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RESUMEN

Las alteraciones del crecimiento del fémur proximal, referidas en la literatura médica como necrosis avascular, osteocondritis o
epifisitis posreduccional, se relacionan casi exclusivamente con la terapéutica empleada en la displasia del desarrollo de la ca-
dera. Algunas de ellas condicionan la ulterior degeneracion articular con sus implicancias clinicas, funcionales y sociales. Se han
individualizado una diversidad de factores relacionados con el tratamiento. Sin embargo, otras variables preexistentes idiosincra-
sicas, morfolégicas y vasculares configuran perfiles de riesgo especificos. El objetivo de esta investigacion es analizar la historia
natural de estas alteraciones y establecer posibles formas de prevencion o reducir sus secuelas. Una sintesis del crecimiento, el
desarrollo y la vascularizacién de la cadera es imprescindible para la compresién de la patogenia. El diagndstico y el tratamiento
de la displasia del desarrollo en el periodo neonatal siguen siendo el método de referencia, dado las infimas tasas de fracaso
terapéutico y anomalias residuales.

Palabras clave: Displasia del desarrollo de la cadera; alteracién del crecimiento femoral; historia natural; nifos.
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Hip Growth Disturbances in Childhood

ABSTRACT

Growth disturbances of the proximal femur, described in the medical literature as avascular necrosis, osteochondritis, or post-re-
duction epiphysitis, are associated almost exclusively with the treatment of developmental dysplasia of the hip. Some of these
disturbances can lead to later joint degeneration, with clinical, functional, and social implications. Various treatment-related factors
have been identified. However, preexisting idiosyncratic, morphological, and vascular factors also determine specific risk profiles.
This study aims to analyze the natural history of these disturbances and identify possible strategies to prevent them or reduce their
sequelae. Understanding hip growth, development, and vascular supply is essential to understanding their pathogenesis. Diagno-
sis and treatment of developmental dysplasia of the hip during the neonatal period remain the gold standard, given the extremely
low rates of treatment failure and residual abnormalities.
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INTRODUCCION

Las alteraciones del crecimiento del fémur proximal (ACFP) en la infancia son anomalias morfoldgicas que
comprometen la epffisis, la fisis, el cuello femoral o combinaciones de estas estructuras. Si bien las ACFP se
relacionan, de manera predominante, con el tratamiento de la displasia del desarrollo de la cadera, también, se
han observado en la cadera contralateral, no displasica, sometida a inmovilizacién.! Asimismo, la cadera no invo-
lucrada en la terapéutica puede tener signos displasicos al finalizar el crecimiento en el 13-40% de los casos, en
consonancia con el apelativo “displasia del desarrollo”.>* Las ACFP pueden ser transitorias y reversibles o perma-
nentes e irreversibles, con diversos tipos de dismorfias y degradacién articular, clinicamente silentes durante afios
(disociacién radioldgico-clinica).
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El objetivo de esta investigacion es analizar la historia natural de las ACFP y establecer posibles formas de
prevencion o reduccion de sus secuelas. En la displasia del desarrollo de la cadera, el primum movens deformante
radica en el acetdbulo, en tanto que, en las ACFP, los cambios primarios se producen en el fémur proximal; la
alteracion acetabular es secundaria. En la literatura cientifica, se emplean como sinonimia necrosis avascular, os-
teocondritis posreduccional y epifisitis. La incertidumbre histolégica indujo a muchos investigadores a preferir el
eufemismo “alteracién del crecimiento del fémur proximal”.!*° La etiopatogenia remite a factores mecénicos (hi-
perpresion articular) e isquémicos; hipétesis sustentadas en investigaciones experimentales realizadas en cerdos.’
Eventualmente, ambas variables pueden interactuar (Figura 1).}
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Figura 1. A. Diseccién de la cadera derecha en la regién inguinal (pieza cadavérica). Nétese la relacién del musculo pectineo
y del tenddn del psoas iliaco con la arteria circunfleja medial y la penetracién de esta en la fosa retrotrocantérica (asterisco
negro). (Diseccion Prof. Dr. Rodolfo Cosentino). B. Fotografia intraoperatoria comparativa con la anterior. Trayecto de la
arteria circunfleja medial (flecha continua), relacién con el tenddn del psoas iliaco (flecha con rayas). Los separadores de
Farabeuf apicales estdn ubicados por delante de la epifisis femoral. La compresion arterial puede ocurrir entre el tendén del
psoas iliaco y el musculo pectineo. En nifios pequeifios, el escaso desarrollo del cuello femoral facilita la compresion de los
vasos retinaculares por el labrum en abduccién extrema y rotacién interna.

