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Es indudable que la Enfermedad de Perthes e mantiene como
una patolega Irecuente de la cadera del niho, ¥ que erfrenta al
ortopedista ante un dilema con respecto a la conducta a seguir
Dilema, porque hasta la fecha se desconoce su eficlogic vy, por
ende, un trotomiento etiolégico. De ahi la multiplicidad de ‘méto-
dos médicog y quirtrgicos que se han propuesto como tratcaniento,
tendientes todes a lo solucién del problema.

Gracias al excelente trabaio del Dr. José Truela sobre la Ana-
tomia Vascular de la cabeza femoral humanca, duranie el ceci-
miento, en que demuestra gue el aporte songuineo en ¢l adulio,
se lleva a cabe por tres tuentes principales: a} Vasos del ligaments
redondo. b) Vasos metalisiarios. ¢} Vasos epifisiarios exiernos:
mientras que en el nifio, el aporte sanquineo varia de acuerde con
la edad. Ast por ejemplo, la edad mds critica es la de los 4 o los
8 afios es que esle aporte se realiza vinicamente por los vasos epi-
fisiarios externos pues ¢] p'atillo epilisiario, ya bien establecido o
esta edad, constitnye una franca berrera o los vasos melafisiarios
v la irrigacién sangufneo a través de los vosos del ligamento re.
dondo no esta estable sine hasta después de los 8 aiios de edad.

Peor lo tomio, en esta épocq, la cudera estd predispuestas v
cualquier causa mecdnica o inflomatoria que petturke la circula-
cién de los vasos epifisiarios externos, es capaz de afectar 'a
nutricién de la ocabeza femoral produciéndole una necrasis. Este
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heche nos hace comprender, facilmente, el por qué de la eded de
aparicidn de la enfermedad.

Hay otro aspecto de la enfermedad igualmente bien conocido:
las lesiones anatomopatoldgicos que varfan de acuerdo of perfo-
do evolutivo en que se encuentre, ya se trata de las lesiones en
partes blandas, las del cartflago articular, del niicleo dsec o det
cartilago de crecimiento.

Quiero referirme « las lesiones de los partes blandas consti-
tuldas por: hiperplasia de la sinovial con proliferacién vellosa de
I misma. Gran cumenio del liquido sinovial; sinovitis esia que
corresponde a una reaccién inflamatoria inespectfica y considerada
por unos autores comeo primaria y por tante kise inicial de la
enfermedad v causa de la lesién de los olros tejidos; mientras que
por oiros autores es considerada como sinovitis secundaria a lo
necrosis del nicleo celdlico. Sea primaria ¢ secundaria, esta si-
novitis es consiemte v ocompefiada de un aumento del liquido
sinovial, que ocasiona una elevacién de lg presién intrarticular
pues Ia cépsu'e articular permite pocat distensidén., Estog cambice
de presién intrarticular fueron comprobados por el Dr, Ralph Soto-
Hall en su trabajo: "Variaciones en la presién infrarticular de 1u
cadera”.

Ahora kien, si a este aumento de la presién agregamos la
hiperplasia sinovial con proliferacién del tejido conjuntiva, vemas
que son causa suficiente para entorpecer la circulacién de los
vases epilisiarios externos, ‘ocalizados en este tejido subsinovial
Y. que en conjunte, van a producir ISOQUEMIA, segln algunos au-
tores. Poara otros, un déficit del retorno venoso con estasis e hipoxia
del nicleo cefdlico y, {finalmente, necrosis.

Si lo anteriotmente expuesio constituye una teorio mds sobre
la etiopatogenia del Perthes tiene una buena y suliciente base
fisiopatelégica en la cual hemos fundamentado las razones de
nuestra conducta terapdutica.

De todos es sabido gue esta necrosis es reversible y que evo-
luciona en 3 & 4 arios. Que curg espontdneamente qunr sin lra-
tamiento, dejando con {recuencia como secuelas delormaciones ce.
falocotiloideas producioras de astrosis en la vida adulta.

