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Riesgo de la necrosis isquémica epifisaria femoral
en el tratamiento de la luxacion congénita de cadera

J. GASCO y M. TINTO

Uno de los problemas mayores que pue-
den surgir durante el tratamiento de las luxa-
ciones congénitas de cadera, es ia mal
llamada «necrosis avascular». Complicacion
que es variable en frecuencia, segun autores,
pero que parece disminuir actualmente por
las mejoras introducidas en los métodos de
tratamiento. Asi, TONIS (1976) sefiala un
porcentaje de necrosis del 92’4 por 100 en la
década de los afios 40 a 60 cuando se utili-
zaba el método de reduccion de Lorenz, para
bajar a un 66 por 100 en la siguiente década y
quedar en un 32 por 100 en la de los anos 70.
Aunque autores como GAGE y WINTER
(1972) sefialan una frecuencia del 68 por 100,
hoy en dia apenas baja de un 30 por 100 de
los casos tratados. Nosotros, para este estu-
dio, hemos revisado un total de 40 necrosis
epifisarias en 33 nifios con luxacidn congé-
nita de cadera sobre un total de unas 300
LCC tratadas en este servicio en los ultimos
20 afios.

Lo unico cierto sobre este problema es
que su causa es puramente yatrogénica y, por
lo tanto, es evitable. Eso es evidente puesto
que LCC no tratadas nunca presentan esta
complicacidon. (Fig. 1). Ademds, no sola-
mente aparece en caderas luxadas y tratadas,
sino que en ocasiones se produce en la cadera
previamente sana, lo cual implica el hecho de
que en la luxacidon congénita de cadera, no
existen alteraciones significativas en el
patron vascular. Esto ocurrid en tres de los
casos de los 33 revisados.

El término «necrosis avascular» puede ser
erroneo, puesto que el compromiso en el
aporte vascular puede afectar selectivamente
a pequenos territorios, puede ser de duracion
variable, y en ocasiones incluso originarse
por oclusidon venosa mas que arterial. Por
esto, OGDEN (1982) propone como término
mas correcto el de «necrosis isquémica».

Puesto que la LCC es una deformidad
progresiva de una estructura anatomica
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FiG.

1.— Radiografia anteroposterior de cadera
derecha que muestra como la cadera luxada, en
una nifia de 11 afios, no muestra necrosis aun
siendo acentuado el desplazamiento.

normalmente formada —excluimos las luxa-
ciones atipicas y paraliticas— el problema
esencial parece ser el de un aumento de posi-
bilidades de que los vasos que irrigan la extre-
midad superior femoral, sufran de forma
temporal o permanente, una oclusidon vascu-
lar. Por tratarse de un hueso en desarrollo,
este fendmeno repercutira en su crecimiento,
ocasionando segun el tipo de lesion vascular,
graves deformidades, tanto epifisarias como
metafisarias, que a su vez influirdn sobre el
desarrollo acetabular, dando lugar tardia-
mente a graves deformidades al finalizar el
crecimiento. (Fig. 2).

Por tratarse de una alteracion vascular,
analizaremos: I) El problema de la vasculari-
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£dClUIll U 1d Caucia <11 cicoinicn, 1) e
qué forma repercute esta alteracion vascular,
sobre el desarrollo de la extremidad superior
del fémur, y III) Finalizaremos puntuali-
zando algunos factores a tener en cuenta en el
tratamiento, con objeto de evitarla.

I. Vascularizacion de la cadera en creci-
miento.— El aporte vascular a la extremidad
proximal del fémur proviene de la arteria
femoral profunda, que suele dar origen a dos
ramas, las arterias circunflejas. También
contribuyen otras arterias que tienen escasa
importancia para el tema que estamos tra-
tando, tales como: A. obturatriz, A. gliteas
superiores e inferiores, primera rama peifo-
rante de la A. femoral profunda y la A. nutri-
cia. Todas ellas forman una rica red anasto-
motica alrededor de la articulacidon de la
cadera, pero contribuyen escasamente a la
vascularizacion de la extremidad superior del
fémur.

La A. circunfleja externa (fig. 3) nace de la
arteria femoral profunda y su origen suele
estar a nivel de la porcion tendinosa del
musculo psoas iliaco. Después de cruzar al
mismo, se divide en tres ramas: ascendente,

FiG. 2.- Radiografia anteroposterior de caderas

correspondiente a una paciente de 27 afios de

edad, mostrando graves deformidades, tanto epifi-

sarias femorales como acetabulares, consecuencia
de la necrosis isquémica bilateral.



J. GASCO Y M. TINTO.— NECROSIS ISQUEMICA EPIFISARIA FEMORAL

FIG. 3.~ Esquema del trayecto y territorio de irri-
gacion de la A. circunfleja externa.

transversa y descendente. La rama trans-
versa, que es la unica con aporte sanguineo
significativo al fémur, penetra por una hendi-
dura fascial entre psoas iliaco y recto ante-
rior, para seguir por debajo de éste y dar
ramas importantes que alcanzan la extremi-
dad proximal del fémur cerca de su insercion
capsular por la parte anterior del surco inter-
trocantérico.

La A. circunfleja interna (fig. 4) sigue un
trayecto mucho mads tortuoso, cruzando la
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parte interna del psoas iliaco para entrar en
la hendidura fascial entre este musculo y el
grupo de los aductores-pectineo, envolviendo
practicamente al tendon del psoas, dirigién-
dose a su parte posterior. Este trayecto ini-
cial, alrededor de psoas, varia mucho con la
edad, pudiendo estar sélo a unos pocos mili-
metros del trocanter menor en el recién
nacido. Por tanto, hay que tener sumo cui-
dado para proteger el vaso en intervenciones
de reduccion cuando se utilizan abordajes
mediales o internos, tales como los de Fergu-
son o Ludloff. En la cara posterior sigue por
el surco intertrocantérico, llegando a la esco-
tadura superior, lugar donde puede tener
alguna anastomosis con ramas terminales de
la circunfleja externa.

