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1. Historia de la fijacion externa

El tratamiento de las lesiones producidas por traumatismos, y concretamente la inmovilizacion de
las fracturas, son problemas que han acompariado a ser humano durante toda su historia. Aunque
parece posible que ya en e Neolitico existieran técnicas relativamente sofisticadas para €l
tratamiento de | as fracturas, no ha quedado evidencia de ello. Los gjemplos més antiguos de los que
se tiene constancia fueron descubiertos en Naga-ed-Der (unas cien millas al norte de Luxor) por €l
profesor G. Elliott Smith en 1903. En estas excavaciones se hallaron dos especimenes humanos con
férulas en sus extremidades inmovilizando una fractura femoral diafisaria conminutay una fractura
abierta del antebrazo (Colton 1992).

Sin embargo, € concepto actual de fijacién externa tiene unas implicaciones mas concretas que €
mero hecho de mantener alineado un hueso fracturado mediante algin tipo de férula. Algunos
autores sittan las primeras referencias escritas a métodos de fijacidn externa en la Grecia clésica,
basandose en textos atribuidos a Hipdcrates (460-377 a.C.), recogidos en el Corpus Hipocraticum.
En ellos se describe un sistema de fijacion esquel ética externa mas elaborado, ya que a la vez que
servia para inmovilizar una fracturatibial, permitia la inspeccion y el tratamiento de unalesion de
partes blandas asociada (Peltier 1989).

El concepto actual defijacién externagermind en lasegundamitad del siglo X1X. En laera posterior
a la aparicion de la anestesia y anterior a los antibi6ticos las fracturas tenian en realidad baja
prioridad, ya que, después de todo, la mayoria curaban con una deformidad, pero no suponian un
riesgo vital. Segun Lambotte el primer gemplo de verdadera ‘sutura 6sea’ se debe a J. Kearny
Rodgers. En 1827 €l Dr. Rodgers, de Nueva York, resecé los extremos 6seos de una pseudoartrosis
de himero y al apreciar la inestabilidad de los fragmentos, perforé cada uno de ellos y los unié
pasando un alambre de plata por los agujeros para mantener la coaptacion del foco (citado por
Seligson y Dudey 1982 a).

1.1 Los pioneros

Si consideramos como fijacion externalainmovilizacion de los diversos fragmentos de una fractura
mediante lainsercion de clavos percutaneos en cada uno de ellos unidos entre si por alguin sistema
de sujecion externa (yeso, estructura metdlica, etc.) (Vidal 1983), la mayoria de los autores
coinciden en sefidar a J. Francois Malgaigne, figura dominante de la cirugia parisina de mediados
del siglo pasado, como su precursor (Peltier 1989; Green 1981) (Fig. 1.1). Malgaigne fue e primer
cirujano en Francia que utiliz6 anestesia con éter en sus intervenciones y abog6 por el método
estadistico paraclasificar y evaluar |os resultados de la cirugia (Seligson y Dudey 1982 a). En 1840
describié un méodo de inmovilizacion de fracturas mediante la que Ilamé pointe metallique.
Consistia en un arco metalico semicircular aplanado, con unaranura central alo largo y unidos sus
extremos por una correa que se gjustaba al miembro. A través de la citada ranura se introducia un
clavo roscado, que podia aplicarse sobre cualquier fragmento 6seo que protruyese bgjo la piel,
empujandolo asu posicion a roscar el clavo enlaranura (Magaigne 1847 y 1853; Bérenger Féraud
1870). En 1847 reuni6 sus conocimientos en el Traité des fractures et des luxations, publicado en
Paris (Malgaigne 1847) (Fig. 1.2). En €l afio 1853, publico la descripcion de un mecanismo parala
fijacion de fracturas de rétula, consistente en una mordaza con 2 puntas a cadalado, que se clavaban
encima y debgjo del hueso (Malgaigne 1853). Aungue cominmente se piensa que la garra de
Malgaigne fue disefiada para que sus puntas se clavaran en los fragmentos 0seos, esto no es exacto.
La idea del eminente cirujano francés era enganchar con ellas la aponeurosis del tendén del
cuédriceps y del rotuliano y asi comprimir la rétula (Malgaigne 1853). No seria hasta unos afios
después que Rigaud iria mas alla proponiendo clavar lar puntas en el mismo hueso y convirtiendo
asi alagriffe metallique (Fig. 1.3) de Malgaigne en el verdadero ancestro de los fijadores externos



(citado por Colton 1992). Malgaigne (1853) apunt6 lo que é consideraba los dos principales
problemas inherentes a los fijadores. € que €l paciente tuviera acceso al tornillo, y el que fuera
necesaria una fuerza considerable para apretar y aflojar € tornillo, causando € movimiento de todo
el aparato y siendo este hecho muy doloroso para el paciente.

TRAITE

FRACTURES

LUXATIONS,

FiR L F. MALSLIGRE,
Bewp s Mgl e Lo

i b e b B ST e,
[ ey Ry E———

TOME 1.
BMES FRACTEREE

s e TR B 18 FLANTENE, bl 0 ek S =y
por B B caara

A PARIS.

EHEL J<B. BAILLEERE,
LImikME B LA FENIE FaTIDALLE ©E mEDECIVE,
0 . . B v
Figura 1.1: retrato de J. Francois Malgaigne (1806-1865). i Lo, s B BILLTRNE, mm, iswss amaan
G, e, LAY, S rmrom e
o e, LTI RARLY-RARAE | kil Gk L Tumsay, Y

AB4T

Figura 1.2: primera pégina del tratado de Malgaigne
sobre las fracturas y las luxaciones (1847)

En1850 Rigaud tratd una fractura de olécranon mediante dos clavos unidos por sencillas cuerdas, y
en 1870 Berenguer-Feraud mejoro la técnica uniendo los tornillos con una barra de madera. Este
mismo autor publico su Traité de |I'immobilisation directe des fragments osseux dans les fractures
(Bérenger Féraud 1870), donde sintetizaba las técnicas conocidas para € tratamiento de las
fracturas: tres de un total de seis eran en cierto modo tipos de fijacion externa: alambres dentales
para fracturas de mandibula, el fijador de Malgaigne parala rétula (griffe metallique) y el clavo de
Malgaigne (pointe metallique), al que dedicaba nada menos que 126 paginas. Feraud (1870), en una
demostracién de clarividencia, se preguntaba: ‘ ¢Quién sabe si uno no seria incluso capaz de hacer
garras suficientemente poderosas, sin dejar de ser lo bastante estrechas, para mantener los
fragmentos de latibia, del fémur o del himero? .



Figura 1.3: modificacién de
la garra de Malgaigne, tal
como se ilustra en el Traité
de I'immobilisation directe
des fragments osseux dans
les fractures de Berenger-
Feraud (1870).

En 1893, Keetley (1893 ay b), propuso € primer sistema de fijacidn con clavos implantados en todo
d didmetro del hueso. Este cirujano britanico, preocupado por la frecuencia de consolidaciones
viciosas femorales, utiliz6 dos clavos de acero plateado cada uno de ellos con un brazo horizontd. Las
puntas eran introducidas en unas perforaciones realizadas en cada lado del hueso, mientras que los
brazos eran unidos fuera de la piel con vueltas de alambre, envolviéndolo todo en vendajes de gasa
(Fig. 1.4). Egte intento fue considerado como ‘un aventurado e ingenioso método que pocos quertian
seguir’ en un comentario editorial de la Medical Society of London (citado por Sisk 1983 a).

Fra, 3.

Figura 1.4: sistema de fijacion 6sea
propuesto por Keetley en 1893.

Habria que esperar afinales del siglo para que Parkhill y Lambotte inventaran los primeros fijadores
realmente aplicables y publicaran las primeras series de resultados. Clayton Parkhill (1897 y 1898)
gjercié como cirujano en Denver, Colorado, y disefio en 1894 su bone clamp, presentando entre



1897 y 1898 un total de 14 casos tratados con éxito. El aparato consistia en dos clavos (no
transfixiantes) insertados por encima de la fractura'y dos por debajo, unidos mediante unas placas
perforadas longitudinales, a las que se sujetaban los clavos con tuercas que a su vez quedaban
pinzadas por dos placas metélicas superpuestas col ocadas perpendicularmente y atornilladas entre
si (Fig. 1.4). Todas las partes metalicas del aparato eran de acero recubierto con plata por la
capacidad antiséptica de dicho metal. En 1897, tras presentar excelentes resultados en 9 casos,
Parkhill abogd por su instrumento presentando sus principales ventgjas: €l ser gjustable con
facilidad y precision, prevenir desplazamientos longitudinales o laterales de los fragmentos, el
gque no se dejaba nada en los tejidos que pudiera reducir su viabilidad y producir dolor o
infeccion, que no era necesaria una cirugia secundaria y que ningiin método habia ofrecido
anteriormente un cien por cien de curaciones (Parkhill 1897). Segun refiere Peltier (1983) en una
reimpresion del articulo de Parkhill, este cirujano particip6 en la guerra de Cuba, y poco después
de volver a Denver murié a causa de una apendicitis aguda al negarse a ser operado. Su juicio
quirdrgico lefallo en el Gltimo momento.

Figura 1.5: fijador disefiado por Clayton Parkhill
en Denver, EEUU, en 1894.

Albin Lambotte (1902 y 1912) es considerado como autor de los primeros intentos de
sistematizacion del tratamiento quirdrgico de las fracturas. Este cirujano belga disefié y aplico en
1902 su propio aparato de fijacion externa (Fig. 1.6, 1.7), presentando casos de fijacion en € fémur,
tibia, antebrazo, himero, clavicula e incluso huesos de la mano. Este fijador contaba con clavos de
fijacion unicortical, clamps gjustables para los clavos y conectores para utilizarlo en huesos de
diferentes medidas (Lambotte 1902). En su Chirurgie opératorie des fractures, de 1913, contempla
otras ventagjas de la fijacién externa como la facilidad de tratamiento de las heridas, |a posibilidad
de controlar el estado de consolidacion de la fractura antes de su retirada o € que permitia la
movilizacion activay pasiva de la extremidad durante el curso del tratamiento. Gracias atodo ello,
explicaba que pudo evitar amputaciones que parecian seguras (citado por Seligson y Dudey 1982 a).



Figura 1.6: fijador | I Figura 1.7: fijador
bicortical para tibia |E unicortical para
disefiado por | | fémur disefiado por

Lambotte, en Bélgica, Lambotte, en
en 1902. Bélgica, en 1902.

A partir de estos aparatos se aviva €l interés por este sistema de tratamiento y van apareciendo
sucesivas modificaciones y perfeccionamientos durante los primeros 30 afios de este siglo.

1.2 La primera mitad del siglo XX

Segln Vidal (1983), lainvestigacion en el campo de lafijacion externatuvo, a partir de los primeros
disefios, tres objetivos principales: conseguir una mayor tolerancia y mejorar € anclaje de los
clavos, aumentar la capacidad del aparato para reducir las fracturas desplazadas y aumentar la
estabilidad del montaje en todos |os planos.

Los clavos de madera, utilizados inicialmente por Rigaud y Parkhill, dieron paso rpidamente a los
metalicos, primero de hierro y después de acero inoxidable. Freeman (1913) comparé el uso de las
placas de osteosintesis con la fijacion externa en fracturas femorales, destacando como ventgjas de
los fijadores, entre otras, la facilidad para retirarlos completamente, una vez cumplida su funcion,
sin otra intervencion quirdrgica. Crile (1919) describi6 un fijador para fracturas femorales que se
anclabaa hueso mediante unaclavija de seccidn rectangul ar insertadaen el trocanter hastael calcar,
y en el &rea supracondilea mediante una mordaza con dos puntas a cada lado que se clavaban a
ambos lados del fémur distal. Ambos anclgjes se unian a articulaciones montadas sobre una barra
extensible. EI mismo Lambotte (1912), Chalier (1917) y Humphry (1917), fueron probablemente
los primeros en abogar por el uso de clavos roscados, colocados proximal y distalmente alafractura
(Seligson y Dudey 1982 a). Juvara (1922) y posteriormente Boever (1931) propusieron el uso de
guias para unamejor orientacion de los clavos. Este Ultimo cirujano, defendia la funcion del fijador
como elemento defijacién y no de reduccion y concibié un fijador con el cuerpo fenestrado de modo
gue se podian introducir los clavos una vez reducida la fractura, que posteriormente fue modificado
por Judet (Seligson 'y Dudey 1982 a).

En los primeros fijadores, los clavos atravesaban una sola cortical (Lambotte 1902), pero pronto
empezaron a atravesarse las dos corticales e incluso todo € miembro, como en las tracciones
transesguel éticas. Hoy en diaal hablar de clavos transfixiantes nos referimos a estos Ultimos, |os que
atraviesan completamente la extremidad, perforando la piel en dos puntos. Esta puntualizacion es
importante pues durante mucho tiempo todo el conjunto de técnicas que implicaban la fijacién de



fracturas con clavos percutaneos se conocia como trasfixion (Olerud 1973). Lambret (Broca 1910)
utilizé clavos transfixiantes e introdujo € concepto de la distraccidn esquel ética continuada, en €
gue se basarian después otros autores para los primeros alargamientos 6seos. Pitkin y Blackfield
(1931) fueron los primeros en utilizar en fracturas tibiales clavos transfixiantes unidos a dos barras
roscadas, una a cada lado del hueso, mediante palomillas (Fig. 1.8), colocando después un yeso que
dejaba libre tobillo y rodilla. Una vez seco €l yeso, cortaban las agujas y retiraban los fijadores.
Henri Judet en 1934 resaltd laimportanciadel desbridamiento delapiel arededor delos clavos para
prevenir lanecrosisy evitar lainfeccion del orificio del clavo, que ya habia sido mencionado como
uno de los problemas més frecuentes en los procesos de fijacion externa por Conn (1931) cuando
publico los resultados del tratamiento de 20 pacientes con este sistema.

Figura 1.8: fijador disefiado por Pitkin y
Blackfield en 1931, que presentaba
clavos transfixiantes y dos barras
laterales.

Pronto se hizo evidente la necesidad de poder modificar el fijador una vez instalado, con objeto de
controlar la reduccion y corregir desviaciones axiales. Con los aparatos de Parkhill o Lambotte era
posible cambiar la posicion de los fragmentos en un solo plano. Ombredane, en 1924, disefié un
fijador para fracturas en los nifios, basada en una estructura maleable, pero su propia maleabilidad
disminuia su rigidez (citado por Vidal 1983). Barbian, en 1930, desarroll6 un ingenio basado en €l
clavo de Malgaigne, que combinaba la traccion con clavos percutaneos para manipular los
fragmentos (citado por Seligson y Dudey 1982 ).

El primer paso importante en este sentido fue la aparicion de articulaciones, como |as disefiadas por
Goossens (citado por Vidal 1983) y Joly (1933), que conectadas alas barras del fijador o en launion
de los clavos alas barras permitian la manipulacion en uno o dos planos, nunca en tres.

El siguiente paso era perfeccionar un sistema para poder fijar la reduccion cuando ésta era
conseguida. Anderson (1934 b) inventd un sistema consistente en un ‘robot’ que le permitiafijar los
clavos transfixiantes en la posicion de reduccion mientras los incluia en un yeso. Posteriormente
Haynes (citado por Seligson y Dudey 1982 &) perfecciond un fijador inspirado en laidea de Anderson
gue se comerciaizo justo antes de la Segunda Guerra Mundial. En 1937 un veterinario llamado Otto
Stader, en los Estados Unidos, introdujo un fijador externo con clavos no transfixiantes para tratar
fracturas en grandes perros, que permitia la reduccion de los fragmentos en 3 planos y su fijacion.



Dos cirujanos ortopédicos, Lewisy Breidenbach vieron un perro con € fijador de Stader caminando
por Manhattan y adaptaron el aparato para humanos (Lewis, Breidenbach y Stader 1942). El fijador
de Stader fue ampliamente utilizado durante la Segunda Guerra Mundia (Coombs, Green y
Sarmiento 1989), como demuestra la serie de 110 fracturas tratadas con este ingenio publicada en
1944 por Shaar, capitan médico de la US Navy (Shaar, Kreuz y Jones 1944). En una publicacion del
gercito delos EEUU que reine los datos de la cirugia ortopédi ca durante esta contienda, se resumen
las indicaciones en las que se considera apropiada la fijacion externa, que incluyen sobretodo,
fracturas abiertas, conminutas o de dificil reduccién por métodos cerrados (Coates 1957).

Para aumentar la estabilidad de los fijadores, se trabajé fundamentalmente en tres direcciones. En
primer lugar, actuando directamente sobre la estabilidad del foco de fractura mediante compresion.
Key (1932), Anderson (1945) y posteriormente Charnley (1948) aplicaron la compresion para
obtener artrodesis en artritis tuberculosas de rodillay tobillo. En segundo lugar, se plante6 aumentar
e tamarfio de los componentes, observandose que el limite de grosor de los clavos no debia exceder
el 20% del didmetro del hueso para no debilitarlo en exceso. Por dltimo, la multiplicidad de los
componentes y su configuracion pueden también incrementar larigidez. En este sentido destacaron
d fijador de Lambret, con un montajes bilateral y clavos transfixiantes y, posteriormente, los de
Lamarey Lagret con dos fijadores perpendicul ares (citados por Vidal 1983). Aunque €l gran avance
en este sentido Ilegd, como se vera mas adelante, con los trabajos de Vida sobre le fijador de
Hoffmann.

Las indicaciones de los fijadores en el campo de |a Ortopedia fueron ampliandose. Riedel (1930)
disefio un fijador externo para la contencién de una osteotomia de cadera tipo Shands (Fig. 1.9) y
en 1944 Johnson publicé 6 casos de osteotomias correctoras y artrodesis de rodilla con el fijador de
Haynes (Johnson y Lyford 1944).

Figura 1.9: aparato de Riedel
para fijacion de una osteotomia
de cadera (1930).




Como se vera en otro apartado, ya en 1905 Codivilla publicd su técnica de alargamiento 0seo, y
posteriormente Putti (1921), Abbott (1927) y Bosworth (1931) realizaron los primeros
alargamientos mediante fijador externo a través de una osteotomia, basandose en los trabgjos
previos de Lambret (Broca 1910) sobre distraccion esquel ética.

Roger Anderson (1934 ay b, 1945) present6 diversos articulos sobre la fijacidn externa con clavos
transfixiantes y no transfixiantes utilizada en fracturas de casi todos los huesos largos, artrodesis y
aargamientos. El fijador de Anderson fue avalado por series como la de J. R. Naden (1949) que
publicé los resultados de 237 fracturas de tibia tratadas en el Vancouver General Hospital mediante
este aparato con unos resultados aceptables.

Sin embargo, ya en la misma discusién que sigue a articulo de Naden se |e objetaba la importante
incidencia de retardos de consolidacion, infecciones de los clavos e incluso osteomielitis en las
fracturas tratadas con fijador externo, especialmente en manos poco experimentadas (Naden 1949).
Esta creciente polémica llevé al Committe on Fractures and Traumatic Surgery of the American
Academy of Orthopaedic Surgeons arealizar en 1950 una encuesta entre 1os miembros de laAAOS
y la American Association for the Surgery of Trauma para evaluar la eficaciay utilidad practica del
sistema (Johnson y Stovall 1950). Un total de 395 cirujanos de los que respondieron a la encuesta
refirieron tener alguna experiencia en fijacion externa. De entre ellos, €l 27 % consideraba que €l
método tenia un lugar definitivo en el tratamiento de las fracturas; un 29% consideraba el método
como aconsejable sdlo en casos excepcionales; y un 43 % habia decidido abandonar definitivamente
la fijacion externa. Entre las principales desventgjas se mencionaban las infecciones de partes
blandas en los orificios de los clavos, los secuestros en anillo y la osteomidlitis. Otras desventajas
citadas eran el dolor, la dificultad en obtener y mantener una reduccion y la inmovilizacion
inadecuada. Problemas éstos que superaban con creces las supuestas ventajas de los fijadores en
cuanto a deambulacién precoz, disminucién de estancia hospitalaria y movilidad precoz de las
articulaciones adyacentes. Por |o tanto, consideraron la fijacion externa como una técnica de uso
restringido y limitado a cirujanos con gran experiencia en este campo.

1.3 De Hoffmann a Vidal

Después de la Segunda Guerra Mundial y ante los reparos mencionados por parte de la AAOS
decreci6 el interés general por € uso de los fijadores, salvo algunas excepciones. En Bégica, se
seguian los pasos de Boever y en Francialos de Judet, cuyo fijador fue perfeccionado por sus hijos
Robert y Jean. Letournel present6 también una modificacién del fijador de Judet para el tratamiento
de pseudoartrosis sépticas que tuvo bastante éxito (citados por Seligson y Dudey 1982 a).

Probablemente el avance més importante en cuanto alaversatilidad de | os fijadores se debe a Raoul
Hoffmann. Este cirujano suizo, a su vez maestro carpintero y doctor en teologia, adquirid
experiencia con € fijador de Lambotte durante la Segunda Guerra Mundial. En 1938 describié por
primera vez su método, que habia desarrollado a tiempo que Stader y Anderson. El fijador de
Hoffmann contaba con unos clavos que se clavaban en e hueso en grupos de 3 a5, através de una
guia, proximal y distalmente ala fractura. Cada grupo de clavos se sujetaba con una mordaza que a
través de unaarticulacion universal (Hoffmann 1938), basada en unarétula, conectaba con las barras
del fijador. Estas mordazas estaban recubiertas de un material no conductor para evitar el problema
dela€lectrolisis, considerado durante mucho tiempo como uno de los causantes del drenaje por los
orificios de los clavos (Hoffmann 1938 y 1961; Fellander 1963) (Fig. 1.10).



