	 examen	 radiológico	 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	

detención.	

El	 tratamiento	 es	 ortopédico	 cuando	 no	 existe	 desplazamiento.	 Este	 consiste	 en	 yeso	 Gpo	 rodillera	 o	

bota	larga,	manteniendo	la	rodilla	en	flexión	de	15-30°,	por	un	período	de	4	a	6	semanas.		

Las	lesiones	con	compromiso	arGcular	(Fracturas	fisiarias	SH	Tipo	III	y	IV)	y	las	irreducGbles	e	inestables	

requieren	reducción	anatómica	y	estabilización	quirúrgica.	

Dentro	 de	 las	 complicaciones	 específicas	 de	 estas	 fracturas	 encontramos	 la	 lesión	 neurovascular	 y	

ligamentosa,	sin	embargo,	para	lesiones	SH	III	y	IV,	incluso	con	desplazamiento	menor,	existe	el	riesgo	de	

cierre	asimétrico	del	caralago	de	crecimiento,	lo	que	lleva	a	deformidades	angulares	y/o	discrepancia	de	

longitud.		

Fractura	fisiaria	de	Tibia	proximal	

Es	una	lesión	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	deporGvos.	La	mayoría	

de	 los	 casos	 corresponden	 a	 lesiones	 Tipo	 II	 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	poplítea.		

Puede	 resultar	 di]cil	 diagnosGcar	 las	 fracturas	 no	 desplazadas,	 siendo	 necesario	 un	 alto	 índice	 de	

sospecha	con	Radiogra]as	forzadas	y/o	RM	si	fuera	necesario	para	confirmar	el	diagnósGco.	Las	fracturas	

desplazadas	 en	 cambio	 no	 suelen	 presentar	 problemas	 diagnósGcos	 con	 la	 radiología	 simple.	 El	
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tratamiento	varía	de	conservador	a	quirúrgico	dependiendo	del	grado	de	desplazamiento	de	la	fractura.	

Si	la	superficie	arGcular	está	alterada,	puede	ser	necesaria	la	reducción	abierta	o	por	vía	artroscópica.	

Al	igual	que	en	el	Fémur	distal,	las	lesiones	Gpo	III	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	pediátricas.	Afectan	de	preferencia	

adolescentes	entre	12	y	15	años	de	edad,	cerca	del	

término	del	 crecimiento,	 y	 se	 debe	diferenciar	 de	

la	 enfermedad	 de	 Osgood-Schla�er	 (Tabla	 13-1).	

En	 general	 se	 da	 en	 el	 contexto	 de	 la	 prácGca	

deporGva,	 cuando	 se	 produce	 una	 contracción	

brusca	 del	 cuádriceps,	 lo	 que	 lleva	 a	 un	

arrancamiento	de	la	tuberosidad.		

Clínicamente,	 se	 observa	 inflamación	 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	lesión.	Junto	con	esto,	el	paciente	

presenta	debilidad	o	imposibilidad	de	extensión	de	

rodilla.		

La	 clasificación	 de	 Ogden	 las	 divide	 en	 5	 Gpos,	

dependiendo	 del	 grado	 de	 compromiso	 hacia	

proximal,	 y	desde	 las	Gpo	1	a	4,	 se	 subdividen	en	

A)	No	desplazadas	y	B)	Desplazadas	(Figura	13-13).	

Las	más	frecuentes	son	las	Gpo	III,	que	además	se	

asocian	a	posibles	lesiones	meniscales.	

E l	 t ra tam iento	 depende	 de l	 g rado	 de	

desplazamiento	 y	 de	 la	 presencia	 de	 compromiso	

intraarGcular.	 Aquellas	 con	 más	 de	 2	 mm	 de	

desplazamiento	 requieren	 reducción	 abierta	 y	

fijación	interna.	
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Avulsión	traumáLca	
aguda	de	la	
tuberosidad

Lesión	de	Osgood	
Schla}er

Lesión	aguda,	
frecuente	en	atletas.

Comienzo	con	
frecuencia	insidioso

Acusa	dolor	inmediato	
y	edema.

Síntomas	moderados	
intermitentes.

No	suele	ser	capaz	de	
mantenerse	en	pie	ni	

caminar.
Impotencia	parcial.

Frecuente	reducción	
abierta	y	fijación	

interna.

Tratamiento	
sintomáGco	de	

apoyo.

Rápida	consolidación	y	
retorno	de	las	

acGvidades	completas.

PronósGco	bastante	
bueno.

Tabla	13-1.	Comparación	entre	Avulsión	de	la	

tuberosidad	Tibial	y	la	Enfermedad	de	Osgood	Schlaqer.
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Hay	que	tener	presente	que	hasta	un	4%	puede	presentar	un	Síndrome	comparGmental,	por	lo	que	debe	

mantenerse	una	monitorización	cercana	de	estos	pacientes.	

Fractura	de	las	espinas	Tibiales	

Corresponden	a	fracturas	intraarGculares	de	la	Tibia,	donde	se	inserta	el	ligamento	cruzado	a	anterior.	

Ocurre	de	preferencia	en	niños	entre	8	y	14	años	durante	la	prácGca	de	deportes.	

El	estudio	inicial	contempla	Radiogra]as	de	rodilla	(Figura	13-14),	sin	embargo,	el	examen	de	elección	es	

la	RM,	que	permite	además	ver	lesiones	asociadas	en	los	ligamentos	y	meniscos,	lo	cual	ocurre	entre	el	

15	y	40%	de	los	casos.	Actualmente,	la	clasificación	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	 inmovilización	 con	 la	 rodilla	 en	

extensión	por	3-4	semanas,	sin	embargo,	cuando	el	desplazamiento	es	mayor	a	2	mm,	o	existen	lesiones	

asociadas,	la	cirugía	es	el	método	de	elección,	ya	sea	abierta	o	por	vía	artroscópica.	

A	pesar	de	la	fijación	y	reparación	de	la	fractura,	entre	un	40	y	hasta	casi	100%	de	las	rodillas	muestran	

algún	grado	de	laxitud	del	LCA.	

259

Figura	 13-13.	 Clasificación	 de	 Ogden	 de	 las	

fracturas	 de	 TAT.	 I)Fractura	 cerca	 de	 la	

inserción	 de	 Tendón	 Patelar,	 II)	 Fractura	 se	

propaga	 proximalmente	 entre	 el	 núcleo	 de	

osificación	 primario	 y	 secundario,	 III)	 Fractura	

d e	 r a s g o	 c o r o n a l	 q u e	 s e	 e x U e n d e	

posteriormente	 atravesando	 el	 núcleo	 de	

osificación	 primario,	 IV)	 Fractura	 compromete	

completamente	 la	 fisis	 proximal,	 V)	 Avulsión	

periósUca	 del	 mecanismo	 extensor	 desde	 el	

núcleo	 de	 osificación	 secundario.	 A)	 NO	

desplazada,	B)	Desplazada
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Fractura	de	Patela	

La	Patela	 es	 el	 hueso	 sesamoideo	más	 grande	del	 cuerpo	 y	 cumple	un	 rol	 importante	opGmizando	el	

brazo	 de	 palanca	 del	 aparato	 extensor	 de	 la	 rodilla.	 Inicialmente	 es	 un	 caralago	 cuya	 osificación	

comienza	alrededor	de	los	5-6	años	y	finaliza	a	los	18	años	de	edad.		En	ocasiones,	la	osificación	se	lleva	

a	cabo	a	través	de	2	núcleos.	Cuando	esto	ocurre,	da	lugar	a	Patelas	biparGtas,	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	variación	anatómica	es	no	confundirla	con	una	fractura.	

Las	 lesiones	 traumáGcas	 de	 la	 Patela	 en	 niños	 son	 raras,	 consGtuyendo	 menos	 del	 1%	 del	 total	 de	

fracturas	 infanGles.	Éstas	pueden	producirse	por	mecanismo	directo	o	 indirecto.	Golpes	o	caídas	sobre	

una	 rodilla	 flectada,	 secundarios	 a	 accidentes	 de	 tráfico	 o	 de	 deporte	 son	 las	 causas	más	 frecuentes	

(80%).	

Al	examen	]sico	destacan	el	aumento	de	volumen,	dolor	a	 la	palpación	y	a	 la	movilización	acGva	de	la	

rodilla.	Siempre	debe	evaluarse	 la	capacidad	de	extensión	de	 la	 rodilla.	El	diagnósGco	se	confirma	con	
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Figura	 13-15..	 Clasificación	 de	 Green	 y	 Tuca	 de	 las	 Fracturas	 de	 la	 eminencia	

Tibial	según	hallazgos	de	RM.	Grado	1)	Desplazamiento	mínimo,	⩽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	exUende	

a	superficie	arUcular	medial	con	>2	mm	desplazamiento	

Figura	 13-14.	 Fractura	 de	 la	

eminencia	Tibial
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Radiogra]as	 AP,	 LAT	 y	 axial	 de	 rodilla.	 El	 estudio	 se	 puede	 complementar	 con	 una	 tomogra]a	

computarizada	(TAC)	en	los	casos	que	se	quiera	tener	una	mejor	visión	del	rasgo	y	de	las	partes	blandas.		

Un	Gpo	frecuente	de	fractura	de	la	Patela	pediátrica	es	la	llamada	“sleeve	fracture”	o	fractura	en	vaina.	

Corresponde	a	una	lesión	muy	poco	frecuente,	que	curre	entre	los	8-12	años	de	edad.	La	caracterísGca	

principal,	es	la	separación	de	un	manguito	de	caralago	desde	la	porción	osificada	de	la	Rótula.	

El	mecanismo	es	por	un	arrancamiento	debido	a	la	potencia	del	cuádriceps.	

Al	tratarse	de	un	segmento	de	caralago,	la	visión	que	confieren	los	Rx	es	limitada.	Suele	observarse	una	

pequeña	hojuela	ósea	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	diagnósGco	debe	confirmarse	con	RM.	

El	 tratamiento	 variará	 según	el	Gpo	de	 fractura	 siendo	muy	 similar	 al	manejo	uGlizado	en	adultos.	 En	

general	 se	 opta	 por	 un	 manejo	 ortopédico,	 siempre	 que	 no	 exista	 gran	 desplazamiento	 entre	

fragmentos,	conminución	o	disfunción	del	aparato	extensor.	

Luxación	de	Patela	

Es	 una	 lesión	 traumáGca	 poco	 frecuente	 en	 el	 niño	 pequeño,	 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	contracción	

enérgica	del	cuádriceps,	mientras	la	Tibia	se	encuentra	en	rotación	externa.	

El	diagnósGco,	cuando	la	rótula	está	luxada	es	sencillo.	La	reducción	se	obGene	tras	flexionar	la	cadera	y	

extender	 la	 rodilla.	 Cuando	 la	 luxación	 se	 reduce	 espontáneamente,	 inmediatamente	 después	 de	 la	
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Figura	13-16.	Fractura	en	vaina	de	la	Patela.	A)	Rx	

que	 muestra	 Patela	 Alta	 y	 flecos	 óseos	 en	 el	

aspecto	 distal.	 B)	 Esquema	 representaUvo	 de	 la	

lesión.

A                      B
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lesión,	el	diagnósGco	se	sospecha	por	el	gran	derrame	asociado	a	completa	impotencia	funcional	y	dolor.	

Se	debe	realizar	el	estudio	al	menos	con	Radiogra]as	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	además	una	RM,	

para	descartar	la	avulsión	de	fragmentos	condrales,	no	visibles	en	la	Radiogra]a	convencional.	

Desde	el	punto	de	vista	anatomopatológico,	la	luxación	ocurre	por	rotura	del	ligamento	patelo	femoral	

medial	(LPFM),	con	o	sin	lesión	del	reGnáculo.	

El	 tratamiento	 consiste	 en	 inmovilización	de	 la	 rodilla	 por	 un	período	de	2-3	 semanas,	 seguida	de	un	

programa	de	rehabilitación	kinésica,	que	permita	fortalecer	el	cuádriceps,	en	especial	el	Vasto	interno.	

Una	 vez	 superado	 el	 cuadro	 agudo,	 es	 importante	 realizar	 un	 examen	 meGculoso	 de	 la	 rotación	 y	

angulación	 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	 presentándose	 como	 fracturas	

simples	sin	desplazamiento	pueden	evolucionar	con	una	

importante	 deformidad	 en	 valgo.	 A	 esto	 se	 le	 conoce	

como	 fenómeno	 de	 Cozen.	 No	 se	 conoce	 bien	 la	

patogenia	 de	 esto,	 sin	 embargo	 se	 han	 planteado	

factores	 tales	 como	 una	 reducción	 inadecuada,	

interposición	de	periosGo	o	partes	blandas	en	el	foco	de	

fractura	o	bien	una	tracción	ejercida	por	la	Fíbula.		

Es	por	esto,	que	el	principal	objeGvo	de	este	apartado	es	

aconsejar	 al	 lector	 que	 siempre	 debe	 transmiGrle	 a	 los	

padres	y	paciente	 la	posibilidad	que	existe	de	presentar	

una	 Tibia	 valga	 residual.	 Gran	 parte	 de	 estas	

deformidades	pueden	corregir	espontáneamente	dentro	

de	 los	primeros	18	meses	 ,	 así	bien	otras	 requerirán	de	

un	manejo	corrector	con	osteotomía	o	hemiepifisiodesis	

(Figura	13-17).	
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Figura	13-17.	Tibia	Valga	por	 fenómeno	de	Cozen	

que	 no	 corrigió	 espontáneamente.	 A)	 Rx	 a	 los	 2	

años	de	 la	fractura	B)	Se	realizó	hemiepifisiodesis	

y	se	logró	corrección	al	cabo	de	12	meses.
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Fractura	diafisiaria	de	Tibia	

Las	fracturas	de	la	diáfisis	Tibial	(Figura	13-18)		son	frecuentes	y	suponen	el	8%	del	total	de	las	fracturas	

en	el	niño.	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	úlGmos	

más	frecuentes,	originando	trazos	espiroídeos	u	oblicuos	y	generalmente	se	produce	al	quedar	atrapado	

el	pie	y	girar	el	cuerpo	en	la	caída.	

Las	fracturas	diafisarias	pueden	clasificarse	según	el	compromiso	de	uno	o	ambos	huesos	de	la	pierna.	

Además	 	existe	un	grupo	de	 fracturas	especiales	que	por	su	mecanismo	o	sus	caracterísGcas	merecen	

una	descripción	aparte		(Tabla	13-2).	

Clínicamente,	 además	 del	 antecedente	 traumáGco	 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	palpación	y	movilización.	No	se	debe	olvidar	examinar	rodilla,	tobillo	y	examen	neurovascular	

completo	(pulso	Tibial	posterior,	coloración	y	movilidad	de	dedos,	etc.).	

Siempre	estudiar	Radiológicamente	al	paciente	con	una	Radiogra]a	de	pierna	AP	y	LAT	.		

En	la	gran	mayoría	de	los	casos	el	tratamiento	ortopédico	con	una	adecuada	reducción	y	un	yeso	bota	

larga	 será	 suficiente,	 manteniendo	 controles	 radiográficos	 periódicos	 cada	 2	 semanas	 para	 pesquisar	

precozmente	un	posible	desplazamiento.	

El	Gempo	de	inmovilización	dependerá	de	la	edad	y	el	Gpo	de	fractura	(Tabla	13-3).		

El	tratamiento	quirúrgico	es	menos	frecuente	que	en	adultos.	Los	Gpos	de	tratamiento	dependerán	de	la	

edad	del	paciente,	Gpo	de	fractura	y	localización	de	la	misma.	

Entre	las	alternaGvas	se	encuentran	los	clavos	endomedulares	elásGcos	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:	síndrome	

comparGmental,	 lesiones	vasculares,	deformidades	angulares,	mal	rotaciones,	dismetrías,	cierre	fisiario	

proximal,	retardo	de	consolidación	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	 clasificación	 de	

GusGlo	 y	 Anderson	 (Tabla	 13-4)	 permite	 orientar	 tratamiento	 más	 adecuado	 y	 definir	 el	 riesgo	 de	

infección.	
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Fractura	de	los	primeros	pasos	(Toddler’s	Fracture)	

Fractura	caracterísGca	de	niños	pequeños	por	lo	general	menores	de	3	años.	Se	origina	por	una	rotación	

de	la	pierna	con	el	pie	fijo	al	suelo,	provocando	una	fractura	espiroídea	de	la	Tibia	distal.	El	diagnosGco	

se	debe	sospechar	en	aquellos	niños	que	no	quieren	caminar	y	que	presentan	cierta	tumefacción	y	dolor	

a	 la	 palpación.	 En	 un	 comienzo	 puede	 no	 verse	 el	 rasgo	 de	 fractura,	 por	 lo	 que	 se	 debe	 repeGr	 a	 la	
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Fracturas	
diafisiarias Fracturas	especiales

Fracturas	aisladas	de	
la	Gbia.

