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Epiﬁsiolisis de la extremidad superior del fémur

(«COX& vara» del ado]ecente)

J. GASCO

RESUMEN

Epifisiolisis de la extremidad superior del fémur, («Coxa varay del adolescente)

Se estudian la etiopatogenia, clinica, diagndstico radiografico y tratamiento
de la epifisiolisis de la extremidad superior del fémur.

Se ha efectuado considerando que la enfermedad cursa en dos fases, una
que llamamos de epifisiolisis cuya alteracién reside en el cartilago de creci-
miento y la segunda de epifisiolistesis cuya caracteristica es el deslizamiento
epifisario.

El trabajo incluye una amplia revisién bibliografica as!{ como una revisién
de las 45 caderas tratadas en nuestro servicio.

SUMMARY

Slipped capital femoral epiphysis (Adolescent Coxa vara)

The etiology, natural history, clinical aspects, X-Ray diagnosis and treat-
ment of the slipped capital femoral epiphysis are considered reported by the
author’s experience.

There are two stages: the former is the simple «epiphysiolisis» whose
pathological basis consists of some changes in the grown cartilage; the latter
having e¢piphysis sliding; «epiphysiolisthesis».

45 affected hips which were treated will be analized and an extensive biblio-
graphy has been collected,

Key words: Slipped capital femoral epiphysis. Adolescent coxa vara. Epi-
physiolisis upper femoral. Epiphysiolisthesis upper femoral.

Parece ser que la primera descripcién llega a desarticularse y separarse, de tal
de esta afeccién corresponde a AMBROSIO forma que el cirujano se equivoca pen-
PARE (1572), pues en su libro sobre las sando que puede ser una luxaciéon y no
fracturas del cuello del fémur dice: «... la  una separacion de la epifisis de este hueso».
epifisis de la cabeza femoral algunas veces De esta descripcion se desprende que
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dicho autor describié formas agudas y las
separd de las luxaciones traumaticas coxo-
femorales.

No obstante, no fue reconocida como
entidad clinica hasta que ERNsT MULLER,
en 1889, la estudié6 mas detalladamente,
denominandola «Doblamiento o
cion del cuello del fémury.

El término Coxa wvara fue sugerido
independientemente, y algunos afios mads
tarde, por HoFMEISTER (1894), y KoCHER
(1895), y durante muchos afios dominé
en la literatura, pero no hizo sino afnadir
confusion por su falta de especificidad,
al ser incluidos en este término, procesos
de variada etiologia. Hoy en dia el tér-
mino mas utilizado y quiz4 el mds correcto
es el de «epifisiolisis de la extremidad
superior del fémur» o «coxa vara del ado-
lescente» para separarla de otras de origen
congénito.

Consideramos esta afecciéon como un
deslizamiento episo-metafisario de curso
agudo o crénico, intimamente ligado a
una patologia previa del cartilago de cre-

inclina-

cimiento y que posteriormente por la ac-
cion de determinados factores, la epifisis
se desplaza, originando la tipica deformi-
dad en varo que la caracteriza.

Esta definicién entrafia dos estadios en
su curso evolutivo, ya seftalados por DRa-
PER MINEIRO (1971):

1. Alteracion del cartilago de creci-
miento. Fase que denominaremos «epi-
fisiolisis»,

2. Fase de deslizamiento o «epifisio-
listesis» durante la cual se ird acentuando
la deformidad en varo epifiso-metafisaria.

La problematica que entrafian estas dos
fases o estadios es que la «epifisiolisis»
es de dificil diagnéstico y de facil trata-
miento, mientras que en la «epifisiolistesis»
se invierten los términos, siendo de muy
facil diagnéstico pero es complejo su tra-
tamiento y no exento de secuelas.

El propésito del presente articulo esta,
en primer lugar, hacer una extensa revi-
sion de la presente afeccién y, en segundo
lugar, aportar nuestra experiencia acu-
mulada por los casos tratados.



Frecuencia y

Es afeccién relativamente frecuente,
apareciendo entre 5-8 casos por cada
100.000 adolescentes entre 10-17 anos de
edad (HENRIKSON, 1969; KELSEY y cola-
boradores 1970) y afectando mas a varo-
nes que a hembras en razon de 2: 5
segun SRENSEN (1968).

Respecto a la edad de presentacion,
se observa el hecho de variar segin el
sexo, haciéndolo los varones entre los 13
y 16 afios, mientras las hembras se afectan
algo mas precozmente, entre los 11 y 14
anos. Estas edades de maxima incidencia,
coinciden curiosamente con las épocas de
maximo crecimiento en ambos sexos, hecho
que apoya la hipétesis de un factor endo-
crino en su desencadenamiento (figs. 1
y 2).

Suele afectarse con mas frecuencia la
cadera izquierda (Key, 1926; HoworTs,
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1957; ALEXANDER, 1966; KELSEY, 1973).
Este hecho es notable analizando todos
los casos publicados y también hace pen-
sar en otro factor que lo provoque. Tam-
bién aparecen con cierta frecuencia los
casos bilaterales, citindose porcentajes en-
tre el 25-30 por 100.

Key (1926), ya sefalé la aparicion del
proceso en dos biotipos caracteristicos,
unos serian adolescentes obesos con dis-
tribucién feminoide de la grasa y con de-
ficiente desarrollo gonadal, asocidandose
con cierta frecuencia a un sindrome adi-
poso genital de Frolich (fig. 3). Segin
JacoBs (1972), el 77 por 100 de los pa-
cientes con epifisiolisis suelen ser de este
tipo obeso, de los cuales sélo el 25 por
100 poseen auténtico sindrome adiposo
genital.

El otro biotipo corresponderia a ado-
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F16. 2. —El mismo grafico pero en las hem-

bras mostrando cémo las edades de maxima

frecuencia de epifisiolisis coinciden con las
de mayor crecimiento en la adolescencia.

F16. 1. — Grafico que muestra los cm/ano de

crecimiento en los varones. Las flechas indi-

can las edades de maxima frecuencia de la
epifisiolisis.
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lescentes altos, delgados y con un reciente Estos dos biotipos son los que llevaron
brote de crecimiento como unico antece- a HaRris (1950) a considerar como causa
dente de su afeccion (fig. 4). un factor endocrino que actuaria sobre el

cartilago de crecimiento.

AT

Fic. 3.—Epifisiolisis en adolescente obeso. FiIG. 4.— Epifisiolisis en tipo delgado y de
Obsérvese la distribucion feminoide de la gran desarrollo estatural. La atrofia del miem-
grasa y el hipogenitalismo. bro es debida a un tumor extirpado en su
infancia, localizado en la cara interna del

muslo.



Etiopatogenia

Parece ser evidente por la clinica y
anatomia patologica que la epifisiolisis es
el resultado de un estadio previo de altera-
cién del cartilago de crecimiento (How-
ORTH, 1949; DunN y Ranec, 1969; Fiavra
y cols., 1973; Tronzo, 1973). Por esto
consideraremos los posibles factores que
producen esta afeccion, en sus dos fases:

I. Fase de epifisiolisis.
II. Fase de epifisiolistesis,

I. ETIOPATOGENIA DE LA EPIFISIOLI-
sis: Prescindiendo de todas aquellas teo-
rias sin rigor cientifico (infecciones de
bajo grado, sinovitis, reumatismo, osteo-
malacia, etc.) consideraremos tinicamente
aquéllas hoy vigentes y con alguna base
experimental.

Todos los factores que analizaremos a
continuacién van a provocar un debilita-
miento anormal del cartilago de crecimien-
to que lo van a preparar para la segunda
fase.

1. Teoria endocrina.— HARR1s (1950),
basandose en el hecho clinico anterior-
mente citado, su presentacion en los dos
biotipos caracteristicos, comprueba expe-
rimentalmente en la rata albina, cémo tras
la administracién de hormona de creci-
miento en animales castrados, la resisten-
cia de la epifisis para ser desinsertada era
mucho menor que en otro grupo de con-
trol y también en otro al cual le habia ad-
ministrado estrogenos, Histolégicamente
observd como la hormona de crecimiento
provocd un aumento de la capa de células
proliferativas y degeneradas y como el
plano de clivaje siempre se establecia a
nivel de esta altima capa como ya demos-
trara previamente Haas en 1917. Concluye

Hagrris que la enfermedad quiza se debiera
a un desequilibrio hormonal entre hormo-
nas de crecimiento y sexuales.

Lo cierto es que a su favor hay un
hecho, el que este proceso tinicamente se
produzca durante periodos de rapido cre-
cimiento, tal como es la adolescencia, no
encontrandose fuera de esta edad a no
ser que se provoquen desequilibrios en-
docrinos similares a los de esta edad. Cli-
nicamente este Gltimo hecho es evidente
por las publicaciones de epifisiolisis de
cadera en alteraciones endocrinas, bien de
origen hipofisario (LUFGREN, 1953; PriI-
miaNo y HucHsToN, 1971; HEATLEY vy
colaboradores, 1976), o bien por cretinis-
mo o mixedema juvenil (LEwIN, 1928;
Benjamin y MILLER, 1938; Epps y Mar-
TIN, 1963; MOOREFIELD y cols., 1976).

La accién de estas hormonas sobre
el cartilago de crecimiento explicaria estos
hechos. En la fase prepuberal la hormona
de crecimiento regularia el crecimiento
longitudinal del hueso, estimulando la pro-
liferacion del cartilago seriado (GREENS-
PAN y cols., 1949; Harris, 1950), reali-
zando dicho efecto a través de un factor
de sulfatacion llamado «somatomedina»
que es un componente péptico que actua
como mediador entre dicha hormona y el
esqueleto (fig. 5). BoMBOoY y SALMON
(1975), resumen asi los efectos biolégicos
de dicho mediador:

— Sobre el cartilago: no sélo aumenta
el transporte de aminodcidos sino tam-
bién el de mucopolisacaridos, proteinas
y sintesis de acidos nucleicos.