Figura 1.10: fijador de Hoffmann con rétulas universales que unen las barras a
mordazas portaclavos, recubiertas de material aislante para evitar la pretendida
electrolisis.

Las articulaciones universales permitian reducir la fractura en los tres planos con € fijador ya
colocado y Hoffmann acufio el termino osteotaxis (del griego taddw) parareferirse a esta capacidad
de manipulacion cerrada para conseguir la reduccion (Hoffmann 1961). Entre 1938 y 1954
numerosos autores Europeos publicaron excelentes resultados utilizando esta técnica (Fellander
1963; Vidal 1983).

Vidal (1968) y Adrey (1970) en Montpellier, trabajando sobre el sistema de Hoffmann, se dieron
cuenta de la importancia de larigidez a utilizar € fijador en € tratamiento de fracturas abiertas o
infectadas. Sus estudios biomecanicos revelaron la bajarigidez del montaje original de Hoffmanny
encontraron gque el motaje mas favorable se obtenia utilizando clavos de Steinmann transfixiantes
fijados bilateralmente con un doble cuadro (Adrey 1970). A estos autores se deben las bases del
sistema de fijacion de Hoffmann tal como lo conocemos hoy en dia (Mears 1979; Vida y Melka
1982; Sisk 1983 a). Adrey realizd los estudios biomecanicos sobre el montaje en doble cuadro,
demostrando su estabilidad (Adrey 1970). Franz Burny, en la Universidad de Bruselas, continué con
lalineaoriginal de Hoffmann de un montaje unilateral. Su importantisima contribucién a campo de
lafijacion externafue el andlisis estadistico, preciso y claro, de amplias series de fracturas tratadas
por estos medios (Burny y Bourgois 1972; Burny 1979).

1.4 Gavriil A. llizarov: la osteosintesis transésea.

Durante los primeros 30 afios de este siglo diversos autores trabajaron ya sobre los principios de la
fijacién Gsea a través de agujas a tension, tratando de causar € menor dafio posible a las partes
blandas. Autores como Block, Klapp, Hempel, Goetze o Bier (citados por Klapp 1993) aplicaron
estos principios para crear diversos aparatos para la fijacion o reduccion de fracturas, o
aargamientos 0seos.

En 1951, G. A. llizarov desarroll6 un fijador externo circular para el tratamiento de las fracturas en
su centro de Kurgan en la Union Soviética (llizarov 1988 y 1989; Paley, Kovelman y Herzenberg
1993 &). Durante la siguiente década, llizarov describié las técnicas de distraccion fisaria,
alargamiento tras corticotomia, transporte 6seo y otras. La base comun de todos estos métodos era
lateoria del estrés atension: através de una traccion controlada, mecénicamente aplicada, Ilizarov
fue capaz de mostrar que €l hueso y las partes blandas podian ser forzados a regenerarse de una



manerafiable y reproducible. Durante los siguientes 41 afios, hasta su muerte en 1992, ala edad de
71 anos, desarrollé incontables aplicaciones clinicas de su sistema de regeneracion seay de partes
blandas.

El aparato de Ilizarov es un fijador externo compuesto por anillos que se fijan a hueso através de
agujas de Kirschner, lisas 0 con un engrosamiento (oliva), de 1.5 6 1.8 mm de diametro. Estas agujas
se colocan atension y estén orientadas en multiples direcciones o planos en el espacio. El sistema
se completa con muiltiples componentes para unir los anillos segiin €l propésito que se pretenda. Los
montajes més sencillos serian barras roscadas de diferentes medidas que se fijan a las barras con
tuercas, pero ademas existen diversos tipos de bisagras para correcciones angulares, placas,
prolongaciones, etc. Todo ello compone un verdadero mecano con € que se puede realizar un
numero casi ilimitado de montajes, permitiendo corregir problemas de longitud, rotacién, traslacion
y angulacion. El sistema permite realizar compresion en un foco y distraccion en otro o transportar
un segmento 6seo sin variar la longitud del miembro (Paley, Kovelman y Herzenberg 1993 a).



2. Historia del alargamiento 6seo

Ladismetria de las extremidades inferiores constituye una patologia tan evidente que desde antiguo
ha sido motivo de preocupacion. En 1741 Nicolas Andry acufi6 € término Ortopedia como titulo de
su tratado para referirse a arte de corregir y prevenir las deformidades de los nifios (citado por
Moseley 1991).

Cuando la dismetria no eramucha, la opcién de utilizar un alza en el calzado era aceptable, pero en
casos de discrepancias de longitud importantes, las alzas se convertian en aparatosas y pesadas. En
estos casos se plantearon diversos medios quirdrgicos de correccion: la estimulacidn del crecimiento
0se0, que dio pobres resultados, € acortamiento de la extremidad contralateral, poco Util en casos
de grandes dismetrias, y, por supuesto, el alargamiento 6seo (Abbot 1927).

2.1 Los pioneros

Los primeros intentos de elongacion quirdrgica de un hueso parecen debidos a Hopkins, que en
1889 describié alargamientos de extremidades inferiores mediante osteotomia, elongacion por
traccién aguda e interposicion de un espaciador 0seo (citado por Moseley 1991).

Sin embargo, lamayoria de autores coinciden en sefidlar a Codivilla (Paterson 1990; Moseley 1991)
como €l primero en describir, en 1905, una técnica de elongacion y en publicar sus resultados
(Codivilla 1905). La técnica de este autor consistia en la distraccion forzada y subita de la
extremidad a través de una osteotomia oblicua. Codivilla utilizaba un yeso para aplicar la traccion
(através de una gipsotomia circular), para posteriormente asegurar €l alargamiento obtenido. Esta
técnica era repetida cada pocos dias, practicando cada vez un corte circunferencial en el yeso, nueva
traccién y cierre del yeso, hasta obtener la longitud deseada. Sin embargo, este sistema implicaba
gue la traccién y contratracion eran directamente aplicadas sobre la pid del paciente, 1o que
provocaba serias complicaciones, como necrosis cutanea y de las partes blandas (Codivilla 1905).
Posteriormente Codivilla modificé latécnica afiadiendo un clavo transcal caneo en la parte distal del
yeso. En 26 casos presentados, incluyendo 11 secuelas de fractura de fémur, obtuvo un incremento
de longitud entre 3y 8 cm. En los casos en que se aplicaba excesiva traccion se llegaba a producir
convulsiones epileptiformes en los 2 6 3 dias sucesivos a procedimiento. A pesar de ello, Codivilla
aseguraba que después de conseguir la elongacion sobre el clavo calcaneo, el método ‘no dejaba
efecto patologico de ninguna clase’ (Codivilla 1905; Abbot 1927; Allan 1948; Paterson 1990;
Moseley 1991).

Figura 1.11: sistema de
elongacion de extremidades
publicado por A. Codivilla
en 1905 .




Aproximadamente en la misma época, Steinmann (1907) disefi6 el clavo que lleva su nombre y
describié un sistema de elongacion similar, en el que en lugar de colocar e clavo a través del
calcaneo, lo situaba en la parte distal de latibia, y mantenia el aargamiento mediante una traccion
CON pesos.

En 1908, Magnuson (citado por Allan 1948, Moseley 1991 y Paterson 1990) publico los resultados
del primer trabagjo experimental en animales (perros) sobre el alargamiento 6seo. A partir de sus
resultados, concluia que era posible ganar de 2 a 3 pulgadas de longitud en un fémur humano sin
gran sufrimiento de las partes blandas. Cinco afios después expuso su experiencia clinica en 14
casos tratados con su técnica. Magnuson realizaba una osteotomia en Z y procedia a separar 10s
fragmentos por medio de traccion forzada y contratacion, mantenida durante 20 6 30 minutos. Una
vez alcanzada la longitud deseada, procedia a colocar un tope entre los extremos 6seos y afijar la
osteotomia con clavos de marfil con una cabeza de latén que a continuacion retiraba. El marfil se
reabsorbia rdpidamente sin producir ninguna erosién. Todos sus paciente presentaron importantes
secuel as postoperatorias y uno de ellos murio.

Freiberg (citado por Allan 1948 y Paterson 1990) modificd € método de Codivilla para tratar, en
1912, un nifio de 9 afios con una fractura femoral de 5 semanas de evolucion, consiguiendo reducir
e acortamiento en unos 4 centimetros. Este autor utilizd un punzén de hielo de acero templado,
retirando el mango de maderay esterilizandolo, como anclgje transcal caneo, eincluyo en € sistema
detraccion un dinamémetro de muelle, que le permiti6 observar que frecuentemente eran necesarias
fuerzas de 22 a 45 kilogramos para obtener 1a elongacion.

2.2 La traccioén esquelética

Aungue no publicd nunca sus resultados, en 1911 € Dr. O. Lambret, de Lille (Francia) (Broca
1910), present6 un aparato de fijacién sujeto a hueso mediante dos clavos para el tratamiento delas
fracturas y apunto los principios de la distraccion esquelética continuada asociada a la fijacion
externa. Probablemente hay, pues, que adjudicar a este autor la primera aplicacion de una verdadera
distraccion Gsea con un aparato de fijacion externa, aunque en este caso fuera para el tratamiento de
las fracturas (Vidal 1983; Paterson 1990; Moseley 1991).

Poco después, en 1912, Ombredane (citado por Allan 1948; Paterson 1990 y Moseley 1991) publico
e primer caso de aargamiento mediante fijacion externa. Se trataba de un nifio con secuelas de
pardlisis infantil, que presentaba una dismetria de 4 cm. Ombredane pretendia realizar una
distraccion con un dispositivo externo extensible através de una osteotomia oblicuade 8 cm, arazén
de 0.5 cm cada dia durante 8 dias. Sin embargo, a 6° dia se vio obligado a detener €l alargamiento
por isguemia cuténea. El paciente se complicd con una infeccion de la herida 'y € resultado final
quedd reducido a un alargamiento de 1,5 cm.

Vittorio Putti (1921 y 1934) es considerado uno de los més eminentes cirujanos ortopédicos
italianos de la primera mitad del siglo XX. Profesor de Ortopedia en la Universidad de Bolonia y
Cirujano Jefe del Instituto Ortopedico Rizzoli, continud los trabajos de Codivilla, perfeccionando
un método de alargamiento 6seo mas moderno, seguro y eficaz que el de su predecesor.

Desde 1910, Putti trabaj6 en € perfeccionamiento de su sistema de elongacion, realizando incluso
alargamientos femorales (Putti 1921), cuando la mayoria de sus coetdneos se limitaban alostibiales
(Moseley 1991). Su método se basaba en una verdadera distraccién esquelética (traccion y
contratacion aplicadas directamente sobre el hueso), y reconocié a las partes blandas como €l
principal problemaen los alargamientos, enfatizando |a necesidad de vencer su resistencia mediante
de unatraccion gradual y continuada. Pronto se dio cuenta de la diferenciaentre los casos en los que
lamuscul atura solo debia recuperar su longitud original, como en |os acortamientos postrauméticos,



frente a aquellos, mas dificiles, en los que € musculo era patol 6gicamente corto y debia alargarse
con el hueso, como en las dismetrias congénitas (Putti 1921 y 1934; Allan 1948; Moseley 1991).

Putti disefi6 un aparato especial, a que denomind osteoton. Consistia en dos grandes clavos
metélicos que se fijaban a cada extremo del hueso desde la cara lateral del muslo y sin atravesar la
extremidad, unidos por un tubo telescépico que contenia un fuerte muelle controlado con un
tornillo. En €l tubo habia dos escalas milimetradas que median respectivamente la fuerza aplicaday
lalongitud. Una vez aplicados los clavos y sobre ellos el tubo, operando sobre el tornillo se obtenia
una distraccion gradual, gracias ala fuerza del muelle, tendente a extender el sistema, a través de
una osteotomia diafisaria en Z. El osteoton era mantenido durante unos 30 dias, procediéndose
después a su retirada y a la colocacion de un yeso pelvipédico (Putti 1921). En 1921 publicé su
experiencia en lengua inglesa, refiriendo el tratamiento de diez casos de acortamiento femoral por
antiguas fracturas, en los que consiguié un alargamiento del orden de 7.5 a 10 cm, presentando un
solo caso dolor crural y ciético (Putti 1921). Este articulo (Fig. 1.12) fue € desencadenante de un
importante resurgimiento del interés por la elongacion dsea (Moseley 1991).

THE OPERATIVE LENGTHENING OF
THE FEMUR *

VITTORIO PUTTI

Frofessor of Orikopedic Surgery in the University of Dologna
BOLOGN A, ITALY
I wish to call attention to a subject which I think

is of notable importance, that is, the operative lengthen-
g of the femur. A shorteming of the femur which

" Reil belore the hecltion i ﬁrlhl!lpl:l.h-r' Sl.lr'ntrr at it Sevemiys
Second Annual Sessboin of the Americom BMedical Association, Bosion,
Juwe, 1921

Figura 1.12: articulo sobre el alargamiento femoral mediante el aparato llamado
osteoton, publicado por V. Putti en 1921 (JAMA, 17: 934-935).

Posteriormente abandono el osteoton, realizando |os aargamientos femorales mediante tracciones
con agujas de alambre. En el fémur proximal colocaba la aguja vertical, atravesando
perpendicularmente el hueso en el plano sagital y la sujetaba a la cabecera de la cama. Distalmente
colocaba otra aguja transversal unida a los pesos de traccion (Putti 1934).

El mismo Putti reconocié posteriormente que en muchos de sus casos habia observado una
considerable desviacion de los fragmentos durante el alargamiento (citado por Moseley 1991), vy €
problema se acrecentaba al intentar alargar pacientes con acortamientos no trauméticos. Para
solucionar esta eventualidad, Leroy C. Abbott (1927 y 1939) propuso un sistema clavos
transfixiantes y un doble fijador paralos alargamientos tibiales (Fig. 1.13). Abbott, trabajando en el
Hospital for Crippled Children (Missouri), se enfrentaba a numerosas secuelas de poliomielitis, y



se dio cuenta de laimportancia de mantener la alineacion durante el procedimiento de elongacién.
Por ello utilizaba una osteotomia en marqueteria y un aparato de fijacién bilateral con clavos
transfixiantes, al que unia unas barras |laterales (estabilizadores) sujetas a unaférulade Thomas para
mantener los clavos en un mismo plano horizontal (Fig. 1.14). El sistema de distraccion estaba,
como el de Putti, basado en muelles comprimidos por tornillos, solo que en este caso eran, en
realidad, dos alargadores.

Abbott (1927 y 1939) describié con detalle su técnica de elongacion tibial que incluya 5 pasos:
egongacion del tenddn de Aquiles, osteotomia oblicua del peroné, colocacion de los clavos
transfixiantes, osteotomiatibial diafisaria, incluyendo incision transversal del periostio y delafascia
del compartimento anterolateral de la pierna y, finamente, aplicacion de los fijadores y de los
estabilizadores. El aargamiento se realizaba a razén de 1.5 a 3 mmm & dia, hasta alcanzar un
aargamiento maximo de 5 cm, considerado por el autor como el tope de seguridad para no lesionar
estructuras nobles. Pasadas 8 a 10 semanas, €l aparato era retirado y se colocaba un yeso hasta la
consolidacion definitiva.

Figura 1.13: fijador de L.C. Abbot
(1927) donde se observan los
clavos transfixiantes unidos a dos
estabilizadores laterales que
ejercian distraccion por la fuerza
de un muelle comprimido.

Figura 1.14: fijador de L.C. Abbot colocado sobre una férula de Thomas (1927)



Abbott realizé también aargamientos femorales (citado por McCarroll 1950) con diferentes
técnicas, pues encontraba grandes dificultades para mantener la alineacion de los fragmentos. Llegd
a utilizar ataduras con hilo de pescar arededor de la osteotomia en zeta, para intentar controlar las
angul aciones.

Carrell (citado por Paterson 1990 y Moseley 1991), utilizando latécnica de Abbott en latibia, seguia
teniendo problemas para controlar la alineacion de los fragmentos, observando incluso necrosis
cutanea y posterior osteomielitis por tension de la piel en casos de antecurvatum del foco de
osteotomia. Para solucionarlo afiadié un tercer clavo, que colocaba anterior alatibia, por encimade
lapiel, pero la presion del mismo producia idénticos resultados: necrosis cutanea por hiperpresion
y consecuente infeccién 6sea. Carrell concluyd que la técnica de Abbott no debia ser utilizada a
menos que € cirujano contara con un residente (house officer) que estuviera especiamente
interesado en encargarse de los detalles postoperatorios.

La traccion mediante alambres 0 agujas fue desarrollada en Europa arededor de 1913 como una
aternativa a los clavos de traccién propuestos por Codivilla'y Steinmann a principios de siglo.
Klapp (1993) publicé unarevision histérica de estos precursores del método de llizarov. Segun este
autor, Rudolf Klapp fue € primero en utilizar tracciones con alambres en las Guerras Balcanicas,
ya que no disponia de ninguin otro material. Eric Herzberg aplico tension alos alambres con ayuda
de un tensor. Los resultados mostraron que era posible evitar reacciones inflamatorias en las partes
blandas a aplicar tensién al aambre. Posteriormente Martin Kirschner desarrollo sus agujas con
una punta autoperforante. Klapp y Werner Block, ambos alumnos de August Bier, describieron su
técnica de traccion esguel ética mediante alambres a tension para € tratamiento de las fracturas.
Block disefio en 1923 el primer aparato distractor, con barras roscadas a cada lado del miembro y
tensores que sujetaban las agujas, una proximal y otra distal. Goetze, Klapp y Hempel, entre 1927
y 1929, presentaron sucesivas modificaciones del aparato de Block, que incluian estructuras
circulares y agujas con engrosamientos o pliegues en bayoneta, para permitir tracciones laterales.
Estos aparatos se diseflaron para tratamiento de fracturas, pero también fueron utilizados para
alargar extremidades acortadas como consecuencia del traumatismo (citados por Klapp 1993).

Dicksony Diveley (1932) presentaron un nuevo alargador que combinaba el concepto de Abbott de
ladistraccién progresivaen un aparato de fijacion externa con laidealas agujas atension (Fig. 1.16).
Su aparato contaba con dos pares de agujas en lugar de los clavos. Abbott (1939) en las mismas
fechas, recomendaba también duplicar los puntos de fijacion en cada fragmento, en este caso con
clavos, para asi conseguir controlar la movilidad de los fragmentos. La idea de duplicar los clavos
en cada fragmento para controlar su alineacién probablemente debe atribuirse a Coonse, en 1932
(citado por Vilarrubias 1998).
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Figura 1.15:

fijador disefiado por Dickson y
Diveley en 1932, combinando
la idea de Abbot, con agujas a
tension como medio de
sujecion 6sea.




Haboush y Finkelstein (1932) introdujeron un dispositivo similar a de Dickson. Trabajando en €l
Hospital for Joint Diseases (Nueva York) estos cirujanos adquirieron experiencia en alargamientos
con la técnica de Abbott, y, analizando sus complicaciones, concluyeron que estas eran debidas
fundamentalmente a las siguientes causas: la dificultad de controlar la alineacion de los fragmentos
de latibia, la separacién desigua de latibiay el peroné, laresistencia de las partes blandas (fascia,
membrana interésea y periostio), la dificultad en mantener la posiciéon del pie y, finamente, €
excesivo periodo requerido hasta la consolidacion. Para solventar estos problemas, disefiaron un
fijador que utilizaba agujas atension, colocando dos en el fragmento tibial proximal, unaen el distal
y unaen el calcaneo. Propusieron ademas una liberacion de partes blandas bastante agresiva, con la
particularidad de que realizaban la seccion de fascias, septos, membrana interésea y periostio al
mismo nivel que la osteotomia de peroné. Sin embargo reconocieron laimportanciadel periostio en
la regeneracion Gseay describieron una seccion del periostio distal al foco de osteotomiatibial, que
permitiaretraerlo proximalmente, practicar la osteotomiay a continuacion reintroducir el fragmento
distal en este manguito de periostio (Haboush y Finkelstein 1932; Kenwright y White 1993).

Bosworth (1938) presentd su experienciaen 19 casos utilizando el método de Abbott, pero evitando
la seccién de la fascia, sin presentar por ello complicaciones significativas. Ademas propuso €l
retrasar €l alargamiento hasta 10 dias después de practicada la osteotomia, 0 por |0 menos hasta que
se redujera el hematomay no hubiera signos de infeccion.

Durante la década de los 30 hubo una intensa actividad en el campo del alargamiento 6seo, pero
progresivamente se fueron publicando complicaciones importantes con estas técnicas. Compere
(1936), en un articulo de revision, encontraba que todo cirujano que habia realizado alargamientos
habia tenido complicaciones, algunas muy serias. Anaiz6 estas complicaciones y repaso las
aternativas existentes para corregir las discrepancias de longitud de las extremidades inferiores
(acortamiento o epifisiodesis). En funcion de ello, elaboré una lista de indicaciones y
contraindicaciones para € aargamiento. Estas Ultimas incluian dismetrias poco importantes o
excesivas paraser corregidas con alargamiento, pacientes que por su talla prevista, edad y psicologia
fueran aptos para una técnica de acortamiento, casos de pardisis o debilidad muscular, asi como
deformidades congénitas severas e historia de osteomielitis u otras patologias en € hueso afecto.
Compere aertaba sobre el uso indiscriminado de estas técnicas, favoreciendo siempre que fuera
posible la equiparacion de longitud mediante acortamiento o epifisodesis, técnicas mas simples 'y
con menos complicaciones.