Los iratamientos establecides hasta ahora van dirigidos a dos
fines: o} aguellos cuyo principal objetive es conseguir una repara-
cién de la cobeza femoral con lo minima alteracién ¢e su lorma
anatémicy, suprimiendo el apoyo, causanie del colupso de la epi-
fisis por la gravitacién y el peso del cuerpo sobre el nucleo alle.
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rado y reblandecido. Para conseguir esto, las tratamientos se
basan e reposo en camq; inmovilizacidén enyesada; ulilizacién de
férulas; tracciones; usc de cparatos orlopédicos que permitan la
deambulacién scbre el miembro sano pero descargando el peso
det lado lesionado sobre un apoyo en isquion, elc. Tedricamenle,
esta clase de tratamiento conducide rigurosamente durante tods
el periodo evolutive de la enfermedad, lleva o resuliados exce-
lentes; pero ello se consigue a costa de un prolongadisimo perfodo
de inmovilizacién y reposo, que es sumamente dificil de Nevar «
la préctica, tanto de parte del nino como de los familicres. Ademas,
trae aparejados oiros problemas no menos importantes como la
escolaridad, el econdmico, el sicologico, el socidal, etc.

El otre grupo de tratamienio esid dirigide fundamentaimente
a acortar el iempo de evolucién de la enfermedad. Por diferentes
procederes quirirgicos se busca el restablecimiento o la reactiva.
cibn de la circulacién del f:némeno necrélico para acelerar a
regeneracidn y restitucién completa del nicleo celélico en menor
tiempo: Perforaciones, injertos Sseos, injertos musculares, osteoto-
mias ilfaces e intertrocantéricas,

No obstante, los resultados obtenidos con estos tratamientos,
no son gun convicentes como para someter al nifio a mélados
cguirirgicos agresivos, sin la seguridad de abtener los resultados
deseados. De ahi, que la conducta terapéutica por nosotros se-
guida, fue al principic tota'mente conservadora, inmovilizando con
yesos pelvipédicos al inicio de la enlermedad durante unos tres
meses ¥ luego, el nifio se hacla ambulante con un aparalo de
apoyo isqui&tico hasta la regeneracién completa del nidec celd.
lico. Este tratamiento tiene las desvemigjes ya enumeradas om-
teriormente.

Insatisfechos con lo realizado v siempre en busca de algoe,
mejor, analizamos los trabgjos del Br. Trueta sobre la onatomio
vascular, y el del Dr, Soto-Hadl sobre las presiones intrarticulares,
que demuestran el hecho siguiente: ol eliminar el psoas-iliaco, se
disminuia la presidén intrarticular, con lo que suponemos, mejorin
la circulacién de los vasos epilisiarios exlerncs, acelerando los
procesos reparctivos del nicleo y acortamde el tiempo de evo-
lucién,

Ademds estos nifics presentian, clinicamente, marcoda con-
tractura de los oductores y los rotaderes externos, llegando en
algunas ocasiones o contractura on {lexién del muslo. De manera
que modificcomos nuestra conducta realizande el tratamiento de
la siguiente forma: Bojo cnestesia general, se hace una teno-
tomia, o cielo abierto, de los aductores medio y menor y del psoas-
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iliaco, con liberacién digital completa de su porcidn iliaca. Como
inmcvilizacién usamcs Unicoments unas botas cortas de yeso
unidas p2r unad barta que manfcnga ¢l miembre en rolacidén
ner tra o ligera rotacién externa e iniciamos lisiolerapia inlensa
desde que el nific lo permita sin dolor, insistiendo en Hexo-exten.
sién y abduccién. La inmovilizacién se montiene alrededor de
los 3 meses, g ser posible, y cuande la caderg es indolora y tiene
buencs arcos de movilidad, permitimos la deambulacién con apao-
rato de apoyo isquidtico, realizando controles radiclégicos cada
3.4 meses hasta la regeneracién completa.