— Sobre el musculo: produce no sdl>
un aumento del contenido en aminoacidos
sino también de sintesis proteica.

— Sobre el tejido adiposo: favorece la
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sintesis lipidica disminuyendo la lipolisis.

No deja de ser curioso el hecho de
que la producciéon de somatomedina quede
afectada por los estrogenos y que en ¢~
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Fic. 5.—Dibujo esquematico que muestra
las relaciones de la hormona de crecimiento
con su principio activo o somatomedina. In-
fluencias externas al actuar sobre el hipota-
lamo hace que se libere una substancia llama-
da “Growth-Hormon Release Hormon” y al
actuar ésta sobre el l6bulo anterior hipofisa-
rio se segrega la hormona de crecimiento
(GH), la cual en el higado y otros tejidos
quiza se convierte en el principio activo lla-
mado somatomedina. Cuando su nivel baja
sirve de nuevo estimulo para el hipotalamo.

terminadas afecciones su nivel sea bajo
o alto, con cifras normales de hormonas
de crecimiento.

La hormona tiroidea por otro lado,
actuaria sinérgicamente con la hormona
de crecimiento, pero con otra funcién, la
osteogénesis.

Pero van a ser las hormonas sexuales,
ya en la dltima fase de la pubertad, las
que van a provocar la maduracién y cie-
rre de la fisis. Asi, HILLMAN y cols. (1957),
demostraron cémo los estrégenos aumen-

taban la resistencia de la fisis ante fuer-
zas de cizallamiento. Por otro lado BricHT
y cols. (1974), nos demostraron cémo la
fisis o cartilago de crecimiento es de por
si mas resistente en la hembra que en el
varon.

Por tanto, son acertadas las palabras
de MorscHER (1968), cuando dice: «la
fisis influenciada hormonalmente en su cre-
cimiento y maduracién, va a sufrir varia-
ciones en su resistencia mecanica». Quiza
esto, segin nuestra opinidn, explique la
mayor frecuencia de la epifisiolisis en
sexo masculino ya que el crecimiento en
éste serd mas intenso y de mayor dur
cion.

Segtin demuestran estos hechos, podria
pensarse como mecanismo productor o
un aumento patolégico del nivel de hor-
mona de crecimiento respecto a las sexua-
les, sin embargo, recientes trabajos de
Beck (1968) y Razzano y cols. (1972),
demuestran c6mo estos niveles son nor-
males y tampoco Lacrorx (1963), hallo
las lesiones anatomopatolégicas encontra-
das experimentalmente por HARRIS.

Quiza la alteracion esté, no en la va-
riacion de niveles hormonales en sangre,
sino en mediadores activos entre dichas
hormonas y el esqueleto. Por otro lado,
es muy improbable que elevaciones tran-
sitorias, que en el caso de la hormona de
crecimiento son fisiolégicas, puedan con-
ducir a una alteracion histolégica perma-
nente.

Respecto a estos puntos, es interesante
el trabajo de SRENSEN (1958), que com-
prueba en un alto porcentaje de sus casos
un retraso en el cierre del cartilago de
crecimiento, lo cual hace a la fisis mas
susceptible a alterarse por otros mecanis-
mos fisicos.

Nosotros pensamos, que indudablemen-
te en algunos casos es evidente la influen-
cia hormonal y que quiza la alteracién del
cartilago de crecimiento sea consecuencia
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no del aumento o desequilibrio entre nive-
les hormonales, sino porque o bien estas
hormonas no actdan en su momento ade-
cuado en esta etapa del debut hormonal
de la adolescencia produciendo alteraciones
en la resistencia fisaria, o también porque
se trate de alteraciones en las relaciones
entre formas activas hormonales (somato-
medina) y tejido cartilaginoso. Pero esta
tltima hipétesis esta, aiun hoy, en estudio.

Lo cierto es que clinicamente a esta
edad de la adolescencia no sélo hay
aumento del nivel de hormonas de creci-
miento sino también estan aumentadas
las eliminaciones de estrégenos y 17-cetos-
teroides como demuestran las figuras 6
y 7. Estas hormonas sexuales actuarian
aumentando la vascularizacién metafisaria
y acelerarian el cierre de la fisis. Asi pues,
no es raro pensar que el debut hormonal

ESTROGENOS TOTALES URINARIOS EN

que se produce a esta edad, quede de al-
guna forma alterado en su accién sobre el
cartilago de crecimiento.

2. Teoria metabélica. — Basandonos
en trabajos experimentales un grupo de
autores piensan que la lesion radicaria en
la substancia fundamental del cartilago de
crecimiento y no a nivel celular.

PoNsETI y SHEPARD (1954) y PONSETI
y McCrintock (1956), sugieren que se
trata de una alteracién en el metabolismo
proteico similar al producido en el «lati-
rismo» de las ratas. Estos autores, alimen-
tando a este animal de experimentacion
con semillas del «Latirus odoratus» en-
cuentran en el cartilago de crecimiento
una pérdida de cohesibilidad de la matriz,
debida al bloqueo en la combinacién del
condroitin-sulfato A y C con una proteina.
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Fic. 6.— Cuadro estadistico que recoge la eliminacion urinaria de estréggno_s en ninos

de diversas edades. Obsérvese como las edades de maxima eliminacién coinciden, !;anto

en varones como en hembras, con la de la epifisiolisis. (Cedida por el doctor RODRIGUEZ
INEBA).
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Autores como ANDREN y BORGSTROM (1958)
y KELsEY (1973), encuentran en las revi-
siones clinicas de sus pacientes, que el
debut de dicha afeccién ocurre con varia-
ciones estacionales, apareciendo con ma-
yor frecuencia entre junio y septiembre,
explicando que quiza el factor causal sea
debido a la presencia de aminoproprioni-
trilos en la leche de las vacas alimentadas
con estas semillas que a su vez se produ-
ducen durante esta época del afo.

Otros autores (JOHNSTON y cols. 1956;
CARLIOZ y cols. 1968) atribuyen la causa
a una alteracion en el metabolismo calcio-
fosforo por defecto del aporte o utiliza-
cion de la vitamina D, Esto explicaria los
casos de epifisiolisis en adolescentes raqui-
ticos.

Recientemente RAUTEMBERG (1974), lo-
gra producir epifisiolisis experimentales
en ratas mediante la administracion de

selenocistina y lo explica diciendo que
interfiere la producciéon de mucopolisaca-
ridos azufrados, alterandose asi la subs-
tancia fundamental y, por tanto, siendo
esta débil ante un stress mecanico.

3. Factor vascular—HoworTtH (1966),
reflere la posibilidad de que se trate de
alteraciones vasculares metafisarias en el
sentido de hipervascularidad y decalcifica-
cion, pero es hipotesis no demostrada ex-
perimentalmente. TRUETA (1968), senala
en sus especimenes esta hipervascularidad
durante la adolescencia, época por otro
lado de maximo crecimiento, planteando
la posibilidad de ser el factor causal. No
obstante, HARRiS (1969), cree que este
hecho es secundario al engrosamiento fisa-
rio y aumentos de los requerimientos me-
tabolicos producidos por la accién hor-
monal.
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F1G. T7.— Cuadro estadistico de eliminacion urinaria de 17-cetosteroides mostrando las
maximas eliminaciones a las mismas edades de frecuencia que la epifisiolisis. (Cedida
por el doctor RODRIGUEZ INEBA).
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4. Factor genético.— Considerado a
partir de casos de epifisiolisis publicadas
en hermanos (BEck, 1968), y el hecho de
ser mas frecuente la afeccion en la raza
negra y ciertos paises como América del
Sur (KELSEY y cols. 1970; TILLEMA y
Gorping, 1971; KEeLsey, 1973).

También en la literatura se han des-
crito frecuentemente casos familiares vy
RENNIE (1967), llega a sugerir que quiza
se trate de un gen recesivo de baja pene-
tracion.

5. Factor displasico. — LACROIX y
VERBRUGGE (1951), interpretan la altera-
cion como una discondroplasia fisaria,
transformandose el cartilago fisario en te-
jido fibroso en lugar de 6seo.

Interesante en este punto es el caso
publicado por SiNeH y PETRIE (1963), de
una epifisiolisis en un muchacho afecto
de enfermedad de Morquio, explicando
cémo el tejido osteocondroide que perma-
nece en la metafisis es capaz de producir
debilidad mayor del cartilago de crecimien-
to ante un stress mecanico.

II. ETIOPATOGENIA DE LA EPIFISIOLIS-
TESIS. — Enumeraremos en este epigrafe
los factores atribuidos al desplazamiento

de la epifisis sobre la metafisis, una vez
alterado el cartilago de crecimiento, y que
van a originar la tipica deformidad en
varo.

GHORMLEY y FaircHiLp (1940), lo atri-
buyen al cambio progresivo de inclinacién
del plano de la fisis desde la horizontal has-
ta un plano mds oblicuo, situandose en
méxima oblicuidad durante el periodo de
la adolescencia. Sobre éste influirian fuer-
zas de cizallamiento (Shear stress) que
provocarian el lento desplazamiento de la
epifisis (fig. 8).

Recientemente OGDEN y cols. (1975),
publican dos casos aparecidos como con-
secuencia de fracturas de diafisis femoral,
las cuales provocaron la transformacién
de la linea de carga a través de la fisis,
ejerciendo ésta una fuerza de stress ciza-
llante.