En el recién nacido el cartilago de creci-
miento de la parte proximal del fémur es una
estructura comun para trocanter mayor y
epifisis condral femoral (fig. 5), disponién-
dose en forma horizontal. Durante este
periodo, solamente una pequefia porcion del
extremo mas interno de la metafisis y carti-
lago de crecimiento es intraarticular. A esta
edad los vasos epifisarios entran en la cabeza
femoral por la insercion intertrocantérica de
la capsula articular, no teniendo, por tanto,

FIG. 4.— Esquema del trayecto y territorio de irrigacion de la A. circunfleja interna.
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trayecto intracapsular, puesto que auin no se
ha formado el cuello femoral. Por tanto,
durante estos primeros meses, el cartilago
epifisario de la cabeza femoral y el cartilago
del trocdnter mayor tienen una amplia comu-
nicacion. Posteriormente, con el desarrollo
del cuello femoral, esta region cartilaginosa
va a disminuir, aunque no desaparecer, y serd
necesaria para el desarrollo de un cuello
femoral adecuado. Cuando se altere el creci-
miento en esta region, se produciran deformi-
dades en el cuello femoral y problemas en el
desarrollo de la cabeza del fémur. El creci-
miento de este segmento fisario estd relacio-
nado con la disminucidn progresiva del grado
de anteversion.

Durante este periodo (TRUETA, 1968;
OGDEN, 1974 y CHUNG, 1976), la arteria cir-
cunfleja lateral da ramas que penetran en la
porcion externa y anteroexterna del trocanter
mayor y la mayor parte de la porcidon ante-
rior de la cabeza femoral. Por tanto, hasta los
5-7 meses, momento en el que comienza a
desarrollarse el cuello femoral, las ramas de
la A. circunfleja externa irrigan extensas por-
ciones de la zona anterior y lateral de la epifi-
sis condral femoral y cartilago de crecimiento
fisario. La A. circunfleja medial irrigard una
pequefia region anterointerna de la fisis y
parte posterior de la epifisis condral femoral,
penetrando sus ramas por los margenes supe-
rior e inferior de lo que posteriormente serd
el cuello femoral. Van a ser importantes
varias ramas en la region superior del canal
intertrocantérico que entran en la epifisis
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condral e irrigan la porcién superior y
externa de la cabeza femoral. Algunos de
estos vasos llegaran al drea central epifisaria
donde se formara el centro de osificacion.

Esta regidon central epifisaria de pre-
osificacion estd muy bien irrigada mediante
vasos que discurren por sistemas de canales
cartilaginosos que formaran la llamada
microcirculacidn epifisaria.

Microcirculacion epifisaria— Los vasos en
su trayecto epifisario discurren por canales y
proporcionan el intercambio entre la sangre y
los elementos celulares de la epifisis y carti-
lago de crecimiento. La consecuencia es que
el cartilago epifisario y el proliferativo fisario
dependeran del aporte vascular intrinseco.
Esta dependencia sera variable, puesto que
van a existir areas con mayor demanda meta-
bolica, tales como los condrocitos germinales
que formaran asi un centro de preosificacion.

Estos canales tienen unas caracteristicas,
sefialadas por OGDEN en 1974, y que van a
ser:

— Irrigar epifisis y fisis sin tener anastomo-
sis intraepifisaria entre sistemas canaliculares
de zonas adyacentes.

- Existen canales por donde entran los
vasos a la epifisis a intervalos regulares, a lo
largo de la periferia de la fisis y de modo
mucho mas irregular en otras regiones epifi-
sarias. )

— Los canales pueden servir como origen
adicional de condroblastos para el posterior
ensanchamiento epifisario.

RN 6 Afios

10 Afios

FiG. 5.— Esquema del desarrollo y cambios de orientacidn del cartilago de crecimiento en ¢l recién
nacido, a los 6 afios y 10 afios.
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— Estdn rodeados por un area densa de
cartilago y matriz intercelular que es posible
que proporcione un soporte interno a la con-
droepifisis, protegiendo a los vasos de posi-
bles alteraciones durante las fuerzas de stress
de carga.

FIG. 6.— Territorios de irrigacion correspondientes
a las A. circunfleja externa (ACL) e interna
(ACM) en el recién nacido y lactante.

— Juegan un papel esencial en el desarro-
llo de los centros de preosificacion y osifica-
cion.

Cada ramo arterial se divide en la epifisis
condral y las ramillas mds pequefias divergen
para irrigar dreas pequefas de cartilago hia-
lino epifisario, cartilago de crecimiento y
centro de preosificacién, no anastomosan-
dose unas ramas con las otras.

Con poca frecuencia algunos vasos de la

capsula

387

capa germinal del cartilago de crecimiento
pueden comunicar a través de la fisis con la
circulaciéon metafisaria. Estas comunicacio-
nes transfisarias, negadas por TRUETA
(1968), son arteriosinusoidales, mds que arte-
riales y suelen observarse en las porciones
mas periféricas del cartilago de crecimiento.

Por tanto, en el periodo neonatal y hasta
los 5-7 meses de edad, bien sea una cadera
normal, subluxada o luxada, existe una dis-
tribucion circulatoria bipartita que corre a
cargo de las dos arterias circunflejas (fig. 6).
Estos vasos irrigan aproximadamente la
misma proporcion de trocdnter y epifisis
femoral con sus respectivas zonas de cartilago
de crecimiento. A esta edad, la arteria del
ligamento redondo (lig. capitis femoris) juega
un papel minimo, enviando unas pequeiias
ramas al cartilago epifisario que rodea a la
insercion de dicho ligamento.