Paralelamente, empezaron a describirse métodos de acortamiento o ralentizacion del crecimiento
gue eran efectivos. Phemister describié su técnica de epifisiodesis y Ritter realizd con éxito un
acortamiento del fémur sano (citados por Moseley 1991).

Todo eso llev6 a un enfriamiento del interés por el aargamiento 6seo.

2.3 La distraccion controlada

El final de la |l Guerra mundial supuso un resurgir del interés por la técnicas de aargamiento de
extremidades, dado el gran nimero de dismetria postrauméticas existentes (Vilarrubias 1998).

Allan (1948) describié una técnica de elongacion mediante un fijador externo basado en € de
Haboush y Finkelstein. Este autor consideraba que las complicaciones enumeradas por Compere
eran debidas, fundamentalmente, atres causas. €l estiramiento, lainterferencia del aporte sanguineo
alos fragmentos y la insuficiente fijacion de los fragmentos. Allan consideraba gque por lo menos
las dos ultimas podian evitarse mejorando latécnica. Por una parte utilizaba dos agujas finas en cada
fragmento Gseo, sujetos en estribos que a su vez estaban sobre a una barra. Un par de agujas
guedaban fijas, mientras que €l otro par podia ser desplazado sobre |a barra mediante un sistema de



rosca accionado por una manivela (Allan 1948). Este método se diferenciaba de los anteriores en
que el sistema de rosca controlaba directamente el alargamiento, procedimiento que Allan llamé
elongacion positiva, a diferencia de alargadores previos en los que la el ongacion era producida por
la fuerza de un muelle comprimido. En otras palabras, € aparato de Allan permitia controlar la
cantidad y el ritmo de elongacién, mientras que los sistemas anteriores controlaban la fuerza de
elongacion.

Por otra parte, este autor sugirié que lafasciay la membrana interésea no debian ser cortadas, ya
que provocaba una alteracion importante de la vascularizacion y estas estructuras, a pesar de su
gran resistenciaal estiramiento, podian ser alargadas si se utilizaban ritmos significativamente mas
bajos de los usados hasta entonces, arededor de 1.5 mm. Allan (1948) proponia ademas la
realizacion de una osteotomia oblicua dejando el periostio intacto. En su trabajo, analizaba la
respuesta de los diferentes tejidos a la elongacion, concluyendo gque el mas sensible es € tejido
nervioso, especialmente €l cidtico popliteo externo, que se vio afectado en 14 de sus casos.
Utilizaba un yeso cruropédico durante todo el proceso de alargamiento, con un corte transversal a
la altura de la osteotomia. Una vez conseguido el alargamiento deseado, mantenia €l fijador hasta
la aparicion de suficiente callo radioldgico y entonces completaba el yeso, corrigiendo posibles
desaxaciones.

Las experiencias recogidas en estos primeros afios en cuanto a resultados y, especiamente, a
complicaciones, empezaron a sentar unas bases para la redizacién de aargamientos de
extremidades. Estos primeros principios son resumidos por Vilarrubias (1998) en:

- Elongacion progresiva (no extemporanea)

- Distraccion externa

- Osteotomia percutanea

- Alargamiento maximo: 10% de la longitud original
- Tenotomias de las partes blandas

W.V. Anderson (1952) publicé su propia experiencia en alargamientos utilizando un fijador con
tornillo de distraccién. Su técnicaincluialarealizacién previa de una sinostosis tibioperonea distal
junto ala osteotomia de peroné, y solo iniciaba el alargamiento cuando se aseguraba que habia una
unién sdlida (Coleman y Noonan 1967). Otros autores, como Noonan, Gross y Mitchell (citados
por Paterson 1990), madificaron la técnica para conseguir iniciar el alargamiento tras la primera
operacion, realizando una fijacion interna de latibia con el peroné. El fijador de Anderson contaba
con 2 clavos de Steinmann transfixiantes en cada fragmento éseo para controlar la alineacion. La
tibia era seccionada mediante osteoclasia manual después de practicar multiples perforaciones a
través de un abordaje minimo evitando la destruccion del periostio y se iniciaba la elongacién un
ritmo de unos 2.5 mm a dia (Anderson 1952, Coleman y Noonan 1967). Este sistema permitia que
se fueraformando hueso al ir elongando €l aparato, y latibia consolidaba finalmente sin necesidad
deinjerto. Anderson disefio también un aparato paraelongar el fémur, pero su utilizacion comportd
gran cantidad de complicaciones, fundamentalmente porque no era posible transfixiar el fémur con
4 agujas en el mismo plano (citado por Paterson 1990 y Moseley 1991).



Figura 1.16: despiece del fijador de
Anderson, en un articulo de
Coleman (1967). Se aprecian las
barras roscadas laterales, que

permitian una distraccion
controlada, a diferencia de aparatos
J como el de Abbot, en los que la

fuerza de un muelle provocaba
la elongacion.

Anderson fue € maestro que ensefid sisteméticamente la elongacién y mucho autores adoptaron y
modificaron su sistema de fijacion, que se convirtid en uno de los mas populares en los afios 55-65
(Vilarrubias 1998). Fue responsable de la difusiéon de la osteotomia percutanea (Coleman y Scott
1991), remarcd laimportancia de unir tibiay peroné distalmente y asocio la tenotomia de Aquiles
en el momento de la intervencion.

Coleman y Stevens (1978) condicionaron la realizaciéon de alargamientos a dos nuevas premisas.
gue €l paciente se encontrara cerca de la maduracion 0sea 'y que el paciente y su familia ‘fueran
suficientemente estables fisica y emocionalmente para tolerar un procedimiento tan largo y a
menudo penoso’.
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Figura 1.17: im&genes anteroposteriores (izq.) y laterales (der.) de un alargamiento realizado por J. Trueta
con el sistema de Anderson (Nuffield Orthopaedic Centre, Oxford, 1965).



Otros cirujanos centraron su interés en la estabilizacion de los fragmentos 6seos en € fémur.
McCarrol (1950) disefié una lamina-placa ranurada que permitia mantener la alineacion de los
fragmentos mientras se realizaba la elongacion por traccion en férula de Thomas.

Bost y Larsen (1956) realizaron alargamientos femorales sobre un clavo de Rush endomedular
mediante un fijador similar a de Abbott, con muelles pretensados bilaterales. Bost iniciaba €l
alargamiento inmediatamente tras la cirugia, continuandolo hasta obtener la longitud deseada (en
algun caso hasta 30 semanas), que llegd a ser de hasta 10.5 cm. Sin embargo, frecuentemente era
necesario injertar los focos de osteotomia, a pesar de que su técnica incluia la conservacién del
periostio, y en su serie las complicaciones fueron frecuentes, incluyendo fracturas tardias. Con €l
clavo endomedular, como reconoce el propio autor, se solventaron |os problemas de alineacion, pero
no los de las partes blandas.

Sofield, Blair y Millar (1958) publicaron los datos de 40 pacientes alargados por dismetria de las
extremidades inferiores con un seguimiento medio de 22 afios (de 9 a 28). Los pacientes en general
se mostraron satisfechos de la intervencion y no se presentd ninguna de las complicaciones
clasicamente consideradas como grandes objeciones a procedimiento (pseudoartrosis, alteraciones
de la vascularizacion, angulaciones importantes, déficits neurolégicos graves). Sin embargo, la
revision de estos pacientes mostré una significativa disminucion de la fuerza muscular tras la
intervencion que no habiamejorado con e tiempo. Los autores concluyen que estaintervencion esta
rara vez justificada y sdlo debe aplicarse a casos seleccionados en los que otras opciones de
correccion no sean posibles.

Es de destacar la labor de Bun'Ichiro Kawamura et a. (1968), que realizaron extensas
investigaciones en € laboratorio sobre los efectos biol6gicos del aargamiento 6seo. En un articulo
publicado en 1968 exponen sus estudios experimentales realizados en animales que incluyen
estudios histologicos del hueso y e periostio, determinaciones bioguimicas de los niveles de
enzimas musculares durante el alargamiento (aldolasa, creatinfosfoquinasa, GOT), determinaciones
electrofisiol6gicas y estudios del flujo sanguineo. Entre las innovaciones técnicas aportadas por
Kawamura destaca la utilizacion de un aparato de distraccion ligero y suficientemente sélido como
para permitir a paciente dejar la cama. No realizaba una distraccién continuada, sino que €l
alargamiento se conseguia mediante tres a cinco sesiones bajo anestesia, durante 2 semanas.

Merle D'Aubigne y Dubousset (1971) presentaron su experiencia en correccion de dismetrias
mediante la combinacion de diferentes sistemas. Su serie incluia casos tratados mediante
acortamiento del fémur sano, acortamiento combinado con elongacion contralateral y elongacion
tibial con fijador de Anderson. Es interesante sefidar que cuando realizaban acortamiento y
elongacién contralateral en una misma intervencion, y utilizaba los fragmentos de la osteotomia de
acortamiento como injerto estructural para el alargamiento.

Sanchis-Olmos, Vaquero-Gonzélez y Ledn-Vazquez (1963) publicaron su técnica de el ongacion dsea
en la revista de la SECOT. Estos autores proponian redlizar, en € fémur, una osteotomia medio
diafisaria a cielo abierto, a través de la que introducia un clavo endomedular de 5 mm de forma
retrograda. Sobre este ge, que controlaba la alineacion, se realizaba el dargamiento mediante una
traccion supracondilea con alambre de Kirschner y contratraccién mediante un clavo en trocanter
mayor. En alargamientos de poca longitud y pacientes jovenes, esperaba a la consolidacion
espontanea, mientras que en aargamientos méas importantes o pacientes de mayor edad, realizaba un
segundo tiempo quirdrgico aplicando injerto corticoesponjoso y placa de osteosintesis (Fig. 1.18). En
la tibia utilizaron un sistema similar, con el aparato distractor de Barr y Ober, modificado por los
autores (Fig. 1.19). Llevaban a cabo una elongacién de entre 1 y 3 mm al dia, y se realizaba un
segundo tiempo con injerto y placa de osteosintesis, como en |os alargami entos importantes de fémur.



Figura 1.18: alargamiento femoral segun la técnica de Sanchis Olmos (1963). a)
Imagen clinica del fijador utilizado, disefiado por los autores. b) Esquema de la técnica
de alargamiento sobre clavo endomedular y con injerto corticoesponjoso final.

Figura 1.19: alargamiento tibial segln la técnica de Sanchis Olmos (1963). Esquema
de la técnica de alargamiento sobre clavo endomedular y con injerto corticoesponjoso
final . La distraccion se realizaba con un fijador externo disefiado a partir del aparato
de Barr y Ober.

2.4 La movilidad de los pacientes

Durante los afios 60 y 70, la técnica de Wagner se hizo popular en Europa y Norte América
(Kenwright y White 1993). Su alargador era revolucionario por ser monolateral y fijarse a hueso
por medio de unos tornillos de Schanz gruesos y resistentes, bicorticales y paraelos. Laforma de
distraccion era muy simple ya que se conseguia simplemente girando un pomo situado en uno de
los extremos del cuerpo del aargador. Por primera vez era posible y deseable que los pacientes
sdlieran de la cama y deambularan con muletas, y ello hizo que muchos cirujanos ortopédicos
optaran por este sistema (Moseley 1991).

En la descripcion origina de su técnica, Wagner (1978) recomendaba una osteotomia transversa
diafisaria, seccionando transversalmente el periostio y la fascia circundante (incluso liberaciones
mas amplias en casos de fémur corto congénito). Dejaba una didstasis inicial entre los fragmentos



de 0.5 cm y alargaba a un ritmo de 1.5 mm al dia. Recomendaba controlar la calidad del hueso
alargado radiol 6gicamente, para decidir si era necesario utilizar injerto 6seo y fijacion interna con
una placa. A medida que su experiencia se fue incrementando, la aplicacién de injerto esponjoso y
fijacién con placa en el momento de retirar el fijador se convirtié en la practica habitual, y solo
en casos muy favorables, siempre nifios, se alcanzaba la consolidacion con el fijador. Tras la
osteosintesis el paciente era mantenido en descarga hasta la incorporacion del injerto,
procediéndose a una tercera intervencion para retirar la placa tras la que se iniciaba una carga
parcial protegida. La morbilidad del procedimiento disminuy6 considerablemente con el uso de
este sistema, pero aun asi, las complicaciones eran frecuentes, incluyendo problemas Gseos 'y de
partes blandas (Moseley 1991).

Wagner (1978) establecid una apropiada distincién entre los problemas y las complicaciones de los
alargamientos. Considerd problemas a aquellas circunstancias que pueden ser anticipadasy con las
gue €l cirujano debe contar, planeando una estrategia previa para evitarlas. Entre ellos citaba el
retardo de consolidacion, la consolidacion viciosa o la no unién. Consider6 complicaciones, en
cambio, a aquell os aconteci mientos desaf ortunados que se presentan durante el procedimientoy que
dificilmente pueden ser previstos o prevenirse. Algunos giemplos serian la fractura del hueso
neoformado, € sindrome compartimental, la infeccién o las deformidades del pie. Por tanto, €
objetivo de la investigaciéon en este campo debe ser conocer las causas ultimas de las
complicaciones, para asi poder convertirlas en problemas ante los que cabe la prevencion.

Wasserstein (citado por Paley 1988 y Paterson 1990) utilizaba una técnica basada también en la
aplicacion de injerto 6seo una vez ganada la longitud deseada. Su aparato de alargamiento era un
fijador circular anclado a hueso mediante agujas de Kirschnner cruzadas. El aargamiento se
realizaba tras una osteotomia subperiodstica abierta, sobre un clavo endomedular no fresado, liso y
flexible. Se alargaba a razon de 2 mm al dia. Una vez finalizado el alargamiento se abordaba de
nuevo el foco de osteotomia, procediendo a abrir el periostio e introducir un aloinjerto cortical (un
segmento de di&fisis ranurado) sobre el clavo endomedular para cubrir €l defecto, evitando asi tener
que esperar a la consolidacion por regeneracion 6sea. El aoinjerto, sobre un lecho osteogénico, se
incorporaba precozmente.

Estas técnicas son la consecuencia légica de una filosofia del aargamiento 6seo en la cual no se
espera una respuesta biolégica capaz de cubrir € defecto creado por la distraccién. EI método
depende entonces para su éxito del injerto 6seo, ya que sin é no se formaria nuevo hueso
espontaneamente, incluso tras largos periodos de espera (Kenwright y White 1993).

La frecuencia de complicaciones del alargamiento de extremidades, en particular la pobre respuesta
osteogénica, llevd a algunos cirujanos a buscar alternativas para estimular la regeneracion Gsea.
Estos métodos incluyeron: implantacion de materiales subepifisarios, denudacion del periostio,
osteotomias repetidas, perforaciones y curetgje, diatermia de onda corta, formacion de fistulas
arteriovenosas, redistribucion de la circulacién intradsea y simpatectomias. Desgraciadamente,
todos estos métodos proporcionaban resultados impredecibles, por o que su aplicacién era poco
préctica comparada con la elongacion o el acortamiento contralateral (Kenwright y White 1993).

2.5 La osteogénesis a distraccion

La comprension y aplicacion préctica de la biologia del alargamiento 6seo se debe a G.A. Ilizarov
(llizarov 1988y 1989; Paley, Kovelman y Herzenberg 1993 a). Probablemente | os primeros estudios
cientificos de la respuesta del hueso y las partes blandas a la distraccion se deben, como hemos
visto, a Kawamura et al. (1968); sin embargo su trabajo tuvo escaso impacto en las técnicas de
alargamiento. Del mismo modo ya hemos visto que otros cirujanos desarrollaron fijadores circulares



a mismo tiempo, si no antes, que llizarov (Klapp 1993). Sin embargo, fue € cirujano soviético €l
gue tuvo éxito en la sistematizacién de estos conceptos y en su aplicacion, entre otras técnicas, ala
elongacion dsea.

Aungue a principios de siglo ya se utilizaron alambres tensados para tracciones dseas, incluso en
aparatos circulares para fijacion de fracturas, 1os primeros sistemas de fijacion externa circular sobre
agujas a tension se deben alos trabgjos de llizarov en Rusia, Mendoza en Espafia, Wasserstein en
Alemania'y Monticelli y Spinelli (1979) en Italia. Estas estructuras, basadas en diversos anillos
anclados a la extremidad por agujas, permiten construir montajes tremendamente complejos, pero
de gran versatilidad. Se pueden inmovilizar més de dos segmentos 6seos, cambiar su posicion
relativa alo largo de un gje o alrededor del mismo, y pueden, por tanto, ser utilizadas para corregir
complejas deformidades imposibles de tratar con fijadores mas simples.

Sin embargo, la contribucion méas importante de Ilizarov ala elongacion ésea fue llamar la atencion
en el comportamiento biolégico del hueso y las partes blandas al ser sometidos a distraccion. Tal es
asi que existe un amplio consenso en que Ilizarov sent6 | as bases de todo alargamiento, se utilice un
aparato u otro (Maoseley 1991).

llizarov enfatizd la importancia de la circulacion endomedular y la necesidad de minimizar el
traumatismo de las partes blandas arededor del hueso y dentro del canal medular, propugnando la
corticotomia frente a la osteotomia. Esta era reaizada mediante un osteotomo de 5 mm que se
utilizaba para cortar circunferencialmente la cortical, lesionando € periostio sélo en € punto de
entrada. Con esta técnica se alcanzaba de 2/3 a 3/4 de la cortical, completandose la seccion por
osteoclasia (Paley y Tetsworth 1991; Schwartsman y Schwartsman 1992). La importancia del
respeto a la circulacién endomedular ha sido puesta en entredicho, ya que técnicamente es muy
dificil y diversos estudios han demostrado que, si se dafia, es capaz de reestablecerse rgpidamente,
sin afectar significativamente ala formacion de hueso (Frierson et al. 1994).

El punto de la seccion del hueso si que parece tener importancia. En la metéfisis el numero de
osteoblastos activos es mucho mayor que en la diéfisis, y ademés la resistencia del hueso
neoformado esta en relacion a su diametro, con lo cual tanto biol égica como mecanicamente parece
ser mejor la osteotomia metafisaria (Moseley 1991) .

Otros aspectos de |la técnica de alargamiento sistematizados por |lizarov son e momento de iniciar
el alargamiento y su ritmo. Parece ser beneficioso retrasar €l inicio de la distraccion varios dias tras
la osteotomia, para permitir que seinicie €l proceso de osteogénesis. Ilizarov recomendaba alargar
arazon de 1 mm a dia, que es més lento que en las técnicas precedentes, y modificar este ritmo en
funcién del aspecto radiol dgico del hueso neoformado. De sus trabaj os se deduce también que, para
unamisma longitud alargada, es mejor conseguirla con muchos a argamientos pequefios que menos
alargamientos pero de mayor longitud. En otras palabras, si queremos alargar 1 mm a dia, favorece
mas la osteogénesis hacerlo a un ritmo de 1/4 mm cada 6 h que mediante un solo alargamiento de
1 mm cada 24 h.

llizarov defendié la actividad funcional y la deambulacion de los pacientes en carga completa
durante el alargamiento, ya que pensaba que la compresion ciclica del hueso neoformado favorecia
la osteogénesis. Sus paciente pasaban gran parte del tiempo caminando y |legaban a hacer gjercicios
de fisioterapia durante varias horas a dia, disminuyendo asi el numero de complicaciones
articulares (Paley, Kovelman y Herzenberg 1993 a).

Finalmente, una caracteristica muy importante de la técnica de llizarov, era que, tras el periodo de
distraccion, el fijador era mantenido hasta la consolidacién del hueso. Esperar ala consolidacion de



este modo evita una serie de complicaciones derivadas de las cirugias secundarias, como injerto
0se0 y osteosintesis (Paley, Kovelman y Herzenberg 1993 a).

De Bastiani (De Bastiani et al. 1987) aplico los principios biologicos de Ilizarov a su aparato de
fijacion monolateral. Este consiste en un cuerpo unido a hueso por dos grupos de hasta 3 clavos
roscados de grosor similar a los de Wagner. Cada grupo de clavos se sujeta a cuerpo por una
mordaza, que en los fijadores para fracturas tiene movilidad gracias a una articulacién basada en una
hemiesfera, pero en los alargadores es fija, para evitar perdidas de la alineacion axial. Este aparato
es el denominado Orthofix o Fijador Dinamico Axial.