ANALISIS DE NUESTROS CASOS

1.} Nimero de casos 47
2.) Sexos
Masculines 40
Femeninos 7
3.) Eduades:
6 afios a 7 ohos &
7 chos a B afios 8
8 anos a 9 afcs 6
9 afes a 10 anos 4
10 afics a 1t anos 5
11 cnios a 12 dafios b
12 afics o 13 aros 8
Caderas Afectados:
Izquierda 34
Derecha 13
Bilateral 0
5.} Diterntes Tiempos:
a) Tiempo de vesc post-operatoria promedio 2.90 meses
b) Tiempo de apoyo isquidtico: promedio 988 meses

c) Tiempo de evolucién pre-operatoria; promedio 4.2 meses
d} Tiempo de evolucién promedio de curacién

desde la fecha de operacién 14.33 meses
e} Tiempo 1olal de evolucidén de la curdcién

desde el inicio de la enfermedad con un

méximo de 30 meses v un minimo de 18

meses - promedio: 20. 3 meses
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8.) Sintomatologia mé&s Frequente:

a) Dolor en la cadera mdés afectada y en algunos cascs re-
lerido o rodilla que cede con el repose ¥ aumenta con la
actividad.

b) Claudioacién con Trendelemburg.

7.) Signos Firicos:

a) Ligera hipotrolic del muslo.
b) Marcada contractura dg los ADD y rotodores externocs.
¢} En algunos casos contracturas en {lexién de cadera.

8.} De los 47 casos clinicos, 15 se revisaron en su totalidad desde
su inicio hasta lx fase termined de lo curacién. Estos 15
cosos fueron evaluados desde el punto de vista clinico vy ra-

diolégico.

9.) Estudios Radiclégicos:

a) En las radiografias pre_operatorias, en las gue se com-
probé el diagnéstico clinico, lo que mds nos llamé la aten-
cién, es la falta de correlocién entre los hallazgos radic-
l6gicos v el tiempo de evolucidn de la enfermedad desde
el inicic de su sintomatologia: v creo, que esto se explica
como va o han heche oiros autores que en un princivio
la enlermedad puede ser asintomdtica, pasando desaper.
cibida por tiempe variable.

b} Para considerar estas caderas como curadas se fomé como
Gnica pauta el estudio radiclégico en que mostraba una
regeneracidn completa del nicleo cefdlico; ya que la sin-
tologia clinica no nos sirve porque estos nifios se hacen
asinfomdticos muy pronio, después de operados.

c} Coma hallazgos radiolégicos finales, lo mé&s frecuente es
un oplonamienio del ndcleo celdico con un cuelle corto
y engrosada, lo que nog viene a demostrar que e] aparto
de apoyo isquidlico no es capaz de evitar estas deforma-
ciones, sin embargo, siempre son mencres que aquellas
caderas gque no tuvieron ninguna proteccién.

10.) Evaluacién clinica final de estos 15 casos:

a} Cadera sin limitacién fromea de sus arcos de movilidad,
b) No hay disminucién franca de la fuerza muscular de los
ADD vy flexores de cadera.
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<} No hay dolor.
d) No hay Trendelemburg.

e} Unicamente se enconiré una hipotrolia del miembro alec.
tado secundaric <l use de aporate de gpoyo isquidtice,
que mejora notablemente una vez suspendido el uso de
este:.

Actualmente para evitar esa hipotrofia hemos insistido en
la necesidad de que estos ninos ademds de usar su apo-
ralo hagan ejercicios tales como natacién y bicicleta, pero
& veces no es posible que lo lleven a cabo, trayendo como
consecuencia lo ya enumerado y en algunos nifos qcor-
tamienic de dicho miembro.

11.) Complicaciones:

Hasta la fecha no hemos tenido ninguna complicacién seria,
Gnicamente, en un principio que no dejdbamos drenaje tuvi.
mos dlgunos hematomas, pero desde gue rutinariamente lo
dejamos por 24 horas desaparecid este problema.

12.) Cenclusiones:

Aungue el nimero de caderas evaluadas es pequeno, reci-
mente hay una notoria disminucién en e} tiempo fotal de evo-
lucién de la enlermedad, y que se pueda explicar como una
mejoria en ka vascularizacién, secundaria o la tenotomia de
los ADD v del psoas ilioco, v que va acelerar los fenémenos
de generacién y restitucién del nacleo celdlico necrosado, por
lo tanto nos permitimos recomendar esta técnica que es sen.
cilla v que delintivamenie es un regurso que gyuda acelerar
la curacién de la enfermedad.
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