A partir de los 5 meses de edad, comien-
zan a aparecer alteraciones osteocondrales y
vasculares muy significativas. Mediante cre-
cimiento diferencial en la fisis comienza a
formarse el cuello femoral (fig. 7), haciéndolo
mds aprisa en su porcion mas central que en
las periféricas interna y externa. Esto hace
que se vaya formando una angulacidn,
pasando desde una fisis completamente hori-
zontal, hasta formar un dngulo de 90° entre la
fisis correspondiente a la epifisis de la cabeza
femoral y la del trocdnter mayor. Este cam-
bio morfoldgico se produce como respuesta a:

FIG. 7.— El crecimiento de la fisis es mucho mds intenso y rdpido en el tercio central del mismo (BC)

que en los otros, interno o externo (AB y CD). Esta serd la causa de la pérdida de horizontalizacién

del cartilago de crecimiento, llegando a formar dngulo de 90° el de la epifisis femoral con el del tro-
cdnten mayor hacia los 3 afios de edad.
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FIG. 8.~ Esquema de vascularizacién de la extremidad superior del fémur en el recién nacido vy el
nifio de 3 afios de edad, mostrando las variaciones que supone el hecho del crecimiento del cuello
femoral.

- Influencia genética de las células en cre-
cimiento para llegar a formar el fémur
humano.

— Influencia biomecanica debido a las
fuerzas de stress que cruzan la articulacion de
la cadera. Si estas ultimas se encuentran alte-
radas por estar la cadera subluxada o luxada,
se producen fuerzas anormales y se pierde el

FIG. 9.— Vascularizacion de la extremidad supe-
rior del fémur una vez producido el crecimiento
del cuello femoral. La A. circunfleja lateral (ACL)
queda irrigando la regidn trocantérica y una por-
cidn intraarticular de la metafisis superior del
fémur, mientras la A. circunfleja medial (ACM)
irriga la epifisis a través de los vasos posterosupe-
riores y posteroinferiores (PS y PI).

estimulo apropiado para que la fisis crezca en
determinadas direcciones. Esto provoca un
defectuoso crecimiento de la porcidn postero-
superior del cuello femoral, dejando como
consecuencia una anteversion excesiva resi-
dual. También al disminuir el estimulo bajo
la cabeza femoral, y mds por su angulo mads
medial, hara que se mantenga o acentue el
valguismo del cuello femoral.

Para este desarrollo del cuello es necesa-
rio no s6lo una buena irrigacién arterial, sino
también un drenaje venoso correcto. Pero el
retraso en el desarrollo que muestran las
caderas subluxadas o luxadas son debidas a
fuerzas de stress anormales y no a una altera-
cidn vascular. No obstante, una anteversion y
valgo excesivo en una cadera luxada, altera
ligeramente las relaciones entre tejidos blan-
dos y arterias circunflejas, pudiendo crear
facilidad para que se produzcan en ellas la
estenosis, angulacion o compresion, pero
siempre afiadiendo un factor yatrogénico,
como luego veremos.

Con el crecimiento del cuello, las ramas
de la A. circunfleja lateral que penetraban en
la porcion anterior de la epifisis condral
femoral, ahora lo hacen en la parte metafisa-
ria mds anterior, que es intracapsular, y hace
que su aporte vascular definitivo sea las por-
ciones anterior y lateral del trocanter mayor
(fig. 8).
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La A. circunfleja medial sufre cambios
parecidos con pequefias ramas posteriores
que entran en la metafisis en lugar de hacerlo
en la epifisis condral. De ésta saldran varias
ramas mayores que se hardn importantes en
los margenes superior e inferior del cuello
femoral y tendrdn un trayecto intraarticular
(fig. 9). Unos serdn los vasos posterosuperio-
res (PS), que a lo largo del cuello femoral
estan recubiertos por retindcula e incluso en
algunas ocasiones por cartilago. Al llegar a la
epifisis entran en la misma a través de una
pequefia zona fibrograsosa «shoft spot» pro-
xima a la parte lateral de la cabeza femoral.
Ninguna de estas dos redes vasculares epifisa-
rias cruzan directamente el cartilago de creci-
miento, sino que todo su trayecto lo hacen
por la periferia.

Conexiones anastomoticas.— Existen esca-
sas conexiones anastomoticas en el interior
de la epifisis condral hasta el momento en
que se desarrolla el nacleo epifisario de osifi-
cacion (hasta este momento, tales conexiones
eran importantes en la periferia, fuera del
cartilago). Existen tres regiones anastomaticas:

aec

FIG. 10.— Anastomosis cxtracapsular o trocanté-
rica entre arterias circunflejas lateral y medial.
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1. Basal o anastomosis trocantérica, que
se traia de un anillo vascular extracapsular
que conecta las arterias circunflejas medial y
lateral. Esta anastomosis altera sus relaciones
con el desarrollo progresivo proximal del
fémur. (Fig. 10).

FiG.

1 1.- Anastomosis subsinovial
ramas de los vasos posterosuperiores (PS) y poste-
roinferiores (PI) con ramas metafisarias proceden-
tes de la A. circunfleja lateral. En la epifisis femo-
ral, una vez aparece el nucleo de osificacion, se
establece otro tipo de anastomosis entre los vasos
posterosuperiores y posteroinferiores.

(SS) entre

2. Anastomosis subsinovial (fig. 11), que
no son mas que ramas de las arterias metafi-
sarias anteriores que comunican la zona sub-
capital con los sistemas posterosuperiores
(PS) y posteroinferiores (PI). Su importancia
aumenta con la edad, puesto que cuando se
elonga el cuello femoral, permite la comuni-
cacion entre los vasos posterosuperiores que
van a la epifisis osteocondral con ramas que
se dirigen a la metéfisis.