Serian, pues, estos hechos anatémicos,
junto a la carga, los que actuando sobre
un cartilago de crecimiento debilitado por
su hiperactividad y aumento de grosor,
provocarian, segin estos autores, el des-
plazamiento. JUpET (1961), apunta que,
ademas de esta fuerza cizallante, influiria
en gran manera la accion muscular de
manera similar a lo que ocurre en las
fracturas de cuello de fémur.

IN 1A 3A 5A

9A 15A ADULTO

Fic. 8. — Evolucién de la osificacion de la extremidad superior del fémur desde el naci-
miento hasta el adulto. Entre los 9 a 15 afios aumenta la oblicuidad del cartilago de
crecimiento. (Modificada de LaNz y WACHSMUTH).
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La extremidad superior del fémur esta
sometida a cada paso, salto, etc., a la ac-
cion del peso del cuerpo que se traduce
por un efecto de cizallamiento a nivel de
la fisis (figs. 9 y 10). Este efecto es aun
mayor si se considera que en la adoles-
cencia hay una serie de cambios que favo-
recen el deslizamiento ante stress minimos,

En primer lugar, el plano de inclinacién
fisario de horizontal a oblicuo. En segundo
lugar, como ya sefialara Key (1926), du-
rante esta época tiene lugar la transicion

F1G. 9. — Componentes vectoriales que actuan
sobre una extremidad superior con carga que
explican el desplazamiento de la epifisis. El
vector carga R se puede descomponer en uno
que pasaria por el eje del cuello y otro que
seria el componente varizante (CV) que haria
desplazar la epifisis en éste sentido.

F1Gc. 10. —En la proyeccion axial, el vector

carga R se desccmpone igualmente en un

vector que pasaria por el eje del cuello y

otro que provocaria el deslizamiento poste-
rior (DP).

del periostio grueso con capacidad osteo-
génica de tipo infantil, al del adulto que
es vestigial y quiza esto fuera el primum
movens para el deslizamiento. En tercer
lugar, porque como senalan CHUNG y co-
laboradores (1976), el anillo pericondrial
disminuye enormemente de grosor facili-
tando o mejor originando un punto débil
a nivel del cartilago de crecimiento.

Lo cierto es que estos factores modi-
ficados a esta edad de la adolescencia
junto con la accion de la carga ejercida
sobre el cartilago de crecimiento favore-
cerian el deslizamiento posterior e inferior
de la epifisis como bien puede deducirse
de las figuras 9 y 10.

Estos hechos quedan comprobado. ex
perimentalmente por BRIGHT, BURSTEIN j
ELMoRE (1974), al obtener hendiduras c
fisuras a nivel de la capa de células hiper
troficas en aquellas zonas donde el shear
stress era mas elevado y las con:ideran
como el primer estadio de la listesis epi
fiso-metafisaria.

Dunn y Ranc (1969), creen que el
desplazamiento es consecuencia de las fuer-
zas mecanicas actuantes alrededor de 1
cadera, siendo la deformidad similar a I:
producida en una fractura subcapital del
anciano. De esta manera, cuando el cuello
se debilita o se fractura, la accién rotato-
ria de los misculos queda determinada
por el lugar donde éstos se insertan y to-
dos lo hacen formando una espiral siende
rotadores externos de la diafisis aislada,
exceptuando los musculos adductores. Po-
esto si el cuello queda debilitado a nivel
de la fisis, las fuerzas musculares produ-
cirian la deformidad y desplazamiento
(fig. 11).

Indudablemente la accién de estos fac-
tores junto a la carga, teniendo en cuenta
que son pacientes obesos en su mayoria,
son los principales responsables, segiin
Juber (1961) y CHUNG y cols. (1976), del

desplazamiento.
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C.

Fi1c. 11. — Dibujo que muestra la accién de
las fuerzas musculares y su papel en el des-
plazamiento segin la hipdtesis de DuNN y
RaNG. En A4, al actuar el psoas sobre el ful-
crum que es la epifisis, llevaria el trocanter
mayor hacia delante. Seria un fuerte rotador
interno pero ineficaz. En B, al actuar junto
a los rotadores externos provocaria fuerzas de
cizallamiento sobre el cartilago de crecimiento
en el sentido que sehala la flecha negra.
En C, si el cartilago de crecimiento es fragil,
el fulerum se situa en el macizo trocantérico
y provoca un efecto “torque” que hace des-
plazar la metafisis sobre la epifisis.

ALEXANDER (1966), encuentra en una
amplia revision de los casos publicados en
la literatura hasta ese ano, un claro pre-
dominio de la epifisiolisis en el lado iz-
quierdo que parece significativo. Este autor
lo atribuye al hecho de que a esta edad
de aparicion, la mayor parte de su tiempo
estan sentados en escuelas y, en esta po-
sicidn, se ejerce una fuerza cizallante sig-
nificativa sobre este lado pues generalmen-
te al realizar ejercicios de escritura cargan
maés el lado izquierdo que el derecho (fi-
gura 12). Aunque Dunn (1969, 1975), lo
encuentra también significativo, SHARRARD
(1971), opina que es dificil creer como una
actividad intermitente puede ser la causa
de tal predominio izquierdo.

El papel del traumatismo es innegable
y asi se demuestra no sélo porque puede
provocar verdaderas epifisiolisis trauma-
ticas que son poco frecuentes (RATLIFF,
1968), y necesitan un traumatismo su-
mamente violento, sino porque sobre una
fisis debilitada (epifisiolisis) puede ser la
causa del desplazamiento (epifisiolistesis)
siendo generalmente el desplazamiento

[T
Il

F1c. 12. — Esquema de las fuerzas que actuan
cuando un individuo esta en la posicion de
sentado. La carga se transmite por el isquion
hasta el asiento, pero se produce otra de
direccion opuesta al quedar apoyado el muslo
en el asiento. Esto se traduce por efectos de
cizallamiento sobre una fisis fragil.
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F1G. 13. — Esquema, de produccion de la tipica
deformidad en varo segin Lacroix. Conforme
va descendiendo la epifisis hay reabsorcion
6sea en la porcion superior del cuello y neo-
formaciéon en la inferior, formandose una
verdadera inflexion de cuello.

Fc Endocrino

bar }
Fc Vascular

acentuado y el traumatismo que lo ha ori-
ginado muy poco violento. Otra posibili-
dad es que al actuar sobre una cadera en
fase de epifisiolistesis provoque un mayor
desplazamiento convirtiendo una epifisio-
listesis crénica en aguda (DuUNN, 1964).

Tipos de desplazamiento. — Los tipos
de desplazamiento que se van a originar
van a tener dos componentes, uno angular
o de bascula y el otro lineal o de desliza-
miento. Las posibilidades seran por tanto:
— Béascula de la epifisis hacia la parte
anterior del cuello o desplazamiento ante-
rior. Es sumamente raro y sélo hay dos
casos publicados en la literatura mundial,
uno por STANLEY y cols. (1972), de curso
agudo y otro por DuNcan y LoveLL (1975),
de curso crénico.

— Deslizamiento superior o en valgo. Con-
siderado por CaARLIOZ y cols, (1968), como
muy raro.

Fc Metabdlico

FRAGILIDADAD FISARIA

( EPIFISIOLISIS )

Fc. Genético
Fc Displasico

F~ N Peso

> Oblicuidadad Fisaria

Traumatismo~— ™ Periostio

L — Fc. Muscular

/—\Pos/cidn sentado

DESPLAZAMIENTO
(EPIFISIOLISTESIS )

/N

AGUDA +———

CRONICA

F1c. 14.— Cuadro sinéptico de la etiopatogenia de la epifisiolisis.



J. GASCO. — EPIFISIOLISIS SUPERIOR DEL FEMUR 13

— Deslizamiento inferior o en waro, que
es poco frecuente encontrarlo de forma
aislada, pero no asociado a

— Bascula posterior que junto al waro
suman los desplazamientos mas frecuente-
mente hallados y cuyas causas hemos ana-
lizado previamente.

Una vez iniciado el desplazamiento y
convertida en «epifisiolistesisy, la epifisis
queda unida al resto del hueso por el pe-
riostio y al desplazarse en sentido postero-
inferior, queda éste tenso a modo de cin-
cha sobre el angulo de la metafisis que
queda sin contacto y laxo sobre su zona

inferior. Esto hace que el vértice metafisa-
rio sufra un remodelamiento con osteo-
clasia en su porcion superior y neoforma-
cion 6sea en la inferior (LAcrorx, 1963),
estructurandose la deformidad tipica (fi-
gura 13).

Nosotros pensamos con KELSEY vy
SoutHwWICcK (1972), que la causa en la
mayoria de los casos puede ser multifacto-
rial, siendo lo fundamental una lesion
previa de la fisis sobre la cual van a ac-
tuar los factores estaticos y dinamicos
enunciados previamente y que resumimos

en la figura 14.



Anatomia patologica

Los hallazgos macro y microscopicos
dependerdn de la fase en que se encuentre
y del grado de deslizamiento episo-meta-
fisario.

Desde el punto de vista histologico el
cartilago de crecimiento normal se puede

F1c. 15. — Epifisiolisis experimental en tibia
de rata que muestra como el plano de separa-
cién se produce a nivel de la capa de células
degeneradas, E, Epifisis. M, Metafisis. PD,
Plano de deslizamiento. Las flechas indican
la localizacion del cartilago hipertroéfico.

dividir

zonas:

artificialmente en una serie de

1. Zona de crecimiento, que compren-
dera;

— éarea de células germinales,
— é4rea de células proliferativas,
— é&rea de cartilago seriado.