De Bastiani (De Bastiani et a. 1987) modificd la corticotomia de Ilizarov, adaptando la vigja idea
de Abbott de |a osteotomia por perforaciones maltiples, al respeto de la vascularizacion. El periostio
era seccionado longitudinalmente y separado del hueso, readlizando a continuacion maltiples
perforaciones de la cortical sin penetrar la medular, con una broca con un tope, y uniéndolas con
osteotomo, para, finalmente, completar la osteotomia por osteoclasia. Este cirujano introdujo
asimismo el concepto de callotasis. De Bastiani propuso un periodo de espera tras la corticotomia
de 10 dias en menores de 15 afios y 15 dias en mayores, frente alos 5 a 7 propuestos por Ilizarov
antes de iniciar €l alargamiento. Segun el cirujano italiano, este periodo permitiria la formacién de
un callo de fractura incipiente, en cuya distraccion se basaria el alargamiento. Este concepto, que
los autores denominaron callotasis, es decir distraccion del callo, es probablemente su innovacion
técnica mas importante. Ademas este lapso de tiempo permitiria la recanalizacion de la circulacién
endomedular, s esta habia sido lesionada en el acto operatorio.

2.6 Distraccion fisaria.

El pionero de esta técnica fue, probablemente, Ring (1958), y mas recientemente fue preconizada
por Monticelli y Spinelli (1981 a, by c; Spinelli 1989). De Bastiani (De Bastiani et al. 1986; De
Bastiani, Renzi Brivio y Lavini 1989 b) estudi6 también la distraccion fisaria para determinadas
indicaciones de elongacién, y en nuestro pais esta técnica ha sido especialmente estudiada por €l
Profesor Cafiadell en la Clinica Universitaria de Navarra (De Pablos y Cafiadell 1990).

La distraccion fisaria se basa en la aplicacion de una fuerza de separacion a través de la fisis hasta
gque se fractura. El alargamiento se puede conseguir entonces por distraccion progresiva. Esta
método tiene como desventgjas que la epifisiolisis, o epifisiolistesis, es subita, dolorosa y mal
tolerada, y que la fisis puede resultar lesionada, complicando la dismetria. El indice de
complicaciones es alto, especialmente por su proximidad ala articulacion (rigideces articulares, las
reacciones inflamatorias articulares sépticas y asépticas) (Cafiadell, Aquerreta y Forriol 1993;
Franke et al. 1990). Su uso en alargamientos, si es que debe utilizarse en algiin caso (Moseley 2001),
debe reservarse para edades proximas a final del crecimiento para minimizar las consecuencias de
un posible dafio fisario.

Las principales aplicaciones de esta técnica en la actualidad son probablemente las propuestas por
Cafiadell y su grupo en € tratamiento de tumores metafisarios, en los que se utiliza la distraccion
fisaria para obtener un margen de seguridad que permitala reseccién tumoral respetando lafisis (De
Pablos y Cafiadell 1990).

2.7 Resumen

Desde que Codivilla publicd su articulo sobre elongacién Gsea, se ha recorrido un largo camino.
Para clasificar de alguna manera los diferentes enfoques sobre los alargamientos que han ido



surgiendo, se puede decir, siguiendo a Paley (1988), que se han desarrollado dos conceptos
biol6gicos diferentes en cuando al alargamiento 6seo progresivo:

1.Elongacién através de osteotomia.
A su vez se han utilizado tres tipos de técnica para rellenar el defecto creado por la
distraccion de la osteotomia.
1.1. Injerto de hueso esponjoso y osteosintesis con placa (Wagner)
1.2 Regeneracion 6sea sin injerto (llizarov, De Bastiani)
1.3. Aloinjerto cortical (Wasserstein)

2.Elongacion por distraccion fisaria.
2.1. Epifisiolisis subaguda
2.2. Epifisiolisis quirdrgica aguda
2.3. No epifisialisis

Para llevar a cabo estas técnicas se han utilizado fundamentalmente cuatro tipos de
distractores:

1.Fijadores externos monolaterales
1.1. Con clavos de gran didmetro (rigidos): Wagner, Orthofix
1.2. Dinamizables: tubular AO, Lazo Cafiadell, Orthofix

2.Fijadores trasnfixiantes bilaterales: Hoffmann

3.Fijadores externos transfixiantes circulares, con agujas de pequefio diametro: Ilizarov,
Wasserstein, Monticelli-Spinelli, Sequoia

4.Fijacion interna, con clavos o placas.

L as técnicas de elongacién extemporanea, como las propuestas por Magnuson, McCarrall,
Merle d'Aubigne y otros, han caido précticamente en desuso.



3. Hipocrecimientos

En e siguiente apartado se pretende dar una vision de conjunto de las causas de talla baja 'y su
clasificacién, para centrarnos principa mente en € grupo de las osteocondrodisplasias (OCD), en €
gue se incluyen la mayoria de los pacientes de este estudio. Finalmente se hace mencion de dos
sindromes que se acompafian de talla baja y no pertenecen a grupo de las enfermedades
constitucionales del hueso: el sindrome de Turner y el sindrome de Russell-Silver.

3.1 Definicién de hipocrecimiento

Los pardmetros antropométricos y madurativos, y la talla entre ellos, son variables bioldgicas
continuas. Sus valores en la poblacion general se agrupan en torno a una media para cada edad como
una distribucién normal, que representada gréficamente supone una campana de Gauss. Por
consenso se establece como rango de normalidad el intervalo comprendido entre +2 desviaciones
estandar respecto ala media, 1o que incluye al 95% de la poblacion.

De acuerdo con este criterio se considera hipocrecimiento cuando la talla de un individuo en
determinado momento esinferior en mas de 2 DE alamedia de la poblacién de la misma edad, sexo,
razay localizacion geogréfica (Gonzalez-Vergaz y Perez-Jurado 1992).

Sin embargo, dentro de este grupo cabe estimar que el 80% corresponderan, a partes iguales, a
estaturas cortas familiares o retrasos constitucionales del crecimiento; mientras que el restante 20%
tendrd unatalla baja patol 6gica (Mahoney 1987).

Probablemente sea mas exacto considerar patoldgicalatalla de un individuo cuando seainferior a-
2DE de la supuestatalla potencial, definida por latallamediade los padres. (Talladianaeslamedia
de latalla de los padres méas 13 cm en varonesy - 13 cm en mujeres) (Garagorri 1992).

No hay que olvidar, asmismo, que se trata de un proceso dindmico que debe ser valorado
evolutivamente. Desde este punto de vista, un ritmo de crecimiento menor de -1DE respecto sus
coetaneos, debe considerarse sospechoso de patologia, sobre todo si es mantenido (Gonzalez-Vergaz
y Perez-Jurado 1992).



3.2 Clasificacion de los hipocrecimientos

L os hipocrecimientos o enanismos pueden clasificarse segin su etiologia en los siguientes grupos
(Hintz y Werther 1987; Gonzalez-Vergaz y Perez-Jurado 1992):

I.VARIANTES DE LA NORMALIDAD (Talla baja constitucional)

A. Talla baja familiar
B. Retraso constitucional del crecimiento y desarrollo
C. Asociacion de Ay B

Il. PATOLOGICOS

A. No endocrinos
1. Endégenos
a) Enfermedades crénicas
(1) gastrointestinales
(2) insuficiencia renal crénica
(3) cardiopatias
(4) enfermedades pulmonares crénicas
(5) infecciones croénicas o recurrentes
(6) enfermedades hematoldgicas
(7) enfermedades neurolégicas
(8) metabolopatias
b) Enfermedades genéticas o sindromes malformativos
(1) Cromosomopatias (SD. TURNER)
(2) DISPLASIAS ESQUELETICAS
(3) Sindromes dismorficos (sindrome de RUSSELL-SILVER )
2. Exégenos
a) Trastornos psicosociales (carencia afectiva)
b) Déficits nutricionales
(1) Intrauterinos
(2) Extrauterinos
c) latrogénicos (drogas, toxicos o irradiacion)
B. Endocrinos
1. Hipotiroidismo
2. Sindrome de Cushing
3. Hiperplasia adrenal congénita
4. Pubertad precoz
5. Déficit de secrecion o de accién de la hormona del crecimiento (GH)
a) Panhipopituitarismo
b) Déficit aislado de GH
c) Resistencia a la GH

IIl. TALLA BAJA IDIOPATICA

Tabla 1.1: clasificacion etiolégica de los hipocrecimientos.



Por las patologias que se tratan en este estudio, € grupo que interesa es e de las tallas bgjas
patol6gicas producidas por enfermedades genéticas o sindromes malformativos. Dentro de este
grupo encontramos a las displasias 6seas, osteocondrodisplasias o enfermedades constitucionales
del hueso, entre las que se incluyen la acondroplasia, hipocondroplasia, displasia metefisaria y
displasias espondiloepifisarias, que constituyen la mayoria de los pacientes de este trabgjo. Otro
apartado en este grupo lo constituyen las cromosomopatias, como € sindrome de Turner,
diagnostico de dos de |os nuestros pacientes. Finalmente, €l tercer conjunto de patologias incluidas
en este grupo de hipocrecimientos son una serie de sindromes malformativos que tienen en latalla
baja uno de sus rasgos, como el sindrome de Russell-Silver (uno de nuestros casos).

Desde otro punto de vista, las disminuciones patolégicas de la atura pueden clasificarse
morfol 6gicamente en tallas bajas proporcionadas y desproporcionadas, segin si se mantienen o0 no
las proporciones relativas entre los segmentos corporales. Esta relacion se refleja en la medicion de
cuatro pardmetros basicos: latalla, el segmento inferior (pubis a suelo), el segmento superior (talla
- segmento inferior) y la envergadura.

Relacién segmento superior / segmento inferior (SS/SI)

SS/SI=1,7 al nacimiento
SS/SI=1,3 a los 3 afios
SS/SI=1 a partir de los 7 afios

Diferencia envergadura-talla (E-T)

E-T=-3cm hasta los 7 afios
E-T=0de 8 a 12 afios

E-T= 4 en varones desde los 14 afios
E-T= 1 en mujeres desde los 14 afios

Tabla 1.2: relacion entre los segmentos corporales (Mahoney 1987).

Las tallas bajas desproporcionadas podran dividirse a su vez en dos tipos: las de miembros cortos y
las de tronco corto. Finalmente los enanismos desproporcionados de miembros cortos se pueden
clasificar con arreglo al sitio de acortamiento maximo: rizémelicos (en la porcion proximal, como
la acondroplasia), mesomélicos (en la porcion media) y acromélicos (en la porcion distal)
(Tachdjian 1986).

3.3 Displasias esqueléticas
Las enfermedades Gseas que afectan a crecimiento pueden sistematizarse en tres grupos (Bueno y
Bueno-Lozano 1992):

- Displasias: predominaun error en laformay en el modelamiento Gseo. Este error es intrinseco al
hueso, afecta a todos los huesos en crecimiento en proporcién variable y es de distribucion
generalizada.

- Distrofias: producen una ateracién en la forma y en € modelamiento 6seo, secundaria a
disturbios en la nutricién o metabolismo esquelético de origen extrinseco a hueso.



- Disostosis: dteraciones en la osificacion que producen errores en laformay modelamiento 6seo,
secundarios a defectos en e desarrollo de los tejidos ectodérmico y mesodérmico. Son
habitualmente de distribucion unilateral o periférica.

Las displasias esqueléticas (osteocondrodisplasias (OCD)) son trastornos hereditarios del
crecimiento y desarrollo de los huesos y/o cartilagos. Lamayor parte son condrodisplasias, un grupo
heterogéneo de alteraciones caracterizadas por un crecimiento o desarrollo defectuoso del cartilago,
que provocan una talla desproporcionadamente corta y, a menudo, la deformidad de las
extremidades y de la columna. En algunos casos se ateran también los tejidos no esqueléticos. Se
han descrito més de 150 displasias diferentes del esqueleto; la mayoria de ellas se diagnostican por
la. combinacion de signos fisicos, radiolégicos 'y, a veces, la histologia de los huesos o de lafisis. La
gravedad de estos trastornos oscila desde la muerte perinatal hasta una afeccién tan leve que no
ocasiona problema médico alguno. Muchas se diagnostican a nacer y otras tardan varios afios en
manifestarse (Kasser 1996). Aunque algunas son muy raras, laincidenciaglobal oscila entre 1:3000
y 1:5000 nacimientos (Hall 1992).

La mayoria de las displasias han recibido una denominacion descriptiva segin sus rasgos
fenotipicos o caracteristicas radioldgicas. Algunas suelen conocerse por epénimos. Conforme
aumenten los conocimientos sobre la etiologia de estos trastornos, mejorard su clasificacion.
Actualmente se describen familias de condrodisplasias con una etiologia comin o supuestamente
comun.

A pesar de su heterogeneidad, todos estos trastornos comparten una serie de problemas potenciales,
ademas de la talla corta y la deformidad de las extremidades y la columna vertebral. Muchos
enfermos sufren dificultades respiratorias ocasionadas por las deformidades de la pared toracica o
en laviarespiratoriaalta, sobre todo durante lalactanciay primerainfancia. Laslesiones del sistema
nervioso central incluyen hidrocefalia, estenosis del conducto raguideo y lesiones de la médula por
inestabilidad de la columna cervical, de la unién craneo vertebral o estenosis de canal raquideo, en
especial lumbar. Otras manifestaciones son |a hipotonia muscular, las contracturas muscularesy las
enfermedades musculares intrinsecas. La sordera, problemas dentales, la miopia y el
desprendimiento de retina ocurren més a menudo en algunas displasias esquel éticas (Dietz 1996).

3.3.1 Clasificacion de las displasias esqueléticas

Hasta bien entrado €l siglo XX, sblo eran conocidas la acondroplasia, |a osteogénesis imperfecta, la
osteopetrosis y la enfermedad exostosante multiple. Estos tipos resumieron durante muchos afios la
cuestion de las enfermedades dseas constitucionales y eran |os Unicos méas 0 menos definidos en el
seno de diversos trastornos inclasificables. Mientras cristalizaban los intentos de diferenciacion
clinica e histoldgica de los procesos citados con otros afines, se realizan los primeros intentos de
clasificacion desarrollados sobre todo a partir de 1940 y se plantean cientificamente los aspectos
genéticos (Santolaya 'y Delgado 1988).

Probablemente fue Sir Thomas Fairbank (citado por Santolaya y Delgado 1988) quién senté las
bases de esta tarea de clasificacion con su Atlas of General Affections of the Skeleton en 1951.
Posteriormente, Rubin introdujo en 1964 su Clasificacion Dinamica de las Displasias Oseas (Tabla
1.1) . En ella se agruparon las displasias esquel éticas con arreglo ala distribucion anatémica de los
cambios 6seos (Tachdjian 1986). Esta clasificacién fue de gran utilidad pedagégicay diagndstica,
potenciando en gran medida lainterpretacion y el estudio de las displasias 0seas.

Progresivamente se fueron individualizando nuevas entidades, y ademas se desvelaron aspectos
hasta entonces desconocidos, gracias ala mayor exactitud de |as val oraciones clinico-radiol égicas,
al mejor conocimiento de las modalidades de transmision hereditaria, a los hallazgos



ultraestructurales e histoquimicos en € cartilago de crecimiento, alos métodos de diagnostico prenatal
y a inicio de las técnicas capaces de descubrir defectos en el genoma (Santolayay Delgado 1988).

CLASIFICACION DINAMICA DE LAS DISPLASIAS OSEAS

A. Hipoplasias epifisarias
1. Deficiencia del cartilago articular
> Displasia espoéndilo epifisaria (congénita y tarda)
2. Deficiencia de osificacion del centro
> Displasia epifisaria multiple (congénita y tarda)
B. Hiperplasia epifisaria
1. Exceso de cartilago articular
> Displasia epifisaria hemimélica

Displasias de la fisis

A. Hipoplasias del cartilago
1. Deficiencia del cartilago proliferativo
> Acondroplasia (congénita y tarda)
2. Deficiencias del cartilago hipertréfico
> Dis@stosis metafisaria (congénita y tarda)
B. Hiperplasias del cartilago
1. Exceso de cartilago proliferativo
> Hipercondroplasia
2. Exceso de cartilago hipertréfico
> Encondromatosis

Displasias metafisarias

A. Hipoplasias metafisarias
1. Deficiencia para la formacion de la esponjosa primaria
> Hipofosfatasia (congénita y tarda)
2. Deficiencia para la absorcion de la esponjosa primaria
> Osteopetrosis (congénita y tarda)
3. Deficiencia para la absorcién de esponjosa secundaria
> Displasia craneometafisaria (congénita y tarda)
B. Hiperplasias metafisarias
1. Esponjosa excesiva
> Exostosis multiples

Displasias diafisarias

A. Hipoplasias diafisarias
1. Deficiencias en la formacién de hueso periéstico
> Osteogénesis imperfecta (congénita y tarda)
2. Deficiencia en la formacion de hueso endoéstico
> Osteoporosis idiopatica (congénita y tarda)
B. Hiperplasias diafisarias
1. Formacién excesiva de periostio
> Displasia diafisaria progresiva
2. Formacion excesiva de endostio
> Hiperfosfatemia

Tabla 1.3: clasificacién dimamica de las displasias 6seas.



En el seno de laReunion Anual de Sociedad Europea de Radiol ogia Pediétrica de 1969 en Varsovia,
tuvo lugar una mesa redonda sobre € temay se evidencié la necesidad de revisar la clasificacion a
la luz de la nueva y valiosa informacion presentada. Asi pues, bajo los auspicios de la Sociedad
Europea de Radiologia Pedidtrica, un grupo de conocidos especialistas se reunié en Paris en
noviembre de 1969 y de su trabajo nacio la conocida como Nomenclatura de Paris, publicada en
1970 (Kaufmann 1976).

En sucesivas revisiones (1977 y 1983) se afadieron nuevas entidades y se eliminaron términos
peyorativos, como enano y enanismo, sustituyéndolos por talla baja y displasia (Santolaya y
Delgado 1988).

NOMENCLATURA INTERNACIONAL DE LAS ENFERMEDADES OSEAS CONSTITUCIONALES:
Nomenclatura de Paris (Paris 1969)

. OSTEOCONDRODISPLASIAS: anomalias del crecimiento y desarrollo del cartilago y/o hueso
A. Defectos del crecimiento de los huesos largos y/o vértebras
1. Identificables al nacimiento
> Habitualmente letales antes o poco después del nacimiento
> Habitualmente no letales
2. Manifestados tardiamente
B. Desarrollo anarquico del cartilago o de los componentes fibrosos del hueso
C. anomalias de la densidad cortical diafisaria y/o del modelado metafisario
11. DISOSTOSIS: malformacién de huesos individuales, sola o en combinacion.
Ill. OSTEOLISIS IDIOPATICAS
IV. ENFERMEDADES DIVERSAS CON AFECTACION ESQUELETICA
V. ANOMALIAS CROMOSOMICAS

VI. ANOMALIAS METABOLICAS PRIMARIAS

Tabla 1.4: nomenclatura internacional de las enfermedades 6seas constitucionales, Paris 1969.

Spranger en 1988 (citado por Bueno 1998) propuso el concepto de 'familias de displasias 6seas, en
base a una hipétesis simple: las displasias dseas con caracteristicas clinico-radioldgicas similares,
deberian estar relacionadas patogénicamente. Asi propuso las siguientes familias: disdstosis
multiple, osteogénesis imperfecta, acondroplasia, displasia espondiloepifisaria congénita, displasia
oto-palato-digital de Larsen, displasia de Stickler-Kniest, y displasia diastréfica.

Sin embargo, € descubrimiento de |a etiopatogeniay genética de muchas de estas enfermedades ha
hecho insuficientes las clasificaciones previas.

Ante lanecesidad de unificar criterios y adaptar la clasificacion alos conocimientos emergentes, el
Grupo Internacional de Trabajo en Enfermedades Congénitas del Hueso, revisd en 1992 y en 1997
laNomenclatura Internacional dela Enfermedades Oseas Constitucionales. La clasificacion de 1992
(Beighton et al. 1992) se diferencié de las previas en dos aspectos. En primer lugar, se basd
exclusivamente en criterios radiodiagnosticos, agrupando morfolégicamente los desordenes



similares, mientras que la anterior mezclaba criterios clinicos, patogenéticos y radioldgicos. En
segundo lugar, se centré la clasificacion en las OCD (alteraciones del desarrollo del tejido
osteocartilaginoso), considerando que las disdstosis deben clasificarse a parte.

En revision de 1997, se ha reagrupado las enfermedades basdndose en el defecto genético que las
origina, cuando este es conocido. De este modo se pretende agrupar en cada 'familia a las
enfermedades originadas por mutaciones de un mismo gen.

En la nomenclatura internacional actual de las alteraciones constitucionales del hueso
(osteocondrodisplasias) (Tabla 1.5) se agrupan las patologias en 32 subgrupos 266. De cada
enfermedad se especifica el nombre aceptado, su modo de herencia, presencia o no a nacimiento,
la clave para localizar la descripcién del sindrome en OMIM (Herencia Mendeliana en el Hombre
Online), y, s se conoce, € locus cromosdmico afecto, el gen y la proteina defectuosa codificada
(OMIM 2000).

Sin embargo, alin existen muchas alteraciones en las cuales el defecto causante no es conocido y
tienen que agruparse por sus caracteristicas clinico-radiolégicas. Dado € ritmo a que se estan
descubriendo | os defectos protei cos o genéticos que originan las enfermedades, es facil suponer que
serén necesarias constantes revisiones. Ello se ve facilitado en la actualidad mediante la existencia
de portales de Internet en los que se pueden consultar listados y descripciones de enfermedades y
sus defectos genéticos asociados, si se conocen, sometidos a un proceso de revision constante
(International Nomenclature of Constitutional Disorders of Bone 2000; OMIM 2000).