La prevalencia publicada de ACFP es muy disimil, con extremos del 0% al 73%, guarismos que quizds dependan
del rigor diagndstico y del tiempo de seguimiento. Se ha mencionado una plétora de factores predisponentes: edad
>6 meses en el momento de la reduccidn, nicleo femoral no osificado, mayor volumen cartilaginoso, luxaciones
altas, labrum invertido, interposicién de tejidos blandos, reduccién no concéntrica, uso de traccién preoperatoria,
todas las modalidades quirurgicas, reduccién forzada, inmovilizacién en abduccién 260° asociada a rotacién in-
terna, inmovilizacién prolongada y cirugia luego de tratamientos fallidos.'*!' En un estudio multicéntrico y pros-
pectivo sobre luxaciones displdsicas, el 20% de los nifios ya presentaba alteraciones epifisarias y ensanchamiento
del cuello femoral antes del tratamiento. En el seguimiento, el 42% cumplia criterios de ACFP, lo que demuestra
que estas anomalias no son iatrogénicas, sino preexistentes. En el mismo sentido, una investigacién por reso-
nancia magnética previa al tratamiento revel$ un déficit de perfusion y un patrén microcirculatorio inmaduro."”
Se han encontrado hallazgos similares con la ecografia con contraste en tiempo real (Optison®-CEUS, Contrast-
Enhanced Ultrasound).'® La prevalencia de ACFP con diversos dispositivos, como Pavlik, Von Rosen, Frejka, es
excepcionalmente baja, 0-1%, pero la demora terapéutica en semanas o la insistencia ante un fracaso de reduccion
elevan el riesgo por encima del 25%.>!"1>!* Las tasas de ACFP por reduccidon cerrada bajo anestesia general y las
distintas variables quirtirgicas oscilan entre el 20% y el 60%.>%3!11*-1Eg importante sefialar que, aun sin ACFP, la
calidad articular puede deteriorarse con el tiempo, ya que la displasia no puede concebirse exclusivamente como
una fetopatia mecdnica. Més alla de la terapéutica realizada, el riesgo de ACFP guarda relacién con la ubicacion
alta del extremo proximal del fémur; por ello, la importancia de los sistemas de clasificacién cuya confiablidad
intra e interobservador es excelente (Figuras 2 y 3).17-2
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Figura 2. Clasificaciones topograficas de la epifisis femoral no osificada segtin las radiografias anteroposteriores de ambas
caderas. En los tres sistemas, el grado I es normal, significa que, al menos, un tercio de la metafisis femoral es medial a

la linea de Perkins. A. Tonnis, linea: horizontal a través de los talus acetabulares y vertical de Perkins. B. Cadera derecha,
pardmetros segtin Terjesen, lineas verticales de Perkins y horizontal por cartilagos en Y de Hilgenreiner. El punto medial
metafisario prefigura la ubicacién epifisaria. Cadera izquierda, método del International Hip Dysplasia Institute (IHDI),
vector resultante entre las lineas descritas en B. La ubicacién de un punto medio metafisario objetiva la posicion epifisaria y,
por ende, estacion de la luxacién.

Figura 3. A. Radiografias anteroposteriores de caderas, nifia de 5 meses. Luxacién de cadera derecha grado II en todos los
sistemas de clasificacion. A. Tonnis. B. Terjesen. C. International Hip Dysplasia Institute (IHDI). En los dos dltimos, nétese
el punto de referencia metafisario. D. Radiografia anteroposterior de cadera, nifia de 7 meses. Luxacién grado III de Terjesen
e [HDI.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE LA CADERA

El fémur proximal y el acetabulo provienen de idéntico mesénquima embrionario. En la undécima semana de
vida intrauterina, la cadera, completamente formada, comienza a diferenciarse en cartilago segtin el modelo de
osificacién endocondral completado por aposicion posnatal de hueso periéstico. En el recién nacido, ambos com-
ponentes articulares estdn compuestos de cartilago hialino (Figura 4).!