Fractura	de	los	
primeros	pasos	

(Toddler’s	fracture).

Fracturas	aisladas	
del	peroné.

Fractura	por	rayos	de	la	
bicicleta

Fracturas	de	ambos	
huesos.

Fracturas	en	hueso	
patológico

Fracturas	por	stress

Tabla	13-2.	Fracturas	diafisiarias	y	fracturas	diafisiarias	

especiales.

Edad	/	Tipo	de	
fractura

Tiempo	de	
inmovilización

Neonatos 2-3	semanas

Niños	jóvenes 4-6	semanas

Adolescentes 8-16	semanas

Tabla	13-3.		Tiempos	de	inmovilización.

Figura	 13-18.	 Fractura	 de	 Tibia	

con	 rasgo	 esp i ro ídeo	 en	

proyección	AP	y	Lateral	

Figura	 13-19.	 Fractura	 de	 tercio	

d i s ta l	 de	 T ib ia	 y	 F íbu la ,	

estabilizada	con	TEN
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semana	 si	 es	 que	 se	 Gene	 la	 sospecha.	 En	 esta	 segunda	 oportunidad	 es	 posible	 ver	 una	 reacción	

periósGca	(Figura	13-20).	El	tratamiento	es	la	inmovilización	durante	3	semanas.		

Fractura	por	estrés	

Fractura	 caracterísGca	 de	 pacientes	 deporGstas	 entre	 los	 10	 y	 15	 años	 de	 edad,	 principalmente	

localizadas	en	Tibia	(47%)	o	Fíbula	(21%).	Provocan	un	dolor	que	empeora	con	la	acGvidad	y	mejora	con	

el	reposo	nocturno.	Existe	dolor	a	 la	palpación	y	 la	Radiogra]a	puede	mostrar	un	engrosamiento	óseo	

con	reacción	periósGca.	El	tratamiento	habitual	es	inmovilización	por	4-6	semanas.	
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1 2 3A 3B 3C

Mecanismo Indirecto +/- Directo

Contaminación Mínima + +++

Herida	(cm) <1 1-5 >5

Partes	Blandas
Buenas	

condiciones
Contusión

Se	logra	
cobertura

No	se	logra	
cobertura

Lesión	
arterial

Infección 0-2% 2-7% 7-10% 10-25% 25-50%

Tabla	13-4.		Clasificación	de	GusUlo	y	Anderson	de	las	Fracturas	expuestas	

Figura	13-20.	Fractura	Gpo	“toddler”	de	la	Tibia
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Tobillo	y	pie	

Esguince	de	tobillo	

Un	moGvo	de	consulta	frecuente	en	los	servicios	de	Urgencia	infanGl	son	las	lesiones	por	inversión	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	lesión	parcial	o	

total	de	los	ligamentos	peroneo-astragalino	anterior	y/o	peroneo-Calcáneo.	

En	 niños,	 este	 mismo	 mecanismo,	 Gene	 menor	 probabilidad	 de	 producir	 un	 esguince.	 Lo	 que	 suele	

suceder,	 en	 la	mayoría	 de	 los	 casos,	 es	 una	 disyunción	 fractura	 Gpo	 Salter	Harris	 I	 no	 desplazada	 del	

Peroné	 distal	 (Figura	 13-21).	 Como	 se	 mencionó	 previamente,	 la	 Rx	 inicial	 del	 tobillo	 no	 mostrará	

lesiones	óseas.	Además,	el	edema,	dolor	y	equimosis	del	traumaGsmo	agudo	hacen	di]cil	discriminar	el	

punto	exacto	del	dolor.	
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Figura	 13-21.	 Inversión	 de	 tobillo.	 A)	 Tobillo	 normal,	 se	

muestran	 los	 ligamentos	 laterales	 (LPAA:	 peroneo-

astragalino	anterior,	LPC:	peroneo-Calcáneo).	B)	Esqueleto	

adulto.	 La	 inversión	 produce	 un	 esUramiento	 de	 los	

ligamentos.	 C)	 Esqueleto	 infanUl.	 Se	 observa	 cómo	 se	

produce	 la	 disyunción	 fractura	 del	 extremo	 distal	 del	

Peroné.
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El	manejo	en	estos	casos	debiera	incluir:	

• Reposo	con	la	pierna	elevada.	

• Aplicación	de	Hielo.	

• Uso	de	algún	Gpo	de	inmovilización.	

Al	 cabo	 de	 1	 semana,	 cuando	 el	 dolor	 agudo	 ha	 cedido,	 el	 examen	 ]sico	 permite	 dar	 luces	 de	 la	

verdadera	naturaleza	de	la	lesión.	En	las	disyunciones	fractura	del	Peroné	distal,	apicamente	se	produce	

dolor	exquisito	a	la	palpación	del	maléolo	lateral.	La	palpación	del	ligamento	peroneo-astragalino	suele	

ser	menos	molesta	o	incluso	indolora.	

Aunque	el	tratamiento	del	esguince	y	de	la	lesión	fisiaria	de	Peroné	suele	ser	similar	en	cuanto	al	reposo		

y	Gempo	de	 inmovilización	(aproximadamente	4	semanas),	 las	 lesiones	 ligamentosas	pueden	necesitar	

rehabilitación	kinésica.	

Fracturas	transicionales	

La	fisis	 se	afecta	en	más	del	50%	de	 los	 traumaGsmos	de	 tobillo	en	el	niño.	Es	 importante	conocer	 la	

forma	en	que	 el	 caralago	de	 crecimiento	de	 la	 Tibia	 distal	 se	 va	 cerrando.	 El	 proceso	 comienza	 en	 la	

adolescencia	y	finaliza	alrededor	de	 los	15	–	17	años.	Este	cierre	comienza	en	 la	porción	central	de	 la	

fisis,	luego	progresa	hacia	medial	y	por	úlGmo	se	produce	el	cierra	lateral	(Figura	13-22).	Esta	es	la	razón	

de	 la	 existencia	 de	 fracturas	 transicionales	 o	 de	 transición:	 Fracturas	 triplanares	 y	 fracturas	 de	 Tillaux	

(Figura	13-23).	
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Figura	 13-22.	 Progresión	 de	 cierre	

de	la	fisis	distal	de	Tibia.

Figura	 13-23.	 Fracturas	 transicionales	 de	 la	 Tibia	

distal.	A)	Fractura	Upo	Tillaux.	B)	Fractura	Triplanar.
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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	niño,	la	fisis	de	la	Tibia	distal	es	más	débil	que	los	

ligamentos,	por	lo	que	esta	falla	primero.	

Al	 examen	 ]sico,	 es	 posible	 observar	 edema	 a	 nivel	maleolar.	 Se	 debe	 palpar	 directamente	 la	 fisis	 e	

intentar	disGnguir	las	lesiones	fisiarias	de	las	ligamentarias.	

El	 estudio	 Radiológico	 requiere	 de	 al	 menos	 3	 proyecciones:	 AP,	 LAT	 y	 mortaja.	 La	 Fíbula	 debe	 ser	

incluida	en	su	totalidad	si	se	presenta	dolor	durante	su	palpación	al	examen	]sico.		

Las	 fracturas	 triplanares	 reciben	 este	 nombre	 por	 su	 especial	 configuración	 en	 3	 planos.	

CaracterísGcamente,	 en	 la	 proyección	 lateral,	 aparecen	 como	 lesiones	 Gpo	 Salter	 Harris	 II	 (Tipo	 II	

mientras	que	en	la	visión	AP	pueden	verse	como	lesiones	Gpo	Salter	Harris	III	o	IV	(Figura13-24).		

Además	del	 set	 Radiográfico	básico	 antes	 comentado,	 estas	 lesiones	 deben	estudiarse	 con	un	 TAC	de	

tobillo	para	caracterizar	los	rasgos	fracturarios.	En	los	cortes	transversales	podremos	observar	una	lesión	

trirradiada,	similar	al	símbolo	de	los	automóviles	“Mercedes	Benz”	(Figura	13-25).	

Por	otro	lado,	la	fractura	de	Tillaux	es	una	fractura	avulsiva	del	fragmento	anterolateral	 	de	la	Tibia	por	

tracción	 de	 los	 ligamentos	 anteriores	 de	 la	 sindesmosis	 Gbiofibular,	 tras	 un	 mecanismo	 de	 rotación	

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	reducción	cerrada	e	inmovilización	

con	yeso	bota	larga,	con	controles	Radiográficos	seriados,	sobre	todo	en	el	caso	de	lesiones	Salter	Harris	

Tipo	I	y	II.	Por	otro	lado,	lesiones	con	compromiso	arGcular	(Tipo	III	y	IV),	lesiones	Triplanares	y	lesiones	

de	 Tillaux	 requieren	 de	 una	 reducción	 anatómica	 perfecta	 si	 presentan	 desplazamiento	 >	 2	 mm.	 La	

reducción	puede	 ser	 cerrada	o	abierta,	 y	deben	estabilizarse	 con	agujas	o	 tornillos	 (Figura	13-26).	 Las	
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Figura	13-26.	Fractura	Upo	Tillaux	desplazada.	A)	Imagen	

del	TAC	que	demuestra	desplazamiento	del	fragmento.	B)	

Resultado	luego	de	reducción	y	osteosíntesis
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lesiones	Gpo	V	suelen	pasar	desapercibidas	y	se	diagnosGcan	tardíamente	por	un	cierre	prematuro	de	la	

fisis	con	las	consiguientes	consecuencias.	

Estas	 fracturas,	 al	 ocurrir	 en	 adolescentes	 próximos	 al	 cierre	 de	 la	 fisis	 distal	 de	 la	 Tibia,	 rara	 vez	

producen	alteraciones	del	crecimiento	o	deformidades	angulares.	Sin	embargo,	cuando	el	paciente	aún	

no	ha	 comenzado	 su	etapa	puberal,	 debe	hacerse	un	 seguimiento	 conGnuo,	 de	manera	de	 idenGficar	

precozmente	esta	complicación.	También	puede	producirse	una		artrosis	precoz	postraumáGca,	debido	a	

una	incongruencia	arGcular	tras	ausencia	de	reducción	anatómica	en	lesiones	Tipo	III-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	úlGmas	son	las	más	frecuentes.	

Antepie	

Habitualmente	 se	producen	por	aplastamiento	 con	algún	objeto	 contundente,	o	 también	debido	a	un	

golpe	axial	mientras	se	camina	descalzo.	El	caso	apico	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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Figura	 13-24.	 Radiogra]as	 de	 tobillo	 donde	 se	

observa	 fractura	 triplanar.	 En	 la	 proyección	 AP	 se	

aprecia	un	rasgo	epifisiario	(SH	III),	mientras	que	en	

la	 LAT	 se	 observa	 un	 rasgo	 metafisiario	 posterior	

(SH	II)

Figura.12-25.	 TAC	 de	 tobillo	 donde	 se	 observa	 fractura	

triplanar.	En	 corte	axial	 se	observa	 signo	de	“Mercedes	

Benz”.
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el	uso	de	sandalias	o	calzado	abierto	hasta	que	cedan	las	molesGas.	Los	síntomas	desaparecen	al	cabo	de	

2-3	semanas.	

Mediopie	

En	este	segmento,	son	más	comunes	las	fracturas	de	la	base	del	quinto	metatarsiano.	El	mecanismo	es	

una	inversión	forzada,	con	lo	cual	el	tendón	del	peroneo	corto	se	contrae	abruptamente,	produciendo	un	

arrancamiento.	 Clínicamente	 el	 niño	 presenta	 dolor	 en	 la	 base	 del	 quinto	 metatarsiano,	 asociado	 a	

aumento	 de	 volumen	 y	 equimosis.	 Es	 muy	 importante	 conocer	 la	 anatomía	 Radiológica	 del	 pie	 en	

desarrollo,	pues	 la	presencia	de	caralagos	de	crecimiento	y	apófisis	pueden	confundirse	con	rasgos	de	

fractura.	 En	 este	 senGdo,	 es	 importante	 señalar	 que	 las	 fracturas	 de	 la	 base	 del	 quinto	metatarsiano	

presentan	un	rasgo	transversal	al	eje	del	hueso,	mientras	que	el	caralago	apofisiario	está	paralelo	al	eje	

del	metatarsiano	(Figura	13-27).	

	

Las	 fracturas	 diafisiarias	 de	 los	 metatarsianos	 son	 el	 resultado	 de	 mecanismos	 directos,	 por	

aplastamiento,	 o	 en	menor	medida	 por	mecanismos	 indirectos,	 al	 producirse	 una	 flexión	 forzada	 del	

mediopie.	Cuando	son	fracturas	no	desplazadas	o	poco	desplazadas,	el	tratamiento	suele	ser	ortopédico,	

mediante	 la	 inmovilización.	 La	 consolidación	 ocurre	 en	 3-4	 semanas.	 El	manejo	 quirúrgico	 se	 reserva	

para	fracturas	expuestas,	y	fracturas	de	3	o	más	metatarsianos.	
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Figura	 13-27.	 Diferencia	 entre	 apófisis	 de	 la	 base	 del	

quinto	metatarsiano	y	fractura.	En	esta	úlUma,	el	rasgo	

es	transversal
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En	 el	mediopie,	 debe	 tenerse	 presente	 la	 Luxofractura	 de	 Lisfranc,	 en	 la	 que	 puede	 o	 no	 haber	 una	

pequeña	avulsión	ósea,	asociado	a	lesión	de	los	ligamentos.	Se	trata	de	una	lesión	inestable.	Si	no	hay	

desplazamiento,	 puede	 intentarse	 tratamiento	 con	 inmovilización	 por	 4	 semanas.	 En	 caso	 de	 lesiones	

desplazadas,	puede	ser	necesario	la	reducción	e	incluso	estabilización	con	material	de	osteosíntesis.	

Retropie	

Las	 lesiones	 del	 retropie	 incluyen	 las	 luxación	 subastragalinas,	 las	 fracturas	 del	 Calcáneo	 y	 del	 Talo.	

Afortunadamente	son	muy	raras	en	niños.	

Las	luxaciones	deben	reducirse	a	la	brevedad,	idealmente	bajo	anestesia,	por	el	riesgo	de	lesión	vascular	

y/o	nerviosa.	

Las	fracturas	de	Calcáneo	son	por	mecanismos	de	alta	energía.	Se	deben	sospechar	frente	a	caídas	de	

altura	o	impactos	axiales	desde	la	planta	del	pie.	

Clínicamente	se	presentan	con	aumento	de	volumen	y	equimosis	importante,	con	marcada	impotencia	

funcional.	

Para	fracturas	no	desplazadas,	el	tratamiento	incluye	la	inmovilización	por	un	período	de	4-8	semanas,	

sin	cargar	el	pie.	

Las	fracturas	desplazadas	y	con	compromiso	arGcular,	deben	ser	operadas	y	reducidas	quirúrgicamente.	

Por	 su	 parte,	 las	 fracturas	 del	 Talo,	 Genen	 especial	 importancia	 por	 el	 riesgo	 asociado	 de	 necrosis	

avascular,	debido	a	su	circulación	terminal	(Figura	13-28).	 	Las	fracturas	no	desplazadas	se	manejan	con	

inmovilización	y	seguimiento	radiográfico	seguido,	mientras	que	aquellas	con	desplazamiento	requieren	

reducción	y	fijación	a	la	brevedad.	
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Figura	 13-28.	 Irrigación	 del	 Talo.	 Nótese	 los	

pequeños	 vasos	 terminales	 hacia	 el	 aspecto	

anterior.	La	línea	amarilla	representa	un	trazo	de	

fractura,	 que	 podría	 interrumpir	 el	 flujo,	

determinando	una	necrosis	avascular.
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Osteocondrosis	
Dr.	MarGn	Cariola,	Dr.	Alejandro	Baar	

Introducción	

Las	epífisis	y	apófisis	del	esqueleto	infanGl	están	formadas	por	caralago	hialino,	y	poseen	un	centro	de	

osificación.	 Por	 definición,	 las	 epífisis	 corresponden	 a	 los	 extremos	 arGculares	 de	 los	 huesos,	 y	 están	

someGdos	 preferentemente	 a	 fuerzas	 de	 compresión.	 Por	 su	 parte,	 las	 apófisis,	 corresponden	 a	 los	

extremos	no	arGculares,	y	están	someGdos	a	tracción	(ejemplo:	Trocánter	mayor	del	Fémur,	Tuberosidad	

del	Calcáneo,	etc.).	