3. Una vez formado el centro de osifica-
cion epifisario femoral, gran cantidad de sis-
temas de canales cartilaginosos, derivados de
los sistemas PSy Pl, al quedar englobados en
el nucleo de osificacidn, establecen comuni-
cacion entre si.

La conclusion es que con el desarrollo del
cuello femoral, las ramas arteriales de las
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cuales depende la formacion del nucleo de
osificacion, parten de los vasos posterosupe-
riores (PS), ramas de la A. circunfleja medial,
que a su vez es susceptible de sufrir compre-
sién u oclusion durante ciertas modalidades
de tratamiento en la luxacion congénita de
cadera. Por tanto, el que se desarrolle o no el
nucleo de osificacion, depende de los vasos
terminales que son ramas de los posterosupe-
riores. Posteriormente, al alcanzar mayor
tamafio el nucleo de osificacion establecera
comunicaciones con las ramas de los poste-
roinferiores, pero durante los 2-3 primeros
meses de vida van a depender exclusivamente
de los posterosuperiores.

Funcion de la microcirculacion.— Es un
problema complejo, puesto que mientras los
sistemas epifisario y metafisario (vasos E y
M) que aportan vasos a la fisis, se derivan de
sistemas vasculares separados, los analogos E
y M relacionados con la formacion del centro
epifisario, se derivardn de ramas de los vasos
posterosuperiores que son los que forman los
canales cartilaginosos (fig. 12). Las ramas que
estan en el centro osificado representan a los
vasos M, mientras que los que rodean a tal

FIG. 12.— Los vasos epifisarios (E) y metafisarios
(M) proceden de sistemas vasculares diferentes.
Estos ultimos de los vasos nutricios (VN). Los
vasos E y M en la epifisis son cambiantes con-
forme se va desarrollando el nucleo de osifica-
cién, actuando como vasos E los que se encuen-
tran en la periferia y como M los centrales.
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nucleo, representaran los vasos E. Posterior-
mente, con el crecimiento del nucleo de osifi-
cacion, los vasos E quedaran incorporados al
nucleo y se transformardn en vasos M, mien-
tras que las ramas que queden mads periféri-
cas, hardn el papel de vasos E.

FiG. la A.

13.— Atrapamiento de
medial en su curso alrededor del tendon del
musculo psoas iliaco, producida por inmoviliza-
ciones en abduccion exagerada y rotacion interna.

circuntleja

Factores etioldgicos relacionados con la
necrosis isquémica.— Uno de los factores mas
importantes y que parece predisponer al
insulto vascular durante el tratamiento de la
luxacion congénita de cadera, parece ser la
transicion de un aporte vascular de multiples
pequenos vasos, en los primeros meses, a otro
mas limitado hacia los 6 meses de edad. Esto
es causa de que en el recién nacido una oclu-
sion vascular afecte una pequefa drea, puesto
que los vasos salen cada pocos milimetros a
lo largo del surco intertrocantérico anterior y
posterior. En el niflo mds mayor, entre 5y 7
meses, la oclusion de un sélo vaso como los
PS, puede tener un efecto mds intenso sobre
el desarrollo proximal del fémur. Esto quiere
decir, que si aparece necrosis antes de esta
edad, en las primeras semanas de vida, es
porque la oclusion tiene lugar en un punto
por fuera o externo a la articulacién de la
cadera.
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La consecuencia es que la necrosis isqué-
mica tendra sus efectos a largo plazo sobre el
desarrollo del nucleo epifisario de osifica-
cidn, cuello femoral y posteriormente, tam-
bién éstos influirdn sobre el desarrollo del
acetabulo.

Como hemos dicho anteriormente, la
oclusion puede producirse tanto en areas
intra como extracapsulares:

1. Cuando las posiciones de reduccion
se mantienen en yesos o dispositivos ortopé-
dicos en abduccidon mdxima y flexion de mads
de 907, se produce un estiramiento intenso de
la A. circunfleja medial, en su trayecto alre-
dedor del tenddon del musculo psoas iliaco.
Esta circunstancia también puede darse, si
se situan las caderas en abduccion no inten-
sa pero con una marcada rotacion interna
(fig. 13). Este hecho fue comprobado por
OGDEN (1974, 1975) en estudios realizados
en 14 recién nacidos muertos por causas no
esqueléticas, comprobandolo mediante ob-
servacion directa y estudios angiograficos.

2. En esta misma posicidon pueden afec-
tarse los vasos posteroinferiores en su
trayecto por la cara inferior del cuello femo-
ral y en nifios mds mayores, incluso estando
en rofacion neutra. Se produce por desplaza-
miento del tendon del psoas iliaco, el cual

FIG. 14.— Compresion de los vasos posteroinferio-

res entre el tendon del psoas iliaco y cuello femo-

ral, producido por posiciones de reduccion en
abducciones exageradas.
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estrangula a estos vasos entre dicho tenddn y
el cuello femoral (fig. 14).

3. Otro punto donde la A. circunfleja
medial o interna puede quedar comprome-
tida es en su paso entre el psoas iliaco y
el grupo muscular ddductores-pectineo,

quedando atrapada entre ambos musculos

FIG. 15.- Atrapamiento de la A. circunfleja

medial entre- el psoas iliaco (IPs) y musculos

abductores (Add-Pc), cuando la cadera se man-
tiene en posiciones de abduccion.

cuando la cadera se abduce y se mantiene en
esta posicion, de forma similar a lo que
sucede con el sindrome del escaleno. Si el
nifo previamente tiene una contractura o
acortamiento de adductores, el riesgo
aumenta. (Fig. 195).

4. También la acentuada abduccién
puede provocar su atrapamiento en otro
punto, como es entre el psoas iliaco y la rama
isquiopubiana (fig. 16).