2. Zona de transformacidn, en la cual
encontramos:

— capa de células hipertréficas,
— calcificacién de la matriz,

3. Zona de osificacién.

Su conocimiento sera fundamental para
comprender las alteraciones que vamos
encontrar,

En el estadio de epifisiolisis o predes
lizamiento, las alteraciones seran muy li
geras. El tnico hallazgo macroscépico sera
una sinovial tumefacta, edematosa e hiperé-
mica con hipertrofia de los villi. El perios-
tio y capsula sélo se encuentran ligeramen-
te edematizados. Las alteraciones micros-
copicas de la fisis en este estadio precoz
no han sido observadas en el terreno huma-
no, perteneciendo sus hallazgos al terreno
de la experimentacion animal. Asi, HARRIs
(1950), demostr6 inyectando hormonas de
crecimiento a ratas que la lesién residia
en un aumento de espesor del cartilago
seriado, que provocaba menor resistencia
a la carga. Este dltimo hecho fue ya ob-
servado por Haas en 1917, comprobando
cémo el plano de clivaje o lisis se estable-
cia a nivel de la capa de células hiper-
tréficas en la zona de transformacién y que
nosotros hemos reproducido experimental-
mente (fig. 15). PONSETI y SHEPARD (1954)
y PonseTI y McCLiNTOCK (1956), creen
que las lesiones en esta etapa precoz pue-
den ser similares a las encontradas expe-
rimentalmente en las ratas alimentadas
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con las semillas del «Latirus odoratusy.
Estas lesiones fueron: pérdida de colum-
nacion, aparicion de septos fibrosos sepa-

F1c. 16. — Biopsia de cartilago de crecimiento
de un paciente con epifisiolisis de grave des-
plazamiento. Se observa desorganizacion de
la tipica dispesicién con fibrosis y alteraciones
tintoriales de la matriz. (256X. Tincion hema-
toxilina-eosina).

rando y aislando restos de cartilago
fisuras de la matriz. Por esto pensé que
la lesion no radicaria, quiza, en la pro-
ducciéon celular, sino en la alteraciéon de
la matriz. Hecho que no ha podido con-
firmar WATTLEWORTH y cols. (1972), en
sus biopsias.

Una vez ya iniciado el desplazamiento

(«epifisiolistesis»), la desorganizacion del
cartilago de crecimiento es grande (figu-
ras 16 y 17). Este, junto con el remode-
lamiento que sufre el cuello, son los que
llevan a la deformidad tipica, quedando la
porcién superior del cuello en forma d-
cayado o joroba. Este hecho junto a la
esclerosis de la sinovial, periostio y cap-
sula (fig. 18) que se hace inelastica, limi-
tan la movilidad clinica en la cadera afecta.

Al ser el desplazamiento lento y suave,
la circulacién no se altera en la epifisis,
quedando ésta abolida tnicamente en los
casos de origen traumatico con desplaza-
mientos graves.

F1G. 17.—Detalle de la anterior mostrando

las células agrupadas en clones, fibrosis y res-

quebrajamientos de la matriz. (100X hema-
toxilina-eosina),
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F1c. 18. — Fragmento del manguito
capsulo-peridstico mostrando la fi-
brosis del mismo, ausencia de in-
filtracion celular y la capa profunda
formadora de hueso. (Hematoxilina-
eosina. A= 25X y B=100X).



Clinica

En la «epifisiolisis» aparecen unos
signos y sintomas que no hacen sino tra-
ducir el proceso sinovitico. Aparece dolor
intermitente o discontinuo sobre la ingle,
gliteo o muslo, de poca intensidad y que
suele asociarse a una cojera muy poco
evidente. Ocasionalmente el dolor es refe-
rido a la rodilla sin sintomas asociados
en la cadera. Estos sintomas vagos, sue-
len pasar desapercibidos y el paciente o
no acude al especialista o si lo hace son
facilmente atribuidos a otras causas. Asi,
JacoBs (1972), sefiala que en el 31 por
100 de sus pacientes, el diagnéstico fue
de: esguince muscular, pies planos, en-
fermedad de Osgood-Schlater, dolores de
crecimiento o fiebre reumatica.

Hay que sefialar que la naturaleza in-
termitente de los sintomas es un hecho
caracteristico de esta etapa precoz y sélo
si se examina la cadera durante una cri-
sis dolorosa, se encuentran signos clinicos
que nos hacen sospechar en esta afeccion.
Estos serdn: discreta limitacion de la mo-
vilidad, claudicacién a la marcha y una
ligera contractura en rotacién externa -
flexién, por el proceso sinovitico.

Una vez se inicia el deslizamiento
(«epifisiolistesis») clinicamente puede ha-
cer su debut bajo dos formas:

1. Aguda.— Cuyo principio es el de
un dolor vivo, de comienzo brusco y que
suele ser producido por un traumatismo
poco violento: salto, contracciéon incor-
dinada, giro brusco con pie fijo en el sue-
lo, etc. Esto pone de manifiesto ya la exis-
tencia previa de un estadio patologico dc
la fisis. Incluso averiguando en sus antece-
dentes se pueden descubrir crisis previas

de dolores de poca intensidad por procesos
sinoviticos,

A la inspeccién el paciente presentara
una extremidad inferior en adduccién y
rotacidén externa hcentuada, siendo doloro-
sa la movilidad y presentando impotencia
funcional para la marcha.

La edad y el aspecto del paciente nos
deben hacer sospechar junto a los datos
previamente citados, la existencia de una
epifisiolisis. Suele tratarse de pacientes
obesos (77 por 100 segin Jacoss, 1972),
con hipogenitalismo y en menor porcen-
taje, longilineos con un reciente brote de
crecimiento acentuado como dato intere-
sante.

En resumen, son paciente que nos lle-
garan de urgencia aunque el traumatismo
haya sido de poca intensidad.

2. Crénica. —Es la forma de pre-
sentacién mas frecuente.

Suele tratarse de adolescentes con as-
pecto somatico caracteristico y que aque-
jan dolor ligero y cojera. El dolor aunque
poco intenso se localiza en ingle o rodilla
y calma con el reposo, apareciendo nueva-
mente al iniciar la actividad.

Una regla valida para que no nos pase
desapercibida esta afeccion es que ante
todo adolescente con dolor referido a ca-
deras o rodillas, nos debe hacer sospechar
la epifisiolisis y debe confirmarse con un
adecuado estudio radiografico.

La exploracién clinica del paciente nos
pondra de manifiesto una limitacién de la
movilidad en la cadera afecta a expensas
de la flexion, abduccion y rotacién interna,
asi como un acortamiento variable segiin
la deformidad y una evidente claudicacion
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a la marcha que serd debida al dolor.
acortamiento y actitud en rotacion externa.

El signo de Trendelemburg sera posi-
tivo por el ascenso relativo del trocinter
mayor.,

Con el paciente en deciibito supino, al
realizar la flexion en la cadera afecta, n-
es posible hacerlo en el plano neutro de
flexién, sino en rotacién externa mas
menos acentuada segin el grado de des
plazamiento. Es el signo de Drehman (figu-
ra 19).

A pesar de estos datos clinicos,
diagnéstico es de sospecha y debe recr
rrirse siempre a una exploracién radio-
grafica para confirmarlo.

F16. 19. — Signo de Drehman en una epifisio-

listesis con gran desplazamiento. Obsérvese

como el plano de flexion se realiza en gran
rotacion externa y abduccion.



Exploracion radiografica

Es fundamental por la razén expuesta
anteriormente y necesario recalcar los sig-
nos radiologicos precoces, puesto que de
este diagnostico precoz, dependera el pro-
nostico.

En el estadio de «epifisiolisis» el nico
signo radiografico serda la alteracién del
cartilago de crecimiento o fisis, Se en-
contrara ampliado, con imdigenes de osi-
ficacion irregular y rarefacciones en la
porcién yuxtametafisaria (fig. 20). No obs-
tante, siempre sera necesaria una proyec-
cién axial para descartar cualquier des-
plazamiento.

En el estadio de «epifisiolistesisy sera
necesario valorar tanto la proyeccién an-
teroposterior como la axial. La proyeccién
anteroposterior debe abarcar siempre las
dos caderas para poder descartar el que
la afeccion sea bilateral. En la cadera afec-
ta apareceran una serie de signos que
describiremos comenzando por los mas
precoces (fig. 21):

— En la cadera normal, la prolongacién
de una linea imaginaria tangente al cuello,
debe cortar a la epifisis. Sin embargo,
en el lado afecto o no la corta o lo hace
en menor cuantia que en el lado sano. Es
el signo de Trethowan-Klein,

— También minimos desplazamientos se
descartan si consideramos que en la cade-
ra normal, siempre debe haber una por-
cion de la metéfisis del cuello que se
superpone con la sombra acetabular for-
mando una imagen triangular de base in-
ferior. Esto no ocurre si hay deslizamien-
to. Es el llamado signo de Capener. Auto-
res como DURBIN (1960), JacoBs (1962)
y ScHam (1968), le conceden gran impor-
tancia como signo precoz.

— La porcién superior del cuello debe
tener una forma ligeramente céncava, sin
embargo, en estadios avanzados es con-
vexa, formando, incluso, una verdadera
prominencia en cayado o joroba (fig. 22).

F1G6. 20.— Alteraciones radiograficas de la
placa de crecimiento en un caso de epifisio-
lisis. Se observan irregularidades en la osi-
ficacién, ensanchamiento de la fisis y rare-
facciones en la porcion yuxtametafisaria.