NOMEN URA INTERNACIONAL DE ENFERMEDADES CONSTITUCIONALES DEL HUESO
Herencia Sindrome Presente Cromosoma Gen Proteina
OMIM nacimiento
1. Grupo Acondroplasia
Displasia Tanatoférica. Tipo |
AD 187600 + 4p16.3 FGFR3 FGFR3
D. Tanatoférica. Tipo Il
AD 187610 + 4p16.3 FGFR3 FGFR3
Acondroplasia AD 100800 + 4p16.3 FGFR3 FGFR3
Hipocondroplasia AD 14000 - 4p16.3 FGFR3 FGFR3

Otras anomalias FGFR3

2. Espondilodisplasias y otros grupos letal:s perinatales
3. Grupo Displasia Metatrépica
4. Grupo Displasia - costilla corta
5. Grupo Atelosteogénesis-omodisplasia
6. Grupo Displasia Diastroéfica
7. Grupo Displasia Disegmentaria
8. Colagenopatias tipo Il
Acondrogénesis Tipo Il (Langer-Saldino)
AD 200610 + 12913.1-q13.3 COL2A1 Colageno Tipo Il
Hipocondrogénesis AD 200610 i 12913.1-q13.3 COL2A1 Coléageno Tipo Il
Displasia de Kniest AD 156550 + 12g13.1-q13.3  COL2A1 Colégeno Tipo Il
D.Espondiloepifisaria congénita
AD 183900 i 12913.1-q13.3 COL2A1 Colageno Tipo Il
D. Espéndiloepimetafisaria Tipo Strudwick
AD 184250 + 12913.1-q13.3 COL2A1 Colageno Tipo Il
D. Espéndiloepifisaria con braquidactilia
AD 12q13.1 = ql33 COL2A1 Colageno Tipo Il
D. Espéndiloepifisaria leve con artrosis premstura
AD - 12g13.1-q13.3 COL2A1 Colageno Tipo Il
Displasia de Stickler AD 108300 + 12913.1-q13.3 COL2A1 Coléageno Tipo Il

9.Colagenopatias tipo XI
10. Otras Displasias espéndiloepi-(meta)-fisarias

11. Displasias epifisarias mltiples y pseuc oacondroplasia

12. Grupo condrodisplasia punctata (epifis s punteadas)

13. Displasias metafisarias
Tipo Jansen AD 156400 + 3p22-p21.1 PTHR PTHR/PTHRP
Tipo Schmid AD 156500 = 6021-g22.3 COL10A1 COL10 cadena
Tipo McKusick AR 250250 + 9p13

14. Displasias espéndilometafisarias

15. Espondilodisplasias con braquiolmia

16 Displasias mesomélicas

17. Displasias acromélicas y acro-mesomélicas

18. Displasias con afectacion significativa de huesos
19. Grupo displasias con huesos incurvados

20. Luxaciones mdiltiples con displasias
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21. Grupo Disoéstosis multiple

22. Grupo huesos delgados osteodisplasticos

23. Displasias con densidad 6sea disminuida

24.Displasias con mineralizacién deficiente.

25. Densidad 6sea aumentada sin modificacién de la forma del hueso.
26.Densidad 6sea aumentada con afectacion diafisaria

27.Densidad 6sea aumentada con afectacién metafisaria

2
29. Condrodisplasias letales con huesos fragmentados

30. Desarrollo desorganizado del cartilago yde los componentes fibrosos del esqueleto
31. Osteolisis

32. Displasias de rétula

®

. Displasias osteoescleréticas severas neonatales

N

Tabla 1.5: nomenclatura internacional de las enfermedades constitucionales del hueso (2000).




3.3.2 Posibilidades de tratamiento

Es importante obtener el diagnostico exacto en los pacientes con una displasia esquel ética. Gracias
a éste podremos conocer su prondéstico, prever sus posibles complicaciones y ofrecer a los padres
consgjo genético y ayuda psicosocia s la precisan.

No existe tratamiento especifico para las displasias. Aunque se ha propuesto la utilizacion de la
hormona del crecimiento en algunas displasias, sus resultados han sido variables.

La opcion que en los Ultimos afios ha ganado reputacion es la elongacién de extremidades. Sin
embargo, la indicaciones de este tratamiento en las osteocondrodisplasias (OCD) deben basarse en
una serie de premisas (Bueno y Bueno-Lozano 1992; Gonzalez-Vigjo et al. 1995):

1. Tipo de OCD: lamayor experiencia se centra en acondroplasia e hipocondroplasia, por su

frecuencia e idoneidad para los alargamientos de extremidades. Sin embargo, puede estar

indicado en todas aquellas OCD con predominio de lamicromelia, si se cumplen €l resto

de las premisas.

Ausencia de contraindicaciones de tipo sistémico.

3. Ausenciade riesgo de compresion medular en la charnela cérvicooccipital, dorsolumbar o
lumbosacra

4. Ausenciade contraindicaciones psicoldgicas. coeficiente intelectual e integracion social y
familiar suficientes.

5. Edad: laedad ideal es antesy durante el brote de crecimiento puberal: 8-12 afios en nifias

y 9-14 afios en nifios. Sin embargo la necesaria colaboraciéon del paciente en estos

procedimientos hace situar la edad Optima entre 10-16 afios.

Tallainferior a-4DE.

7. Mgoria prevista de la atura: € nimero de centimetros a elongar debe compensar los
riesgos del tratamiento (suele considerarse iddneo pensar en 15 cm por segmento, es decir
30 cm de incremento de la altura)

8. Alineacion axial: es recomendable corregir las desaxaciones superiores a 10° antes del
alargamiento (o con e mismo).

9. Estado articular: las alteraciones articulares, especialmente coxofemorales, deben
corregirse antes del alargamiento. No es recomendable alargar extremidades con deterioro
importante del cartilago articular, pues € procedimiento puede agravar su situacion.

N
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En principio se considerara contraindicado e aargamiento en los casos de enfermedades
metabdlicas sistémicas (mucopolisacaridosis, mucolipidosis, raquitismos vitamina D resistentes),
en Osteocondrodisplasias con afectacion epifisaria 0 hipocrecimiento muy severo, en talas bajas
susceptibles de otros tratamientos endocrinoldgicos y en tallas bagjas variante de la normalidad
(Gonzalez-Viegjo et al. 1995).

3.3.3 Acondroplasia

Laacondroplasia es la variante mas frecuente de enanismo desproporcionado con miembros cortos.
Su incidencia se cifra entre 1:30.000 y 1:50.000 (Sponseller 2001). Se hereda como un rasgo
autosdmico dominante, aunque la mayoria de los casos (80-90%) representan mutaciones
esporéadicas. Se reconoce unarelacion con la edad del padre, siendo la mayoria de ellos mayores de
36 afios en el momento de la concepcion (Basset 1990 b). La causa Ultima de la acondroplasiaes a
una mutacién puntual en el gen que codifica € receptor 3 del factor de crecimiento fibroblastico
(FGFR3), que esta situado en el cromosoma4 (laci 4p 16.3) (Francomano 1995; OMIM 2000). Este
receptor se expresa en € sistema nervioso central y en el cartilago fisario (Sponseller 2001). Los
factores de crecimiento de los fibroblastos son una familia de nueve polipéptidos (Bueno 1998)
involucrados en una serie de actividades relacionadas con la mitogénesis, angiogénesis y



cicatrizacién de heridas (OMIM 2000). Las mutaciones de este receptor (FGFR3) se han
relacionado con alteraciones como la Displasia Tanatoférica tipos | y Il, Acondroplasia e
Hipocondroplasia (Bueno 1998; OMIM 2000), reunidas por la International Nomenclature of
Constitutional Disorders of Bone (2000) en el grupo numero 1 o grupo de la acondroplasia. En la
acondroplasia, la mutacién consiste en el cambio de un aminoécido (glicina a arginina) en €l
nucledtido 1138, que corresponde a la zona del receptor de la superficie celular que atraviesa la
membrana (OMIM 2000). En este aspecto, la acondroplasia es excepcional entre las displasia dseas:
frente a la notable heterogeneidad de las mutaciones que producen la mayoria de éllas, en € 98%
de los casos de acondroplasia se deben a la citada mutacién, y dado que el 80% de los casos son
mutaciones esporadicas, esta parece ser la mutacion conocida mas frecuente en la especia humana
(Bueno 1998; Sponseller 2001).

Histologicamente la fisis de los acondroplasicos presenta una zona hipertréfica reducida y con
grandesfibrillas de colageno. La osificacion intramembranosay peridstica son normales (Sponseller
2001).

El aspecto clinico de la acondroplasia es caracteristico y ya es reconocible a nacimiento. El craneo
es relativamente grande debido a que la osificacién membranosa es normal, con una marcada
protrusion frontal. Esta se produce por la franca hipoplasia de la base del craneo que fuerza a la
expansion del frontal y la boveda craneal para acomodar el encéfalo en crecimiento (Tachdjian
1986). La parte media de la cara, incluyendo e puente nasal, esta aplanada, y la mandibula es
prominente. Las extremidades son desproporcionadamente cortas, con mayor afectacion de la
porcion proximal (rizomélicas), pero el tronco es relativamente normal en longitud. El térax esta
aplanado y el abdomen es protuberante. En el lactante, suele observarse una cifosis téracolumbar
significativa. Hay una evidente hiperlordosis lumbar asociada a contractura en flexo de caderas. Al
tratarse de un trastorno que afecta principamente al hueso, la musculatura resulta redundante,
ofreciendo un aspecto ‘musculoso’. En las extremidades superiores hay un déficit de extension de
los codos, en ocasiones con subluxacion de la cabeza radial, que no suele limitar la funcion. Las
manos son cortas y anchas, con configuracion de los dedos en tridente.En las extremidades
inferiores es tipica la deformidad en varo (Basset 1990 &) (Fig. 1.20).

Figura 1.20: acondroplasia:
imagen caracteristica del
genu varo de estos
pacientes, favorecido por el
sobrecrecimiento relativo
del peroné.




El desarrollo motor generamente esta retrasado respecto a nifios de su misma edad. El sostén
cefdico, la sedestacion, la bipedestacién y la marcha aparecen con un retraso de 3 a 6 meses en
acondroplésicos. Este hecho ha sido relacionado con la el tamafio relativamente grande de la cabeza,
la desproporcién entre el tronco y las extremidades, la hipotoniay la hiperlaxitud ligamentosa. Més
tardiamente puede producirse un retraso del desarrollo en acondroplasicos con compromiso
neurol 6gico secundario ahidrocefalia o estenosis del foramen magno (Basset 1990 b). Lainteligencia
es normal y la esperanza de vida no esta significativamente disminuida (Sponseller 2001).

El crecimiento de los acondroplasicos ha sido estudiado y tabulado (Tabla 1.6) (Hunter, Hecht y
Scott 1996) . En la infancia hay una disminucion proporcionada de la estatura, pero en la
adolescenciala curva del acondroplésico declina claramente. La altura final esperada es de 132 cm
en varonesy 122 en mujeres (Sponseller 2001).
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Tabla 1.6: Gréfica de crecimiento en pacientes acondoplasicicos de sexo femenino
comparada con la gréafica normal.

Desde el punto de vista radiol6gico, en € créneo se observa una calota relativamente grande, con la
parte media de la cara hipoplasicay la prominenciade las regiones mandibular y frontal. En el raquis
es conocida ladisminucion de la distanciainterpedicular desde proximal a distal, contrariamente alo
gue sucede en € individuo normal. Esta disminucion de la distancia interpedicular es un dato
necesario para € diagndéstico, aungue no es patognomoénico. En radiografias laterales de la columna
se observa que los pedicul os son relativamente cortos y la pared posterior de los cuerpos vertebrales
estd excavada. Suele verse una cifosis toracolumbar de gravedad variable. En proyecciones en
bipedestacion se aprecia la excesiva lordosis lumbar y la horizontalizacion del sacro, que suele ser
hipoplasico, y con la articulacion sacroiliaca baja. La pelvis es ancha y acortada, con acetabulos
horizontalizados y escotaduras cidticas caracteristicamente estrechas. Las caderas generalmente
permanecen esféricas y la artrosis prematura es inusual . Los huesos largos son cortos pero de grosor
normal, 1o que les da un aspecto tosco, especidmente a nivel del segmento proximal de las
extremidades (fémures y himeros). Las metéfisis aparecen ensanchadas. La fisis femora distal
presenta una forma de 'V' durante lainfancia. El genu varo es frecuente, asocidndose a menudo con
deformidades en varo de los tobillos, probablemente en relacién con un peroné relativamente
aargado respecto a latibia (Basset 1990 ay b).



Los pacientes acondroplésicos pueden presentar complicaciones médicas de diversa indole. La
estenosis del foramen magno es una de las més peligrosas, y en ocasiones puede necesitar cirugia.
Estos pacientes deben vigilar su peso pues presentan tendencia ala obesidad. El hipocrecimiento de
la base del créneo produce problemas auditivos, de modo que hasta un 60% de estos paciente
presenta hipoacusia. Otras posibles complicaciones son las respiratorias o la hidrocefalia
(Sponseller 2001).

Desde el punto de vista ortopédico, destacan cuatro aspectos. las deformidades angulares de las
rodillas, la hipometria, la cifosis téracolumbar y la estenosis del canal ragquideo.

En la rodilla predomina el genu varo. Cuando existe un valgo, en general no es progresivo ni
requiere tratamiento. En la etiologia del varo de rodilla se ha invocado la laxitud ligamentosa y €l
hipercrecimiento relativo del peroné, aungque el fémur dista también se ve envuelto en la
deformidad. Si es tan importante que requiere tratamiento, éste es quirdrgico. Se pueden realizar
osteotomias tibiales, y se ha propuesto €l acortamiento del peroné (Basset 1990 a).

La baja talla de estos pacientes, con extremidades cortas respecto a tronco, los hace candidatos
ideales para la elongacion de miembros. Al presentar unas articulaciones normales y unas partes
blandas redundantes, se pueden conseguir alargamientos muy importantes en comparacion con otras
etiologias (Franke et a. 1990), alcanzandose en ocasiones € 100% de lalongitud inicia del hueso
(Vilarrubias, Ginebreday Jimeno 1990; Vilarrubias 1998). L os beneficios esperados de esta técnica
son la mejoria de la funcién en una sociedad preparada para una altura promedio, la mejora de la
imagen persona (Sponseller 2001) y la disminucién de la lordosis lumbar, con disminucién del
riesgo de estenosis raquidea (Gomez Prat 1998).

La cifosis téracolumbar no es congénita, sino que aparece durante los primeros afos de vida,
especialmente con la sedestacion y se relaciona con la laxitud musculoligamentosa. Suele mejorar
en los afos siguientes (Fig. 1.21), pero en un 10-15 % de los casos persiste. Se ha recomendado
retrasar la sedestacion de estos pacientes o utilizar precozmente asientos adaptados y ortesis
(Sponseller 2001). Si la cifosis persiste, se pueden intentar correcciones con yesos 0 quirdrgicas.
Cuando la cifosis es muy acentuada es mejor la correccién quirdrgica en la infancia, pues
posteriormente la dificultad es mayor (Sponseller 2001).

Figura 1.21:
acondroplasia:

a) cifosis téracolumbar
caracteristica del primer
afio de vida; b)
correccién espontanea
de la cifosis
téracolumbar con el
desarrollo, y aparicion de
la tipica horizontalizacion
del sacro.




La estenosis raquidea es la complicacién grave més frecuente en los acondroplasicos. Muchos
presentan signos de claudicacion neurolégica. Los sintomas suelen aparecer durante la tercera
década de lavida. Si aparece la compresidn, debe corregirse mediante descompresién medular por
laminectomias y la estabilizacion de la columna con artrodesis instrumentada. Se recomienda
extender la descompresién desde varios niveles por encima del punto de compresion hasta la
segunda vértebra sacra (Sponseller 2001).

3.3.4 Hipocondroplasia

L a hipocondroplasia es una condrodistrofia hereditaria autosémi ca dominante que produce unatalla
baja desproporcionada, con una combinacién de caracteristicas clinicas y radiolégicas similar ala
acondroplasia pero de menor intensidad. No es, como se habia planteado (Delgado et a. 1971), una
forma de transicion entre la acondroplasia y € individuo normal, si no una entidad nosolgica
distinta (Santolaya'y Delgado 1988). La incidenciareal de la hipocondroplasia es desconocida. Se
supone que podria ser tan frecuente como la acondroplasia, sino mas, pero, debido a que setrata de
individuos con facies normal y unatalla que puede acanzar los limites inferiores de la normalidad,
probablemente pasa desapercibida en muchos casos (Santolaya 'y Delgado 1988; Buyse 1990).

La herencia es autosdmica dominante y se debe a una mutacién en €l gen que codifica el receptor 3
del factor de crecimiento de los fibroblastos (FGFR3) situado en el locus 4p16.3. Setrata, por tanto,
de un aelo del mismo gen que determinala acondroplasia (OMIM 2000), aungque un 30-40% de los
pacientes presentan mutaciones diferentes.

La patogenia del trastorno parece ser un enlentecimiento de la osificacién endocondral, con una
osificacion membranosa normal.

Las manifestaciones clinicas son poco evidentes al nacer, presentando unatallay peso en los limites
delanormalidad (Santolayay Delgado 1988) y en casos de mutacion espontanea (padres sanos), la
talla baja puede no hacerse evidente hasta los 4 a 6 afios (Buyse 1990). De hecho, es una del las
displasias esquel éticas con manifestaciones més sutiles (Sponseller 2001).

A partir de la edad escolar se hacen evidentes |os rasgos tipicos. estatura baja con extremidades
cortas y aspecto 'rollizo' por laredundancia de partes blandas (Santolayay Delgado 1988).

Las principales diferencias clinicas con la acondroplasia se encuentran a nivel craneofacial, pueslos
hipocondroplasicos presentan un segmento cefalico practicamente normal (santolaya), aunque
pueden presentar cierta braquicefaliay prominencia frontal, pero no hundimiento del puente nasal
0 otras anomalias faciales (Buyse 1990). Las manos, aunque cortas y gruesas, no tienen la tipica
forma 'en tridente' de los acondroplasicos. También se ha sefidlado que el acortamiento relativo de
los miembros no es tan marcadamente rizomélico en los hipocondroplasicos, apreciandose una
disminucion de la longitud mas uniforme de la extremidad (Santolayay Delgado 1988).

Laaltura en la edad adulta esta entre 126 y 145 cm (Buyse 1990), aungue algunas series presentan
individuos que superan los 150 cm (Santolayay Delgado 1988; Sponseller 2001).

Las alteraciones radioldgicas del esqueleto del hipocondroplédsico son también similares a
acondroplasico pero en un grado més moderado. La distancia interpedicular de L1 a L5 puede ser
constante o disminuir, pero de forma menos marcada, y no se hace evidente hasta la edad escolar
(Buyse 1990).

En las extremidades, los huesos son cortos y dan la impresion de estar ensanchados por la
desproporcion. El peroné es desproporcionadamente largo y puede existir en € nifio unafisis femoral
distal en formade 'v', pero, una vez més, menos marcada que en el acondroplasico (Buyse 1990).



Es de destacar la inconstancia del cuadro radioldgico en la hipocondroplasia (Sponseller 2001), en
e sentido de que las anomalias no siempre estan presentes y su intensidad varia mucho de uno a
otro paciente, lo que contrasta con la constancia y extension del patron radioldgico del
acondroplésico (Santolayay Delgado 1988).

Se ha sefidlado unaincidencia de retraso mental y problemas de comportamiento méas altaque en la
poblacion general, de causa desconocida (Santolayay Delgado 1988).

El curso de esta enfermedad es benigno (Sponseller 2001). La esperanza de vida no esta disminuida
y las complicaciones neurol 6gicas observadas en la acondroplasia son raras (Buyse 1990). Hay una
incidencia mayor de cesareas por la reduccion de los didmetros pélvicos y pueden aparecer dolores
y artrosis precoz en grandes articulaciones (Santolayay Delgado 1988).

De cara a aargamiento Gseo, presentan las mismas ventgjas que los acondroplasicos, es decir,
articulaciones normales y buena tolerancia de las partes blandas, con la ventgja afiadida de que su
talla final es mayor y no requieren alargamientos tan importantes para situarse en una atura
funcional (Sponseller 2001).

3.3.5 Condrodisplasias Metafisarias

L as condrodisplasi as metafisarias constituyen un grupo heterogéneo de entidades caracterizadas por
presentar una talla bgja con miembros cortos, trastornos estructurales inespecificos fisarios vy,
radiol6gicamente, alteraciones localizadas en la region metafisaria, con epifisis y cuerpos
vertebrales indemnes (Santolaya y Delgado 1988). Su denominacion globa hace referencia, por
tanto, al resultado final: cambios radiol6gicos en la metéfisis, ya que el defecto se encuentra en
realidad en la placa de crecimiento (Sponseller 2001).

L os cuadros mejor definidos dentro de este grupo son las condrodisplasias metafisarias de Schmid,
McKusick, Jansen y Schwachman.

3.3.5.1 Condrodisplasia metafisaria tipo Mc Kusick

La condrodisplasia metafisaria tipo Mc Kusick o Hipoplasia cartilago-pelo suele manifestarse a
segundo o tercer afio de vida, caracterizandose por una talla baja progresiva, e importante en €l
adulto (Kasser 1996), con extremidades cortas; manosy pies pequefios (Santolayay Delgado 1988);
y pelo ralo y fino (Buyse 1990).