FIG. 16.— Compresion de la A. circuntleja medial
entre el tendon del musculo psoas iliaco (IPs) y la
rama isquiopubiana.
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5. El drea mas critica parece ser el
trayecto de los vasos por el surco intertrocan-
térico. Al abducir el fémur, el borde acetabu-
lar que en estos casos suele poseer un limbo
grueso, queda préximo a las regiones supe-
rior y posterior intertrocantérica (fig. 17). Al
realizar abduccion maxima bajo anestesia, se
produce un ajuste perfecto entre el borde ace-
tabular y el surco, comprometiendo a la A.
circunfleja medial. OGDEN (1974) comprobd
cdmo las abducciones superiores a los 60°
provocaban el ajuste perfecto entre el labrum

y el surco intertrocantérico y causaban com-"

promiso circulatorio.

6. Otro punto interesante son las rela-
ciones de estos vasos sanguineos con la cédp-
sula articular. En el surco intertrocantérico,
estos vasos, arterias y venas, son externos a la
cdpsula y solamente la atraviesan los vasos
PSy PI, pero a nivel de su insercién. Algunos
vasos discurren por ella pero no tienen nin-
gun papel en el aporte vascular a la extremi-
dad superior del fémur. Estas relaciones
hacen que una capsulotomia excesiva pueda
danar estos vasos. Es por esto por lo que el
abordaje anterior para la reduccién quirur-

FIG. 17.- Obstruccidn de los vasos posterosuperio-

res (VPS) en su punto de salida en el surco inter-

trocantérico producida por coadaptacion entre el

labrum glenoideo y surco intertrocantérico en

casos donde se mantengan posiciones de abduc-
cion exagerada.
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gica tiene menos riesgo para la necrosis
isquémica que los abordajes mediales de Fer-
guson o Ludloff.

7. También al realizar la tenotomia del
psoas iliaco, sobre todo en nifios mayores con
caderas en valgo y anteversion, los vasos pos-
teroinferiores pueden estar en el tejido fibro-
grasoso, justo por debajo del tendon de este
musculo y por encima del trocanter menor.

-La A. circunfleja lateral parece afectarse
minimamente por estas posiciones, y la anas-
tomosis que existe con la circunfleja medial
no parece ser capaz de asumir un papel domi-
nante en el caso de compromiso de la circun-
fleja medial. Esta es la causa de que la fisis
por su porcion externa continue su desarro-
llo, asi como también el trocanter mayor,
dando una deformidad caracteristica que
luego analizaremos.

II. Consecuencias de la obstruccion vascu-
lar.— Teniendo en cuenta este esquema del
desarrollo morfoldgico, y vascularizacion de
la extremidad superior del fémur, seria posi-
ble predecir las deformidades anatomicas
resultantes de la interrupcion selectiva de los
aportes arteriales a dicha extremidad.

Se acepta que las alteraciones radiologicas
consecuencia de la necrosis isquémica no son
mas que el reflejo de las alteraciones en el
aporte arterial a una extremidad superior del
fémur en desarrollo, ocasionando alteracio-
nes evidentes del esqueleto.

Cuando el proceso isquémico se produce
antes de comenzar el depdsito de tejido
osteoide en el nucleo epifisario, el resultado
serd un retraso en la aparicion del nicleo de
osificacion.

Si la isquemia se produce en un centro de
osificacion ya formado, se producird la
muerte de la trabécula afecta. Posterior-
mente, con el proceso de revascularizacion,
se produce la sustitucion y el remodela-
miento de dicha trabécula con depdsito de
hueso nuevo. Radiolégicamente estos hechos
se caracterizan por aumento de densidad,
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fragmentacion del nucleo de osificacién y
reosificacion del mismo.

El proceso isquémico en un drea locali-
zada de la fisis se traducird por citostasis; es
decir, disminucion del porcentaje de divisio-
nes celulares o bien muerte celular. Esto hace
que las partes viables del cartilago de creci-
miento continden su funcién con el creci-
miento en longitud, mientras que las no via-
bles, al quedar al menos temporalmente sin
actividad, quedan retrasadas, rellenando este
vacio que queda, el crecimiento intersticial
de la fisis. Estos islotes cartilaginosos perma-
neceran en la metafisis, aunque sigan mante-
niendo cierta contigiiidad con la fisis. El cre-
cimiento de la extremidad a estas edades,
hace que estos islotes cartilaginosos, con la
maduracion osteocondral, produzcan puen-
tes 0seos epifiso-metafisarios a modo de epifi-
siodesis.

Cuanto mds grave sea el insulto vascular,
mas extensas seran las alteraciones histoldgi-
cas y radioldgicas; por tanto, la reosificacion
del centro epifisario estara mds retrasada, y
tardiamente, cuando aparece, se realiza de
forma imperfecta. Igualmente, un proceso
isquémico acentuado y prolongado afectara
el proceso de columnacion del cartilago de

PS
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crecimiento y el resultado serd una epifisio-
desis prematura.

Debido a estos hechos, BUCHOLZ vy
OGDEN (1978), sefialan que algunas altera-
ciones citogenéticas no se manifiestan hasta
los 7 afnos de edad o mas tarde, aunque el
proceso isquémico haya tenido lugar antes
del afio de edad.

Estas alteraciones Oseas secundarias con-
secutivas al proceso isquémico estdn intima-
mente ligadas al estadio de maduracion
osteocondral que tenia el nifio cuando sufrio
el insulto vascular.

Caracteristicas clinicoradiolégicas.— Las
alteraciones mads importantes ya hemos dicho
que se producen alrededor de la fisis, metafi-
sis y regiones intraepifisarias. En un estudio
realizado por BUCHOLZ y OGDEN en 1978,
sobre 42 caderas afectas por necrosis isqué-
micas, establecen 4 tipos distintos, que
vamos a analizar:

Tipo I. Respecto a la epifisis, el centro
de osificacion aparece mas tardiamente, y
cuando lo hace tiene aspecto fragmentado.