La epifisis femoral y la apdfisis del trocanter mayor son condroepifisis esféricas. Su crecimiento es centripeto,
producto de la actividad metabdlica de los condrocitos periféricos epifisarios, en tanto que la osificacion es centri-
fuga 'y radial, desde el centro hacia la periferia. El cartilago de crecimiento del fémur proximal es lineal, remeda
una L invertida compuesta por tres segmentos: el fisario o discoide —perpendicular al eje del cuello femoral—,
el cervico-trocantérico y el istmo, que conecta los dos anteriores y contribuye al grosor del cuello femoral." En
ocasiones, el frente de calcificacion de esta figura puede ser visible radiograficamente como lineas de Harris. Su
interrupcion o distorsion se considera predictiva de ACFP (signo de O’Brien) (Figura 5).!
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Figura 4. A-C. Cadera de un espécimen cadavérico de un neonato de 38 semanas de gestacion, imdgenes por
transiluminacién. Constitucién fibrohialina de ambos componentes articulares. A. Pieza desarticulada: 1. Acetdbulo. 2.
Condroepifisis femoral. 3. Condroepifisis del trocanter mayor. 4. Metéfisis 6sea femoral (asterisco amarillo). B. Cadera in
situ. Cépsula y labrum (flecha negra), cuello femoral poco desarrollado y region trocantérica en drea de ingreso de los vasos
retinaculares posterosuperiores (flecha punteada). C. Fotografia ampliada de B. Las flechas blancas sefialan la fisis. De
izquierda a derecha: cartilago discoide, istmo y cuello femoral. Trocanter mayor y fosa retrotrocantérica (asterisco negro),
ingreso de las arterias retinaculares posterosuperiores (flecha negra), arteria del ligamento redondo (flecha de puntos).

D. Vista apical de la epffisis y el cuello femoral de un feto de 25 semanas. Trocanter mayor (asterisco negro) y vasos
retinaculares ya citados que constituyen una rica red arborescente (flecha amarilla). (Tomada de: Teot L, Deschamps F. Atlas
d’Echographie de la hanche dans la premiére année de la vie, 1987. Con autorizacioén de la editorial Sauramps Medical).

Figura 5. A y B. Resonancia magnética de la cadera de un nifio de 4 afios, corte coronal en T1. Asteriscos: amarillo:
condroepifisis femoral; negro: trocanter mayor. Aspecto en L invertida de la fisis femoral proximal que comprende, sin
solucion de continuidad: 1. Cartilago discoide femoral. 2. Istmo. 3. Cuello del fémur. C. Radiografia anteroposterior de
cadera izquierda de un nifio de 4 meses, en discreta rotacion interna. Las flechas sefialan las lineas de Harris que reproducen
“en espejo” la morfologia fisaria.

La epifisiodesis fisiolégica comienza en las regiones lateral, superior y ligeramente posterior de la fisis, para
continuar en todos los sentidos.?'*? La irrigacién proviene de un entramado vascular extracapsular en la base del
cuello femoral, subsidiaria de las arterias circunflejas. La medial discurre entre los musculos psoas iliaco y pectineo
e ingresa en la articulacién en la fosa retrotrocantérica y emite los vasos retinaculares —sobre todo los posterosu-
periores— responsables del 80% de la irrigacion epifisaria, istmo y buena parte de la metéfisis femoral. El aporte
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de las ramas retinaculares anteriores, procedentes de la circunfleja lateral, es complementario. Esta red vascular
deviene en un sistema bipartito: los vasos retinaculares perfunden el nicleo epifisario y la fisis para la sintesis de la
sustancia fundamental y osteoide, y el sistema metafisario interviene en la mineralizacién del sustrato y la resorcién
Osea segun la ley de Hueter-Volkmann. Esta red vascular no es estereotipada, tiene significativas variaciones ana-
tomicas segiin sexo, etnia, cantidad y didmetro de los arterias e inconstancia de anillos vasculares intrarticulares.

Clasificacion y caracterizacion de las ACFP

Diversos autores han propuesto clasificaciones para las ACFP. Por orden cronolégico: Salter y Kostuik,” Bu-
choltz y Ogden,” Kalamchi y MacEwen,” y Kruczynski** (Figura 6). Todas tienen una confiabilidad interobser-
vador moderada.® En virtud de su similitud y de su prevalencia en la literatura especializada, las clasificaciones
de Kalamchi y MacEwen, y Bucholtz y Ogden serdn consideradas como una unidad analitica. El retardo de la
osificacion y el aspecto de fragmentacion epifisario caracterizan al tipo I, aunque reversibles, estas alteraciones
pueden prefigurar lesiones de peor prondstico (Figura 7).