Las	 osteocondrosis	 (OC)	 corresponden	 a	 un	 grupo	 heterogéneo	 de	 condiciones,	 autolimitadas,	

caracterizadas	 por	 una	 alteración	 del	 desarrollo	 normal	 del	 hueso,	 afectando	 en	 forma	 primaria	 los	

centros	 de	 osificación.	 La	 agrupación	 de	 todos	 estos	 fenómenos,	 muy	 diferentes	 en	 su	 origen	 y	

localización,	 se	 debe	 a	 similitudes	 	morfológicas	 y	 evoluGvas.	 Las	 caracterísGcas	 comunes	 a	 todas	 las	

osteocondrosis	son:	

1. Afectar	al	esqueleto	inmaduro.	

2. Compromiso	de	Epífisis	o	Apófisis	.	

3. Cuadro	Radiológico	dominado	por	fragmentación,	colapso,	esclerosis	y	reosificación	de	los	centros	de	

osificación.	

Muchos	de	los	siGos	afectados	Genen	caracterísGcas	Radiológicas	e	histológicas	de	necrosis	asépGca,	sin		

embargo	no	está	claro	del	todo	que	ésta	sea	la	causa	definiGva	en	todos	los	casos.	

El	proceso	fisiopatológico	común	en	las	osteocondrosis	es	la	degeneración	del	núcleo	de	osificación,	ya	

sea	 por	 a)	 interferencia	 de	 la	 irrigación	 o	 b)	 falla	 del	 crecimiento	 del	 núcleo	 de	 osificación	 con	

proliferación	desorganizada	de	las	células	carGlaginosas.	

Otros	 factores	 patogénicos	 que	 se	 postulan	 incluyen	 una	 alteración	 en	 la	 proporción	 de	 colágeno/

proteoglicanos,	alteraciones	bioquímicas,	sobre-expresión	de	glicosaminoglicanos,	etc.	
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Clasificación	

Siffer	 ha	 propuesto	 una	 clasificación	 que	 divide	 las	

osteocondrosis	en	3	Gpos	(Tabla	14-1):	

1.	Osteocondrosis	arLculares	

2.	Osteocondrosis	No	arLculares	

3.	Osteocondrosis	Fisiarias	

A	 conGnuación,	 describiremos	 las	 osteocondrosis	 más	

frecuentes,	siguiendo	un	orden	topográfico.	

Pelvis	y	Cadera	

Enfermedad	de	Van	Neck	

La	 enfermedad	 de	 Van	 Neck	 es	 una	 anomalía	 esqueléGca	 benigna	 de	 los	 niños	 que	 implica	 una	

hiperostosis	 de	 la	 sincondrosis	 isquiopubiana.	 La	 sincondrosis	 isquiopubiana	 es	 la	 unión	 carGlaginosa	

entre	el	isquion	y	el	pubis	y	está	presente	durante	la	maduración	esqueléGca.	En	la	mayoría	de	los	casos,	

la	 sincondrosis	 se	 cierra	 asintomáGcamente	entre	 la	niñez	 tardía	 y	 la	 adolescencia	 temprana.	Durante	

este	 proceso	 de	 fusión	 se	 han	 observado	 incidentalmente	 anomalías	 Radiográficas	 que	 incluyen	

translucencias,	 agrandamiento	 óseo	 y	 mineralización	 irregular.	 Está	 ampliamente	 aceptado	 que	 estos	

cambios	 representan	 el	 cese	 del	 crecimiento	 fisiológico	 y	 deben	 tratarse	 de	manera	 expectante	 en	 el	

paciente	pediátrico	asintomáGco.	Sin	embargo,	 la	 interpretación	de	estos	hallazgos	Radiográficos	en	el	

niño	sintomáGco	es	más	di]cil.	

En	 esta	 enfermedad,	 el	 síntoma	 principal	 es	 el	 dolor	 vago	 en	 la	 ingle	 o	 en	 los	 glúteos,	 que	 puede	

provocar	 una	 limitación	del	movimiento	o	 cojera,	 como	 consecuencia	 de	un	 estrés	mecánico	por	 una	

tracción	excesiva	de	los	músculos	isquioTibiales	en	la	tuberosidad	isquiáGca,	lo	que	producirá	un	cierre	

tardío	de	esta	sincondrosis.	,	y	como	consecuencia,	una	reacción	inflamatoria	y	un	retraso	en	la	unión	del	
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Tabla	14-1.	Clasificación	de	Siffer	de	las	OC
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caralago	y	los	centros	de	osificación.	Este	proceso	se	presenta	de	manera	unilateral,	principalmente	en	

niños	 mayores,	 asociado	 a	 la	 prácGca	 deporGva,	 afectando	 mayormente	 a	 la	 pierna	 izquierda	 o	 no	

dominante,	ya	que	recibe	la	peso	del	equilibrio	del	cuerpo	y	la	mayor	tensión	de	los	músculos	aductores,	

iliopsoas	y	gemelos.	

En	 las	 Radiogra]as,	 se	 observará	 una	 hiperostosis	 de	 forma	 fusiforme,	 con	 un	 área	 hipodensa	 en	 su	

interior	y	formación	de	un	callo	óseo	secundario	al	aumento	de	tensión	que	agrandará	la	arGculación,	lo	

que	da	la	apariencia	de	un	pseudotumor	por	su	morfología	(Figura	14-1).	

El	 curso	 de	 la	 enfermedad	 es	 benigno	 y	 la	 mejoría	 ocurre	 en	 semanas	 o	 meses	 con	 un	 tratamiento	

conservador	adecuado	con	observación	y	manejo	sintomáGco.	

Los	cambios	en	las	imágenes	pueden	durar	más	Gempo	hasta	completar	la	osificación	de	la	arGculación	

Enfermedad	de	Perthes		

Ver	capítulo	4,	Patología	ortopédica	de	la	cadera	
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Figura	 14-1.	 Radiogra]a	 Pelvis	 AP.	 La	 flecha	

indica	la	zona	de	hiperostosis	isquiopubiana
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Rodilla	

Enfermedad	de	Osgood-Schla}er	

Es	una	de	las	causas	más	frecuentes	de	dolor	de	rodilla	en	el	niño	en	crecimiento,	entre	los	11	y	15	años,	

deporGstas.	La	incidencia	es	mayor	en	varones.	

Patogenia		

Corresponde	 a	 una	 osteocondriGs	 (Figura	 14-2)	 que	 se	 localiza	 en	 la	 zona	 anterior	 de	 la	 Tibia,	

específicamente	en	la	tuberosidad	Tibial	anterior	que	se	encuentra	en	crecimiento.	En	ella	se	inserta	el	

tendón	Patelar,	el	cual	tracciona	fuertemente	de	ella	con	cada	extensión	de	rodilla.	Lo	anterior	genera	

una	sobrecarga	repeGda	de	esta	zona,	alterando	los	tejidos,	su	vascularización	y	generando	un	trastorno	

de	 la	 osificación	 junto	 con	 un	 proceso	 inflamatorio.	 Lógicamente,	 la	 acGvidad	 ]sica	 que	 incluye	

flexoextensión	 de	 rodilla	 e	 impacto	 como	 trotar,	 saltar,	 correr,	 etc.	 promueve	 una	 mayor	 sobrecarga	

mecánica	en	una	zona	de	crecimiento	y	por	consiguiente,	una	mayor	inflamación.		

Clínica	

El	paciente	relatará	dolor	inmediatamente	bajo	la	rodilla,	que	empeora	con	el	deporte	y	con	acGvidades	

que	requieran	de	una	flexo-extensión	de	rodillas	como	subir	o	bajar	escaleras.	

Este	dolor	cede	después	de	un	par	de	días	sin	acGvidad	]sica,	pero	recurre	rápidamente	al	retomarla.	Es	

importante	descartar	procesos	traumáGcos	e	infecciosos	antes	de	hacer	el	diagnósGco.		
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Figura	 14-2.	 En	 la	 enfermedad	 de	 Osgood	

Schlaqer,	 hay	 aumento	 de	 volumen	 y	 dolor	

exquisito	 a	 la	 palpación	 de	 la	 tuberosidad	

anterior	de	la	Tibia
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Al	examen	]sico,	se	observan	signos	de	inflamación	local	junto	con	un	leve	aumento	de	volumen	de	las	

partes	 blandas	 sobre	 y	 alrededor	 de	 la	 tuberosidad	 Tibial	 anterior.	 A	 la	 palpación,	 aparece	 un	 dolor	

intenso	en	esta	zona.	

DiagnósLco	

El	diagnósGco	es	clínico,	aunque	se	considera	oportuno	realizar		una	Radiogra]a	lateral	y	anteroposterior	

para	estudiar	el	estado	del	caralago	de	crecimiento	y	descartar	otras	posibles	patologías.		

La	Radiogra]a	puede	mostrar	edema	del	tejido	blando	o	fragmentación	e	irregularidad	de	la	tuberosidad	

anterior	de	la	Tibia.	

Tratamiento	

Afortunadamente,	esta	enfermedad	es	autolimitada	y	suele	resolverse	por	sí	misma	en	un	periodo	de	12	

a	18	meses.	De	 igual	 forma,	existe	 tratamiento	que	Gene	como	finalidad	eliminar	el	dolor,	 idealmente	

mientras	se	intenta	mantener	las	acGvidades	del	niño	en	la	medida	que	sea	posible.	En	un	comienzo,	se	

debe	colocar	hielo	local,	suspender	la	acGvidad	]sica	y	si	se	considera	necesario,	dar	anGinflamatorios.	

Además,	se	debe	recomendar	un	precalentamiento	adecuado,	 junto	con	una	elongación	apropiada	del	

cuádriceps	 e	 isquioTibiales	 antes	 de	 realizar	 acGvidad	 ]sica.	 Después	 de	 ésta,	 se	 debe	 colocar	 hielo	

durante	 10	 minutos	 sobre	 la	 zona	 dolorida.	 Muchos	 niños	 responden	 a	 estas	 medidas	 y	 pueden	

conGnuar	 con	 sus	 acGvidades	 deporGvas,	 pero	 aquellos	 que	 conGnúen	 manifestando	 dolor	 deberán	

disminuirlas	 y	mantener	 reposo.	Algunos	 casos	muy	 severos	pueden	 requerir	 de	un	breve	periodo	de	

inmovilización.	

Enfermedad	de	Sinding	Larsen	Johanson	(SLJ)	

Aunque	 similar	 en	 presentación	 a	 la	 enfermedad	 de	 Osgood	 Schla�er,	 el	 SLJ	 se	 caracteriza	 por	 la	

presencia	 de	 dolor	 en	 el	 polo	 distal	 del	 Patela,	 durante	 la	 prácGca	 deporGva	 y	 especialmente	 a	 la	

palpación.	Se	presenta	entre	los	8	y	13	años.	Se	debe	a	una	tracción	repeGGva	del	tendón	Patelar	sobre	

la	porción	distal	de	la	Patela	(Figura	14-3).	

El	estudio	Radiográfico	puede	ser	normal	en	las	primeras	etapas,	o	mostrar	calcificaciones		alrededor	del	

polo	distal	de	la	Patela.	

El	tratamiento	es	sintomáGco,	y	consiste	en	reposo,	hielo	local	y	anGinflamatorios.	
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Tobillo	y	Pie	

Enfermedad	de	Kohler	

Corresponde	 a	 una	 necrosis	 avascular	 idiopáGca	 del	 hueso	 Navicular.	 Es	 4	 veces	 más	 frecuente	 en	

mujeres,	y	ocurre	de	preferencia	entre	los	3	y	8	años	de	edad.	Hasta	⅓	de	los	casos		presenta	afectación	

de	ambos	pies.	

Se	postula	que	la	causa	se	debe	a	fuerzas	de	compresión	mecánica	repeGdas.	

El	 Navicular	 es	 el	 úlGmo	 hueso	 del	 tarso	 en	 osificarse,	 y	 antes	 de	 esta	 etapa,	 suele	 presentarse	 con	

calcificaciones	irregulares	en	la	Radiogra]a.	

Clínicamente	se	manifiesta	por	dolor	en	el	dorso	del	mediopie.	El	niño	puede	presentar	claudicación	de	

aparición	progresiva.	

A	la	palpación,	existe	dolor	local.	

La	 Radiogra]a	 muestra	 fragmentación	 y	 aplanamiento	 del	 Navicular	 (Figura	 14-4).	 Estos	 hallazgos	

pueden	demorar	varios	años	en	normalizarse.	

El	tratamiento	es	ortopédico.	Incluye	reposo,	a	veces	con	necesidad	de	inmovilización	por	4	semanas.	

El	uso	de	insertos	plantares	(planGllas	con	zonas	de	descarga)	puede	ser	de	uGlidad.	

El	pronósGco	de	esta	condición	es	excelente.	
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Figura	 14-3.	 En	 la	 enfermedad	 de	 Sinding-

Larsen-Johanson	 el	 dolor	 ocurre	 en	 el	 polo	

distal	de	la	Patela
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Enfermedad	de	Freiberg	(Enfermedad	de	Köhler	II)	

Corresponde	a	una	necrosis	avascular	que	afecta	preferentemente	la	cabeza	del	segundo	metatarsiano,	y	

menos	frecuentemente	la	del	tercero	o	cuarto.	

Es	3	veces	más	frecuente	en	mujeres,	entre	los	10	y	18	años	de	edad.	

Al	 igual	 que	 en	 la	 enfermedad	 de	 Köhler,	 se	 postula	 una	 fuerza	 compresiva	 repeGGva	 como	 posible	

causante	 de	 esta	 condición.	 Se	 suele	 asociar	 a	 pies	 con	 mayor	 separación	 entre	 los	 metatarsianos	

(splayfoot).	

Clínicamente	 se	 presenta	 como	dolor	 en	 el	 antepié,	 en	 especial	 durante	 la	 fase	 de	 apoyo	 inicial.	 A	 la	

palpación,	existe	dolor	exquisito	en	la	cabeza	del	metatarsiano	afectado.	

El	estudio	Radiológico	demuestra	una	cabeza	aplanada	o	incluso	cóncava	(Figura	14-5).	

El	tratamiento	incluye	reposo,	inmovilización	y	uso	de	planGllas	con	una	zona	de	descarga	retrocapital.	

En	adultos,	si	se	ha	desarrollado	artrosis,	debe	plantearse	tratamiento	quirúrgico.	
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Figura	 14-4.	 Enfermedad	 de	 Köhler	 del	 Navicular.	 En	 el	

pie	derecho	se	observa	aplanamiento	y	condensación	del	

Navicular
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Enfermedad	de	Iselin	

La	 enfermedad	 de	 Iselin	 es	 una	 condición	 adquirida	 común	 causada	 por	 una	 apofisiGs	 debido	 a	 la	

tracción	 repeGGva	 del	 tendón	 del	 peroneo	 corto	 en	 su	 inserción	 en	 la	 tuberosidad	 del	 quinto	

metatarsiano	en	niños.	

Está	presente	con	mayor	frecuencia	en	niños	]sicamente	acGvos	entre	8	a	13	años	de	edad	y	se	presenta	

con	dolor	lateral	del	pie	que	empeora	con	la	acGvidad	y	cede	con	el	reposo.	

El	 diagnósGco	 se	 realiza	 clínicamente	 por	 el	 dolor	 sobre	 la	 base	 del	 quinto	 metatarsiano	 y	 con	

Radiogra]as	 que	muestran	 una	 apófisis	 agrandada	 con	 osificación	 desordenada	 y	 unión	 condro	 ósea	

ensanchada	(Figura	14-6A	y	B).	

En	las	imágenes,	se	debe	realizar	la	diferenciación	entre	una	apófisis	normal	(orientación	longitudinal	sin	

fragmentación)	y	con	fracturas	de	la	base	del	quinto	metatarsiano	(orientación	transversal).	
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Figura	14-5.	Enfermedad	de	Freiberg.	Se	puede	apreciar	

el	 aplanamiento	 de	 la	 cabeza	 del	 segundo	

Metatarsiano.