— También en estos estadios avanzados
la linea de Shenton o cérvico-obturatriz,
puede estar interrumpida.

En la proyeccién axial, utilizando la
posicién de Lauenstein, se pone de mani-
fiesto el grado de desplazamiento posterior,
que es el mas acentuado, y segin el grado
del mismo se han clasificado las epifisio-
listesis en tres tipos:

La valoracion de este desplazamiento
se hace midiendo el 4dngulo que forman la
prolongacion del eje de la diafisis femo-
ral y el eje de la porcién cefalica, dando
el resultado en grados. Puede utilizarse
también la porcién de metafisis que queda
en la parte superior del cuello sin cubrir
por la epifisis, dando su resultado en
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F1G. 21.— Cuadro de signos precoces de la epifisiolisis. I, irregularidades en la fisis. 2,
signo de Trethowan-Klein, 3, dorso del cuello convexo. 4, signo de Capener.

| L
'.
|

3d

SIGNOS TARDIOS

F1c. 22. — Signos tardios de epifisiolisis: en-
sanchamiento del cuello, dorso del cuello
convexo, rotura de la linea o arco de Shenton.

F1G. 23.— Valoracién del desplazamiento en

una epifisiolisis. El trazo fino corresponde a

la situacién anatémica de la epifisis. El an-

gulo queda formado por la linea imaginaria

que pasa por el eje de la diafisis y la que
pasa por el eje de la epifisis,
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milimetros, Segin CARLIOZ y cols. (1968),
cada grado de desplazamiento equivale
a 0°5 mm. (fig. 23).

I grado o leve: desplazamiento de
0-15 mm., angulo entre 0-30°.

I grado o moderada: desplazamiento
entre 15-30 mm., angulo entre 30-60°.

III grado o grave: desplazamiento ma-
yor de 30 mm., angulo mayor de 60°.

En funciéon de estos grados de des-
plazamiento estd fundamentado el trata-
miento y sus indicaciones, siendo distin-
tas éstas seglin que la posicion de la epifisis
sea o no aceptable,



Tratamiento

Toda epifisiolisis debe considerarse
como una urgencia y ser tratada lo mas
precozmente posible, pues un traumatismo

F1G. 24. — Radiografia anteroposterior de am-

bas caderas mostrando signos de una cpifisio-

listesis moderada en la cadera izquierda
(caso 9).

leve, la accion muscular, etc., pueden agra-
var el desplazamiento y convertir un des-
plazamiento ligero en acentuado.

La eleccion del método depende funda-
mentalmente de dos factores:

1. Grado de desplazamiento (leve, mo-
derado o grave).

2. Duracién del proceso desde su ini-
cio, es decir, aguda o cronica en su curso.

Epifisiolisis leve. — Su objetivo consis-
te en fijar firmemente la epifisis en su po-
siciébn de minimo desplazamiento, de tal
forma que este ultimo no aumente y al
mismo tiempo se facilite el cierre de la
placa fisaria.

Al ser el desplazamiento minimo o acep-
table y su evolucidn lenta o crénica no es-
tara justificada la manipulacién para con-
seguir la reduccion. Todo intento forzado

de la misma nos llevara a serias complica-
ciones que luego analizaremos,

La fijacién puede obtenerse mediante
métodos:

Consistentes en
la insercién de pins o clavos metalicos de
Moore o Knowles, a través del trocanter y
bajo control TV. Los pins deben ser lo bas-
tante largos como para fijar la epifisis,
pero sin llegar a perforar el cartilago ar-
ticular, y deben estar colocados a modo de
tripode o tridente, es decir, en tres puntos
del espacio, para conseguir una fijacion
solida (figs. 24, 25 y 26).

La utilizaciéon del clavo trilaminar de
Smith-Petersen debe ser proscrita ya que
la epifisis ofrece resistencia a su penetra-
cion y los intentos para hacerlo, produci-
rian mayor desplazamiento.

Estos métodos poseen dos inconve-
nientes:

1. Extra-articulares:

— No aceleran el cierre del cartilago de
crecimiento.

— Necesitan otro tiempo quirargico para
su extraccion.

Por esto otros autores son partidarios
de los métodos:

2. Intra-articulares: Que consisten en
conseguir lo mas rapidamente posible la
fusién biolégica del cartilago de crecimien-
to, mediante la colocacién de injertos dseos
atravesando la placa epifisaria, Esto puede
conseguirse mediante diversas técnicas:

— Técnica de FErRcUsoN-HoworTH (1931):
Que realizan la tunelizacion de la meta-
fisis e insertan tres injertos Gseos situados

a modo de tripode (fig. 27).
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— Epifisiodesis de HERNDON-HEYMAN
(1954, 1963, 1972): Que consiste en la in-
troducciéon de un injerto obtenido de la
cresta iliaca previa tunelizacion de la placa
epifiso-metafisaria (fig. 28).

— Técnica de GRANT (1976): Consistente
en la introduccién de un injerto, obtenido
del peroné, a través de la placa fisaria.

La utilizacién de métodos incruentos,
tal como la inmovilizaciéon en un yeso pel-
vipédico, se desestiman porque suponen no
solo un largo tiempo de inmovilizacién,
sino también la posibilidad de progresar
el desplazamiento ain permaneciendo en
reposo €n cama, puesto que como hemos
visto influyen en éste fuerzas musculares
no controlables mediante métodos no ope-
ratorios.

Por tanto, la fijacién interna no soélo
esta justificada, sino recomendada, pues
aunque no todos los deslizamientos leves
van a progresar a grados mas graves, no
hay forma de saber cuales lo van a realizar.

En los casos de afectaciéon o presenta-
cion unilateral, sigue siendo un problema
en discusion el enclavijamiento profilacti-
co, debido al elevado porcentaje de casos
bilaterales (25-30 por 100). Nosotros cree-
mos que esta justificado el hacerlo, cuando
aparezcan signos radiograficos evidentes de

F1G. 25. — Radiografia axial de la misma pa-
ciente que confirma epifisiclistesis de II grado

EPIFISIOLISIS SUPERIOR DEL FEMUR 23

Fic. 26. —Radiografia postoperatoria de la

misma paciente mostrando la situacién de

los pins o clavos y el cierre de la placa de
crecimiento.

F1G. 27. — Esquema de la técnica de Ferguson-
Howorth mostrando la situacién de los in-
jertos.
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epifisiolisis, tales como la alteracién de la
placa de crecimiento, pero no de forma sis-
temética. Esto exigird una vigilancia pe-
riddica clinica y radiografica de la cadera
supuestamente sana.

Epifisiolistesis moderada y grave. —
Consideramos aqui las de II y III grado
o de otra forma aquéllas cuyo angulo epi-
fisis-cuello sea mayor de 30° en cualquier

3

direccion. Las unimos en razon de que en
ambas la deformidad es lo bastante grave
para requerir alguna forma de reduccion,
no siendo aceptable la deformidad a no
ser que se acepten también secuelas o com-
plicaciones tardias, que llevaria consigo el
tratarlas como una epifisiolistesis leve.

Incluiremos en este apartado las epi-
fisiolistesis agudas por ser siempre su des-
plazamiento considerable.

HERNDON—-HEYMAN

EPIFISIODESIS DE

Fic. 28. — Epifisiodesis de Herndon-Heyman. 1, extraccion de un fragmento o6seo rectan-

gular del cuello junto al periostio. 2, curetaje a través de la fisis. 3, extraccién de un

injerto de cresta e introduccion en el lecho labrado. 4, colocacion del fragmento rectan-
gular y cierre del periostio.



Formas clinicas agudas

Quedarian incluidas no sélo aquellas
formas primitivamente agudas en su evolu-
cién, sino también formas cronicas que al
sufrir un traumatismo quedan convertidas
en agudas.

Lo fundamental para su tratamiento es
tener en cuenta el plazo de tiempo trans-
currido desde el inicio de los sintomas, Si
este plazo es inferior a las 2-3 semanas,
estaran justificados todos los intentos de
reduccion cerrada. Esta maniobra sera con-
siderada siempre urgente con objeto de evi-
tar el acortamiento de tejidos blandos que
aporta vascularizacién a la epifisis. Si esto
ocurriera la reduccién llevaria al estira-
miento de dichos vasos y produccién de
una necrosis avascular epifisaria.

Dicha reduccién debe realizarse me-
diante maniobras suaves y sin pretender
hipercorregir por el riesgo de producir la
complicacién antes mencionada. Si la re-
duccion, realizada en mesa ortopédica, ha
sido correcta, se procede a tratarla como
una epifisiolistesis de grado I o leve.

Cuando dicha reduccién no ha sido

A

correcta, debe pensarse que puede tratarse
de un desplazamiento agudo sobre una epi-
fisiolistesis cronica. En este caso en la ex-
ploracion radiografica efectuada nos pode-
mos encontrar con dos posibilidades:

— Que quede un desplazamiento modera-
do, en cuyo caso se puede aceptar la de-
formidad y fijar la epifisis en esta posicion.
— Que exista un desplazamiento acentua-
do, no aceptable y por lo tanto se debe
recurrir a la reduccién cruenta. En estos
casos no conviene repetir las maniobras
de reduccién puesto que puede infringirse
dafio irreversible a los vasos.

Pasado el plazo de las tres semanas,
nunca deben intentarse maniobras de re-
duccién, puesto que se supone que en este
plazo ha habido:

— neoformacién dsea entre epifisis y me-
tafisis, quedando la epifisis fija en la nueva
posicion, y

— acortamiento de las estructuras blandas

que aportan vascularizacion a la epifisis
(fig. 29).