Figura 6. Resonancia magnética de cadera de un nifio de 4 afios, corte coronal, tiempo T1.
Clasificaciones. A. Bucholtz y Ogden (unificada con Kalamchi y MacEwen). I. Fragmentacién
epifisaria femoral. II. Epifisiodesis istmica. III. Dafio fisario severo. IV. Lesion interna.

B. Kruczynski. La diferencia radica en la asignacién numérica. El tipo V es el daiio global
representado con el circulo blanco.

Figura 7. Radiografias anteroposteriores y de perfil de cadera. A y B. Nifia de 9 meses, luxacién de cadera derecha grado

III de Terjesen e International Hip Dysplasia Institute (IHDI), niicleo epifisario no calcificado. Antecedentes: tratamientos
fallidos con arnés de Pavlik y, luego, reduccién cerrada-yeso pelvipédico bajo anestesia general. Angulo de Hilgenreiner
(alfa) de 40°. C y D. Radiografias anteroposteriores y de perfil de cadera a los 13 afios. Resultado de la reduccién quirtrgica
por acceso medial segtin la técnica Weinstein-Ponseti. Clasificacion de Severin grado IA. La ausencia de la epifisis femoral o
su fragmentacién puede ser transitoria y reversible.
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La prevalencia del patrdn tipo II es del 25% y lo define una epifisiodesis o barra lateral fisaria que determina
una inclinacién valgo de la epifisis sobre el cuello femoral y, eventualmente, una subluxacién secundaria (Figura
8A). En una investigacion, se evaluaron 58 caderas (48 pacientes) con ACFP tipo II tratadas con reduccidn cerrada
(n=36) y cirugia inguinal (n = 22), en un seguimiento de 21 afios (rango 10-55). El defecto fue radiograficamente
evidente a los 10 afios de edad (rango 4-14); en el 59%), el resultado correspondi6 a los grupos I/II de Severin, el
resto tuvo un resultado no satisfactorio (Tabla).***

Tabla. Clasificacion radiografica de Severin
I. Cadera normal a. ACE >19° entre los 6 y 13 afios
ACE >25° desde los 14 afios
b. ACE entre 15° y 19° entre los 6 y 13 afios
ACE entre 20° y 25° desde los 14 afios

II. Deformidad moderada a'y b. Mismos valores para el ACE que en el grupo I
III. Displasia sin subluxacién ACE <15° entre los 6 y 13 afios y <20° >14 afios
IV. Subluxacién Moderada: ACE positivo o igual a cero

Grave: ACE negativo
V. Luxacién Cabeza femoral articulada en la parte superior del paleo acetdbulo

VI. Reluxacién Cabeza femoral en neoacetabulo

ACE = dngulo cervico-epifisario.”

En otro estudio, se incluyeron 155 caderas luxadas tratadas con reduccion cerrada a una edad promedio de
15 meses. El 23% tenia una ACFP tipo II detectada, como media, a los 8.9 afios (rango 3-12). El 66% fue clasifi-
cado con un grado I/IT de Severin, el resto tuvo una evolucién subdptima.'®** Una infeccidn articular puede causar
un efecto similar y se han documentado casos de etiologia desconocida (Figuras 8A y 9).

Figura 8. Radiografias anteroposteriores. A. Nifio de 6 aflos. Lesion en el istmo fisario como secuela de una infeccién
articular (flecha amarilla). Inclinacién epifisaria en valgo. Alteracion del crecimiento del fémur proximal tipo II. B. Nifia de
20 meses, omision diagndstica de una luxacién de cadera izquierda grado III de Tonnis. Reduccién quirtirgica por abordaje
de Smith-Petersen, tenotomia del aductor medio, osteotomias de Salter, femoral desrotadora y de acortamiento. C. Alteracion
del crecimiento del fémur proximal tipo III, displasia evidente, coxa vara y ascenso relativo del trocdnter mayor. D. Nifia de
7 afos. Radiografia preoperatoria, paciente sin tratamiento previo, alteracién del crecimiento del fémur proximal tipo IV.
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Figura 9. Nifia de 10 afios y 10 meses. Marcha claudicante, Trendelenburg y cruralgia. Imdgenes de ambas caderas en el
plano coronal. A. Radiografia, valgo de ambas epifisis, epifisiodesis istmicas de ambos cuellos femorales que definen la
alteracion del crecimiento del fémur proximal tipo II de Bucholz y Ogden/Kalamchi y MacEwen o tipo III de Kruczynski
(flechas negras). El indice de Reimers es del 20%, el dngulo de Alsberg que expresa la relacién angular fisis/didfisis es de 90°
(referencia 65°). Noétese el “signo de entrecruzamiento” de las lineas acetabulares que sugieren retroversion (flechas amarillas).
B. idem en la tomografia computarizada y la resonancia magnética del puente fstmico fisario excéntrico (flechas amarillas).