Figura	 14-6	 Enfermedad	 de	 Iselin.	 A)	 Aspecto	

normal	 de	 la	 apófisis	 B)	 Se	 puede	 apreciar	 la	

separación	 apofisiaria	 en	 la	 base	 del	 quinto	

metatarsiano
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Por	 lo	general,	el	 tratamiento	no	es	quirúrgico,	 con	modificaciones	de	 la	acGvidad,	esGramientos	y	un	

breve	período	de	 inmovilización	de	 ser	necesario,	 ya	que	 la	afección	generalmente	 se	 resuelve	 con	el	

Gempo.	

Enfermedad	de	Sever	
	

Corresponde	 a	 un	 cuadro	 doloroso	 del	 Talón,	 que	 afecta	 a	 niños	 entre	 los	 9	 y	 13	 años,	 en	 especial	

durante	o	después	de	realizar	acGvidad	deporGva.	

El	calcáneo	es	uno	de	los	componentes	principales	del	apoyo	de	nuestro	cuerpo	cuando	nos	ponemos	de	

pie.	Este	hueso	Gene	una	forma	muy	compleja,	y	su	crecimiento	y	desarrollo	Gene	un	papel	fundamental	

en	 el	 desarrollo	 de	 esta	 condición.	 En	 los	 niños	 pequeños,	 un	 gran	 porcentaje	 de	 este	 hueso	 está	

conformado	por	tejido	carGlaginoso,	que	es	más	blando	y	elásGco	que	el	hueso	propiamente	tal.	Por	su	

parte,	 en	 los	 adultos,	 este	 hueso	 está	 conformado	 exclusivamente	 por	 ejido	 óseo	 duro	 y	 resistente	

(Figura	14-7).	

Lo	 que	 ocurre	 entre	 los	 9	 y	 13	 años	 permite	 explicar	 la	 aparición	 de	 las	 molesGas:	 Un	 porcentaje	

importante	del	hueso	se	ha	osificado,	sin	embargo,	la	parte	posterior,	que	está	en	contacto	con	el	suelo,	

aun	presenta	un	caralago	de	crecimiento	de	tamaño	considerable.	Aun	cuando	a	estas	edades	los	niños	

van	 aumentando	 de	 estatura	 y	 envergadura,	 sus	 huesos	 siguen	 siendo	 “de	 niños”,	 provocando	

sobrecarga	en	 los	 tejidos	más	débiles.	Además	del	 impacto	 contra	 el	 suelo,	 la	 apófisis	 (caralago)	 está	
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Figura	 14-7.	 Comparación	 del	 aspecto	 Radiológico	

del	 Calcáneo	 del	 Adulto	 (arriba)	 y	 el	 pediátrico	

(abajo).	 Se	 puede	 apreciar	 una	 línea	 Semilunar	

Radiolúcida,	 que	 corresponde	 a	 carMlago	 de	

crecimiento.	La	porción	que	está	en	contacto	con	el	

suelo,	está	en	etapa	de	osificación.
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sujeta	 a	 la	 constante	 tracción	por	 el	 Tendón	de	Aquiles.	Otras	 teorías	 complementarias,	 postulan	una	

posible	alteración	en	la	irrigación	sanguínea	de	la	apófisis	del	calcáneo.	

Típicamente,	 los	 niños	 afectados	 refieren	 dolor	 de	 intensidad	 variable	 en	 uno	 o	 ambos	 Talones,	 en	

especial	después	de	hacer	ejercicios.	El	dolor	suele	ceder	con	reposo.	

El	diagnósGco	suele	ser	clínico,	sin	embargo,	cuando	se	trata	de	dolor	unilateral,	 intenso,	es	preferible	

solicitar	Radiogra]as,	para	descartar	otras	posibles	causas	de	dolor	(osteomieliGs,	quistes	óseos,	etc.)	La	

Radiogra]a	de	Calcáneo	axial	y	lateral	suelen	mostrar	una	banda	de	mayor	densidad	Radiológica,	a	veces	

con	fragmentaciones.	Sin	embargo,	este	hallazgo	también	está		presente	en	niños	asintomáGcos,	

El	 tratamiento	 es	 netamente	 sintomáGco.	 No	 existe	 una	 cura	 para	 esta	 condición,	 a	 excepción	 del	

término	 del	 desarrollo	 del	 Calcáneo.	Mientras	 ocurre	 este	 proceso,	 se	 recomienda	 aplicar	 hielo	 local	

después	de	hacer	deportes,	uso	de	calzado	con	amorGguación	del	Talón,	Taloneras	de	silicona,	reposo	

deporGvo	y	en	casos	muy	extremos,	la	inmovilización	transitoria.	

El	pronósGco	es	excelente.	Tanto	el	paciente	como	sus	padres	deben	saber	que	esta	condición	mejorará	

por	completo	al	completarse	el	desarrollo	esqueléGco	del	pie,	sin	dejar	ninguna	secuela.	Por	lo	anterior,	

el	 paciente	 puede	 seguir	 haciendo	 su	 vida	 normalmente,	 y	 parGcipar	 de	 sus	 acGvidades	 regulares.	 Es	

importante	informar	que	habrá	días	de	más	molesGas	y	días	sin	dolores.	Las	medidas	antes	mencionadas	

ayudarán	a	aliviar	 los	síntomas	cuando	estos	se	presenten.	Habitualmente	es	el	niño	quien	sabe	hasta	

dónde	llegar	en	la	prácGca	deporGva,	y	es	él	quien	solicitará	alguna	de	las	medidas	recomendadas.		

Codo	

Enfermedad	de	Panner	

La	enfermedad	de	Panner	es	la	causa	más	común	de	dolor	en	el	lado	lateral	del	codo	en	niños	menores	

de	11	años.	

Se	 caracteriza	 por	 osificación	 anormal,	 necrosis	 y	 degeneración	 del	 centro	 de	 osificación	 del	 humeral	

distal	(capitellum).	

Puede	o	no	estar	asociado	con	la	acGvidad	atléGca	debido	a	un	microtrauma	repeGGvo.	

Los	pacientes	se	presentan	con	dolor	vago	en	el	lado	lateral	del	codo	sin	sensibilidad	puntual,	así	como	

pueden	presentar	aumento	de	volumen	o	limitación	del	rango	de	movimiento.	
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El	estudio	imagenológico	para	el	diagnósGco,	es	con	Radiogra]as	simples	del	codo,	a	menudo	muestran	

irregularidad,	 fragmentación,	 fisuras	 o	 aumento	 de	 densidad	 de	 todo	 el	 capitellum	 humeral	 (Figuran	

14-8).	

La	 enfermedad	 de	 Panner	 es	 autolimitada	 y	 generalmente	 se	 resuelve	 espontáneamente	 con	 reposo	

deporGvo	y	tratamiento	conservador	con	analgésicos	y	anGinflamatorios	orales.	

Muñeca	

Enfermedad	de	Madelung	

La	 deformidad	 de	 Madelung	 es	 una	 condición	 rara	 de	 la	 muñeca	 caracterizada	 por	 un	 Radio	 distal	

acortado	 con	 curvatura	 volar-cubital	 y	 un	 Cúbito	 distal	 dorsalmente	 prominente,	 provocado	 por	 una	

alteración	congénita	de	la	fisis	radial	distal,	que	conduce	a	una	deficiencia	parcial	del	crecimiento	en	esa	

zona.	

Es	4	veces	más	frecuente	en	mujeres	que	en	hombres.	Es	más	común	en	gimnastas.	

Existe	la	hipótesis	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	

disposición	triangular	caracterísGca	y	además,	puede	contribuir	a	la	detención	del	crecimiento	parcial	de	

la	 fisis	 secundaria	 a	 un	 proceso	 compresivo.	 La	 mayoría	 de	 los	 casos	 son	 asintomáGcos	 hasta	 la	
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Figura	14-8.	Enfermedad	de	Panner.	Es	posible	

ver	una	 línea	Radiolúcida	en	el	aspecto	distal	

del	Capitellum
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adolescencia,	 y	 luego	 pueden	 presentar	 molesGas	 que	 incluyen	 síntomas	 de	 impactación	 cubital	 e	

irritación	del	nervio	mediano.	

El	diagnósGco	se	realiza	Radiográficamente,	donde	se	observa	alteración	en	el	aspecto	volar	y	cubital	de	

la	fisis	distal	del	Radio	con	inclinación	radial	excesiva,	inclinación	volar	excesiva	e	impactación	carpiana	

cubital,	con	prono-supinación	disminuida	del	antebrazo	(Figura	14-9).	

El	 tratamiento	 es	 la	 observación	 en	 pacientes	 asintomáGcos.	 El	manejo	 quirúrgico	 está	 indicado	 para	

pacientes	con	dolor	en	la	muñeca,	disminución	del	rango	de	movimiento	y/o	limitaciones	funcionales.	

Enfermedad	de	Kienbök	

La	enfermedad	de	Kienbock	es	la	necrosis	avascular	del	Semilunar	que	puede	provocar	dolor	progresivo	

en	 la	muñeca	 y	movimiento	 carpiano	 anormal.	 Se	 da	más	 común	 en	 hombres	 entre	 20-40	 años,	 con	

historia	de	trauma	en	la	mano,	aunque	existen	casos	en	esqueleto	inmaduro.	

Fisiopatológicamente	 es	 causado	 por	 múlGples	 factores:	 biomecánicos,	 varianza	 Ulnar	 negaGva	

(generando	aumento	de	tensión	de	contacto	Radio-Semilunar),	disminución	de	inclinación	radial,	trauma	

repeGGvo,	perfusión	del	Semilunar.	

Los	 síntomas	 incluyen	 dolor	 dorsal	 de	 la	muñeca,	 relacionado	 con	 la	 acGvidad,	 siendo	mas	 común	 la	

afectación	del	lado	dominante.	

Puede	haber	aumento	de	volumen	y	dolor	a	la	palpación	Radio	carpiana,	con	disminución	de	los	rangos	

de	movimientos.	

El	diagnósGco	se	puede	hacer	con	Radiogra]as	 	(Figura	14-10)	de	la	muñeca	en	casos	avanzados,	pero	

puede	requerir	resonancia	magnéGca	para	la	detección	temprana	de	la	enfermedad.	

El	 tratamiento	 es	 AINE	 y	 observación	 en	 pacientes	 mínimamente	 sintomáGcos.	 Hay	 una	 variedad	 de	

procedimientos	quirúrgicos	disponibles	según	la	gravedad	de	la	enfermedad	y	los	síntomas	del	paciente.	
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Columna	

Enfermedad	de	Scheuermann		

Ver	capítulo	7	Patología	Ortopédica	de	la	Columna	
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Capítulo 15 

Síndromes	genéLcos	de	interés	Ortopédico	
Dr.	Alejandro	Baar	

Osteogénesis	imperfecta	

La	 osteogénesis	 imperfecta	 (OI)	 también	 conocida	 como	 la	 “enfermedad	 de	 huesos	 de	 cristal”	 es	 un	

trastorno	hereditario	en	el	que	existe	una	alteración	en	la	canGdad	o	calidad	de	la	síntesis	del	colágeno	

Tipo	I,	el	colágeno	principal	del	tejido	óseo.		

Epidemiología	

La	OI	presenta	una	 incidencia	baja,	de	aprox	1	 caso	por	 cada	20.000	 recién	nacidos,	 y	afecta	en	 igual	

medida	a	hombre	y	mujeres.	

Clínica	

Así	como	existen	múlGples	mutaciones	autosómicas	dominantes	y	recesivas	que	originan	la	enfermedad,	

existe	un	amplio	espectro	de	presentaciones	fenoapicas	de	ésta.	Debido	a	lo	anterior,	variados	autores	

han	tratado	de	agrupar	y	clasificar	estos	fenoGpos,	apareciendo	de	esta	forma	hasta	13	Gpos	diferentes.	

La	clasificación	original	de	Sillence	menciona	los	siguientes	4	Gpos	clásicos,	relacionados	con	las	formas	

colagenopáGcas.	

• Tipo	 I:	 autosómica	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	audiGvas	y	se	dividen	en	los	subGpos	A	y	B	dependiendo	de	si	existe	compromiso	dental	

o	no	(denGnogénesis	imperfecta)	respecGvamente.	

• Tipo	II:	autosómica	recesiva.	Escleras	azules.	Forma	letal	de	OI,	los	niños	con	este	Gpo	suelen	morir	en	

el	periodo	perinatal.	
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• Tipo	 III:	 autosómica	 recesiva.	 Forma	 no	 letal	 más	 grave	 de	 la	 enfermedad.	 Presentan	 fracturas	

repeGdas,	baja	estatura,	huesos	con	deformidades	y	curvaturas	(Tibia	en	sable)	y	debilidad	muscular.	

Se	caracterizan	por	una	facie	triangular	clásica	y	denGnogénesis.	

• Tipo	 IV:	 autosómica	 dominante.	 Forma	moderada	 de	 la	 enfermedad.	 Fracturas	 de	 huesos	 largos	 y	

vertebrales	pueden	ser	frecuentes	pero	en	menor	medida	que	en	las	Gpo	III.	También	se	subdividen	

en	subGpos	A	y	B	según	si	existe	compromiso	dental	o	no.	

Adicionalmente,	 se	 han	 descrito	 y	 caracterizado	 hasta	 14	 Gpos	 adicionales,	 llamadas	 en	 conjunto	NO	

colagenopáGcas,	pues	la	mutación	que	la	provoca	no	compromete	los	genes	COL1A1	Y	COL1A2.	

En	 el	 estudio	 imagenológico	 debe	 incluir	 Radiogra]as	 de	 cráneo,	 columna	 vertebral,	 extremidades	

superiores	 y	 extremidades	 inferiores	 (Estudio	 Radiográfico	 esqueléGco).	 Es	 posible	 evidenciar	 una	

osteopenia	 generalizada	 junto	 con	 corGcales	 óseas	 finas.	 En	 el	 cráneo	 se	 pueden	 observar	 huesos	

Wormianos.	 En	 el	 caso	 de	 la	 columna,	 pueden	 exisGr	 fracturas	 por	 aplastamiento	 (plaGspondilia)	 o	

acuñamiento	de	los	cuerpos	vertebrales.	Las	EEII	presentan	coxa	vara,	deformidad	en	varo	del	Fémur	y	

Tibias	en	sable	(Figura	15-1).	
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Figura	 15-1.	 Radiogra]a	 de	 paciente	 con	 OI	

donde	 se	 observa	 deformidad	 severa	 de	 Tibia	

derecha	y	Fémur	izquierdo
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DiagnósLco	

Sumando	 la	 presentación	 clinica,	 los	 hallazgos	 Radiográficos	 y	 el	 antecedente	 familiar	 muchas	 veces	

presente	es	posible	realizar	el	diagnósGco.	

El	diagnósGco	diferencial	principal	es	el	maltrato	 infanGl	o	síndrome	de	Silvermann.	Estos	pacientes	se	

presentan	 con	múlGples	 fracturas,	 en	 diferentes	 etapas	 de	 evolución,	 junto	 a	 hemorragias	 reGnianas.	

Frente	a	la	sospecha,	es	preferible	hospitalizar	al	niño	para	un	estudio	completo.	

Tradicionalmente,	un	método	de	confirmación	diagnósGca	de	OI	era	el	culGvo	de	fibroblastos	obtenidos	

de	una	muestra	de	piel.	

En	 la	 actualidad,	 existen	 test	 genéGcos	 específicos,	 que	 no	 sólo	 permiten	 el	 diagnósGco	 de	 la	

enfermedad	sino	que	también	el	Gpo.	

Tratamiento	

De	manera	 simple	 podríamos	 decir	 que	 el	 tratamiento	 se	 basa	 en	 3	 pilares:	 rehabilitación	 conGnua,	

bifosfonatos	y	cirugía		para	el	tratamiento	y	prevención	de	fracturas.	