El cartilago de crecimiento (fig. 18) no
muestra irregularidades y no existe tendencia
al cierre prematuro del mismo.

'T"WHIIWIIHHIW |
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FIG. 18.— Necrosis epifisaria del tipo I con alteraciones compatibles con oclusiép .vascular de la
A. circunfleja medial, a nivel extracapsular. Las lesiones residuales son minimas.
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En la metdfisis hay trabeculado normal,
no apareciendo irregularidades o quistes,
siendo evidente unicamente un ligero ensan-
chamiento del cuello femoral.

El nucleo fragmentado epifisario, entra
rapidamente en fase de reparacion y se osifica
con una minima deformidad residual que
consiste en una ligera pérdida de altura del
centro epifisario.

El hecho de que exista un retraso tempo-
ral y generalizado del nicleo de osificacion
epifisario, sugiere una oclusidn vascular
extracapsular del sistema circunflejo medial.
Como seflalamos previamente, esta oclusidn
puede producirse en el origen de esta arteria
en su trayecto alrededor del tenddn del psoas,
0 como resultado de la compresién entre el
borde acetabular (limbo) y surco intertrocan-
térico.

SALTER, KOSTIUK y DALLAS (1969) atri-
buyeron estos casos a lo que denominaban
«osificacién temporal irregular», buscando la
causa no en una necrosis isquémica, sino mas
bien en el crecimiento irregular acelerado de
la epifisis, estimulada por una reduccién con-
céntrica.

BUCHOLZ y OGDEN (1978) encuentran

este tipo en el 9°5 por 100 de las necrosis
isquémicas. Nosotros, en la revision rea-

lizada la hemos encontrado en 8 caderas
(fig. 19, A, B, C), lo que supone un 20 por
100 de nuestros casos, y hubo un retraso en
la aparicion del nicleo de osificacion de
unos dos meses, salvo en uno de nuestros
casos, diagnosticado a los 16 meses, en el
que tras el tratamiento no aparecié el nu-

FIG. 19.- Radiografias anteroposteriores de cadera
izquierda correspondientes a una necrosis epifisa-
ria del tipo . A) Aspecto al afio y 5 meses de
edad en la que se aprecia la fragmentacion del
nicleo epifisario pero conservando la regularidad
del cartilago de crecimiento. B) Evolucién a los 2
afos de edad en la que se puede apreciar la
reconstruccion del nicleo epifisario. C) Imagen
radiogrifica del mismo caso a los 7 anos y 4
meses de edad, con el nicleo epifisario perfecta-
mente reconstruido aunque algo més aplanado,
pero con el cartilago de crecimiento normal.
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cleo de osificacion hasta un afio después. En
la mayoria aparecié tras inmovilizaciones
enyesadas en posiciones no aparentemente
forzadas.

Tipo II. Se caracteriza por alteraciones
radiograficas en la cara externa del cartilago
de crecimiento y misma zona metafisaria
(fig. 20). Aparece primero la fragmentacion
del nucleo epifisario y poco después aparece
irregular el cartilago de crecimiento por su
vertiente externa. Cuando aparece en los pri-
meros meses, y el nucleo de osificacion
estaba ausente al reducir la luxacion, el
retraso en la aparicion del nucleo suele ser de
unos 6 meses. Posteriormente, la reosifica-
cion también estard retrasada.

En la regidn metafisaria, suele aparecer
desmineralizacion e imadgenes radiotrasluci-
das que provocan defectos localizados en la
cara externa de la metafisis adyacente al car-
tilago de crecimiento. Con frecuencia estos
defectos aparecen en la fase reparativa del
nucleo epifisario. Los fendmenos reparativos
de estas lesiones metafisarias se efectian mas
lentamente que las epifisarias y suelen
hacerse de forma incompleta, de tal manera
que posteriormente, el nucleo epifisario reo-
sificado tiende a bascular lateralmente sobre

NORMAL

TIPO I

2 meses

este defecto, provocando una aparente «coxa
plana» (fig. 21, Ay B).

En casos graves y de forma tardia (7-8
afios), se produce una epifisiodesis (fig. 22 y
23, A, B) entre el nucleo epifisario femoral y
el del trocanter mayor, en forma de una barra
que se extiende a lo largo del cuello femoral y
que esta separada de él por una delgada franja
radiotransparente. En otros casos se produce
la fusion precoz del cartilago de crecimiento
por su parte externa, y puede que esto no sea
evidente hasta los 9-12 afios.

Otro hecho caracteristico e importante de
este tipo, es que el crecimiento y desarrollo
de la porcion interna de la metafisis y fisis es
normal.

Este es el tipo que aparecié con mayor
frecuencia en los casos revisados por
BucHOLZ y OGDEN (1978), con un 59°5 por
100. En su etapa final provocaria, ademas de
un acortamiento de la extremidad, una coxa
plana, cuello femoral acortado y un creci-
miento del trocdnter mayor excesivo.

Estas alteraciones parecen tener como
causa una lesion especifica de los vasos poste-
rosuperiores, al mantener en una excesiva
abduccion las caderas. En esta posicion com-
probéo OGDEN en 1974, mediante estudios

FIG. 20.— Necrosis epifisaria del tipo Il mostrando alteraciones compatibles con oclusion de los
vasos posterosuperiores. Se produce como deformidad residual una aparente coxa plana.



396 REVISTA ESPANOLA DE CIRUGIA OSTEOARTICULAR

FI1G. 21.— Radiografias de ambas caderas en un caso de luxacidn congénita bilateral mostrando las

alteraciones de la necrosis epifisaria del tipo II. A) Aspecto radiogrifico de la necrosis epifisaria

producida al estar inmovilizada en una posicion forzada de abduccion en ambas caderas, en una

férula de Ponseti. B) Resultado de la deformidad a los 12 afios de edad. Obsérvese como el nicleo

epifisario estd basculado en sentido lateral ocasionando la deformidad aparente de una coxa plana,

al afectarse el crecimiento de la porcion externa de la fisis y cuellos femorales, conservandose nor-
mal el crecimiento por la porcion medial.
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angiograficos en recién nacidos muertos,
como desaparece el flujo arterial en los vasos
PS.