El gen aterado se sitia en el locus 9p13 y la herencia es autosdmica recesiva, con penetrancia
reducida. Es muy frecuente en la poblacién amish (grupo religioso que vive en condiciones de
aislamiento en los EEUU), entre los que fue identificada por primeravez (OMIM 2000).

Los nifios tienen piernas incurvadas, manos y pies anchos y cortos, con dedos toscos y
caracteristicamente hiperlaxos . Suele haber un déficit de extension completa del codo. En el térax
se presenta un moderado ensanchamiento de la porcion inferior y prominencia esternal (Santolaya
y Delgado 1988; Kasser 1996; OMIM 2000).

El cabello, las cegjasy |as pestarias son rubios o claros, en comparacion con los demés miembros de
lafamilia, y muy finos (Sponseller 2001).

Radiol 6gicamente la afeccion principal se observa en manos, pies y rodillas. La osificacion del
carpo esta retrasada y las falanges son anchas, con metéfisis en copa (Buyse 1990). La rodilla es
vara, también con una deformidad en copa o campana de las metéfisis. Hay un hipercrecimiento
relativo del peroné (Kasser 1996; OMIM 2000). Las caderas no sufren la deformidad en varo tipica



de otras condrodisplasias metafisarias y su afectacion es discreta (Buyse 1990; Kasser 1996) . En el
raguis, las vértebras son pequefias en todas sus dimensiones y conservan mucho tiempo la
configuracion biconvexa e inmadura propiadel nifio pequefio. El craneo es normal y las alteraciones
pélvicas son escasas (Santolayay Delgado 1988).

En el adulto la altura suele rondar los 120 cm (Buyse 1990), con un margen de 102 a 156 cm
(Santolaya y Delgado 1988). Hay cambios artrésicos precoces y pueden presentar deformidad en
equinovaro del pie por e sobrecrecimiento del peroné.

Estos pacientes presentan problemas de inmunodeficiencia celular, particularmente una alteracion
delafuncion deloslinfocitos T por un defecto intrinseco de la proliferacion celular (Buyse 1990).
Este déficit inmunitario les provoca una especia susceptibilidad a la varicela (OMIM 2000;
Sponseller 2001). Otras ateraciones asociadas son la insuficiencia pancredtica exocrina, la
enfermedad de Hirschsprung y la malabsorcién intestinal (Kasser 1996). En series amplias, se ha
encontrado hasta un 8% de casos con tumores malignos, especialmente linfomas, sarcomas y
neoplasias cuténeas (Sponseller 2001).

Desde el punto de vista ortopédico hay que vigilar la estabilidad atlanto-axoidea, recomendandose
radiografias en flexion y extension. Pueden presentar [uxacion congénita de cadera en un 3% de los
casos y deben controlarse también el varo de larodillay del tobillo (Sponseller 2001)

.La condrodisplasia de McKusick tiene una expresion clinica variable y pocos de los hallazgos
descritos son constantes o de intensidad uniforme (Santolaya y Delgado 1988). El prondstico vital
es en general normal, pero puede estar condicionado por lainmunodeficiencia (Buyse 1990).

3.3.5.2 Condrodisplasia metafisaria tipo Schmid

Este es el tipo més frecuente de condrodisplasia metafiasaria (Santolaya y Delgado 1988). Es de
transmision autosdmica dominante y parece existir evidencia de que es causado por una mutacion
en el gen parael colageno tipo X (Kasser 1996; OMIM 2000), concretamente del COL10A 1 situado
en € locus 6021-g22 (Bueno 1998).

Su patogenia es la osificacion metafisaria desorganizada (Buyse 1990), aunque la histologia es
inespecificay similar a otras displasias 0 a la misma acondroplasia (Santolaya y Delgado 1988).
Esta alteracion provoca una incapacidad de la metéfisis de soportar peso, como demuestra el hecho
de que sus alteraciones mejoren temporalmente con la descarga o que se hagan evidentes al iniciar
la marcha (Santolaya 'y Delgado 1988; Sponseller 2001).

Los pacientes son de peso y talla normales al nacer, y solo después del primer afio, a iniciar la
marcha, aparece la triada caracteristica: marcha bamboleante, talla baja e incurvacién de los huesos
de las extremidades inferiores. Esta Ultima deformidad es méxima a los 2-5 afios y luego se
estabiliza en la pubertad (Santolaya y Delgado 1988). La talla baja suele hacerse evidente a partir
de los 2-3 afios (Kasser 1996).

En escolares y adultos, se presenta la forma completa del cuadro, con talla bgja (130 a 150 cm),
acortamiento rizomélico de las extremidades, sobre todo inferiores; abultamiento de las
articulaciones més afectas y coxavara, que provoca ensanchamiento de lacinturapélvica, limitacion
de la abduccién y rotaciones de la caderay marcha de &nade (Santolayay Delgado 1988).

Radiol 6gicamente (Santolaya y Delgado 1988; Buyse 1990) son normales las manas, pies, craneo
y columna, centrandose las anomalias en los huesos largos. Estos son cortos y anchos, con las
incurvaciones fisioldgicas exageradas. La afectacion es principalmente en las metéfisis, que estan



ensanchadas y son densas e irregulares, presentando forma de copa. Lairregularidad de la zona de
calcificacion les da un aspecto aserrado o dentado. Las fisis aparecen también ensanchadas. Las
metéfisis mas afectadas son las femorales, especialmente la proximal, donde el cuello es corto,
ancho y varo. Suelen presentar genu varo y costillas con los extremos anteriores en forma de copa.
Las epifisis estan preservadas en todos 10s casos.

En el paciente preescolar se afecta sobre todo larodilla; apartir delos 10 afios la principal ateracion
esta en los cuellos femorales y a partir de la pubertad las alteraciones metafisarias son menos
[lamativas, hasta que se fusionan las epifisis en la edad adulta, entonces se aprecian unos huesos
cortos en unatalla baja con coxa vara, siendo dificil e diagndstico.

El diagndstico diferencial més importante es con € raquitismo, sobre todo e hipofosfatémico
familiar, del que se diferencia por la falta de alteraciones bioguimicas, la densidad y la textura
normal de los huesos (Buyse 1990) y la densidad Gsea aumentada en la metéafisis.

El prondstico vital es bueno y lainteligencia es normal. El principa problema proviene de la bagja
estatura. No suelen presentar dolor en las extremidades y, aunque puede haber artrosis precoz, esen
un grado mucho menor que otras displasias.

3.3.5.3 Condrodisplasia Metafisaria tipo Jansen (Murk Jansen)

Se trata de una condrodisplasia de herencia autosémica dominante, causada por la mutacion en el
gen PTHrPR, que codifica un receptor peptidico relacionado con la parathormona, y esta situado en
el locus 3p22-p21.1 75, (Bueno 1998; OMIM 2000).

Es una displasia grave gque se caracteriza por talla bgja progresiva con acortamiento notable de los
miembros y una facies caracteristica, con frente prominente y micrognatia (Buyse 1990; Kasser
1996). Los huesos tubulares son cortos y las metéfisis se deforman considerablemente en campana,
con osificacion irregular (Kasser 1996), pudiendo presentar un aspecto moteado (Buyse 1990). Los
miembros inferiores se incurvan y las articulaciones se ensanchan durante lainfancia. En caderasy
rodillas se desarrollan contracturas en flexién. En €l raquisy las epifisis pueden observarse cambios
menores (Buyse 1990).

La altura del adulto es de unos 120 cm (Buyse 1990). Las complicaciones méas caracteristicas son
los cambios artrdsicos precoces y, en ocasiones, cifoescoliosis.

Presentan hipercalcemia como dato analitico tipico, por lo que & diagnostico diferencia con
ateraciones metabdlicas es importante pues el tratamiento con vitamina D puede ser perjudicial.

3.3.6 Displasia Espondilo Epifisaria (DEE)

La familia de las displasia espondiloepifisarias es un grupo de condrodisplasias producidas por
mutacion en e gen que codifica e coldgeno tipo 1l (COL2A1 (locus 12g13.11 (Bueno 1998)).
Dentro de este grupo se incluyen, por orden de mayor a menor gravedad, la acondrogénesis tipo |1
(muerte perinatal), la hipocondrogénesis, la displasia espondiloepifisaria congénita, € sindrome de
Stickler y otros (Kasser 1996) .

Existen dos formas de DEE, la congénita y la tardia, que se inicia mas tarde y presenta unas
manifestaciones més leves. La DEE congénita se hereda habitualmente como un trastorno
autosomico dominante, aunque habitualmente aparece por mutacién de novo (Sponseller 2001),
mientras que la tardia probablemente se hereda con caréacter recesivo ligado al cromosomaX (Buyse
1990; Kasser 1996).



Las DEE se caracterizan por enanismo de tronco desproporcionadamente corto. El esqueleto medio
de la cara se aplana suavemente, €l cuello escortoy e térax tiene formade tonel. Habitualmente se
observa una cifosis téracolumbar con lordosis exagerada en los nifios en edad de andar. El
acortamiento rizomélico de los miembros se acompafia de manos (Buyse 1990) y pies relativamente
normales (Kasser 1996).

Como su nombreindica, afectan caracteristicamente a raquisy alas epifisis. En el periodo neonatal,
la forma de los cuerpos vertebrales es ovoidea y durante la infancia se aplanan notablemente, con
placas irregulares (Kasser 1996), quedando unos cuerpos vertebrales aplanados y dfilados
anteriormente (Buyse 1990). La escoliosis y la cifosis aparecen generamente antes de los 10 afios,
siendo frecuente el dolor de espalda (Sponseller 2001).

Los huesos iliacos son cortos y cuadrados; los hueso tubulares, cortos, con discreta irregularidad
metafisaria y las epifisis sufren un retraso de la osificacion y tienen, habitualmente, un aspecto
fragmentado. Estos cambios se acenttian en las epifisis proximales del fémur, acompafiados de coxa
vara (Buyse 1990). Las manifestaciones de |la DEE son progresivas con el crecimiento (Kasser
1996). La alteracion més frecuente en el pie es el equinovaro (Sponseller 2001).

Existe una enorme variabilidad de laintensidad de las DEE. Laforma congénita presenta problemas
respiratorios, por €l tamafio del térax, propension a desprendimiento de retina. (Kasser 1996), que
se dan hasta en el 50% de casos, y otitis de repeticion (Buyse 1990).

Desde € punto de vista ortopédico, requiere especial control la inestabilidad atlanto-axoidea.
Muchos enfermos con DEE presentan hipoplasia de la odontoides, pudiendo provocar compresiones
medulares incluso en e lactante. Esta complicacion debe sospecharse si hay un retraso en €
desarrollo psicomotor, anomalias a la exploracion neurol égica, disminucion de la resistencia fisica
o disfuncién respiratoria (Kasser 1996). Mas de la mitad de los pacientes presentan escoliosis, que
puede llegar a ser grave y requerir artrodesis instrumentada. La coxa vara debe corregirse s €
angulo cérvicodiafisario es menor de 100°. Las deformidades de |os pies se tratan con los mismos
principios que el pie zambo habitual (Sponseller 2001).

Las formas tardias pueden no manifestarse clinicamente hasta la segunda infancia o adolescencia,
afectandose sobre todo e raquis y las grandes articulaciones (Sponseller 2001). Los enfermos
presentan talla corta, escoliosis y dolor de cadera. El enanismo leve, con un tronco corto, se debe a
la platiespondilia. Los signos de la radiografia de cadera pueden confundirse con una enfermedad
de Legg-Calvé-Perthes, pero los cambios debidos a la fragmentacion son simétricos. Estos nifios
presentan una marcha de anade, por ampliacién de la base de sustentacion, que puede ser secundaria
a la coxa vara y/o la contractura en flexion de las caderas y la consecuente hiperlordosis lumbar
(Kasser 1996).

En laforma congénita, la atura del adulto oscilaentre 84y 128 cmy en latardia, entre 130y 155,
con un desarrollo mental normal (Buyse 1990).

Desde el punto de vista ortopédico es necesario vigilar, ademéas de la estabilidad C1-C2, laaparicion
de escoliosis, e genu valgo, la coxa vara y la aparicion de artropatia degenerativa de forma
prematura.



3.4 Alteraciones Cromosoémicas

3.4.1 Sindrome de Turner

Este sindrome afecta exclusivamente al sexo femenino, y se caracteriza por talla baja, infantilismo
sexual, pterygium colli y cubito valgo (Sponseller 2001). Su frecuenciaes de 1 de cada 2500 nacidos
vivos, aungue la incidencia de mortalidad intradtero es del 95%. Se trata de una cromosomopatia
caracterizada por la presencia de un Unico cromosoma X. En 2/3 de los casos todas las células tienen
cariotipo X0, en 1/3 se daun mosaicismo, con células XX y X0, y aproximadamente el 1% presenta
s0lo una delecion parcia del cromosoma X (Sponseller 2001).

Las caracteristicas que llevan a diagnéstico varian con la edad. Al nacimiento suelen presentar
cuello corto o prerigyum colli, pezones ampliamente separados y edemaen manosy pies, gue puede
persistir varios meses. En la infancia destacan la baja implantacion del cabello en la nuca, €
pterygium colli, €l cubito valgo, y se hace evidente la bgja estatura. En |a adolescente [laman la
atencion la bagjatallay la ausencia de desarrollo de los caracteres sexuales secundarios. Los datos
que deben impulsar a solicitar un estudio cromosdmico son, sobre todo, el edema de manosy pies
al nacer, la baja estatura en lainfanciay el infantilismo sexual en la adolescente (Sponseller 2001).

El hipocrecimiento es llamativo, y latallafina es de entre 140 y 150 cm. La maduracion Gsea es
normal hasta los 8 6 9 afios, entonces, la ausencia de estimulacion por las hormonas sexuales,
detiene la maduracién esqueléticay el brote de crecimiento puberal.

El cuello, que puede simular un sindrome de Klippel-Feil, es radiol6gicamente normal. En las
manos, |la anomalia radiol 6gica mas caracteristica es la brevedad del 4° MTCP y en ocasiones del
59, con un diametro de los huesos de la mano ligeramente disminuido (falange distal con aspecto de
palillo de tambor). Puede haber fusion de huesos del carpo asi como una reduccion del angulo
carpiano y aumento de la oblicuidad del radio distal, que dan a la mufieca el aspecto de una
deformidad de Madelung. En las extremidades inferiores puede aparecer el signo de Kosowicz, que
consiste en una hipoplasia del platillo tibia interno (platillo concavo, oblicuo hacia dentro). La
metéfisis subyacente desborda el platillo interno, e incluso se prolonga con una pequefia exostosis.
Puede darse hipoplasiay subluxacion rotuliana, asi como hipoplasia de |os Ultimos metatarsianos en
el pie. Otras manifestaciones radiolgicas son: hipoplasia de silla turca, hipoplasia de la primera
cervical, ateraciones del crecimiento de los platillos vertebrales dorsolumbares y la reduccién de
densidad dsea, por la osteoporosis precoz (Maroteaux 1995).

Es frecuente la escoliosis idiopética, cuyo periodo de progresion estd alargado por € retraso en la
maduracion, y puede acelerarse por la administracion de hormona de crecimiento. El cubito valgo
esta presente en el 80% de los casos, pero no implicadisminucién de lamovilidad . Muchas de estas
pacientes presentan genu valgo, que rara vez requiere tratamiento. El déficit de estrégenos produce
una ateracion del metabolismo renal de lavitaminaD y ello comportala aparicion de osteoporosis,
que puede dar problemas incluso en lainfancia (Sponseller 2001).

Lainteligencia es normal, aungque pueden presentar problemas de aprendizaje. La esperanzade vida
es normal, pero deben descartarse cardiopatias y anomalias renales (Sponseller 2001).

El tratamiento con hormona de crecimiento aumenta moderadamente la velocidad de crecimiento y
laalturafinal. En estas pacientes no existe un déficit de GH (Maroteaux 1995). Se tratan con ciclos
de hormonas sexuales durante la adolescencia 'y edad adulta.



3.5 Sindromes Malformativos

3.5.1 Sindrome de Russell-Silver

Estos pacientes se caracterizan clinicamente por presentar talla baja con asimetria corpora y una
facies caracteristica (Sponseller 2001). La asimetria corporal no es constante, y se ha sugerido
separarlo en dos sindromes, hablando de sindrome de Silver cuando aparece la talla baja, bajo peso
al nacer, asimetria de brazos, piernas, tronco o cabeza, e incurvacién del 5° dedo de las manos, y de
sindrome Russell cuando se presentan estas caracteristicas sin la asimetria corporal (Maroteaux
1995; OMIM 2000).

La causa es poco clara. Se ha invocado una herencia autosémica dominante (mutaciones en los
cromosomas 7 o 17 (OMIM 2000)), formas ligadas a cromosoma X, e incluso ateraciones
intrauterinas (Sponseller 2001).

Desde el punto de vista clinico, es muy caracteristico € retraso de crecimiento intrauterino con un
peso al nacer por debajo de 3 desviaciones estandar, con perimetro cranea y longitud también
disminuidos (OMIM 2000). La facies es triangular, con un craneo de volumen normal y menton
pequefio, y comisuras labiales algo inclinadas (Maroteaux 1995). La hemihipertrofia, que afecta a
80% de los pacientes, provoca una dismetria de unos 2 cm en la madurez, pudiendo llegar a 6
(Sponseller 2001). Otras alteraciones asociadas son la clinodactilia del 5 dedo o las manchas café
con leche (Maroteaux 1995). También se han encontrado ateraciones de la maduracién sexual y
malformaciones genitourinarias (Sponseller 2001).

Radiol 6gicamente, destaca las asimetria de los miembros dependiente de la diferencia de longitud
0 grosor de los huesos y no de las partes blandas. Puede haber también una asimetria de la
maduracion 6sea que es mas lenta en €l lado pequefio (Maroteaux 1995). Es dificil decir si otros
hallazgos, como la escoliosis, la displasia acetabular o la epifisiolisis de cadera, son incidentales o
parte del sindrome (Sponseller 2001).

Desde € punto de vista ortopédico, la dismetria es la principa causa de consulta. Dado €l retraso
del crecimiento, de laedad Gseay de la pubertad, es dificil determinar el tiempo adecuado para una
epifisiodesis, si se plantea esa opcion (Sponseller 2001).
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4. Biomecanica de la fijacion externa monolateral

En la literatura médica se encuentran numerosos trabajos sobre la respuesta mecanica de los
fijadores externos (Burny y Bourgois 1972; Chao, Briggsy McCoy 1979; Chao y Malluege 1981,
Behrens y Searls 1982; Briggs y Chao 1982; Wu et al. 1984; Churches, Tanner y Harris 1985 g;
Kristiansen et a. 1987). Los usos dados a los fijadores son diversos, asi como sus posibles
configuraciones. Por ello los resultados de estos trabajos son, en parte, caracteristicos de la
aplicacién en la que se han estudiado (reduccion de fracturas de huesos largos o fracturas de pelvis,
transporte 0seo, alargamiento de miembros, etc.) y del tipo de fijador (circular, monolateral, etc.).
Dado que € tema que se ha tratar en el presente trabgjo esta en relacion con el alargamiento 6seo
mediante fijacion externa monolateral, se considerardn los aspectos bésicos de la mecanica de la
fijacién externa monolateral, para comentar a continuacion las caracteristicas méas especificas del
alargamiento 6seo, desde un punto de vista biomecanico.

4.1 Clasificacion de los fijadores externos

Como se ha comentado anteriormente, 10s sistemas de fijacidn externa desarrollados alo largo de la
historia, son multiples y muy diferentes. En un intento de unificar conceptos, Behrens (1989 a)
propuso una clasificacion de los tipos de fijadores existentes (Fig. 1.22). En primer lugar distinguio
los fijadores circulares (de anillo completo o semicircular), entre los que destaca el de llizarov, en
los que el miembro queda en € centro de una serie de anillos, que se sujetan a hueso mediante
agujas finas transfixiantes colocadas a tension. Frente a estos estan los fijadores con clavos
(Hoffmann, Wagner), caracterizados por utilizar unos clavos mas rigidos que anclan el aparato al
hueso y forman parte integrante de la estructura del fijador. Los clavos pueden ir unidos al fijador
individualmente o en grupos. En e primer caso se trata de los fijadores ssimples (AO, Oxford,
Hoffmann 1), en los que una articulacion independiente une cada clavo a la barra del fijador, y en
el segundo, de los fijadores de mordaza (clamp) (Wagner, Orthofix, Monotube, Mefisto) en los que
los clavos son sujetar en grupos (generalmente de tres) por una garra que a su vez articula o forma
parte del cuerpo dd fijador.

Tedricamente, cualquiera de los Ultimos tipos mencionados pueden disponerse en varias
configuraciones: unilaterales o bilaterales, segiin si los clavos son transfixiantes (atraviesan la piel
dos veces) o no transfixiantes, y, en ambos casos, pueden montarse en un plano (cuando € cuerpo
del fijador, los clavosy el hueso estan en un mismo plano) o en varios.

Sin embargo, en la préactica, la mayoria de los fijadores considerados tipicamente monolaterales
(Wagner, Orthofix, Monotube) utilizan cas exclusivamente el montaje monolateral en un plano.