Respecto	a	la	rehabilitación,	podemos	mencionar	que	frente	a	una	fractura,	es	recomendable	uGlizar	el	

método	de	 inmovilización	más	 ligero	posible	y	por	un	Gempo	acotado,	para	evitar	 la	osteoporosis	por	

desuso.	Idealmente,	las	fracturas	de	huesos	largos,	como	Húmero,	Fémur	y	Tibia	debieran	manejarse	en	

forma	 quirúrgica,	 mediante	 la	 estabilización	 intramedular	 (Figura	 15-2).	 Así,	 se	 permite	 una	

rehabilitación	y	movilización	precoz.		
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Figura	 15-2.	 UUlización	 de	 clavos	

telescópicos	 (Fassier-Duval)	 de	 Fémur	 y	

Tibia	para	guiar	crecimiento	óseo	evitando	

deformidad	excesiva
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En	la	actualidad,	el	implante	de	elección	es	el	clavo	de	Fassier-Duval.	Su	caracterísGca	principal	es	que	es	

telescópico,	es	decir,	a	través	de	un	anclaje	en	la	epífisis	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	óseo,	inhiben	la	función	de	los	osteoclastos,	disminuyendo	la	reabsorción	ósea,	y	por	lo	

tanto	mejorando	la	resistencia	del	hueso.	Se	administran	en	forma	de	infusión	intravenosa,	a	intervalos	

de	Gempo	regulares.	Su	uso	ha	permiGdo	disminuir	dramáGcamente	la	tasa	de	fracturas	y	por	lo	tanto	de	

deformidades.	

Síndromes	de	Hiperlaxitud	arLcular	

Se	enGende	por	hiperlaxitud	el	aumento	exagerado	de	 la	movilidad	de	 las	arGculaciones	considerando	

edad,	sexo	debido	a	mayor	elasGcidad	de	los	tejidos.		

Una	arGculación	hiperlaxa	es	aquella	que	excede	sus	rangos	de	movimiento	“normales”	(Figura	15-3).	

El	 tener	hiperlaxitud	arGcular	 sin	 síntomas	es	 sólo	una	parGcularidad,	no	 consGtuye	una	patología.	 Es	

una	condición	con	una	prevalencia	de	5-13%,	más	 frecuente	en	mujeres	y	niños,	disminuyendo	con	 la	

edad.			

Se	ha	uGlizado	el	termino	de	Síndrome	de	Hipermovilidad	ArLcular	Benigna	(SHAB)	para	aquellos	casos	

en	 los	que	existe	hipermovilidad	arGcular	 junto	con	hiperlaxitud.	Este	síndrome	no	amenaza	 la	vida,	a	

diferencia	de	otras	patologías	que	también	se	acompañan	de	hiperlaxitud	como	por	ejemplo	el	Síndrome	

de	Ehlers-Danlos	o	el	 Síndrome	de	Marfan	 (mayor	 riesgo	de	disección	aórGca	o	 aneurismas).	 El	 SHAB	

puede	presentar	dolores	musculoesqueléGcos	que	aparecen	con	el	ejercicio	y	mejoran	con	el	reposo.		

Algunas	 condiciones	 genéGcas	 se	 acompañan	 de	 una	 hiperlaxitud	 marcada.	 Un	 ejemplo	 apico	 es	 el	

Síndrome	de	Down,	donde	es	habitual	encontrar	inestabilidad	de	caderas,	luxación	patelo	femoral,	entre	

otras.	

ELología	

La	causa	primaria	de	SHAB	es	la	laxitud	ligamentosa	aumentada	debido	a	una	alteración	de	la	estructura	

y	proporción	de	colágeno.	
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En	 la	 mayoría	 de	 las	 personas	 afectadas	 se	 desconoce	 una	 eGología	 puntual.	 Existe	 una	 incidencia	

familiar	sugiriendo	un	modo	de	herencia	autosómico	dominante.	Además	existen	estudios	que	muestran	

mayor	concordancia	entre	gemelos	monocigóGcos	(60%),	en	comparación	con	los	dicigóGcos	(36%).		

Patogenia	

Se	ha	estudiado	que	en	el	SHAB	exisGría	un	aumento	de	la	relación	de	colágeno	Gpo	III/	Gpo	I.	Las	fibras	

de	colágeno	son	mas	delgadas	y	aumenta	la	proporción	de	elasGna,	disminuyendo	la	rigidez.		

Manifestaciones	Clínicas	

Las	 manifestaciones	 clínicas	 del	 SHAB	 comprenden	 una	 amplia	 gama	 de	 síntomas.	 El	 compromiso	

arGcular	 varía	 en	 cuanto	 a	 su	 presentación,	 pudiendo	 ser	 generalizado	o	 bien	una	hiperlaxitud	de	 las	

pequeñas	arGculaciones	de	las	manos,	lo	que	se	conoce	como	“flying	bird	hand”	(Figura	15-4).		

Es	más	frecuente	el	compromiso	oligoarGcular	que	el	poliarGcular.	

Las	manifestaciones	clínicas	musculoesqueléGcas	que	han	sido	asociadas	con	el	 SHAB	dependen	de	 la	

edad	del	paciente.	
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Figura	 15-3.	 Ejemplo	 de	

arUculaciones	hiperlaxas.	
Figura	 15-4.	 “Flying	 bird	 hand”,	 este	

signo	 señala	 hiperlaxitud	 de	 las	

pequeñas	arUculaciones	de	las	manos.
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Examen	Físico		

El	examen	]sico	debe	ser	minucioso,	buscando	los	síntomas	y	signos	ya	enunciados.	Es	importante	medir	

y	 pesar	 a	 los	 niños,	 pues	 se	 debe	 evitar	 el	 sobrepeso	 y	 la	 obesidad,	 ya	 que	 son	 factores	 de	 mal	

pronósGco	en	el	curso	de	esta	patología.		

Buscar	dirigidamente	malformaciones	en	manos,	columna,	rodillas	y	pies.		

No	 debe	 olvidarse	 la	 palpación	 de	 pulsos	 y	 la	 auscultación	 cardiaca,	 buscando	 soplos	 cardíacos	 y/o	

arteriales,	como	podría	ocurrir	en	el	Síndrome	de	Marfan	

DiagnósLco	

El	diagnósGco	se	basa	en	los	Criterios	de	Brighton,	(Tabla	15-1)	los	cuales	incluyen	y	amplían	el	anGguo	

Score	de	Beighton	(Figura	15-5).		

Criterios	de	Brighton	

Criterios	Mayores	

• Score	de	Beighton	≥	4.	

• Artralgias	de	más	de	3	meses	de	duración	en	4	o	más	arGculaciones.	
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Criterios Puntos

Hiperextensión	 acGva	 de	 los	 codos	 >	
10° 2

Aposición	 pasiva	 del	 pulgar	 a	 la	 cara	
flexora	del	antebrazo 2

Extensión	 pasiva	 de	 los	 dedos	 o	
extensión	del	5º	dedo	en	más	de	90° 2

Hiperextensión	de	las	rodillas	>10º 2

Tocar	 el	 suelo	 con	 la	 palma	 de	 las	
manos	sin	doblar	las	rodillas. 1

Tabla	15-1.	Score	de	Beighton.

Figura	15-5.	Criterios	del	Score	de	Beighton



Capítulo	15.	Síndromes	genéLcos	de	interés	ortopédico

Criterios	Menores	

• Score	de	Beighton	≤	3.	

• Artralgia	 de	 1	 a	 3	 arGculaciones	 >	 3	 meses	 o	 dolor	 de	 espalda	 ≥	 3	 meses	 o	 espondilosis/	

espondilolisis	/	espondilolistesis.	

• Luxación	/	subluxación	de	más	de	1	arGculación,	o	de	1	arGculación	más	de	una	vez.	

• 3	o	más	lesiones	en	tejidos	blandos	(epicondiliGs,	tenosinoviGs,	o	bursiGs).	

• Hábito	marfanoide	 (alto,	 delgado,	 relación	 envergadura/altura	mayor	 de	 1.03;	 relación	 	 segmento	

superior/inferior	menor	de	0.89,	aracnodacGlia,	signo	de	Steinberg	(+).	

• Anomalías	cutáneas:	estrías,	hiperextensibilidad,	piel	delgada	y	frágil.	

• Signos	oculares:	párpados	caídos	o	miopía	o	hendidura	palpebral	anGmongólica.	

• Venas	varicosas,	hernias	o	prolapso	uterino	o	rectal.	

El	diagnosLco	se	realiza	con:	

a) 2	criterios	mayores.	

b) 1	criterio	mayor	y	2	criterios	menores.	

c) 4	criterios	menores.	

d) 2	criterios	menores	y	al	menos	1	familiar	de	1°	grado	con	diagnósGco	inequívoco	de	SHAB.	

DiagnósLcos	Diferenciales	

Se	debe	diferenciar	un	SHAB	de	prácGcamente	cualquier	causa	de	artralgia	como	Lupus,	 	Gota,	ArtriGs	

Reumatoide,	Pelviespondilopaaas,	Fibromialgia,	etc.	Además	se	debe	descartar	toda	forma	de	alteración	

hereditaria	de	 las	fibras	colágenas	como	Ehlers-Danlos,	Síndrome	de	Marfan,	Osteogénesis	 Imperfecta,	

etc.	

Manifestaciones	 extraarGculares	 que	 acompañen	 la	 hiperlaxitud	 y	 deben	 hacer	 sospechar	 síndromes	

asociados	son:		

• Alteraciones	oculares:	 escleras	 azules	 por	 alteración	del	 colágeno	que	 las	 hace	más	 transparentes.	

También	se	ha	asociado	con	estrabismo	y	miopía.	

• Alteraciones	cutáneas:	piel	 laxa,	suave,	delgada,	 frágil	y	 transparente.	También	se	observa	caída	de	

los	párpados.		
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• Anomalías	de	los	carhlagos:	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	

formación	de	hematomas,	hemorragias,	epistaxis	recurrente,	varices	y	hemorroides.	

• Alteraciones	óseas:	mayor	riesgo	de	fracturas	debido	a	fragilidad	ósea.	

• Alteraciones	cardiacas:	prolapso	de	la	válvula	mitral.		

• Disautonomía:	por	mala	calidad	del	soporte	venoso	y	distonía	vaso-vagal.	Cursan	con	lipoGmias	por	

hipotensión	ortostáGca.	

• Alteraciones	diges@vas:	mayor	incidencia	de	reflujo,	disfagia,	meteorismo,	consGpación,	megacolon,	

colon	irritable	y	diveraculos.	

• Alteraciones	pulmonares:	neumotórax	espontáneo.		

Síndrome	Ehlers-Danlos	(SED)	
	

Incluye	 un	 grupo	 de	 condiciones	 caracterizadas	 por	 hiperelasGcidad	 y	

fragilidad	 cutánea	 e	 hipermovilidad	 arGcular.	 La	 ruptura	 espontánea	 de	

arterias	 de	 tamaño	 grande	 o	mediano,	 	 usualmente	 sin	 disección	 es	 la	

complicación	cardiovascular	más	grave.	

Síndrome	de	Marfan	

A	pesar	de	su	variable	expresión	fenoapica,	hay	ciertas	caracterísGcas	

que	 involucran	 los	 sistemas	 esqueléGco,	 cardiovascular	 y	 ocular	 las	

cuales	 se	 consideran	 como	 manifestaciones	 principales	 de	 la	

enfermedad.	 En	 resumidas	 cuentas	 son:	 proporción	 segmento	

superior-inferior	 reducido,	 envergadura	 extremidades	 superiores	

mayor	a	altura,	aracnodacGlia	de	dedos	y	ortejos,	escoliosis	o	cifosis,	

dilatación	de	aorta	proximal,	disección	aórGca,	 luxación	cristalino	o	

ectasia	dural	(Figura	15-6).	
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Figura	 15-6.	 FenoUpo	

marfanoide
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Manejo	y	Tratamiento	

Educación	y	autocuidado	

Asegurarle	al	paciente	que	no	existe	invalidez	importante	como	consecuencia	de	la	enfermedad	ya	que	

se	trata	de	una	patología	no	inflamatoria	ni	progresiva.	A	pesar	de	que	el	reposo	alivia	la	sintomatología,	

se	debe	evitar	el	sedentarismo	ya	que	disminuye	el	tono	muscular	afectando	la	estabilidad	arGcular.		

Se	debe	adverGr	acerca	del	dolor	durante	acGvidades	repeGGvas	y	aconsejar	evitar	el	sobrepeso,	ya	que	

éste	genera	una	sobrecarga	del	trabajo	arGcular.	

De	persisGr	con	molesGas	se	debe	indicar	kinesioterapia	en	busca	de	fortalecimiento	muscular	y	mejorar	

la	propiocepción.	

Órtesis	y	férulas	protectoras	

Las	órtesis	otorgan	estabilidad	arGcular	 y	 limitan	 los	 rangos	de	movilidad	excesivos	por	 lo	que	 son	de	

uGlidad	para	ciertos	pacientes.	

Síndrome	de	Down	

El	 síndrome	 de	 Down	 se	 considera	 el	 trastorno	 genéGco	 más	 común	 en	 los	 humanos.	 Su	 incidencia	

aproximada	 es	 de	 1:660	 nacidos	 vivos.	 Sus	 principales	 efectos	 son	 el	 retraso	 mental	 y	 una	 serie	 de	

anomalías	]sicas.	 Las	 caracterísGcas	 fenoapicas	 clásicas	del	 síndrome	de	Down	 incluyen	 su	 apariencia	

facial	caracterísGca,	anomalías	en	las	manos,	deterioro	mental,	hipotonía,	baja	estatura,	hipermovilidad	

arGcular	y	laxitud	de	los	ligamentos.	El	bajo	tono	muscular	y	la	laxitud	arGcular	contribuyen	a	la	mayoría	

de	los	problemas	ortopédicos	asociados.	

Debido	a	que	aproximadamente	el	20%	de	estos	pacientes	presentan	trastornos	musculoesqueléGcos,	se	

debe	estar	presente	en	el	cuidado	para	ayudar	a	brindarles	una	vida	sin	dolor	ni	complicaciones.	

Dentro	de	los	problemas	comúnmente	presentes	en	pacientes	con	síndrome	de	Down,	se	encuentran	la	

inestabilidad	de	columna	cervical,	escoliosis,	trastornos	de	cadera	(luxación	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	 tardío	 puede	 traer	 daños	

medulares	irreversibles.	La	inestabilidad	puede	ocurrir	en	la	arGculación	atlanto-axial	u	occipitocervical.	

En	 la	 arGculación	 atlanto-axial,	 el	 ligamento	 transverso	 sirve	 como	 freno,	manteniendo	 así	 la	 relación	

atlanto-dentoidea	normal.	Por	la	presencia	de	un	colágeno	anormal,	la	laxitud	del	ligamento	transverso	

puede	causar	un	movimiento	anormal	entre	los	segmentos,	produciendo	inestabilidad	atlanto-axoidea,	y	

de	esta	manera,	compresión	medular.	

En	la	unión	occipitocervical,	el	atlas	proporciona	una	superficie	arGcular	plana	en	forma	de	copa	debajo	

de	los	cóndilos	occipitales.	La	estabilidad	está	asegurada	aún	más	por	un	complejo	de	tejidos	blandos,	

incluidos	los	ligamentos	apicales	y	alares,	la	membrana	tectorial	y	las	cápsulas	arGculares.	Una	vez	más,	

la	laxitud	de	los	ligamentos	parece	ser	la	causa	de	la	inestabilidad	en	esta	unión.		

Si	bien	la	gran	mayoría	de	los	pacientes	son	asintomáGcos,	los	casos	no	reconocidos	pueden	progresar	a	

una	compresión	de	la	médula	espinal.		

Las	proyecciones	Radiográficas	estándar	de	columna	cervical,	incluidas	las	AP,	atlanto-axial	y	lateral,	son	

úGles	para	idenGficar	la	inestabilidad	atlanto-axial	(Figura	15-7).	

La	 inestabilidad	 occipitocervical	 es	 di]cil	 de	 idenGficar	 en	 las	 Radiogra]as	 simples	 debido	 a	 la	

superposición	 ósea	 de	 las	 estructuras	 en	 la	 base	 del	 cráneo.	 Se	 describen	 múlGples	 métodos	 en	

Radiogra]as	simples,	sin	embargo	se	recomienda	una	resonancia	magnéGca	de	la	columna	cervical	con	

flexión-extensión	dinámica	para	evaluar	la	compresión	en	pacientes	con	síntomas	neurológicos.	

Una	 vez	 idenGficados,	 los	 pacientes	 con	 inestabilidad	 asintomáGca	 deben	 ser	 seguidos	 de	 cerca	 con	

vigilancia	de	los	síntomas,	examen	neurológico	y	evaluación	Radiográfica.	Además,	se	debe	educar	a	los	
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Figura	 15-7.	 Inestabilidad	 Atlanto	 Axoidea	

(Odontoidea).	 Nótese	 el	 aumento	 del	 espacio	

entre	el	cuerpo	de	C1	y	la	apófisis	odontoides.
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padres	para	que	observen	y	noGfiquen	los	síntomas	neurológicos.	Las	modificaciones	de	la	acGvidad	son	

necesarias,	como	evitar	los	deportes	de	contacto,	el	buceo	y	la	gimnasia.	