En nuestros casos revisados, también fue
el grupo que aparecié con mayor frecuencia,
ya que lo hizo en 12 caderas; es decir, en un
30 por 100. En su mayoria fueron luxaciones
tratadas mds tardiamente que las del tipo I,
con un promedio de edad de unos 2 afios. En
todos ellos aparecio tras la inmovilizacion en
yeso pelvipédico; salvo en un caso que se uti-
1iz6 la posicion de Lorenz, en el resto fue la
«human position» de Salter. En los casos de
luxaciones en recién nacido, el promedio de
retraso de aparicion del nucleo de osificacion
epifisaria fue también de unos 6 meses.

Tipo lII. Se caracteriza por alteraciones
isquémicas graves en toda la epifisis femoral
proximal, cartilago de crecimiento y metafi-
sis.

Cuando el trastorno isquémico se pro-
duce antes de la aparicion del nticleo de osifi-
cacion, existe un gran retraso en su aparicion,
que suele ser de unos 20 meses de promedio.
Una vez lo hace es con aspecto fragmentado y
con un proceso de reosificacion que se realiza
tardiamente y de forma incompleta (fig. 24).

El cartilago de crecimiento aparece total-
mente irregular, tanto en su porcion interna
como externa, produciéndose fusiones preco-
ces que comienzan centralmente y se suelen
completar hacia los 8 afios de edad.

Las alteraciones metafisarias también
afectan a ambas vertientes, externa e interna,
apareciendo irregularidades e imdgenes radio-
transparentes. El cuello femoral es rudimen-
tario en desarrollo, y muy ensanchado.

La deformidad residual consiste en una
marcada «coxa vara», con una cabeza femo-
ral claramente deformada, un cuello femoral
muy corto y un crecimiento trocantérico
excesivo (fig. 25, A, By C). Se presento con
una frecuencia del 19 por 100 de los casos de
BucHOLz y OGDEN (1978), ocupando el
segundo lugar.

Parece ser debido a una afectacion de los
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vasos posterosuperiores y posteroinferiores,
lo cual hace pensar que su oclusion se esta-
blecid extracapsular y de forma prolongada a
nivel de la A. circunfleja medial. Las altera-
ciones fisarias y metafisarias se producen por
una alteracion extensa en la columnacion
condrocitica, que lleva a una epifisiodesis
precoz. La normal irrigacion del territorio de
la A. circunfleja lateral es lo que lleva a un
crecimiento excesivo del trocdnter mayor, y,
por lo tanto, a una «coxa vara residuab».

F1G. 22.- Caso grave de necrosis tipo 1l en el que

se produce una epifisiodesis entre ¢l nucleo epifi-

sario de la cabeza femoral y el del trocianter
mayor, haciendo acusada la deformacion.

En nuestra revision aparecio en 10 cade-
ras de las 40, lo que supone una frecuencia
del 25 por 100. Nos consta que las inmovili-
zaciones enyesadas fucron en abducciones
mas forzadas, y generalmente en rotacion
interna, para poder conseguir la reduccion.
Todos los casos llevaron un periodo de trac-
cion percutdnea previamente. Solamente en
4 de ellas se hizo tenotomia de adductores.
Los retrasos en la aparicion del nucleo fueron
de un promedio de 23 meses.

Tipo IV. Parece caracterizarse por ano-
malias variables que afectan a la porcion epi-
fisaria femoral medial (fig. 26). Aparece una
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FIG. 23.- Epifisiodesis en uno de nuestros casos de necrosis tipo II. A) Puede observarse ya en el

estadio de secuela, la proximidad entre el nticleo epifisario de la cabeza y el del trocanter. Arriba,

detalle de la radiografia anterior en la que se observa un puente osificado que une ambas estructu-

ras, dejando una linea radiotransparente entre éste y el cuello femoral. B) Resultado final del mismo
caso con la deformidad descrita por Ogden como coxa plana.
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osificacion irregular del centro epifisario
femoral en su porcién interna.

El cartilago de crecimiento y la metafisis
parecen afectarse poco, apareciendo tan sélo
ocasionalmente y de forma tardia una epifi-
siodesis en la porcion medial (fig. 27 A, B
y C.

BucHOLZ y OGDEN (1978) lo encontraron
en el 12 por 100 de sus casos y lo atribuyeron
al compromiso aislado de los vasos poste-
roinferiores al quedar comprimidos entre
cuello femoral y tendén del psoas iliaco, al
desplazarse este musculo en sentido lateral en
la abduccion.

En nuestros casos aparecio en 10 caderas
(25 por 100) de las 40 con necrosis. En todos
los casos se realizo tenotomia de adductores,
y unicamente en dos casos, también del psoas
iliaco. Todos ellos fueron inmovilizados en
yeso pelvipédico con miembros en”abduc-
cion, y rotacién interna en alguno de ellos.

Aunque estos patrones o tipos de necrosis
isquémica aparecen de forma yatrogénica en
el curso del tratamiento de la luxacion congé-
nita de cadera, pueden existir ciertas varian-
tes dentro de cada tipo, en funcidn de varios
factores que varian en cada caso, tales como:
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— tipo de vaso que esta comprometido.

—extension de la afectacidon de la micro-
circulacion.

—estadio de la maduracidn osteocondral
de la extremidad superior del fémur.

- tiempo durante el que esta interrumpido
el flujo sanguineo.