Fic. 29. — Epifisiolistesis aguda pasadas las 2-3 semanas de plazo QeSQe el traumatismo.
Al reducirla el estiramiento de los vasos deja a la epifisis sin el unico aporte vascular
que le quedaba.



Formas clinicas crénicas

En casos cuyo curso es crénico, con
deslizamiento lento, la eleccion del método
de tratamiento sigue en controversia puesto
que lo ideal, que es la correccion anaté-
mica de la enfermedad, no esta exenta de
complicaciones.

La correccion de la deformidad puede
conseguirse mediante osteotomias y éstas
pueden realizarse a distintos niveles:

1. Osteotomias del cuello femoral, que
es método de cierta atraccion, ya que puede
hacerse la correccion en el lugar anatémico
donde tiene lugar la deformidad, ofrecien-

N

NIVEL DE OSTEOTOMIA

F1c. 30. — Importancia del nivel de osteoto-

mia. Si se hace a nivel de la fisis (I y 2), se

da oportunidad para la penetracion de vasos

desde la metafisis. Si se realiza por debajo

de la fisis oponemos una barrera a la pene-

traciéon de estos vasos ademas de la que ya
supone la fisis (3 y 4).

do la oportunidad de restablecer las rela-
ciones entre epifisis y metafisis, cosa que
no puede obtenerse si se realiza a otros
niveles mas distales, Es técnica dificil, me-
ticulosa y con alto riesgo de complicacio-
nes (necrosis avascular, condrolisis, etc.).
Para evitarlas hemos de tener en cuenta
que:

— La vascularizacién de la epifisis a esta
edad tiene tres origenes. Uno que proviene
del ligamento redondo y que muchas veces
puede faltar. Un segundo aporte proviene
de los vasos que discurren por el periostio
del cuello y son los llamados vasos reti-
naculares que a estas edades de la adoles-
cencia son mas gruesos e importantes que
en los adultos y, por ultimo, los vasos me-
tafisarios que llegan hasta el cartilago de
crecimiento, pero que en el deslizamiento,
pueden haber sido destruidos. Por tanto,
los mas importantes para el aporte epifisa-
rio seran los vasos retinaculares y los mas
gruesos y numerosos discurrirdn por la
cara posterior del cuello, siendo necesario
el respetarlos para conservar la vitalidad
de la epifisis.

— Un segundo hecho importante es tener
en cuenta que el cartilago de crecimiento
por ser avascular, va a suponer una barrera
a la penetracion de vasos metafisarios hacia
la epifisis (Harris y HoBson, 1956). Si la
osteotomia la realizamos por debajo de la
placa de crecimiento, seccionaremos vasos
metafisarios y opondremos una segunda
barrera a la penetracién de los vasos que
podrian llegar a revascularizar la epifisis
desde la metafisis. Esto nos lleva a consi-
derar que el lugar de la osteotomia debe
ser el mismo cartilago de crecimiento (fi-
gura 30).
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Sus indicaciones debemos precisarlas
bien puesto que de ello depende, en gran
parte, el éxito obtenido en el resultado:
— Desplazamientos graves de grados II
y IIL
— Epifisiolistesis con deslizamientos agu-
dos sobre una epifisiolistesis croénica.

— Epifisiolistesis cronicas con cartilagos
de crecimiento activos y abierios.

Es intervencion que exige observar unos
puntos técnicos importantes y que debe
realizarse mediante un abordaje no trau-
matico, seccionando el periostio del cuello
por su cara antero-superior que es la mas
desprovista de vasos retinaculares. Una vez
realizada la osteotomia debe resecarse una
porcién del cuello en forma de cuna de
base antero-superior y curetear los restos
de cartilago hasta dejar dos superficies
sangrantes. La reduccién de la deformidad

ha de ser cuidadosa con objeto de no trac-
cionar ni torsionar los vasos que discurren
por la parte posterior del cuello. Por esto
hemos de evitar la hipercorreccién si no
se ha seccionado suficiente cuello, y luego
fijar la epifisis mediante un método de os-
teosintesis.

Basandose en estos puntos se han des-
crito algunas técnicas, que no son sino va-
riantes de la primitiva de WiLson (1924):
— Técnica de MARTIN (1948): El cual se-
fiala que no debe llevarse la epifisis al
cuello, sino que debe extirparse una cufia
trapezoidal de suficiente grosor como para
conseguir que el cuello sea llevado facil-
mente a la posicién de la epifisis (fig. 31).
— Técnica de COMPERE (1950): Que mo-
difica la cufia a resecar y en lugar de ser
trapezoidal lo hace en forma triangular, con
objeto de ser mas conservador con la cara

MARTIN

Fic. 31.— Técnica de osteotomia de cuello de Martin. Reseca un f;‘agméhto trapezoidal
de cuello y lleva la diafisis a la epifisis manipulando el miembro afecto.
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postero-inferior del cuello por donde dis-
curre la vascularizacion a la epifisis (figu-
ra 32).
— Técnica de RaiNauT y CEDARD (1964):
Que extirpan una cufia en forma de semi-
luna para facilitar la correcciéon y fijan
posteriormente la epifisis mediante osteo-
sintesis metalica e injertos,
— Técnica de Dunn (1964, 1975). Este
autor establece las indicaciones precisas
para realizar la osteotomia y varia la via
de abordaje haciéndola por via lateral, sec-
cionando el trocanter mayor por su base,
para obtener mayor campo operatorio y
mejor visiéon. Creemos con este autor que
dicho abordaje ofrece ventajas sobre el an-
terior, que realizaban los autores previa-
mente citados.

No obstante a estos hechos y considera-

ciones, es una cirugia no exenta de com-
plicaciones, siendo alto el riesgo para las
mismas (30 por 100 segiin ANGEL y DUNN,
1975), pero pensamos que quiza sea €l pre-
cio que se paga por obtener una reduccion
anatéomica donde no fue hecho un diagnés-
tico precoz.

— Técnica de KRAMER y cols. (1976), o
Compensating Osteotomy como la denomi-
nan sus autores. Estos, para evitar danar
los vasos realizan la osteotomia en la base
del cuello, a nivel de la linea intertrocan-
térica anterior y resecan una cufia de base
antero-externa (fig. 33).

2. Otros autores para evitar el alto
riesgo de las osteotomias cervicales, reali-
zan osteotomias a nivel mds inferior:

— Intertrocantérica como la realiza Im-
HAUSER (1956).

COMPERE

F16. 32. —Técnica de Compere. La reseccion es de un fragmento triangular sin llegar a
la cara posterior,



F1c. 33. — “Compensating osteotomy” de Kramer y cols. El nivel de osteotomia lo realizan
a nivel de la linea intertrocantérica.

145° 120" 25°

Rx AP

OSTEOTOMIA DE SOUTHWICK

F1c. 34.—Técnica de la osteotomia de Southwick. La cuna a resecar debe calcularse
mediante medicién previa de las radiografias anteroposterior y axial.
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— Subtrocantérica como lo hace SouTh-
wick (1967, 1972 y 1975) (fig. 34). Es la
mas utilizada actualmente.

Lo fundamental de estas osteotomias es
considerar que requieren la correccién de
los dos desplazamientos mas frecuentes (in-
ferior y posterior) y por tanto debe ser
una osteotomia bidimensional.

Para nosotros la indicacién fundamen-
tal serian las epifisiolistesis crénicas, con
desplazamientos o deformidad acentuada y
cuyo cartilago de crecimiento ha cesado
en su funcién, es decir, con fisis ya cerra-
das. La contraindicacién formal serian
aquellas caderas con deformidades acen-
tuadas y trastornos, clinicos y radiogra-
ficos, de artrosis.

Sus inconvenientes, a nuestro juicio, es
que en primer lugar no corrigen la defor-
midad en su lugar anatémico (epifisis-

cuello) y, por tanto, unicamente consiguen
una mejoria de la actitud clinica al llevar
el fragmento distal diafisario en abduccién,
rotacién interna y flexién. En segundo lu-
gar y a consecuencia de lo anterior, al
persistir la incongruencia epifisis-cuello, a
largo plazo, tienden a la produccién de
artrosis coxofemorales.

Para aquellos casos que se presenten en
adultos, sin signos artrésicos evidentes,
pero con gran limitacién de la movilidad,
existe un tercer tipo de intervencion que
puede realizarse aisladamente o en combi-
naciéon con los anteriores, Es la llamada
osteoplastia de HEYMAN-HERNDON (1957),
que consiste en la reseccién de la jiba dor-
sal osea del cuello que en gran forma cons-
tituye la causa de la limitacion de movili-
dad en el sentido de abduccion y rotacion
interna.



Complicaciones

Aparte de las inherentes a todo acto qui-
rirgico, Unicamente describiremos las que
se presentan con frecuencia en esta afec-
cién y que dividiremos en:

Coxitis laminar

Precoces { . .
Necrosis avascular

P Coxartrias
Tardias 2 L
Dismetrias

Coxitis laminar

También denominada condrolisis, ne-
crosis aguda de cartilago (WALDESTRUM,
1930), y coxitis laminar (TAILLARD y GRAs-
SET, 1964).

Se trata de un pinzamiento articular
radiografico, rapido y progresivo, que cur-
sa con pérdida de la movilidad en el miem-
bro afecto y que es debido a la destruccion
del cartilago articular.

Fue WALDESTROM (1930, 1940), el que
la separd como entidad, diferenciandola de
la necrosis avascular y de la llamada en-
tonces, artrosis precoz juvenil.

Frecuencia. — JacoBs (1972), senala
que es tres veces mas frecuente que la ne-
crosis avascular, aunque como sefiala HALL
(1957), ambas pueden coexistir.