Escoliosis	

Se	presume	que	la	mayoría	de	los	casos	de	escoliosis	en	pacientes	con	síndrome	de	Down	son	escoliosis	

toracogénicas,	secundarias	a	una	toracotomía	previa	para	cirugía	cardíaca.	

La	 escoliosis	 es	 un	 trastorno	 relaGvamente	 común	 en	 el	 síndrome	 de	 Down	 en	 comparación	 con	 la	

población	 normal	 cuando	 se	 consideran	 las	 curvas	 idiopáGca	 y	 post	 toracotomía.	 Con	 base	 en	 este	

hallazgo,	los	niños	en	edad	escolar	primaria	con	síndrome	de	Down,	parGcularmente	aquellos	que	se	han	

someGdo	a	una	cirugía	cardíaca,	deben	someterse	a	exámenes	]sicos	de	ruGna	para	detectar	escoliosis.	

Cadera	

El	 problema	de	 cadera	más	 común	en	el	 síndrome	de	Down	es	 la	 displasia	 con	o	 sin	 luxación	 (Figura	

15-8).	La	incidencia	global	oscila	entre	el	1,25	%	y	el	7	%	en	pacientes	insGtucionalizados.	La	inestabilidad	

de	la	cadera	parece	estar	probablemente	relacionada	con	la	laxitud	capsular	y	el	bajo	tono	muscular.	Los	

síntomas	 rara	vez	ocurren	al	nacer,	pero	caracterísGcamente	 se	 idenGfican	entre	 las	edades	de	2	y	10	

años.	 Los	pacientes	pueden	presentar	 una	 luxación	habitual	 en	una	etapa	 temprana	de	 la	 vida	o	una	

luxación	 aguda	más	 adelante	 en	 la	 infancia.	 La	 claudicación,	 la	 alteración	 de	 la	marcha	 y	 el	 dolor	 de	

cadera	son	los	síntomas	de	presentación	más	comunes.	

A	 medida	 que	 ha	 aumentado	 la	 esperanza	 de	 vida	 de	 los	 pacientes	 con	 síndrome	 de	 Down	 y	 su	

parGcipación	en	deportes,	ha	surgido	la	necesidad	de	procedimientos	ortopédicos	previo	a	proponer	un	

tratamiento	 quirúrgico.	 Teniendo	 en	 cuenta	 la	 vida	 adulta	 acGva	 de	 estos	 pacientes,	 las	 luxaciones	 o	
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Figura	 15-8.	 Inestabilidad	 de	 cadera	 en	 Síndrome	 de	

Down.	 A	 derecha	 se	 observa	 subluxación.	 A	 izquierda,	

luxación	 completa.	 Ambas	 caderas	 logran	 ser	 reducidas	

fácilmente
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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	presentación	única	en	el	síndrome	de	Down	son	la	epifisiolisis	y	la	

osteonecrosis	 (Perthes).	 La	 incidencia	 de	 estas	 condiciones	 es	 de	 un	 1,3%	 y	 2%	 respecGvamente.	 El	

diagnósGco	de	estos	trastornos	puede	retrasarse	debido	a	las	dificultades	de	comunicación	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	 fijación	 in	 situ	 es	 el	 método	 preferido	 para	 la	

fijación	de	la	epifisiolisis.	

Inestabilidad	patelo	femoral	

Aproximadamente	 el	 20%	 de	 estos	 pacientes	 presentan	 inestabilidad	 patelofemoral.	 La	 laxitud	 de	 los	

tejidos	sumado	a	la	hipotonía	de	los	músculos	que	restringen	la	Patela	al	surco	intercondíleo,	causan	la	

hipermovilidad	Patelar,	generando	una	luxación	o	subluxación	(Figura	15-9).	

El	principio	quirúrgico	es	centralizar	la	rótula,	equilibrar	las	fuerzas	con	realineamiento	proximal	o	distal	

y	realizar	procedimientos	óseos	en	la	madurez	esqueléGca.	

Alteraciones	del	pie	

El	metatarso	 primo	 varo	 (MPV)	 y	 el	 pie	 plano	 a	menudo	 se	 observan	 en	 pacientes	 con	 síndrome	 de	

Down.	El	espectro	de	este	trastorno	puede	variar	de	una	deformidad	muy	leve	a	una	grave.	La	mayoría	

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	

298

Figura	15-9.	Luxación	habitual	de	Patela	bilateral	en	

Síndrome	 de	 Down.	 Las	 flechas	 indican	 la	 posición	

de	la	Patela
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ayudar	 en	 los	 casos	 leves.	 La	 resección	 de	 la	 exostosis	 y	 la	 realineamiento	 del	 primer	 rayo	 con	

osteotomía	son	las	opciones	de	tratamiento	preferidas	en	la	deformidad	grave.	

Al	 igual	 que	 el	 MPV,	 el	 pie	 plano	 también	 es	 muy	 común	 en	 pacientes	 con	 síndrome	 de	 Down.	 La	

deformidad	está	relacionada	con	la	laxitud	de	los	ligamentos	y	generalmente	lo	toleran	bien.	La	mayoría	

de	 los	 casos	 sintomáGcos	 responden	 al	 tratamiento	 no	 quirúrgico	 que	 consiste	 en	 modificaciones	 o	

planGllas	en	el	calzado.	La	cirugía	rara	vez	es	necesaria.	

Artrogriposis	MúlLple	Congénita	(AMC)	

Corresponde	 a	 un	 síndrome	 caracterizado	 por	 contracturas	 arGculares	 múlGples	 (al	 menos	 en	 2	

segmentos).	Obedece	a	múlGples	causas.	Su	incidencia	se	esGma	en	1	por	cada	3000	RN	vivos.	

Se	disGnguen	3	grupos:	

• Amioplasia:	 Fibrosis	 muscular	 congénita.	 El	 músculo	 esqueléGco	 ha	 sido	 reemplazado	 por	 tejido	

fibroso,	sin	capacidad	contrácGl.	Su	incidencia	es	de	1	cada	10.000	RN	vivos	

• Artrogriposis	distal:	Ocurre	compromiso	de	los	segmentos	distales	de	las	extremidades:	Tobillos,	Pies,	

manos.	

• Artrogriposis	SindromáLca:	Ocurre	como	parte	de	algún	síndrome	sistémico,	ya	sea	NeuropáGco	o	No	

NeuropáGco.	

ELopatogenia		

El	mecanismo	común	es	las	disGntas	formas	de	AMC	es	una	disminución	de	los	movimientos	fetales,	que	

lleva	 a	 engrosamiento	 capsular	 por	 proliferación	 de	 colágeno,	 fibrosis	 muscular	 y	 finalmente	

contracturas	arGculares	rígidas	asociadas	a	deformidades	esqueléGcas.	

Cuadro	Clínico	

Las	manifestaciones	clínicas	dependen	del	subGpo	de	AMC,	y	de	la	magnitud	de	la	afectación.	

En	 la	extremidad	superior,	es	caracterísGco	 la	 rotación	 interna	del	hombro,	con	el	 codo	extensión	y	 la	

muñeca	en	flexión	(Figura	15-10).	

En	la	extremidad	inferior,	puede	presentarse	con	luxación	uni	o	bilateral	de	caderas.	
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Suele	 haber	 contractura	 en	 flexión	 significaGva,	 que	 impide	 la	 bipedestación.	 Las	 rodillas	 suelen	 ser	

rígidas,	ya	sea	en	posición	extendida,	o	en	flexión.	Puede	además,	haber	casos	de	hiperextensión,	con	

luxación	arGcular.	

Finalmente,	 los	 pies	 pueden	 presentar	 una	 deformidad	 severa	 en	 equino-cavo-varo,	 de	 di]cil	manejo	

ortopédico	 (Figura	 15-11).	 También	 puede	 presentarse	 con	 Talo	 verGcal	 congénito	 y	 luxación	 Talo	

navicular.	

Tratamiento	

Tiene	 por	 objeGvo	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	órtesis,	terapia	

]sica	y	en	úlGma	instancia	cirugía.	

El	uso	de	férulas	u	órtesis,	permite	mantener	las	correcciones.	

Síndrome	de	Larsen	

Se	 caracteriza	 por	 luxación	 de	 las	 grandes	 arGculaciones	 (caderas,	 rodillas,	 codos)	 y	 anormalidades	

faciales	 que	 incluyen	 la	 fisura	 palaGna,	 depresión	 del	 puente	 nasal,	 frente	 prominente	 y	 nariz	 chata.	

Pueden	presentar	anomalías	cardiovasculares	(valvulopaaas,	patología	de	grandes	vasos).	
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Figura	 15-10.	 Extremidad	 superior	 en	

artrogriposis

Figura	15-11.	Extremidades	inferiores	en	artrogriposis
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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	más	del	80%	de	los	pacientes.	De	especial	interés	es	la	cifosis	cervical,	

que	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	genéGco,	existe	un	defecto	en	el	 gen	que	 codifica	 la	filamina	B,	una	proteína	

citoplasmáGca	importante	en	la	regulación	de	la	estructura	y	acGvidad	del	citoesqueleto.	Es	de	herencia	

autosómica	 dominante,	 aunque	 existen	 casos	 recesivos.	 Su	 incidencia	 es	 de	 aproximadamente	 1	 por	

cada	100.000	RN	vivos.	

El	diagnósGco	puede	hacerse	de	manera	prenatal,	con	ecogra]a	obstétrica.	El	tratamiento	está	orientado	

al	manejo	de	los	problemas	osteoarGculares.	

Displasias	EsqueléLcas	(DE)	

Corresponden	 a	 un	 gran	 grupo	 de	 enfermedades	 de	 origen	 genéGco,	 que	 se	 caracterizan	 por	 una	

alteración	de	los	procesos	de	desarrollo,	crecimiento	y	homeostasis	de	los	huesos	y	caralago.	Afectan	a	1	

de	cada	4.000	a	5.000	RN	vivos,	y	se	esGma	que	está	presente	en	2	a	3%	de	los	niños	que	consultan	por	

talla	 baja.	 Además,	 pueden	 ser	 causa	 de	 deformidades	 angulares	 de	 las	 EEII,	 alteraciones	 en	 las	

superficies	arGculares,	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	afección	de	extremidades	que	de	tronco).	

La	estatura	promedio	de	nuestra	ha	población	ha	 ido	aumentando	desde	el	año	1900.	En	 la	encuesta	

Nacional	 de	 salud	de	2004,	 se	 estableció	 la	 estatura	promedio	de	 la	población	 chilena,	 de	 acuerdo	al	

género	y	grupo	socioeconómico	(Figura	15-12).	

Clasificación	

Algunas	DE	son	evidentes	desde	el	momento	del	nacimiento	(Acondroplasia),	mientras	que	otras	sólo	se	

hacen	evidentes	más	tarde	en	la	infancia	(Hipocondroplasia).		

La	Tabla	15-2	muestra	la	agrupación	de	diferentes	DE	de	acuerdo	a	la	alteración	genéGca.	
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Se	han	caracterizado	aproximadamente	450	afecciones	diferentes,	 las	cuales	han	sido	agrupadas	en	40	

grupos	definidos	por	criterios	moleculares/bioquímicos	y	Radiológicos	(Tabla	15-3).	
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Displasia Defecto	GenéLco Herencia

Displasia	Diastrófica DTDST	(5q32-q33.1) AD

Displasia	Epifisiaria	
MúlLple	(DEM)

COMP	(Cr	19) 
COL9A2

AD 
AR	menos	
frec

Pseudoacondroplasia COMP	(19q13) AD

Ellis	van	Creveld	
(EVC)

EVC	(4p16) AR

Acondroplasia FGFR3
80%	mut	
espontánea 
20%	AD

Hipocondroplasia FGFR3/IGF-1 Mut.	
Espontánea

Displasia	Espóndilo	
epifisiaria	(DEE)

Colágeno	Lpo	II

AD	
(congénita) 
Cromosoma	
X	(forma	
tardía)

DIsplasia	de	Kniest Colágeno	Lpo	II AD

Condrodisplasia	
Metafisiaria 
Tipo	Schmid 
Tipo	Jansen 
McKusick

Colágeno	Lpo	X	
deleción	de	cadena	
A1 
PTHRP	(3p22-p21.1) 
RMRP	(cr.	9)

AD 
AD 
AR

Disostosis	
cleidocraneana

RUNX2/CFBA1	(Cr.	
6)

AD

Sd.	Morquio	
(Mucopolisacaridosis	
Tipo	IV)

GALNS/GLB1 AR

AD	 autosómico	 dominante,	 AR	 autosómico	 recesivo,	 DTDST	

diastrophic	 dysplasia	 sulfate	 transporter,	 COMP	 carGlage	 oligomeric	

protein,	COL	colágeno,	EVC	Ellis-van	Creveld,	FGFR3	fibroblast	growth	

factor	3,	IGF1	insulin	like	growth	factor	1,	PTHRP	parathyroid	hormone	

related	 pepGde,	 RMRP	 RNA	 componente	 de	 procesamiento	 de	

e ndo r i b onu c l e a s a	 d e l	 RNA	 m i to cond r i a l ,	 GA LNS	 N -

acetylgalactosamine-6-sulfatase,	GLB	beta	galactosidase,	RUNX2	runt	

related	transcripGon	factor	2

Tabla	15-2.	Defecto	genéUco	en	diferentes	DE

Defecto	en	proteínas	estructurales	extracelulares	
(Ej:	Osteogénesis	imperfecta)

Defecto	en	vías	metabólicas,	enzimas,	canales	
iónicos	(Ej:	Displasias	craneo-metafisiaria)

Enfermedades	Lisosomales

Defecto	hormonales	y	en	mecanismos	de	
traducción	de	señales	(Ej:	RaquiGsmo	Familiar)

Defecto	en	proteínas	nucleares	y	factores	de	
transcripción	(Ej:	Displasia	cleidocraneana)

Defectos	en	oncogenes	y	genes	de	supresión	
tumoral	(Ej:	Exostosis	MúlGple)

Defecto	en	metabolismo	de	Acidos	Nucleicos	(Ej:	
Síndrome	Hipoplasia	Caralago-Pelo)

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	más	de	226	genes	diferentes.	

El	 manejo	 de	 estos	 pacientes	 requiere	 un	 equipo	 mulGdisciplinario,	 que	 incluye	 geneGsta,	

endocrinólogo,	neurocirujano,	odontólogo,	pediatra,	cirujano	ortopédico,	psicólogos,	entre	otros.	
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Figura	 15-12.	 Talla	 promedio	 de	 adultos	 chilenos	 según	 grupo	 socio-económico,	 de	 acuerdo	 a	 encuesta	 nacional	 de	

Salud,	2004.	Arriba:	Sexo	Masculino.	Abajo:	Sexo	Femenino

Deformidad Tipo	DE

Displasia	acetabular
Displasia	Diastrófica	
DIsplasia	epifisiaria	múlGple	
Enfermedad	de	Morquio

Coxa	vara

Displasia	cleidocraneana 
DIsplasia	epifisiaria	múlGple	
Displasia	espondilo	epifisiaria		
Pseudoacondroplasia 
Condrodisplasia	Metafisiaria	Gpo	Schmid

Coxa	valga Enfermedad	de	Morquio

Enfermedad	degeneraLva	de	cadera
Pseudoacondroplasia 
DIsplasia	epifisiaria	múlGple	
Displasia	espondilo	epifisiaria

Genu	Varo
Acondroplasia 
Pseudoacondroplasia 
Condrodisplasia	metafisiario	Gpo	Schmid

Genu	Valgo

Displasia	Diastrófica	
Síndrome	de	Ellis	Van	Creveld	
DIsplasia	epifisiaria	múlGple	
Displasia	espondilo	epifisiaria	
Enfermedad	de	Morquio	
Pseudoacondroplasia

Torsión	Tibial	interna Acondroplasia 
Condrodisplasia	Metafisiaria	Tipo	Schmid

Tobillo	en	varo
Acondroplasia 
Condrodisplasia	Metafisiaria	Tipo	Schmid 
Condrodisplasia	Metafisiaria	Gpo	McKusick

Pie	Equinovaro Displasia	espondilo	epifisiaria 
Displasia	diastrófica

Tabla	15-4.	Deformidades	esqueléUcas	Mpicas	en	diferentes	DE
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Clínica	

Los	pacientes	portadores	de	DE	no	sólo	son	más	bajos	que	el	promedio	de	la	población	promedio,	sino	

que	además	presentan	caracterísGcas	específicas	de	cada	Gpo	parGcipar	de	displasia.		