Esta clasificacion, como otras similares (Chao, Kasman y An 1982), son principalmente
descriptivas. Cajaet al. (1995), desarrollaron una clasificacion de los sistemas de fijacion segln sus
caracteristicas biomecanicas. Mediante estudios de rigidez ante los esfuerzos basicos (compresion
axial, deflexiéon y detorsion), se apreciaron tres grupos de fijadores con comportamientos distintos:
lineales, circulares e hibridos, términos estos que hacen referencia al comportamiento mecanico del
fijador y no tanto al aspecto de su cuerpo, que si bien es orientativo no resulta definitorio.

L osfijadores lineales son principalmente los que presentala disposicion de sus elementos de amarre
en uno o més planos, siendo éstos, habitualmente, clavos roscados; €jemplos caracteristicos son €
Wagner o € Orthofix.

Los circulares presentan una arquitectura externa circular para permitir la insercién de agujas de
Kirschner atensién, siendo su ejemplo més caracteristico el aparato de Ilizarov.
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Figura 1.22: clasificacion de los fijadores externos y relacion con los tipos de montaje
bésicos. (Modificado de Behrens (1989 a)).

Los hibridos combinan tanto la arquitectura como los elementos de fijacion de ambos tipos,
utilizando agujas atension y clavos roscados, representados por montajes del fijador de Monticelli-
Spinelli o lamodificacién del llizarov disefiada en el Rancho Los Amigos (Green et al. 1992).

Los gréficos de carga-desplazamiento para las diferentes cargas aplicadas (compresion axial, de
flexion y de torsion) son las que, como se ha comentado, diferencian estos tres tipos de fijadores.
Loscircularesy los hibridos presentan curvas no lineares ante la compresién axial, mientras que los
lineales presentan una relacion carga-deformacion lineal. En flexion los fijadores circulares
presentan patrones similares en los diferentes planos de aplicacion de la fuerza, mientras que los



hibridos, de modo similar a los lineales, presentan mayor rigidez a la flexién en el plano de los
clavos. La gréfica carga-desplazamiento para fuerzas de torsién, fue lineal para los tres tipos de
fijador, siendo mayor larigidez de los lineales, seguida de los circulares y por Ultimo los hibridos.

4.2 Desarrollo histoérico

Frankel y Burnstein (1973) definen la Biomecanica como la ciencia que estudia la aplicacion de los
principios de mecéanica al sistema locomotor. Posteriormente, Poitout (1987) recogid las
impresiones de diversos autores y formuld la definicion de Biomecanica como el andlisis de los
movimientos del cuerpo humano, €l de las fuerzas que se aplican sobre los segmentos 6seos por
mediacion de los musculosy €l estudio de las deformaciones y rupturas de ligamentos y huesos. A
reglén seguido afiade el estudio de |os materiales de osteosintesis y de las protesis.

Como puede desprenderse por lo reciente de estas definiciones, la historia del estudio sistemético
de la biomecanica de los fijadores es relativamente corta. De hecho se inici6 durante la Segunda
Guerra Mundial, después de la popularizacion de los fijadores de Stader (Lewis, Breidenbach y
Stader 1942) y Anderson (1934 ayb), y debido en gran parte al interés por la mecanica del aparato
locomotor despertado por el auge de la Osteosintesis (Poitout 1987). Sin embargo los primeros
estudios detallados de la mecénica de la fijacion externa hay que atribuirlos probablemente a la
escuela de Montpellier (Mears 1979; Vida y Melka 1982; Sisk 1983 a).

Sin animo de ser exhaustivo, es de interés destacar algunos trabajos y lineas de investigacion que
han marcado hitos en el estudio cientifico de la mecanica de los fijadores externos.

Vidal (Vidal 1968; Vidal et al. 1970) publicd sus primeras experiencias con el aparato de Hoffmann
entre 1968 y 1970. El estudio del grupo de Montpellier delarigidez en &l plano sagital de diferentes
montajes del Hoffmann con galgas extensiométricas, que recoge Adrey (1970) en su tesis doctoral,
aporta dos piedras angulares de |a Fijacion Externa. Por una parte, la definicion de los conceptos de
montajes a compresion, neutralizacion y distraccidn y |a propuesta, por otra, del montaje en doble
cuadro como el montaje mas rigido ddl fijador.

Burny y Bourgois (1972) publicaron un estudio biomecénico de este fijador. Este trabgjo que se
compone de un andlisis tedrico y otro experimental del fijador de Hoffmann, pone en evidencia la
importancia de las caracteristicas de montaje. Desde e punto de vista tedrico concluyen que a
menos se necesitan dos clavos por garra, que éstas deben colocarse |o més cerca posible del hueso,
gue las barras laterales deben ser lo mas cortas posibles y que a colocar dos de €llas la rigidez
aumenta a menos el doble. Desde el punto de vista experimental, estos autores estudian larelacion
entre larigidez y lalongitud de la barra lateral, larelacién entre larigidez y € nimero de barrasy
su colocacion y larelacion entre larigidez y €l nimero de clavosy su posicion.

Todas estas variables de montaje son estudiadas sélo en flexidn en el plano de los clavos del fijador,
llegdndose a las siguientes conclusiones: cuanto mas corta es la barra lateral, mas rigido es €
montaje; si se usa dos barras laterales, éstas deben ser paraelas; las garras deben estar |0 mas cerca
posible del hueso y que tres clavos, con la maxima separacion entre si en cada garra, aseguran la
mejor estabilidad.

El principal valor de este trabajo, es el de aportar unas directrices de montaje basadas en célculos
mateméticos y comprobaciones experimental es.

Laaparicion del fijador AO/ASIF dio pie a que realizaran también diferentes estudios con € mismo
para establecer |os montajes méas apropiados (Kleining y Hierhol zer 1976; Niederer y Chiquet 1977,
Boltze, Chiquet y Niederer 1978).



En 1979 se publicaron los textos de la 62 Conferencia Internacional sobre el Fijador Externo de
Hoffmann, que se han convertido en un clasico de obligada referencia en la Fijacion Externa.
Especialmente por contener el articulo Theoretical and Experimental Analyses of Hoffmann-Vidal
External Fixation System de Chao, Briggsy McCoy (1979) en e que se definié la metodol ogia més
aceptada para el estudio biomecénico de un fijador cualquiera, aunque en este caso se tratara del
doble cuadro de Vidal-Hoffmann.

Desde €l punto de vista metodoldgico, €l articulo tiene gran vigencia actualmente, habiendo sido
completado posteriormente con el tratamiento estadistico de los datos.

En ese trabgjo definen los cinco tipos de carga a que se debe someter un sistema de fijacion para su
estudio mecanico: la rigidez a compresion, distraccion, flexion antero-posterior, flexion lateral y
torsién, aunque posteriormente se suprimid las distraccion por ser practicamente igua a la
compresion. Larespuesta a estas cargas supone | os distintos tipos de rigidez que muestra el fijador
y constituyen el test bésico de estos autores. La manera en que se aplica la carga, e tratamiento
matemético posterior o el material substitutivo del hueso pueden variar de un estudio a otro, pero
todo estudio biomecanico de un fijador debe contener, al menos, estas cuatro variables.

Los resultados de ese estudio evidenciaron lo que posteriormente definié Brooker (citado por Caja
1990) como e comportamiento en tarjeta de crédito, es decir la desproporcion entre las rigideces
antero-posterior y lateral, en un factor 8 6 10 a favor de la lateral. Este hecho, verdadero talén de
Aquiles del doble cuadro, llevd a desaconsegjar este montaje.

Chao, Briggsy McCoy (1979), estudiaron ademés lainfluencia de diversas variables de montaje del
fijador, como son el nimero de clavos, € diametro de los mismos, €l hecho de que el montaje sea o
no transfixiante, la separacion lateral de lagarray la separacion de los clavos entre si.

Briggsy Chao (1982) complementan el estudio valorando una serie de pardmetros geométricosy no
geométricos. Los primeros hacen referencia a la configuracion del fijador (su geometria) y son: el
ndimero de clavos, el diametro de los clavos, la separacién de las barras | ateral es, 1a separacion entre
los clavos de un grupo, la distancia entre el grupo de clavosy el lugar de fractura, la utilizacion de
clavos transfixiantes 0 no, € nimero de barras laterales utilizado y la aplicacion simétrica o
asimétrica de estas barras. De entre ellos, los factores que més afectaron a la rigidez del fijador
fueron el nimero de clavos, el diametro de los clavos, la separacion de las barras laterales y €
numero de barras laterales utilizado. Entre los factores no geométricos, se estudiaron la compresion
en lafracturay la utilizacién componentes de acero o titanio. Se evidencié que la compresion en el
foco de fractura tiende a aumentar larigidez del sistema, y que € uso de titanio, especialmente en
los clavos, disminuye la resistencia ala deformacion.

En la década de los 80, |os autores que son sensibles ala biologia 6sea empiezan a preguntarse si la
rigidez per se eslo ideal en el foco de fractura. Esta preocupacion dio lugar a dos tipos de estudios,
los que comparaban fijadores 0 montajes de un mismo fijador (Kempson y Campbell 1981;Bonnel,
Temoingt y Micaleff 1983; Karaharju y Aalto 1983; McCoy, Chao y Kasman 1983; Schroder, Weeth
y Madsen 1984; Tencer et a. 1984; Egkher 1985; Moroz et al. 1989) y los que intentaban responder
ala pregunta de como debe ser la rigidez que provea €l fijador (Behrens et al. 1983; Finlay et al.
1987).

En la linea de busqueda de una rigidez ‘modulada’ para favorecer la consolidacion de la fractura,
aparece el concepto de la dinamizacion de los fijadores. Segun Harris, Evans y Kenwright (1981)
cuando en un montgje unilateral se aplica una carga en sentido longitudinal, se producen tres tipos
de movimiento en el foco de fractura: desplazamiento axial, angulacion y rotacion, aunque el



desplazamiento que predomina es el axial. Esos movimientos son permitidos por la elasticidad de
los clavos o0 agujas y pueden ser favorecidos intencionadamente mediante la adicion de un sistema
de barras o cuerpo del fijador dedlizantes, o simplemente por |a retirada de elementos del fijador.
Con ello se aumenta la cantidad de cargas mecanicas transmitidas al foco de fractura, al apoyar la
extremidad afecta. Este aumento intencionado de la movilidad en e foco de fractura se ha
denominado dinamizacién. Este término debe ser atribuido a Meyrueis, Cazevane y Cameli (1987).

Fleming et a. (1989) consideran dos tipos de dinamizacion; en primer lugar la dinamizacion axial,
gque muestra su efecto beneficioso sobre la consolidacién (Goodship y Kenwright 1985; Lazo-
Zbikowski et al. 1986). En segundo lugar, la dinamizacion en flexién que presenta efectos menos
claramente favorables a la consolidacion (Churches y Howlett 1981; Briot 1983).

Asi, los modelos de fijador externo gue se proponen en la actualidad suelen ofrecer la posibilidad
de la dinamizacién axial del foco de fractura. Esta dinamizacion, como indican Lazo-Zbikowski et
al. (1989), se puede conseguir ya sea por la elasticidad de las agujas como en los fijadores circulares
elasticos (Monticelli y Spinelli 1979; llizarov 1989) como por lalibertad de movimientos en sentido
axial en las barras laterales (Barquet et al. 1989) o por barras deslizantes tipo BioRoll (Lazo-
Zbikowski et al. 1986) o por €l libre deslizamiento del cuerpo dd fijador (fijador Orthofix).

Frente alos model os experimentales o fisicos, la evolucion de lainformética permite incorporar otra
posibilidad de estudio biomecanico de los fijadores externos: el estudio por elementos finitos. Este
tipo de estudios se basan en un modelo matematico y no en la experimentacién: consisten en la
simulacion mediante ordenador de la estructuradel fijador, calculando a partir de un primer modelo
las posibles aternativas estructurales (Chao, Kasman y An 1982; Johnson y Fischer 1983; Oonishi,
Tatsumi y Hasegawa 1984; Huiskes, Chao y Crippen 1985; Egan y Shearer 1987; Oni, Capper y
Soutis 1993). Las conclusiones de estos trabajos, si bien no son superponibles alas de los ensayos
mecanicos (Drijber, Finlay y Dempsey 1992) , suponen una nueva metodologia de estudio.

4.3 Conceptos biomecanicos de fijacion externa monolateral

Antes de entrar a comentar |as caracteristicas biomecénicas de | os fijadores externos, es importante
considerar que el hueso es un material heterogéneo, anisotropico y viscoelastico. Los materiales
anisétropos son agquellos que presentan propiedades diferentes dependiendo de la direccién en la
que se apliquen las cargas. En el caso del hueso, por ejemplo, se observa una variacion de la
rigidez en funcién de la direccion de aplicacion de una fuerza deformante. Ademés, a ser
viscoelastico, estas propiedades varian con el grado de carga aplicada. Sin embargo, para la
mayoria de estudios de tensi6n-deformacién se acepta suponer gue el comportamiento mecénico
del hueso es lineal elastico (Proubasta, Gil Mur y Planell 1997).Las diferencias mecanicas entre
hueso esponjoso y cortical son muy importantes. Dado que la rigidez del hueso cortical es del
orden de 50 veces superior al hueso esponjoso, se suele obviar este Ultimo al considerar larigidez
global del sistema hueso-fijador externo.

Desde un punto de vista mecénico, el factor més importante en cualquier fijador externo es su
rigidez. Larigidez se define como laresistencia de un cuerpo ala deformacion al aplicarse sobre é
una fuerza

R= F/Ah

dénde R eslarigidez, F lafuerzaaplicaday Ah es lavariacion de tamafio producida. No se trata de
una caracteristica intrinseca del material, sino que es dependiente de la geometria del cuerpo en



cuestion: un material determinado utilizado en montajes geométricamente distintos, presenta
rigideces diferentes.

Un concepto relacionado es e modulo de Young o médulo elastico (E), que es una propiedad
intrinseca de cada materia y tiene € vaor de la tangente del tramo recto de una curva de tension-
deformacion, y cuya formula es

E=ol/¢

dénde o eslatension (relacion entre la fuerza aplicaday la superficie sobre la que se aplica) y € es
la deformacidn (proporcién el tamario final y el tamafio original). Como se puede apreciar, |0 que
se persigue es independizar los parametros de la forma del objeto, para obtener una caracteristica
del material (Proubasta, Gil Mur y Planell 1997).

Larigidez y el modulo de Young se estudian en gréficas similares. Para valorar el comportamiento
de un montaje, se traza un gréfico que relaciona la fuerza aplicada con la variacién de las
dimensionesy para estudiar el médulo deYoung se utilizan las gréficas tension-deformacion. Estas
Ultimas suelen presentar inicialmente una pendiente recta, cuyatangente es E, hasta que en un punto
determinado se pierde larelacion lineal entre tensién y deformacion. Este punto es el llamado limite
elastico. Si se continua aumentando la tension a partir de este punto, el material sufrird una
deformacion plastica, es decir, no recuperable al retirar 1a carga (Cerisier 1987) (Fig. 1.23).

A /" Médulo de elasticidad o

I-'" de Young

Limite
elastico

Figura 1.23: curva tensién-deformaciéon, donde se ilustra el médulo de Young
(tangente al tramo recto de la curva) y el limite elastico (punto donde se pierde la
relacion lineal entre la tension y la deformacion).

En el contexto de lafijacion externa, se podria definir la rigidez como la capacidad para controlar
el desplazamiento relativo entre los fragmentos 6seos en el foco de fractura (Briggs y Chao 1982),
al ser sometido a un determinado juego de fuerzas. Se desconoce la rigidez Optima de un fijador,
aunque, en el tratamiento de las fracturas, posiblemente lo ideal seria que €l fijador fueratan rigido
como el hueso sano a inicio del tratamiento, y que su estabilidad fuera disminuyendo
progresivamente asi como €l foco de fractura va adquiriendo capacidad para soportar carga
(Canadell y Forriol 1993).

Un fijador se ve sometido a cargas muy diversas durante su implantacién. Los giros o cambios de
posicion en la cama, la elevacion de la extremidad, la sedestacidn o bipedestacion, crean cargas



radicalmente distintas en el sistema hueso-fijador. Durante |a deambul acién las cargas varian, siendo
laresultante de las cargas aplicadas una fuerza de compresién en algunas areas y de distraccion en
otras. Esta distribucion de cargas deberia ser tenida en cuenta a la hora de disefiar € fijador y
emplazar los clavos. Por gemplo, en éreas con fuerzas de tension, el montaje del fijador deberia
evitar la separacion entre 1os segmentos 0seos. En €l caso de fracturas sin defecto éseo segmentario,
en cambio, € fijador no debe evitar la aproximacién entre los extremos (Chao y Pope 1982). Pero
en € caso de elongaciones, € fijador es precisamente el causante de la aparicion y mantenimiento
de un defecto 0seo segmentario progresivo y por tanto debe ser capaz de producir fuerzas
distraccion, resistiendo las de compresién provocadas por la deambulacién.

Sin embargo, como hemos visto, todas las cargas que soporta el sistema hueso-fijador externo
pueden descomponerse en cuatro tipos basicos de fuerzas. la carga axial, la flexién en la plano
anteroposterior, laflexion en e plano lateral y latorsion (Chao, Briggsy McCoy 1979) (Fig. 1.24).
Larigidez del sistema debe oponerse a cada una de esta fuerzas (Cafiadell y Forriol 1993).

La eleccion de esos parametros de estudio se basa, como argumentan Melton, Chao y Lane (1988),
en que las sobrecargas dseas que corrientemente experimenta el cuerpo humano son la compresion
otension axial, laflexion y latorsiéon. Si el hueso intacto es sometido a una sobrecarga de uno de
esos tipos, |as curvas de deformacion por sobrecarga pueden registrarse de formasimilar alas curvas
estréstension. Asi, la conducta estructural del hueso puede ser cuantificada utilizando las
caracteristicas de rigidez y carga sin delimitar las propiedades materiales y geomeétricas
subyacentes. Si bien los problemas de heterogeneidad y anisotropia quedan por tanto eclipsados, es
importante darse cuenta de que la respuesta estructural global es una combinacion de propiedades
materiales del tejido 6seo y de su disposicion geométrica. De ahi que se justifique el método de
estudio de los montgjes de fijadores externos, que posteriormente, numerosos autores han adoptado
para la realizacion de sus estudios. Por otra parte, la uniformidad en el método permite la facil
comparacion de resultados entre autores diferentes.

Figura 1.24: ilustracién de
las fuerzas bésicas a las
que tiene que oponerse un
fijador externo: a) la carga
axial, b) la torsién, c) la
flexion en el plano lateral, y
d) la flexién en la plano
antero posterior.




Si se supone a modo de gemplo, la aplicacion de un fijador externo en latibia de un paciente, la
compresion axial es la aplicacion de una fuerza, por eemplo € peso corporal, en € sentido
longitudinal del hueso fijado. Eslo que ocurre cuando se realizala bipedestacion, actuando lafuerza
de manera que |os fragmentos tienden a acercarse. La compresion axial, es pues un desplazamiento
lineal por efecto de una cargay se expresa en N/mm.

La flexion y la torsién, en cambio, representan movimientos angulares en diferentes planos. Sus
unidades son los Nmm/°. Se consideran, como se ha mencionado, dos planos de flexion, €
anteroposterior y €l lateral, perpendiculares entre si. En este caso se supone que e sistema hueso
fijador estd amarrado por sus dos segmentos 6seos aplicandose una fuerza en el tedrico punto de
fractura, que en realidad se aplica sobre los dos extremos 6seos que delimitan el defecto o fractura,
eslallamadaflexién en 4 puntosy promedialarigidez de todo €l montaje del fijador. En este caso,
la fuerza aplicada produce un desplazamiento angular de los extremos 6seos en el foco respecto a
los extremos distales que estan tedricamente inmdviles. Frente a ella, algunos autores han utilizado
la flexién con 3 puntos de apoyo. Esta flexion introduce el error de no globalizar la rigidez del
sistemay por tanto debe considerarse un método de estudio inadecuado. L os resultados de este tipo
de estudios deben ser tomados con precaucion, ya que en ocasiones 1os montgjes no presentan
simetria entre ambos segmentos Gseos.

Latorsion se consideraen el plano transversal y se manifiestapor € giro de un punto de lasuperficie
de un segmento Gseo con respecto a su homoénimo en el otro segmento. Para comprobar sus efectos,
se aplicara una fuerza de rotacion sobre un segmento considerando € otro fijo. Asi, la fuerza
aplicada produce un giro que expresa la torsion.

De cada tipo de carga puede obtenerse un gréfico, ya sea continuo o por medio de puntos, que
relacionalacargaaplicada con el desplazamiento que produce. Del estudio de estos gréficos derivan
los valores y tipos de rigideces de un montgje determinado de un fijador.

Larigidez ala compresion axia de los fijadores es en general baja. Se calcula que esta entre 2000
y 4000 N/mm, lo cual significa que ejerciendo una carga parcia sobre la extremidad
(aproximadamente 20 kg), en el foco de fractura o de osteotomia, se producird un movimiento
ciclico de una amplitud entre 0.5 y 1 mm. Esta caracteristica hace énfasis en la necesidad de
considerar los efectos de la carga conjuntamente con la configuracién del montgje del fijador, los
clavos, y en su caso, lareduccién de la fractura (Chao y Aro 1991).