Este fen6meno pareceria reproducir anticipadamente la epifisiodesis fisiolgica femoral proximal.?

Las ACFP tipo III tienen una prevalencia del 14-30% y constituyen las dismorfias mas nocivas, con deterioro
articular y funcional progresivo. Se trata de un daiio severo epifisofisario responsable de un menor crecimiento del
cuello femoral y varo, hipometria del miembro inferior, ascenso relativo del trocanter mayor con déficit funcional
del gliteo medio y coxa magna. Se especula que una grave isquemia es la etiologia (Figuras 8B y C, 10A-C).?

En una investigacion con seguimiento de cuatro décadas de una cohorte 29 caderas (22 pacientes), el defecto
fue radiograficamente visible a una media de 10 meses (rango 5-19) después del tratamiento (reduccién cerrada
o cirugia por via inguinal). Las luxaciones altas (grado IV de Tonnis) tuvieron un cociente de posibilidades (odds
ratio) de 3,43 comparadas con los grados II y III en relacién con el deterioro articular. A madurez esquelética, el
90% de las caderas se incluyeron como grado III/IV de Severin. A los 39 afios de edad, el 32% de los pacientes
habian sido sometidos a un reemplazo total de cadera (Tabla).>*

Ante estos hallazgos, algunos cirujanos optaron por el acceso anterolateral combinado con osteotomias femo-
rales y pelvianas. Pero los resultados fueron también decepcionantes, ya que el 32% desarroll6 ACFP tipo II/III
(Figura 7B y C)." Corolario: la ACFP tipo III constituye el peor resultado terapéutico, independientemente del
método empleado. La lesidn tipo IV es un defecto epifisometafisario medial que caracteriza a las luxaciones o su-
bluxaciones inveteradas y observada antes de cualquier terapéutica (Figura 8D). Finalmente, el 25% de los casos
tiene formas inclasificables y mixtas (Figura 10D y E).

[ L § IE

Figura 10. Radiografias anteroposterior y de perfil de ambas caderas. A. Nifia de 4 meses, displasia bilateral grado II de
Terjesen e International Hip Dysplasia Institute (IHDI). Tratamiento con reduccion cerrada e inmovilizacién. B. Seguimiento
a 10 meses, hipoplasia epifisaria de la cadera derecha y cuello femoral que impresiona menos desarrollado. C. A los 30 afios,
coxa vara con ascenso relativo del trocanter mayor y relacion invertida con la articulacién. Cldsica secuela de una alteracién
del crecimiento del fémur proximal tipo III de Bucholz y Ogden/Kalamchi y MacEwen. D. Nifia de 13 afios, antecedente de
luxacién de cadera izquierda grado IV de Tonnis. Fracaso terapéutico con arnés de Pavlik. Reduccién quirdrgica a los 5 meses
por abordaje de Smith-Petersen. Alteracién del crecimiento del fémur proximal mixta. En la radiografia anteroposterior, es
evidente una lesion tipo II (la flecha amarilla sefiala la epifisiodesis y, en el perfil, el cuello femoral estd acortado, ensanchado
y es evidente una coxa magna. Descripcién correspondiente a un tipo III de Bucholz y Ogden/Kalamchi y MacEwen.

Rev Asoc Argent Ortop Traumatol 2026; 91 (5): 510-518 « ISSN 1852-7434 (en linea)




Instruccién Ortopédica de Posgrado

CONCLUSIONES

El método de referencia para prevenir el desarrollo de ACFP o atenuar sus secuelas consiste en el diagndstico y
tratamiento neo o perinatal de la displasia del desarrollo de la cadera. Ademas de las variables epidemioldgicas y
terapéuticas relacionadas con esta ltima, hay factores idiosincrdsicos (morfoldgicos y vasculares) que constituyen
un riesgo predisponente, tal como lo evidencian los avances en tecnologia por imagenes y recientes investigaciones
clinicas. El seguimiento del nifio durante todo el crecimiento es imprescindible para la evaluacidn final y real del
resultado.
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