Algunos	 Gpos	 de	 DE	 presentan	 compromiso	 de	 la	 columna	 cervical	 (Ej:	Morquio,	 Displasia	 espóndilo	

epifisiaria,	 Displasia	 diastrófica,	 pseudoacondroplasia),	 por	 los	 que	 es	 fundamental	 una	 evaluación	

imagenológica	minuciosa,	en	especial	si	se	está	considerando	una	cirugía	ortopédica.	

En	 la	 Tabla	 15-4	 se	 describen	 a	 modo	 de	 resumen	 algunas	 deformidades	 apicas	 de	 varias	 displasias	

esqueléGcas.	

Acondroplasia		

Es	la	DE	más	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	autosómica	dominante,	aunque	80-90%	de	los	casos	son	mutaciones	espontáneas.	Desde	

el	punto	de	vista	molecular,	existe	una	mutación	puntual	receptor	FGF3	(4p16.3),	cuyo	efecto	se	traduce	

en	un	defecto	primario	en	la	osificación	endocondral.		

Clínicamente,	 el	 fenoGpo	 corresponde	 a	 una	 forma	 de	 enanismo	 desproporcionado,	 con	 compromiso	

rizomélico	(mayor	acortamiento	de	segmentos	proximales	de	las	extremidades:	Fémur	y	Húmero)	(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	óseas	apicas	incluyen:		

• Prominencia	de	la	porción	frontal	del	cráneo.	

• Depresión	del	puente	nasal.	

• Cifosis	tóraco-lumbar	en	los	primeros	años	de	vida.	

• Hiperlordosis	lumbar.	

• Estenosis	raquídea	progresiva.	

• Contractura	en	flexión	de	caderas.	

• Coxa	vara	con	sobrecrecimiento	Trocánter	mayor.	

• Deformidad	en	varo	y	rotación	interna	de	las	rodillas.	

• Laxitud	Ligamento	colateral	lateral	rodilla.	

304



Capítulo	15.	Síndromes	genéLcos	de	interés	ortopédico

• Déficit	de	extensión	completa	de	codos.	

• Mano	en	forma	de	estrella	de	mar.	

Una	DE	muy	similar	es	la	Hipocondroplasia.	Desde	el	punto	de	vista	molecular,	existe	la	misma	mutación,	

pero	en	un	diferente	nucleóGdo,	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	mencionó,	 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	objeGvos	del	

tratamiento	quirúrgico	ortopédico	son:	

• Realinear	el	eje	de	la	extremidad.	
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Figura	 15-13.	 FenoUpo	 caracterísUco	 de	 Acondroplasia.	 Nótese	 en	 acortamiento	

relaUvo	de	los	brazos	y	,	junto	a	deformidad	en	varo	de	las	rodillas.	Las	Radiogra]as	

muestran	el	aspecto	de	los	Húmeros
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• Reorientar	las	superficies	arGculares.	

• Recuperar	la	tensión	del	aparato	cápsulo	ligamentoso.	

• Retardar	la	aparición	de	artrosis.	

• Corregir	proporciones	corporales	y	mejorar	estatura.	

Dependiendo	del	Gpo	de	displasia,	es	planteable	realizar	alargamiento	de	extremidades.	Se	debe	tener	

precaución	máxima	 en	 caso	 de	 que	haya	 compromiso	 epifisiario,	 pues	 la	 fuerza	 de	 distracción	 podría	

dañar	la	superficie	arGcular	(Figura	15-14).	Además,	en	aquellas	displasias	con	talla	baja	proporcionada,	

un	alargamiento	de	las	extremidades	podría	llevar	a	un	acortamiento	relaGvo	del	tronco.	

Estrategia	de	tratamiento	

Las	preguntas	que	debe	responder	el	médico	tratante,	frente	a	un	paciente	portador	de	DE	que	requiere	

de	cirugía	son:	Cuándo	indicarla,	Cómo	realizarla	y		Qué	implante	uGlizar	(Figura	15-15).	

Para	responder	a	la	primera	pregunta	(Cómo?),	hay	que	evaluar	la	presencia	de	fisis	abierta,	la	magnitud	

de	la	deformidad,	la	localización	de	la	deformidad	la	presencia	o	no	de	discrepancia	de	longitud	de	EEII.	

Tomado	 en	 cuenta	 estos	 factores,	 podemos	 optar	 por	 modulación	 del	 crecimiento	 mediante	

hemiepifisiodesis,	o	uGlizar	osteotomías	correctoras	(Figura	15-16).	
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Figura	15-14.	Paciente	portador	de	

displasia	 espóndilo-epifisiaria.	

Nótese	 el	 aspecto	 de	 el	 Fémur	

proximal,	 donde	 no	 se	 logra	

idenUficar	 una	 abraza	 femoral	

esférica	y	regular
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Respecto	 a	 la	 segunda	 pregunta	 (Cuándo?),	 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	 rápidamente	 progresivas,	 no	 parece	 lógico	 esperar.	 Sólo	 empeorará	 la	

situación,	limitando	las	acGvidades	del	niño	en	la	edad	en	que	más	acGvos	son.	
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Figura	15-15.	Algoritmo	abreviado	para	la	toma	de	desiciones	en	el	tratamiento	de	las	DE

Figura	 15-16.	 Paciente	 portadora	 de	

displasia	 metafisiaria,	 con	 marcada	

deformidad	 de	 extremidades.	 Se	 le	 realizó	

corrección	con	fijadores	externos.	
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Sabemos	que	ha	menor	edad,	mayor	es	el	potencial	de	consolidación	y	remodelación	del	hueso,	lo	que	

favorecería	 la	 recuperación	de	una	 cirugía	 correctora.	Además,	 nos	daría	 la	 posibilidad	de	modular	 el	

crecimiento	 fisiario	 (Figura	 15-17),	 disminuyendo	 la	 envergadura	 de	 la	 cirugía.	 Sin	 embargo,	 a	menor	

edad,	el	tamaño	de	los	huesos	es	menor	también,	lo	que	impide	el	uso	de	implantes	que	permiten	una	

fijación	estable.	

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	 corrección,	 con	

máxima	estabilidad,	que	permita	una	recuperación	funcional	lo	más	rápida	posible	y	que	sea	lo	menos	

incómoda	para	el	paciente.	Entre	las	alternaGvas	figuran	el	uso	de	clavos	intramedulares	(Figura	15-18)	

(para	adolescentes),	placas	y	tornillos,	agujas,	entre	otras.	
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Figura	 15-18.	 Paciente	 de	 15	 años	

portadora	 de	 Genu	 Varo	 severo.	 	 Se	

real izó	 osteotomía	 correctora	 y	

estabilización	cn	clavo	intramedular

Figura	15-17.	Paciente	portador	RaquiUsmo	

familiar,	con	Genu	Varo	severo.		A	la	edad	de	

4	 años	 se	 rea l i zó	 modulac ión	 de l	

crecimiento.	 Al	 cabo	 de	 18	meses,	 se	 logró	

corregir	la	deformidad
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Capítulo 16 

Neuro	Ortopedia	
Dr.	MarGn	Cariola,	Dr.	Alejandro	Baar,	Dr.	Gino	Maranez	

La	Neuro	ortopedia	y	es	 la	subespecialidad	dedicada	al	diagnósGco,	tratamiento	y	rehabilitación	de	 las	

manifestaciones	 ortopédicas	 de	 las	 enfermedades	 neurológicas.	 En	 este	 capítulo,	 abordaremos	 las	 2	

condiciones	más	frecuentes	(Parálisis	Cerebral	y	Disrrafias	espinales),	sin	embargo,	debe	recordarse	que	

en	Gempos	anteriores,	la	poliomieliGs	fue	la	principal	enfermedad	neurológica	que	producía	alteraciones	

ortopédicas.	 Muchas	 técnicas	 quirúrgicas	 uGlizadas	 en	 la	 actualidad,	 fueron	 desarrolladas	 para	 el	

tratamiento	de	las	parálisis	flácidas,	como	es	la	PoliomieliGs.	

Parálisis	Cerebral	

Introducción	

La	Parálisis	Cerebral	(PC)	corresponde	a	un	conjunto	de	trastornos	que	determinan	un	control	anormal	

de	la	función	motora	cerebral.	Corresponde	a	una	lesión	estáGca	del	sistema	nervioso	central	(SNC),	por	

lo	que	el	daño	neurológico	no	progresa.	Sin	embargo,	las	manifestaciones	ortopédicas	van	apareciendo	

con	el	crecimiento,	en	la	medida	que	los	músculos	se	van	acortando	relaGvamente.	

La	PC	sólo	afecta	al	cerebro	inmaduro,	en	menores	de	2	años.	

La	Glia	comienza	a	desarrollarse	en	el	2do	trimestre	hasta	los	2	años	de	vida.	La	mielinización	comienza	

en	el	3er	trimestre	y	perdura	hasta	la	adolescencia.	

A	medida	que	avanza	mielinización,	desaparecen	reflejos	arcaicos	y	aparecen	los	reflejos	posturales.	Con	

la	mielinización	se	van	haciendo	evidentes	las	alteraciones	en	el	desarrollo	cerebral.	

La	manifestación	más	caracterísGca	es	la	espasGcidad,	que	provoca	contractura	y	retracción	muscular,	lo	

que	determina	debilidad,	disminución	del	 rango	de	movilidad	arGcular,	dificultad	para	 la	marcha	y	un	

aumento	en	el	consumo	energéGco	para	acGvidades	coGdianas.	En	la	medida	que	estas	alteraciones	no	

son	tratadas,	pueden	llevar	a	contracturas	rígidas	de	las	arGculaciones,	cambios	degeneraGvos	y	mayor	

fragilidad	ósea	por	desuso.	
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Epidemiología	

La	 incidencia	 de	 PC	 se	 esGma	 en	 1	 a	 7	 por	 1000	 RN	 vivos.	 Es	 12	 veces	más	 frecuente	 en	 embarazos	

gemelares.	

ELología	

Cualquier	nota	que	actúe	sobre	el	cerebro	en	desarrollo,	puede	llevar	a	alteraciones	que	determinen	una	

PC.	Entre	estos,	podemos	clasificarlos	en:	

Factores	Prenatales	

• Infecciones	(TORCH)	
• OH,	Drogas	
• Alteraciones	hormonales	(HipoGroidismo)	
• Hemorragia	intracraneana	del	prematuro	
• Teratógenos	
• Malformaciones	congénitas	del	SNC	
• Alteraciones	genéGcas	
Factores	Perinatales	
• Trauma	
• Kernicterus	
• Infección	neonatal	
• Hipoxia	neonatal	
Factores	Posnatales	
• TEC	
• Accidentes	vasculares	
• Infecciones	del	SNC		(MeningiGs)	
• Hipoxia	o	Anoxia		

Manifestaciones	clínicas	

Dependen	de	la	magnitud	y	de	 la	zona	del	cerebro	compromeGda	(Figura	16-1).	Sólo	un	45%	presenta	

retraso	Mental,	mientras	que	un	30%	además	manifiestan	Síndromes	convulsivos.	

Desde	 el	 punto	 de	 vista	 del	 compromiso	 motor,	 se	 pueden	 clasificar	 de	 acuerdo	 al	 compromiso	

anatómico	(Tabla	16-1)	y	de	acuerdo	a	las	alteraciones	neuropáGcas	(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	parálisis	y	la	segunda	la	forma	de	expresar	debilidad.	

Clasificación	

La	función	motora	gruesa	de	los	niños	y	jóvenes	con	parálisis	cerebral	se	puede	categorizar	en	5	niveles	

diferentes	 usando	 una	 herramienta	 llamada	 Sistema	 de	 Clasificación	 de	 la	 Función	 Motora	 Gruesa	

(GMFCS),	que	analiza	movimientos	como	sentarse,	caminar	y	el	uso	de	disposiGvos	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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Tipo	

anatómico
Definición

Tetraplegia	/

Tetraparesia

Compromiso	de	las	4	

extremidades

Hemiplegia	/	

Hemiparesia

Compromiso	de	un	

Hemicuerpo

Diplegia	/	

Diparesia
Compromiso	de	EEII

Monoplegia	/

Monoparesia

Compromiso	de	1	

extremidad

Figura	16-1:	Tipo	anatómico	de	PC.	En	la	parte	superior	se	

muestra	 en	 color	 rojo	 las	 áreas	 afectadas	 de	 la	 corteza	

cerebral,	mientras	que	en	la	figura	de	abajo	se	muestran	

las	alteraciones	neuromusculares	caracterísUcas.

Tabla	16-1.	Clasificación	de	acuerdo	a	

compromiso	anatómico

Tipo	NeuropáLco

EspásGca

Atetoídea

Atáxica

Mixta

Tabla	16-2.	Clasificación	de	acuerdo	a	alteraciones	neuropáUcas
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GMFCS	Nivel	I	

Los	 niños	 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	

coordinación	son	limitados	(Figura	16-2).	

GMFCS	Nivel	II	

Los	 niños	 caminan	 en	 la	 mayoría	 de	 los	 entornos	 y	 suben	

escaleras	 agarrándose	 de	 una	 baranda.	 Dificultad	 para	 caminar	

largas	distancias	y	mantener	el	equilibrio	en	terrenos	irregulares.	

Requieren	 asistencia	 ]sica	 par	 largas	 distancias.	 Capacidad	

mínima	para	realizar	habilidades	motoras	gruesas,	como	correr	

y	saltar	(Figura	16-3).	

GMFCS	Nivel	III	

Requieren	un	disposiGvo	de	movilidad	portáGl	 en	 la	mayoría	de	

los	entornos	interiores.	Pueden	subir	escaleras	apoyándose	en	una	

baranda	con	supervisión	o	ayuda.	UGlizan	 	movilidad	con	ruedas	

cuando	 viajan	 largas	 distancias	 y	 pueden	 autopropulsarse	 para	

distancias	más	cortas	(Figura	16-4).	

GMFCS		Nivel	IV	

Usan	métodos	de	movilidad	que	requieren	asistencia	]sica	o	

mov i l i d ad	 mo to r i z a d a	 en	 l a	 mayo r í a	 d e	 l o s	

entornos.	Pueden	caminar	distancias	cortas	en	el	hogar,	con	

ayuda	 ]sica.	 En	 la	 comunidad,	 son	 transportados	 en	 una	 silla	

de	ruedas	manual	o	motorizada	(Figura	16-5).	

GMFCS	Nivel	V	

Los	 niños	 se	 transportan	 en	 una	 silla	 de	 ruedas	 manual	 en	

todos	 los	 entornos.	 Capacidad	 limitada	 para	 mantener	

posturas	anGgravedad	de	 la	cabeza	y	el	 tronco	y	controlar	 los	

movimientos	de	las	piernas	y	los	brazos	(Figura	16-6).	
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Figura	16-4:	GMFCS	nivel	III

Figura	16-6:	GMFCS	nivel	V

Figura	16-2:	GMFCS	nivel	I

Figura	16-3:	GMFCS	nivel	II

Figura	16-5:	GMFCS	nivel	IV
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Tratamiento	

Aunque	la	lesión	del	SNC	es	irreversible,	 las	manifestaciones	ortopédicas	pueden	prevenirse	y	tratarse.	

Los	métodos	uGlizados	 contemplan	desde	 la	 rehabilitación	 kinésica,	 el	 uso	de	órtesis	 hasta	 complejas	

cirugías	en	múlGples	niveles,	con	el	objeto	de	opGmizar	 la	autovalencia	del	niño	cuando	sea	posible,	o	

facilitar	el	cuidado	de	ellos,	en	los	casos	con	compromiso	severo.	

El	Gpo	de	tratamiento,	así	como	el	momento	de	aplicarlo,	va	a	depender	del	Gpo	anatómico,	el	grado	de	

compromiso	funcional	(GMFCS)	y	la	etapa	del	desarrollo	del	paciente	.	