Factores determinantes. — Algunos au-
tores (LOWE, 1959; OROFINO y cols. 1960;
CRuUESS, 1963; HoworTH, 1965; BozpECH
y Kovanpa, 1969; MAURER y LARSEN, 1970;
Jacoss, 1972; FRYMOYER, 1974), atribuyen
en su produccién la accién de algunos fac-
tores:

— infeccién de bajo grado

— factor genético, por su mayor frecuen-
cia en la raza negra

— grado de epifisiolistesis

— inmovilizaciones prolongadas

— tracciones excesivas y prolongadas
— tiempo de duracién de la epifisiolistesis
— reducciones abiertas, en las que se ba-
rajan el nivel de osteotomia y la modifica-
cién de presiones que supone la interven-
cion.

Patogenia. — Desde el punto de vista
patogénico se ha atribuido a diferentes cau-
sas, y aunque no dejen de ser meras hipé-
tesis, éstas son:

1. WiLsoN, en 1944, atribuy6 su cau-
sa a una necrosis avascular parcelar que
mas tarde curaba.

2. RENNIE (1960), sugirié que el car-
tilago articular en la epifisiolisis era anor-
malmente sensible a la presion.

3. RutisHAUSER y TArLLArD (1966),
creyeron que la isquemia causaba una reac-
cion de estasis caracterizada por hiperpla-
sia capilar retinacular y de células sinovia-
les con formacién de un pannus, que al
extenderse por el cartilago articular, pro-
ducia la destrucciéon del mismo.

4. Recientemente algunos autores lo
atribuyen a una alteracién de la sinovial
(WALDESTROM, 1930; CrUESS, 1963; Boz-
DECH y Kovanpa, 1969; HEPPENSTALL y
cols. 1974), la cual al fibrosarse altera se-
cundariamente la produccién de liquido si-
novial, bien en su composicién quimica
(BARNETT, 1956), o bien por mala distri-
bucién del mismo, jugando un importante
papel la inmovilizacién como piensan Mau-
RER y LARSEN (1970). Todo esto provocaria
la destruccién de las capas superficiales
del cartilago articular.

5. Jacoss (1972), lo atribuye a un
insulto traumatico a sinovial y cartilago
articular que secundariamente producirian
liberaciéon de enzimas condroliticos lisoso-
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miales que serian los causantes de la di-
gestion cartilaginosa.

6. Mas recientemente MANKIN y co-
laboradores (1975) y EISENSTEIN y RoTHs-
cHILD (1976), llegan a la conclusién, estu-

F1c. 35.— Radiografia anteroposterior de ca-

deras correspondiente al caso 10. Tras la

osteotomia subtrccantérica se produjeron sig-

nos clinicos y radicgraficos de ccndrelisis con

ostecporosis y desaparicién o pinzamiento ar-

ticular junto a irregularidades de las super-
ficies articulares.

diando serolégicamente a sus pacientes, que
se trata de una respuesta autoinmune para
antigenos de cartilago articular. La res-
puesta podria desencadenarse por degrada-
cién autolitica del cartilago o por produc-
tos similares derivados de la neovasculari-
zacién del cartilago en sujetos con base
genética apropiada.

Anatomia patolégica. — Los hallazgos
macroscopicos apoyan estas ultimas hipé-
tesis y asi es posible encontrar:

— Capsula engrosada y sinovial alterada
con gran hipertrofia de vellosidades, infil-
tracion celular y fibrosis.

— Superficies articulares adelgazadas y
con erosiones que en algunas zonas llegan
a hueso subcondral.

— Se afectan ambas vertientes femoral y
acetabular y en estadios tardios incluso se
aprecian adherencias fibrosas desde la cap-
sula al cuello femoral.

Bajo el punto de vista microscopico la
infiltracion celular de la sinovial es evi-
dente y dominan linfocitos y células plas-
maticas. Las arteriolas presentan hipertro-
fia de la media y son frecuentes las areas
hemorragicas. La superficie articular pier-
de la tipica ordenacién celular de sus con-
drocitos en las capas superficiales, conser-
vandose relativamente integras las capas
profundas.

Clinica. — Esta complicacién se va a
caracterizar por la aparicién precoz de una
limitaciéon de la movilidad de la cadera
afecta, no necesariamente acompafiada de
dolor (T1LLEMA y GoLping, 1971). Es signo
importante y cuando aparece unicamente
puede deberse a dos hechos:

— tratarse del deslizamiento postero-infe-
rior de la epifisis, pero una vez corregido
debe desaparecer

— ser debido a una sinovitis asociada a
espasmo muscular doloroso.

Si hay dolor no calma con el reposo
en cama y el espasmo de la musculatura
lleva al miembro a una actitud de defor-
midad flexo-adductora. A la exploracion la
cadera aparece con una casi abolicién total
de la movilidad.

Un dato de interés es el hecho de que
esta complicacion suele aparecer en los seis
primeros meses desde el diagnoéstico y que
el signo mis precoz quiza sea objetivar que
la cadera intervenida, en lugar de ganar
movilidad, va quedando una grave limita-
cién de la misma.

Mas tardios son los signos radiolégicos
que se van a caracterizar por (fig. 35):

— osteoporosis inicial tanto en el margen
acetabular como en la cabeza femoral

— disminucién evidente del «espacio» ar-
ticular (pinzamiento)

— aumento de densidad en el area de
carga

— superficies articulares irregulares.

Asi pues los tres hechos importantes a
considerar para el diagnostico seran:
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— suele tratarse de una epifisiolistesis
acentuada

— movilidad perdida y no recuperada

— osteoporosis y pinzamiento radiografi-
co del «espacio» articular,

F1c. 36.— Radiografia anteroposterior de ca-
deras que muestra imagen de necrosis parce-
lar en el polo superior de Ja cabeza femoral
tras la realizacion de una osteotomia de
cuello segun la técnica de Dunn (caso 12).

Pronoéstico. — En la mayoria de casos
es grave, pero recientemente (Lowk, 1970 y
HARTMAN y GATES, 1972), se han publicado
casos de recuperacién espontanea. Pensa-
mos que este hecho apoya la hipotesis de
que se trate de una alteracién sinovial, que-
dando integras las capas profundas del
cartilago articular y con capacidad rege-
nerativa, por tanto, si cede la causa.

Tratamiento. — Si se ha efectuado un
diagnostico precoz, debe ser fundamental-
mente conservador, siendo recomendable
el reposo en descarga, ejercicios, analgési-
cos y antiinflamatorios. En casos estable-
cidos y sin recuperacion, las posibilidades
terapéuticas dependen de que exista o no
dolor. Si no lo hay, se recomiendan ma-
nipulaciones suaves bajo anestesia general,
para mejorar la actitud de deformidad y
si domina el dolor, la artrodesis en casos
unilaterales. Ante los casos bilaterales per-
siste el dilema,

Necrosis avascular

Puede darse cursando con la anterior
y suele ser parcelar. (fig. 36).

No entraremos a detallar su descripcion
pero si analizaremos las causas que nos
pueden conducir a ella, que son:

— nivel de osteotomia de cuello no correcto
— dejar integro el cartilago de crecimiento

— maniobras bruscas y repetidas de reduc-
cion en casos agudos o bien sélo intentos
en casos cronicos

— abordajes quirargicos no correctos

— escasa reseccion de cuna al realizar la
osteotomia
— osteosintesis utilizada de manera in-
correcta.

Por supuesto que el correcto tratamien-
to de la lesion sera la mejor profilaxis,

F1c. 37.— Radiografia anteroposterior de ca-
dera que muestra signos avanzados de artro-
sis en una secuela de epifisiolisis no tratada.
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puesto que si la naturaleza ha preservado
a los vasos al producirse la lesién, tampoco
estos deben lesionarse en el acto operatorio.

Artrosis

Sera la consecuencia de la incongruen-
cia epifisis-cuello-acetabulo y exigira tra-
tamientos radicales del tipo de las artro-
plastias de sustitucion (fig. 37).

Dismetrias

Producidas por el acortamiento que va
a suponer la deformidad en varo, o bien
por la cufia resecada en casos de osteoto-
mia del cuello o en ultimo término por
fusiones obtenidas en edades precoces.

No suelen ser mayores de unos 2 cm, y
exigen tUnicamente la utilizaciéon de una
correccion en el calzado para evitar la clau-
dicacion con la marcha.



Casuistica

Hemos revisado un total de 39 pacien-
tes afectos de epifisiolisis de la extremidad
superior del fémur que suman un total de
45 caderas tratadas.

Aunque anteriormente Ruiz DE LA
CuesTA (1972), ya recogié en un articulo
24 pacientes afectos de esta enfermedad,
la presente contribucién pretende ampliar
y poner al dia la revisién de la literatura
realizada por este autor, asi como exponer
nuestros resultados en el tratamiento.

De los 39 pacientes tratados, 22 (56
por 100) correspondian al sexo masculino
mientras que 17 (44 por 100) al femenino.
Este predominio del varon ha sido suficien-
temente descrito por numerosos autores en
la literatura, y es atribuido al mayor cre-
cimiento y ser este mas prolongado, en el
varén que en la hembra.

La edad de estos pacientes estaba com-
prendida entre una minima de 9 afios y
otra maxima de 15 anos, estando la media
del total de pacientes en 12 afos. Esta edad
media variaba al relacionarla con el sexo,
siendo de 11 afios de edad la media en
las hembras y de 13 afios de media en los
varones, Como puede observarse en las fi-
guras 1 y 2 corresponden a las edades del
brote de crecimiento de la adolescencia.