III. Profilaxis de la necrosis en el trata-
miento de la LCC.- En el lactante la muscu-
latura se caracteriza por el gran desarrollo
que adquiere el grupo de musculos adducto-
res-pectineo y el psoas iliaco, mientras que el
cuddriceps y los gluteos tienen mucha menos
actividad. La consecuencia serda la postura
que adopta el recién nacido en los primeros
meses. Este hecho adquiere gran importancia
en la LCC, puesto que son estos musculos
dominantes los que tienden a llevarse la
cabeza femoral hacia afuera y hacia arriba.
Puesto que una vez obtenida la reduccidn, la
posicion de inmovilizacion ha de ser en
abduccién para conseguir una cadera estable,
es en este momento cuando puede aparecer
este tipo de complicacidn, creandose un ver-
dadero conflicto entre estabilidad-oclusion
vascular. Para evitarla tendremos que tener

alt. metaf. "7 FP AN
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FIG. 24.- Necrosis cpifisaria del tipo III mostrando profundas alteraciones tanto cpifisarias como
metafisarias, producidas por alteracidn de la A. circunfleja medial. La deformidad residual consistira
en una marcada coxa vara.



FIG. 25.—- Radiografias anteroposteriores de cadera izquierda mostrando las alteraciones radiograficas tipicas de

la necrosis tipo III. A) Al afio y 10 meses de edad puede verse atin, la alteracién del nicleo epifisario y las de

la zona metafisaria femoral. El macizo trocantérico aun no siendo visible el nicleo apofisario tiene aspecto

normal. B) El mismo caso 2 afios mds tarde, ya muestra el escaso desarrollo del cuello femoral y el normal del
trocdnter. C) A los 9 afios de edad ya se ha configurado como secuela la coxa vara.
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en cuenta ciertas pautas a seguir en el curso
del tratamiento:

1. La abduccién mantenida en el ven-
daje enyesado no debe exceder los 60°. Puesto
que se ha comprobado mediante estudios
angiograficos como a partir de los 45° dismi-
nuye el espacio entre labrum glenoideo y
surco intertrocantérico, causando disminu-
cion del flujo en la A. circunfleja medial,
pero que cuando llega a los 60-70° de abduc-
cion la interrupcion del flujo sanguineo es
total.

Esto fue previamente comprobado por
SALTER y cols. (1969), quien llega a sustituir
las cldsicas inmovilizaciones en posicion de
«rana» de LORENZ (abduccion maxima) por
la de'«posicion humanay.

2. En una etapa previa a la reduccion es
conveniente disminuir la contractura de
musculos adductores y psoas iliaco, utilizan-
dose para ello la traccidn percutdnea y la
abduccion progresiva sin sobrepasar los 60°.
Con ello se evita:

- El atrapamiento de la A. circunfleja
medial entre el grupo de adductores-pectineo
y psoas iliaco.

— La compresion de los vasos posteroinfe-
riores entre psoas iliaco y cuello femoral.
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3. Evitar abducciones moderadas con
fuertes rotaciones internas, puesto que esto,
también es causa de atrapamiento de la A.
circunfleja medial, entre el tendon del psoas
iliaco y los adductores.

4. Cuando persiste la contractura de
adductores a pesar de la traccion percutdnea
previa, y que limita la zona o margen de segu-
ridad de RAMSEY, LASSER y MCEWEN (1976).
en lugar de forzar la abduccidn, se debe reali-
zar una tenotomia de adductores, que como
ya sefiald NICHOLSON y cols. (1954), dismi-
nuye el porcentaje de necrosis isquémica.

S. Para las inmovilizaciones, utilizar a
ser posible dispositivos o férulas de abduc-
cion no rigidos, tales como el dispositivo de
PAVLIK, descrito por este autor checoslovaco
en 1957, y que autores posteriofes seflalan
como de optimos resultados para evitar la
necrosis isquémica en el recién nacido
(BuCHOLZ y OGDEN, 1978; TSUYAMA y
SAKAGUCHI, 1982; McEWEN y SCHMIDT,
1982), al no forzar la abduccion y permitir
cierto grado de movilidad.

6. Cuando se realice la reduccion
abierta, deben tenerse en cuenta ciertas consi-
deraciones importantes:

)
by
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FiG. 26.— Necrosis epifisaria de tipo IV mostrando alteraciones limitadas a la porcién epiﬁsafia

medial y que es debida a una oclusién de los vasos posteroinferipres. Tardiamente hacia los 9 afios

puede producirse una fusién epifisometafisaria en esta zona medial que conduce a un aplanamiento
de la porcion medial de la cabeza femoral.
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- el mayor riesgo para esta complicacidon
de los abordajes mediales o internos de Fer-
guson o Ludloff, frente al anterior o iliofemo-
ral. MCEWEN y SCHMIDT (1982) sefialan fre-
cuencias entre 9 y 67 por 100, segun diferen-
tes publicaciones.

FIG. 27.- Radiografias de una luxacion
de la necrosis de tipo IV. A) A los 2 aii
desarrollo del nicleo epifisario por la
misma zona. La fisis conserva un aspe

epifisaria y el escaso desarrollo del cuello por su vertiente medial. C) A los 7 afios de edad es visible

ya el aplanamiento de la epifi

—las capsulotomias han de ser cuidado-
sas, por la vecindad y relaciones de los vasos
circunflejos con la cdpsula articular.

—al realizar la tenotomia del psoas iliaco
cuando esté indicada, es ficil por vencindad
dafiar la A. circunfleja medial.

congénita de cadera izquierda que muestra las alteraciones
os 'y 6 meses de edad puede observarse tinicamente un escaso
porcidn interna y menor desarrollo del cuello femoral en esta
cto normal. B) 2 afios mds tarde, es mds evidente la alteracion

sis y la fusién en la porcién medial entre epifisis y metafisis.
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