Terapia	Física	

Consiste	 en	 la	 movilización	 pasiva	 de	 las	 extremidades,	 de	 manera	 de	 mantener	 la	 musculatura	

elongada,	y	así	evitar	posiciones	viciosas,	sublevaciones	o	 luxaciones	arGculares.	Además,	en	 los	casos	

más	severos,	la	rehabilitación	permite	mejorar	el	control	del	tronco,	facilitando	el	uso	de	silla	de	ruedas.	

Órtesis	

Su	objeGvo	en	mantener	 la	corrección	en	una	extremidad,	y	en	ningún	caso	deben	ser	uGlizadas	para	

corregir.	La	espasGcidad	de	estos	pacientes,	hace	que	las	órtesis	provoquen	heridas	y	escaras	cutáneas	si	

pretenden	forzar	una	corrección.	

Manejo	de	la	EspasLcidad	

Junto	 a	 las	medidas	 anteriores,	 es	 fundamental	 controlar	 la	 espasGcidad,	 que	 será	 finalmente	 la	 que	

limite	la	movilidad	y	provoque	luxaciones.	El	manejo	de	la	espasGcidad	puede	realizarse	de	manera	local,	

mediante	 la	 inyección	 de	 toxina	 botulínica	 en	 los	 músculos	 contracturados,	 o	 en	 forma	 sistémica,	

mediante	el	uso	de	fármacos	anGestáGcos,	como	el	Baclofeno.	

En	los	casos	extremos,	incluso	se	realiza	una	rizotomía	posterior	selecGva.	

Cirugía	

El	objeGvo	de	 la	cirugía	ortopédica	es	Prevenir	 la	aparición	de	deformidades	secundarias	 (Luxación	de	

cadera,	contractura	de	la	rodilla),	y	en	úlGma	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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Tetraplegia	

Sólo	20%	de	los	pacientes	portadores	de	Tetraparesia	caminan,	por	lo	tanto	los	objeGvos	del	tratamiento	

son	mantener	una	Columna	recta	y	Pelvis	nivelada,	caderas	reducidas,	móviles	e	indoloras	que	permitan	

sedestación	y	traslados,	rodillas	móviles,	que	permitan	flexión	suficiente	para	sentarse,	pies	planagrados	

que	permitan	uso	de	calzado	y	silla	de	ruedas	apropiada.	

La	escoliosis	está	presente	en	un	25%	de	 las	PC,	 y	a	mayor	 compromiso	neurológico,	mayor	grado	de	

deformidad.	No	responden	al	uso	de	corset,	por	lo	que	la	cirugía	es	la	única	forma	de	controlar	curvas	

progresivas.	

Un	70-90%	de	 los	pacientes	de	este	 grupo	Genen	problemas	en	 la	 cadera,	 que	 incluyen	 contracturas,	

subluxación	 y	 luxación.	 Se	 esGma	 que	 un	 50%	 de	 las	 caderas	 luxadas	 se	 hará	 dolorosa.	 Por	 ello,	 es	

fundamental	una	vigilancia	Radiológica	anual.	

Frente	a	signos	de	migración	de	la	cadera,	es	planteable	la	realización	de	tenotomía	de	aductores,	psoas	

o	incluso	osteotomías	para	reducir	la	arGculación.	A	menor	edad	de	la	intervención	mayor	es	el	riesgo	de	

recidiva.	

La	rodilla	suele	sufrir	contractura	en	flexión.	La	cirugía	de	partes	blandas	puede	ser	 insuficiente	en	 los	

casos	severos.	En	estos	pacientes,	se	prefiere	una	osteotomía	extensora	del	Fémur	distal.	

Finalmente,	los	pies	presentan	disGntos	grados	de	equino,	con	o	sin	una	deformidad	en	varo	o	en	valgo.	

El	uso	de	órtesis	es	fundamental,	siempre	y	cuando	el	pie	pueda	corregirse	en	forma	pasiva.	Si	no	es	así,	

deben	realizarse	alargamientos	miotendíneos	y	osteotomías	en	el	Calcáneo.	
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Figura	16-7:	4	etapas	de	 la	Parálisis	cerebral.	

En	la	Etapa	1,	el	tratamiento	está	enfocado	en	

manejar	 la	 espasUcidad.	 En	 la	 etapa	 2,	

aparecen	 las	 contracturas	 arUculares,	 por	 lo	

que	 es	 necesario	 pracUcar	 tenotomíasg	 y	

liberación	 de	 partes	 blandas.	 En	 la	 etapa	 3,	

existen	 deformidades	 óseas,	 que	 necesitan	

osteotomías	 correctoras.	 Finalmente,	 en	 la	

etapa	4,	 se	 produce	descompensaciones,	 que	

requieren	 procedimientos	 reconstrucUvos	

complejos.
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Diplegia	

La	escoliosis,	convulsiones	y	alteraciones	mayores	en	otros	sistemas	son	menos	frecuentes.	Respecto	a	la	

cadera,	la	luxación	 	es	menos	probable,	pero	la	anteversión	y	valgo	aumentado	del	Fémur	proximal	no	

son	raros.	

La	mayoría	de	estos	pacientes	logra	caminar,	aunque	inicia	la	marcha	a	los	4	años.	Después	de	los	7	años,	

la	posibilidad	de	iniciar	marcha	es	poco	probable.	

La	 severidad	 del	 compromiso	 de	 EEII	 es	 el	 factor	 más	 importante	 a	 considerar	 en	 el	 pronósGco	 de	

marcha.	

La	deformidad	más	frecuente	del	pie	es	el	equino-valgo,	por	hiperacGvidad	del	Tríceps	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.	

Además,	el	menor	trofismo	muscular	determina	un	menor	desarrollo	óseo,	lo	que	lleva	a	discrepancia	de	

longitud	de	extremidades	inferiores.	

Disrrafia	Espinal	

Corresponden	 a	 un	 grupo	 de	 patologías	 congénitas	 del	 sistema	 nervioso	 central,	 en	 que	 se	 altera	 el	

cierre	 del	 canal	 raquídeo	 y	 la	 médula	 espinal.	 Se	 presenta	 con	 diversos	 grados	 de	 alteraciones	

anatómicas	y	neurológicas,	generando	implicancias	funcionales	y	de	morbilidad	a	largo	plazo.	

Su	incidencia	aproximada	es	de	entre	un	0,1	a	0,2	%.	

El	 diagnósGco	 es	 posible	 realizarlo	 de	 forma	 intrauterina,	 y	 el	 tratamiento	 involucra	 un	 enfoque	

mulGdisciplinario,	 abordando	de	 esta	manera	 las	 diversas	 alteraciones	 en	 disGntos	 sistemas	 de	 forma	

adecuada.	
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Dentro	de	los	factores	de	riesgo	encontramos:	

• Deficiencia	de	ácido	fólico	(la	suplementación	disminuye	su	incidencia).	

• Uso	de	Ácido	Valproico.	

• Hipertermia	materna.	

• Diabetes	gestacional.	

Formas	de	Disrrafia	

Las	diferentes	formas	de	disrrafia	espinal	se	muestran	en	la	figura	8-3.	

• Espina	bífida	oculta:	defecto	en	el	arco	vertebral.	Meninges	y	médula	indemnes.	

• Meningocele:	protrusión	de	saco	sin	elementos	neurales.	

• Mielomeningocele:	protrusión	de	saco	con	elementos	neurales.	

• Raquisquisis:	elementos	neurales	expuestos	sin	cobertura.	

Dentro	de	las	formas	de	espina	bífida	oculta,	debemos	mencionar	la	Diastematomielia	(Médula	espinal	

dividida),	habitualmente	acompañada	de	una	cresta	ósea	intravertebral,	que	hace	de	tabique	entre	los	2	

cordones.	

Existe	también	el	Lipomeningocele,	en	que	un	cúmulo	de	tejido	adiposo	adherido	a	 la	médula	espinal,	

protruye	 por	 el	 saco	meníngeo,	 sin	 exponer	 al	 tejido	 nervioso.	 Esta	 condición,	 a	medida	 que	 el	 niño	

crece,	puede	traccionar	la	médula	espinal,	produciendo	manifestaciones	neurológicas.	

Finalmente,	 recordemos,	 que	 en	 el	 adulto	 normal,	 la	 médula	 espinal	 alcanza	 el	 nivel	 anatómico	 L1	

(Figura	8-4).	En	algunos	pacientes,	el	filum	terminale	se	encuentra	insertado	en	una	porción	lumbar	baja	

o	en	el	sacro,	de	manera	que	traiciona	la	médula	hacia	distal,	llevándola	incluso	hasta	el	nivel	L3.	Es	lo	

que	 se	 conoce	 como	 médula	 anclada,	 y	 requiere	 de	 un	 diagnósGco	 precoz	 y	 tratamiento	

neuroquirúrgico,	 con	 el	 fin	 de	 liberar	 la	 adherencia	 de	 la	 médula,	 y	 evitar	 o	 minimizar	 el	 daño	

neurológico.	

Dentro	 del	 examen	 neurológico,	 es	 necesario	 determinar	 el	 nivel	 neurológico	 para	 idenGficar	 la	 raíz	

nerviosa	más	distal	intacta.	Pueden	haber	disGntos	Gpos	de	parálisis,	siendo	la	flácida	la	predominante	

en	un	80%,	y	la	espásGca,	que	determina	una	patología	intraespinal.	
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Niveles	de	compromiso	neurológico	

Los	 principales	 predictores	 para	 lograr	 la	marcha,	 son	 el	

nivel	motor	del	paciente	(Tabla	16-3)	y	el	Gpo	de	parálisis	

presente.	 Para	 lograr	 una	 marcha,	 es	 necesario	 que	 el	

cuádriceps	 tenga	 una	 buena	 función,	 lo	 que	 ocurre	

cuando	el	nivel	motor	L4	está	intacto.	

Nivel	torácico	

Paciente	 se	 presenta	 sin	 flexión	 acGva	 de	 cadera,	 sin	

control	 voluntario	 de	 músculos	 de	 extremidades	

inferiores,	 con	 una	 deformidad	 en	 rotación	 interna	 de	

cadera,	leve	flexión	de	rodillas	y	en	equino.	

Nivel	lumbar	alto	

Compromiso	 con	 fuerza	 variable	 de	 flexión/aducción	 de	

cadera	(L1-L2)	y	función	de	cuádriceps	(L3).	

Nivel	lumbar	bajo	

Compromiso	 de	 flexión	 acGva	 contra	 gravedad	

(isquioTibiales	(L4),	Tibial	anterior	(L4),	extensor	largo	del	hallux	(L5).	

Nivel	sacro	

Debilidad	de	peroneos,	músculos	intrínsecos	del	pie	y	flexión	de	ortejos.	Buena	función	de	extensores	y	

abductores	de	cadera.	
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Nivel Función	
conservada

Músculo

T Sin	fuerza	en	
EEII

-

L1-L2
Flexión	y/o	
adducción	de	

cadera
Psoas

L3 Extensión	de	
rodilla	

Cuádriceps

L4 Flexión	de	
rodilla

Cuádriceps	e	
isquioGbiales	
mediales

L5 Dorsiflexión	
de	tobillo

Tibial	anterior

S
Flexión	

plantar	de	
tobillo

Gastro-Sóleo

Tabla	16-3.	Niveles	de	compromiso	

neurológico
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Manifestaciones	ortopédicas	

Los	 pacientes	 portadores	 de	 alguna	 de	 las	 formas	 de	 disrrafia	 espinal,	 tendrán	 manifestaciones	

ortopédicas	 dependiendo	 del	 nivel	 neurológico	 afectado.	 Asociado	 a	 esto,	 estará	 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	pronósGco	de	marcha	de	acuerdo	al	nivel	neurológico.	
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Nivel Columna

T
Cifoescoliosis	

Lordosis	lumbar

Nivel Cadera Rodilla Pie

L1
Flexión	/	Rot.	

Externa
- Equino	varo

L2
Flexión	/	

Adducción
Flexión Equino	varo

L3

Flexión	/	
Adducción						

Luxación

Recurvatum	
		
Torsión	Gbial	ext	
o	int

Equino	varo

L4

Flexión	/	

Adducción	 Extensión Cavo	Varo	

L5 Flexión	
Limitación	de	

flexión

Calcaneo	

Valgo

S - - Cavo	Varo	

Tabla	16-4.	Manifestaciones	ortopédicas	caracterísUcas	

según	el	nivel	neurológico

Nivel Capacidad	de	Marcha

T No

L1-L2 No

L3
33%	a	los	4-5	años	con	ORTP	y	

muletas	(Caminador	domiciliario)

L4

100%	a	los	3-4	años	con	ORTP	u	

OTP	y	muletas	(Probable	

Caminador	comunitario)

L5
100%	a	los	2-3	años	con	OTP	y	

muletas	(Caminador	comunitario)

S1 100%	a	los	1-2	años

Tabla	16-5.PronósUco	de	marcha	según	nivel	

neurológico
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Manejo	ortopédico	

Dentro	 del	 enfoque	 terapéuGco	 de	 esta	 patología,	 el	 objeGvo	 general	 es	 colaborar	 a	 la	 aceptación	 e	

integración	del	niño	a	 la	comunidad	social,	educaGva	y	 familiar,	esGmulando	un	desarrollo	psicomotor	

adecuado,	procurando	evitar	deformidades	musculoesqueléGcas	y	manteniendo	un	adecuado	rango	de	

movilidad	arGcular.	

Fractura	en	hueso	patológico	

Más	frecuente	en	huesos	largos,	pues	éstos,	debido	a	la	atrofia	muscular,	suelen	ser	delgados	y	frágiles.	

Ocurren	principalmente	alrededor	de	la	cadera	y	rodilla,	en	pacientes	entre	3	y	7	años.		

No	 es	 infrecuente	 que	 sucedan	 durante	 las	 sesiones	 de	 rehabilitación.	 Generalmente	 se	manejan	 de	

forma	conservadora.	Es	habitual	la	formación	de	grandes	callos	óseos.	

Escoliosis	y	Cifoescoliosis	

Puede	 ser	 neurogénica	 (por	 desbalance	 muscular)	 o	 congénita.	 A	 nivel	 neurológico	 más	 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	 idiopáGca.	 El	

tratamiento	 no	 quirúrgico	 solo	 mejorará	 la	 sedestación.	 En	 curvaturas	 mayores	 a	 40°,	 se	 realizan	

intervenciones	quirúrgicas.	
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Figura	 16-10.	 Cifoescoliosis	 en	

Mielomeningocele
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Cadera	

Las	 alteraciones	 se	 presentan	 entre	 un	 30	 a	 50%	 de	 los	 pacientes.	 Los	 objeGvos	 deben	 ser	

individualizados	según	nivel	motor,	bilateralidad,	grado	de	compromiso	y	 	capacidad	de	deambular.	Se	

debe	buscar	mantener	 la	movilidad	adecuada	para	permiGr	programas	de	bipedestación	y	sedestación	

efecGva.	

En	casos	de	contracturas,	el	manejo	generalmente	incluye	liberación	muscular.	

Actualmente	 se	 ha	 puesto	 en	 duda	 la	 necesidad	 de	 reducir	 las	 caderas	 luxadas	 de	 este	 grupo	 de	

pacientes.	Su	capacidad	de	deambulación	no	depende	de	la	ubicación	de	las	caderas	si	no	más	bien	del	

nivel	neurológico.	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	 flexión	 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		

en	casos	severos	cirugías.	

La	contractura	en	extensión	se	puede	tratar	con	uso	de	yesos	progresivos.	

La	 Torsión	 Tibial	 puede	 ser	manejada	de	 forma	 conservadora	 en	pacientes	menores,	 sin	 embargo,	 en	

niños	mayores	y	adolescentes,	se	requiere	corrección	quirúrgica.	

Tobillo	y	pie	

Las	 deformidades	 a	 este	 nivel	 están	 casi	 siempre	 presentes.	 El	 tratamiento	 debe	 ser	 individualizado	

según	nivel	de	parálisis	y	el	potencial	de	deambulación.	

El	 pie	 equinovaro	 está	 presente	 en	 hasta	 un	 30%	 de	 los	 pacientes	 con	mielodisplasia.	 Su	manejo	 es	

similar	al	Pie	Bot,	descrito	en	el	capítulo	6.	

La	deformidad	en	dorsiflexión,	o	pie	Calcáneo	(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	biológicas.	
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			A																									B																											C

Figura	16-11.	Algunas	deformidades	caracterísUcas	del	pie	en	Mielomeningocele	A)	Pie	Cavo	Varo,	B)	

Pie	Equino	Varo,	C)	Pie	Calcáneo	Valgo
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