En lo referente a la lateralidad domino
el lado izquierdo (60 por 100) sobre el
derecho (40 por 100), hecho sefialado por
ALEXANDER (1966), y que atribuye a un pa-
pel traumadtico o de shear stress como ya
hemos visto anteriormente, El porcentaje
de bilateralidad fue del 15 por 100, cifra
quiza algo mas baja que la senalada en la
literatura anglo-americana.

Respecto a los factores que actiian so-
bre la epifisiolisis y la convierten en lis-
tesis, aparte de 6 casos cuyo antecedente

traumatico, aunque no de intensidad, era
evidente, hay en la tabla adjunta 2 pa-
cientes que por su interés, analizaremos
con mayor detalle:

Caso 3.—S. H. G., 11 anos de edad. Hem-
bra. Acude a la consulta el 30-V-63 por dolor
y claudicacion en la cadera izquierda. En
los antecedentes se descubre un traumatismo
trivial hace un mes. La exploracién clinica
muestra ademas de una movilidad limitada
y contractura en rotacion externa y aduccion
de la cadera izquierda, un acortamiento de
2 cm. de dicho miembro inferior izquierdo
y una claudicacién a la marcha con signo
de Trendelemburg positivo. En el tronco lla-
ma la atencion la presencia de una jiba
dorsal derecha con asimetria toracica no
muy acentuada. El examen radiolégico prac-
ticado pone de manifiesto una epifisiolisis
grado III de cadera izquierda y escoliosis
idiopatica dcrsolumbar (figs. 38 y 39). Fue
tratada la epifisiolisis mediante tracciéon per-
cutanea en cama, reducciéon en mesa ortopé-
dica bajo anestesia general y osteosintesis
con clavo ftrilaminar. '

Comentario

Creemos interesante la incidencia de es-
coliosis y epifisiolisis de cadera que nos

Fi1c. 38. — Radiografia anteroposterior de am-
bas caderas mostrando epifisiolistesis de evo-
lucién aguda con grave desplazamiento.
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Paciente Nim. Edad Sexo Lado afecto Grado Forma ciinica Tratamiento
L PV 1 15 V  Bilateral. Dcha.I Croénica. Clavos Moore.
Izq. IT
L.C.C 2 12 H  Izquierdo. III Aguda. Traccion.
Reduccién.
Clavos Moore.
S. H G 3 11 H  Izquierdo. III Aguda x Escoliosis. ‘Traccion.
Reduccion.
Clavo trilaminar.
M. G. A 4 14 V  Izquierdo. I Aguda. Reduccion.
Yeso pelvipédico.
T. A.R. . 5 9 H Derecho. I Croénice.. Clavos Moore.
F. B. A.. 6 10 H  Izquierdo. I Croénica. Tornillo Garden
C. S. 7 13 H  Izquierdo. I Croénica. Clavos Moore.
V.C. G. . 8 15 V  Izquierdo. III Aguda. Tracciéon esq.
Reduccion.
Agujas Kirschner.
L.S. C 9 12 H Izquierdc. jus Cronica. Clavos Moore.
.A. P 10 15 Izquierdo. II Croénica. Osteotomia subtr.
F. 0. M 11 14 V  Izquierdo. 111 Aguda. Reduccion.
Clavos Moore.
F.H T 12 14 V  Izquierdo. III Cronica. Osteotomia cuello (DUNN)
V. 8. C.... 13 12 H Izquierdo. II1 Cronica. —
J. s. V... 14 13 V  Derecho. III Croénica. Osteotomia de cuello.
M. B. T.... 15 11 H Derecho. II Cronica. Clavos Moore.
J.C. A ... 16 13 V  Izquierdo. II Cronica. Clavos Moore.
H. A. M.... 17 15 V  Izquierdo. III Croénica. Osteotomia de cuello.

Acortamiento :
2’5 cm.

Acortamiento 2 cm.

Condrolisis.

Condrolisis.
Necrosis parcelar.

Artrosis.

Condrolisis.
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hace pensar en la hipétesis de BURWELL
(1976), al creer que algunas afecciones or-
topédicas, entre las que se encuentran estas
dos, podrian tener relacion con alteracio-

F1c. 39. —Radiografia anteroposterior de

raquis de la misma paciente mostrando una

curva escolidtica idiopatica dorsolumbar y

convexidad derecha, con 31° Cobb en la me-
dicién.

nes en la respuesta de tejidos mesodérmi-
cos a la accién de la somatomedina. Hipo-
tesis no demostrada en la actualidad pero
que quiza algin dia pueda ver la luz.

Caso 12.—F. H. T. 14 afios de edad. Va-
ron. Visto en nuestro servicio el 16-XI-62
a los 3 anos de edad, presentando tumora-
cion en la cara interna del muslo izquierdo.
Practicada biopsia, fue diagnosticado de sar-
coma de partes blandas e intervenido quirur-
gicamente le fue extirpada la tumoracion en
bloque hasta llegar a plano 6seo. Tras su
revision periodica clinica y radiografica du-
rante los tres afos siguientes de la inter-
vencion no se evidenciaron metastasis ni
recidivas locales. Desaparece de nuestra con-

sulta hasta pasados once afios desde su pri-
mera visita (fig. 4) y acude quejandose de
molestias en muslo izquierdo que aparecen
con la actividad y desaparecen con el reposo,
cojera ligera y frecuentes caidas. La explora-
cion clinica del muslo izquierdo no muestra
a la palpaciéon tumoracion alguna que haga
pensar en una recidiva local, pero si llama
la atencién la actitud en ligera rotaciéon ex-
terna de dicha cadera izquierda junto con
una limitacion de movilidad muy discreta.
La exploraciéon radiografica no demuestra
patologia alguna en el torax, pero si en la
proyecciéon anteroposterior y axial de la ca-
dera izquierda que es diagnosticado de epi-
fisiolisis grado III. Intervenido de osteotomia
de cuello segun la técnica de DuUNN, evolu-
ciona en el postoperatorio hacia una grave
limitacién de la movilidad, pinzamiento ra-
diografico del espacio articular y la imagen
radiografica muestra una necrosis avascular
segmentaria y coxitis laminar.

Comentario

Quiza sobre un cartilago de crecimien-
to patoldgico se facilité la accion de «tor-
que» de los musculos de la region trocan-
térica en el sentido de rotacién externa, al
estar debilitados los aductores por la inter-
vencion sufrida en la infancia y asi se jus-
tificase que en unos dias progresase el
desplazamiento desde un grado I hasta un
grado III. Este hecho hablaria a favor de
la hipétesis de Dunn y Rane (1969), ex-
puesta en paginas anteriores, como posible
mecanismo productor de la listesis.

Clinicamente Gnicamente queremos des-
tacar la mayor frecuencia de la epifisiolisis
lenta o cronica sobre la aguda y la nece-
sidad de valorar adecuadamente ante un
adolescente, ligeras molestias en cadera o
rodillas acompaniadas de claudicacién y
ligeras actitudes viciosas. Siempre ante es-
tos sintomas, facilmente atribuibles a otras
causas, deben realizarse radiografias en
proyeccion anteroposterior y axial para
descartar esta afeccién. Quiza esta clinica
tan somera sea la causa de que de los 39
pacientes tratados, iinicamente fueron ha-
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lladas epifisiolisis de grado I en 12 pacien-
tes de los cuales un 50 por 100 de ellas se
produjeron acompafiando o en el curso del
tratamiento de la cadera contralateral que
era de grado II 6 IIL

El tratamiento empleado en nuestros ca-
sos fue teniendo en cuenta el grado de epi-
fisiolistesis, Los casos agudos, generalmen-
te con grandes desplazamientos fueron tra-
tados mediante traccién percutdnea en
cama con 4 kg. de peso hasta efectuar la
reducciéon ortopédica y posteriormente se
realizé epifisiodesis extraarticular mediante
pins o clavos de Moore, excepto en un caso
(caso 4) que se utilizd un yeso pelvipédico
por contraindicaciones para la anestesia.

En casos crénicos de grado I y aquellas
caderas inicialmente sospechosas de altera-
cion fisaria, fueron utilizados los pins de
Moore. En ninguno fue utilizada la epifisio-
desis intraarticular mediante injertos.

En las caderas con grado II y III de
desplazamiento se optd por:

— aceptar la deformidad y osteosintesis
con pins, salvo un caso en que fue utili-
zado el clavo trilaminar .

— osteotomia subtrocantérea (caso 10) si
la fisis estaba cerrada y no habian signos
de artrosis

— osteotomias cervicales, seglin la técnica
de DunN, realizada en 8 pacientes y cuya
problematica sera discutida en otra publi-
cacion.

Los resultados obtenidos se analizaron
valorando movilidad clinica y examen ra-
diografico. De esta manera los hemos cla-
sificado en:

— Excelentes en 28 caderas, de las cuales
la mayoria correspondian a grados de des-
plazamiento I y IL

— Buenos en 6 caderas, en las que existia
una ligera limitacién de la movilidad y
claudicacion.

— Regulares en 6 caderas que cursaron
con mayor limitacién de movilidad, moles-
tias dolorosas y claudicacién. Los exame-

nes radiograficos mostraron alteraciones
del espacio articular y esclerosis sub-
condral.

— Malos en 3 caderas cuya movilidad es-
taba practicamente abolida y la articula-
cién afectada radiograficamente por necro-
sis, coxitis laminar o artrosis.

Como conclusiéon pensamos que este 20
por 100 de resultados no aceptables obte-
nidos pueden ser disminuidos mediante un
diagnéstico precoz, indicacién terapéutica
precisa y técnicamente, bien realizada.
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