A pesar de la gran variedad de fijadores, todos presentan un reducido nimero de componentes
basicos con propositos similares: anclar e fijador a los principales fragmentos éseos, proveer
elementos de soporte longitudinal y conectar el anclaje a estos elementos de soporte (Behrens 1989
ay b). Dicho en otras palabras, todo fijador externo monolateral est& constituido por un cuerpo o
barra, dotado de dos 0 mas mordazas que sujetan uno o varios clavos cada una, siendo estos Ultimos
el nexo de unién de la barra con el hueso.

Vifiolasy Goenaga-Gonzalez (1994), en un estudio tedrico sobre larigidez de |os fijadores externos
monolaterales, concluy6 que la rigidez del fijador (Kf) estaba determinada por la rigidez de los
clavos (ks), la rigidez de las mordazas (km) y la rigidez del cuerpo del fijador (kc), segin la
siguiente formula:




De los clavos de fijacion externa nos ocuparemos con mas detalle posteriormente, ya que
constituyen el tema principal de este estudio.

El cuerpo del fijador es la parte mas evidente de su estructura, y en general la méas fuerte y rigida
(Behrens 1989 a). En los fijadores més sencillos (y versétiles) consiste en simples barras metdlicas,
que permiten realizar montajes en uno 0 mas planos. Por otra parte, €l cuerpo del fijador puede ser
articulado para permitir la reduccién de las fracturas, o fijo. Otra caracteristica diferencia es la
capacidad de aumentar su longitud progresivamente, mediante sistemas de rosca, que resultan
imprescindibles en los alargamientos. Finalmente, cabe mencionar otra caracteristica que ofrecen
agunos fijadores que es la ya mencionada posibilidad de dinamizacién. Esta consiste en la
capacidad de permitir, avoluntad del cirujano, un movimiento controlado entre los extremos de los
fragmentos 6seos a someterlos a cargas axiales, para estimular asi la osificacion. Habitual mente
este control sobre el movimiento es gjercido por un muelle metalico o un material elastico (silicona)
interpuesta.

Las mordazas o garras (pin clamps) juegan un papel primordial en la estructura del fijador, asi como
en la proteccion del intersticio clavo hueso. Idealmente, no deben permitir el dedlizamiento ni la
inclinacion de los clavos en su interior, o que implica que deben soportar fuerzas considerables
cuando, a aplicar cargas, los clavos se flexionan. Cuando la sujecion de los clavos en la mordaza
no es firme, larigidez del sistema se reduce considerablemente, y se permite e movimiento en €l
intersticio clavo-hueso, debilitandolo (Cafiadell y Forriol 1993). Una mordaza que permita la
rotacién de los clavos en su interior multiplica por 2 los esfuerzos a compresiéon en el intersticio
hueso-clavo (Pope y Evans 1982). Las mordazas pueden estar disefiadas para sujetar un clavo o un
grupo de clavos (generalmente tres). Las primeras permiten montajes méas versétiles ya que cada
clavo puede ir en un plano distinto. Los clamps (mordazas que abarcan un grupo de clavos) pueden
articularse con € cuerpo, o formar parte de él, como en algunos alargadores. Para €l tratamiento de
fracturas probablemente serian ideales |as mordazas con articulacién esférica que permitieran alos
clavos moverse 360° en cualquier plano o posicion, permitiendo colocarlos en cualquier direccion.
Sin embargo, el fallo mecanico de estas articulaciones es relativamente frecuente a poner en
contacto dos superficies metalicas pulidas. Para solucionarlo, se han introducido mecanismos
dentados que dificultan ese tipo de fallo, pero disminuyen el arco de movilidad. Para alargamiento
de extremidades, es mas (til la ausencia de articulaciones, ya que se colocan sobre un hueso no
fracturado inicialmente (lo que permite colocar los clavos en un solo plano) y se trata de
procedimientos muy largos y sometidos a cargas importantes, ante las cuales cada articulacion es
una posibilidad méas de desviacion axial.

Larigidez del montaje depende ddl intersticio entre €l hueso y €l clavo, ya que este es € punto de
menor rigidez (Briggs y Chao 1982; Chao, Kasman y An 1982). Este intersticio puede protegerse
mediante: aumento del nimero de clavos, aumentando € diametro de los clavos, disminuyendo de
la distancia hueso-barra (Chao y Aro 1991), utilizando clavos roscados (Briggs y Chao 1982),
aumentando la separacién entre | os clavos en cada fragmento 6seo y disminuyendo la distancia entre
los clavos y la fractura (Oni, Capper y Soutis 1993) o evitando la carga precoz (Canadell y Forriol
1993).

En general 1os montgjes bilaterales (con clavos transfixiantes) muestran unarigidez global hasta un
50% més alta que los unilaterales. Sin embargo un fijador monolateral con un didmetro de clavos
mayor (Chao y Hein 1988), montado en uno o dos planos (Behrens et al. 1983), puede proporcionar
unas caracteristicas de rigidez comparables a la de los hilaterales (Chao y Hein 1988), ofreciendo
mayor versatilidad, mejor acceso a las partes blandas lesionadas, mejor movilidad articular a
eliminar latransfixién y menos complicaciones derivadas del montagje (Behrensy Searls 1982).



La experiencia clinica (Green 1983; Edwards et al. 1988) asi como andlisis mediante elementos
finitos en dos o tres dimensiones (Chao, Kasman y An 1982; Huiskes, Chao y Crippen 1985), han
identificado la biomecanica y los factores involucrados en la patogénesis del aflojamiento de los
clavosy lainfeccion subsiguiente. El resultado de estudios de experimentacion animal (Aro, Hein
y Chao 1989; Aro et a. 1990; Pettine, Chao y Kelly 1993) han confirmado y ampliado las
predicciones tedricas. Estos conocimientos han ayudado a mejorar el disefio de fijadores y clavos,
ofreciendo medidas a tomar para prevenir las complicaciones del trayecto del clavo.

Biomecanicamente, hay cuatro factores a tener en cuenta a la hora de mejorar la calidad de la
interfase hueso clavo (Chao y Aro 1991):

> Geometria del clavo y disefio de larosca
> Preparacion de larosca en el hueso

> Técnicadeinsercion

> Estrés en € intersticio hueso clavo

En diversos model os de carga, como las fracturas inestables, 1os clavos son sometidos sobre todo a
fuerzas de flexion. El estrés en € clavo puede alcanzar niveles muy altos, llegando al limite elastico
del materia y provocando una deformacién pléstica localizada. Estos esfuerzos pueden reducirse
aumentando larigidez en flexion del clavo (aumentar e médulo de Young del material, aumentar el
didmetro del clavo), disminuyendo la separacion del cuerpo del fijador y aplicando una
configuracion bilateral. Los fijadores monolaterales generan unas fuerzas elevadas en €l intersticio,
sobre todo en € cortical de entrada (Huiskes, Chao y Crippen 1985).

Latécnica quirdrgica de insercion puede jugar también un papel muy importante en la determinacion
delacalidad del intersticio hueso-clavo. Si 1a técnica es inadecuada (localizacién excéntrica, necrosis
térmica), e aflojamiento y fracaso mecanico del intersticio es previsible. La medicion del par torsor
de insercion, por lo menos en los clavos conicos, parece ser un buen indicador de la situacion
excéntrica (intracortical) de un clavo (Green y Ripley 1984; Chao y Aro 1991).

En fijacion externamonolateral, e minimo nimero de clavos necesarios para conferir estabilidad es
de dos por fragmento (Burny, Bourgois y Donkerwolcke 1982). En € estudio de Wu et al. (1984),
se compard €l patron de consolidacion de osteotomias fijadas con un montaje unilateral con 6
clavos, frente a otro menos rigido, con sblo 4 clavos (clavos de Schanz de acero inoxidable de 4 mm
de didmetro). En las pruebas in vitro se aprecio que las rigideces axiales, torsionales y de flexion
lateral del fijador con cuatro clavos era aproximadamente del 70% de ladel fijador con 6 clavos. En
la prueba de flexion en el plano anteroposterior, larigidez de la configuracién con 4 clavos era solo
del 50% de lade seis, o que ya habia sido apuntado por Chao y Pope (1982). En el estudio in vivo,
laincidencia de aflojamiento de |os clavos fue significativamente mayor en los fijadores con menor
numero de clavos, demostrando que una rigidez inicia baja, aumenta el potencia de aparicién de
problemas en € intersticio hueso-clavo. Sin embargo €l aumento del nimero de clavos solo
incrementa significativamente la rigidez hasta los 8 clavos, a partir de los cuaes, la rigidez
permanece aproximadamente constante (Briggs y Chao 1982; Chao y Aro 1991).

El grosor del clavo influye muy significativamente en su rigidez de modo que esta Ultima esta en
funcién de la cuarta potencia del didmetro (Chao y Pope 1982). Sin embargo, € aumento de
diametro del clavo se ve limitado por €l riesgo de fractura (Cafiadell y Forriol 1993). En las peores
condiciones, ningun contacto 6seo, se ha demostrado que las fuerzas de compresion y cizallamiento
producidas, pueden mantenerse por debajo del punto de fatiga del hueso si se usan clavos de hasta
6 mm de didmetro (Chao y Pope 1982) o hasta 1/3 del didmetro del hueso (Behrens 1989 b).



Por otra parte, los parametros que afectan a larigidez de lafijacion, afectan al estrés a que se ven
sometidos los clavos. Asi, una reduccion incorrecta o unafractura inestable pueden condicionar una
sobrecarga persistente de los clavos, en tanto que una reduccion anatomica produce una
considerable descarga del intersticio hueso-clavo.

El fallo mecanico de un sistema de fijaci én externa se puede producir en dos situaciones. En primer
lugar, puede ser consecuencia de una sobrecarga Unica que produce un fallo catastrofico en el hueso
o0 en los componentes del fijador; o bien, dalugar a una deformaci én permanente de los mismos. En
segundo lugar, puede ser debida a una carga ciclica repetida que produce € falo por fatiga del
fijador o el hueso (Pope y Evans 1982).

L osfijadores monolaterales son |os que soportan los mayores esfuerzos al someterse a carga debido
ade su configuracion asimétrica (Popey Evans 1982). En este tipo de fijadores, € fallo se producira
probablemente por uno de estos tres modos: deslizamiento de los clavos en la mordaza, flexién de
los clavos o fallo del intersticio hueso clavo (Pope y Evans 1982).

Mediante €l andlisis de cada uno de estos modos de fracaso es posible extraer los factores limitantes
de un sistema de fijacion con una geometria especifica. Estos factores son: la capacidad de las
mordazas de soportar la tensién o compresion por los clavos, e momento flexor méximo capaz de
soportar e clavoy € limite de fallo por fatiga del hueso (Pope y Evans 1982).
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5. Elongacién 6sea

5.1 Caracteristicas biomecanicas de los alargamientos.

Los montgjes de fijacion externa, como sefidé Adrey (1970), se caracterizan por permitir la
neutralizacion, compresion y distraccion de los fragmentos éseos. En el campo de la estabilizacion
de las fracturas, la neutralizacién de una fractura reducida y la compresion en el foco de fractura,
son las funciones méas comunes del fijador, limitdndose la capacidad de distraccion al
mantenimiento del espacio en caso de defectos segmentarios o para permitir la reduccion. En
cambio en los procedimientos de alargamiento y transporte 6seo, la distraccion es € efecto
predominante ya que el fijador es precisamente € causante de la aparicion y mantenimiento de un
defecto Gseo segmentario progresivo.

Durante el alargamiento de una extremidad, a las cargas habituales a las que se somete € sistema
fijador-hueso (Chao, Kasman y An 1982) se suma la distraccion progresiva del hueso, y la
consiguiente tension de la muscul atura.

Las fuerzas axiales necesarias para provocar la distraccion varian segun la etiologia del
acortamiento, asi en acortamientos post trauméticos se alcanzan picos de fuerzas de unos 300 N,
mientras que en extremidades cortas congénitas se alcanzan niveles de méas de 1000 N, a limite de
la resistencia mecénica de |los fijadores (Simpson, Cunningham y Kenwright 1996).

Estos valores maximos se alcanzan inmediatamente después del alargamiento y una hora después
de éste, empiezan a disminuir progresivamente hasta alcanzar un valor ligeramente superior al del
dia anterior (Canadell y Forriol 1993). Simpson, Cunningham y Kenwright (1996) sefialaron que s
se miden las fuerzas axiales en € fijador y los valores minimos diarios superan un limite aceptable,
la detencién del alargamiento por unos dias favorece € retorno de las mismas a hiveles mas bagjos.

Esto confirma el comportamiento viscoelastico de los tejidos alargados sefiadlado por Leong et al.
(1979): las propiedades mecanicas de estos tejidos son dependientes, no solo de la fuerza aplicada,
sino también del tiempo. Esto influye en el patrén de relgjacién que se produce después del
alargamiento y confiere especial importancia a unas pautas de alargamiento regulares.

Las fuerzas axiales maximas, medidas en perros, se alcanzan cuando se llega a un 15-25% de
alargamiento (Cafiadell y Forriol 1993).

Cuando se utiliza un sistema monolateral (Wagner, Orthofix, Monotubo, Mefisto), la distraccion
progresiva provoca una flexion asimétrica de los clavos, por la resistencia del callo 6seo y de las
partes blandas. Aronson y Harp (1990) estudiron la flexion mediante un modelo matematico de
alargamiento tibial, en e que se obvid € efecto de las partes blandas, limitandose a valorar la
resistenciadel callo de elongacion. Observaron que la separacion de | os fragmentos en la osteotomia
eraasimétrica, con tendenciaal valgo y recurvatum, debida al mayor efecto de distraccion enlazona
de entrada de los clavos que en la de salida. Este fendmeno se explica por el pandeo de los clavos,
y se ve exagerado por € aflojamiento de los mismos.

El factor més importante en laresistencia ala elongacién, y por tanto en la desviacion axial de los
fragmentos es, sin embargo, |as partes blandas, en especial la musculatura, que presenta inserciones
en € hueso y tiene una distribucién asimétrica.

Latraccion sobre el musculo afecta atoda la masa muscular (Yasui et al. 1993), actuando toda ella
como un tensor que frena el alargamiento. La distribucién de los musculos en cada seccion del



miembro provocara patrones de desviacidn previsibles segun el nivel de la osteotomia (Eldridge y
Bell 1991).

Una vez acabada la fase de elongacion la tensién axia va disminuyendo progresivamente. En ese
momento, €l fijador actuara a neutralizacién, pero se ha demostrado que la carga ciclicafavorece la
maduracion de este callo. Esta carga ciclica puede aumentarse mediante la dinamizacion del fijador,
lo que, segin algunos autores (Aguirre 1990; Aldegheri 1997), favorece la maduracion. Sin
embargo, otros estudios cuestionan el efecto beneficioso de ladinamizacion (Chao et al. 1989). Prat
et a. (1991), tras un estudio mediante elementos finitos, corroborado por otro experimental en
congjos, consideran gque la madurez del callo 6seo en e momento en gque se plantea el paso de un
régimen rigido a otro elastico, hace que la repercusion mecénica de la dinamizacién sobre €l
regenerado sea précticamente nula. Ademas, estos estudios suponen que €l intersticio entre el hueso
y € clavo ha permanecido inalterado a lo largo del alargamiento, situacion que dista de ser cierta.
De hecho, gran parte del efecto de la dinamizacion debe perderse por la existencia de osteolisis
arededor de los clavos.

5.2 Fijadores externos en la elongacion 6sea

Exceptuando sistemas de estimulacion del crecimiento, que han demostrado poca utilidad (Edwards,
Bickerstaff y Bell 1994), y los alargamientos en un solo tiempo, que algunos autores utilizan para
pequefios alargamientos (Pouliquen et al. 1989), todos los métodos de elongacién dsea actuales
requieren un sistema de fijacién ésea con capacidad de distraccion progresiva y controlada (De
Pablos y Cafiadell 1990).

Se han redlizado diversos intentos de utilizar fijaciones internas en los alargamientos. En algunos
casos se ha tratado de placas de osteosintesis modificadas para permitir alargamientos sucesivos,
como la placa de Barnes (Ensley, Green y Barnes 1993), pero la mayoria son clavos endomedul ares
extensibles por medios hidraulicos, mecanicos (Bliskunov 1983; Guichet y Casar 1997) o eléctricos
(Baumgart, Betz y Scheiberer 1997). Los primeros disefios tenian € problema de requerir una
comunicacion con el exterior para realizar € alargamiento o basarse en complgjos sistemas
mecanicos para aprovechar los movimientos del paciente para el aargamiento (De Pablos y
Cafiadell 1990). En los ultimos tiempos los avances tecnolégicos han permitido crear sistemas
mecanicos mas eficaces (Guichet y Casar 1997) y motores con capacidad de recargar energia por
sistemas transcutaneos (Baumgart, Betz y Scheiberer 1997), su utilidad practica tendrd que
demostrarse en |0s proximos afios.

Sin embargo, los sistemas de elongacion dsea de uso mas extendido en la actualidad se basan en
aparatos de fijacién externa. Los fijadores para alargamiento se pueden dividir basicamente en dos
tipos: los transfixiantes y no transfixiantes.

Los sistemas de fijacion transfixiantes se caracterizan porque los elementos de sujecion a hueso
atraviesan completamente la extremidad, uniéndose a la estructura del fijador a ambos lados del
miembro. Entre los fijadores transfixiantes se pueden citar los fijadores de clavos y los circulares.
Entre los primeros esta € fijador de Anderson (Anderson 1952; Coleman y Noonan 1967), que
actualmente estd en desuso, y entre los segundos €l de llizarov (1988 y 1989) (y su modificacion por
Green (1992) en el Rancho Los Amigos) y € Monticelli-Spinelli (1981 c). Los fijadores circulares
de agujas (llizarov) presentan como ventajas su estabilidad, versatilidad y tolerancia por parte del
hueso. Las multiples opciones de montaje del llizarov, asi como su capacidad para readlizar
desplazamientos en cualquier plano del espacio, o hacen de gran utilidad en correcciones de
deformidades complejas (Ilizarov 1988; Paley, Kovelman y Herzenberg 1993 a). Sin embargo, los
sistemas transfixiantes presentan el problema de la inevitable transfixion de muscul os (provocando



dificultades funcionales y atrofia muscular) y e riesgo aumentado de lesionar estructuras
neurovasculares (De Pablos y Cafadell 1990) ya que requieren un nimero elevado de agujas, con
entrada y salida a través de partes blandas, dispuestas en &ngulo una respecto a otra. Ademas, son
dificiles de colocar y controlar postoperatoriamente, requieren ajustes de las agujas
periddicamente y suelen ser mal tolerados por el paciente (De Courtivron et al. 1993).
Finalmente, desde el punto de vista biomecanico, presentan la ventaja de ofrecer una fijacion
dindmica axial eléstica, pero el inconveniente de que no pueden funcionar en régimen de rigidez
(Paley 1990; Bonnard et al. 1993; Garcia-Cimbrelo et al. 1993; Paley, Kovelman y Herzenberg
1993 a; Velazquez et al. 1993; Stanitski et al. 1995 y 1996 b; Aaron y Eilert 1996) lo que puede
favorecer la consolidacion precoz (Aronson et al. 1988).

Estos inconvenientes han sido parcia mente solventados mediante la utilizacion de fijadores mixtos
o hibridos, que combinan la estructura circular o semicircular y las agujas, con clavos roscados no
transfixiantes unidos a los anillos (Green et al. 1992).

Todo ello ha hecho que, a pesar del indudable predicamento del sistema de Ilizarov y sus variantes
(especiamente en a &rea anglosgjona) (Green 1991; Green et a. 1992; Paley, Kovelman y
Herzenberg 1993 a; Stanitski et al. 1995y 1996 b), latendencia actual en Europa seaalautilizacion
de fijadores no transfixiantes en los alargamientos, con la posible salvedad de las correcciones
complejas multiplanares (Aronson y Harp 1990).

Estrictamente, bajo la consideracion de fijadores no transfixiantes, se incluirian fijadores en un solo
plano y los multiplanares, pero a hablar de elongacion 6sea, nos referiremos como sindnimo a los
fijadores no transfixiantes y a los monolaterales; es decir, siguiendo a Behrens (1989 a), fijadores
de clavos, unilateralesy en un solo plano. Su principal caracteristica es su capacidad para estabilizar
y distraer € hueso sin necesidad de atravesar |a extremidad de lado a lado.

Sus ventajas sobre los fijadores circulares incluyen la disminucion de la transfixion de musculos y
€l menor riesgo de lesion neurovascul ar, son menos voluminososy mas ligeros, por [o que son mejor
tolerados por el paciente, son mas faciles de colocar y de manejar postoperatoriamente y, ademéas,
permiten variar sus caracteristicas mecanicas, pudiendo funcionar en un régimen de rigidez o ser
dinamizados.

Entre sus inconvenientes cabria destacar €l grosor de los clavosy su escasa capacidad de correccion
de deformidades axiales o rotacionales. El hecho de afianzarse al hueso desde un lado, implica la
necesidad de utilizar clavos de mayor diametro para aumentar su rigidez y crea una concentracion
de estreses en €l intersticio clavo-hueso que puede llevar, como se vera en detalle, al aflojamiento,
con o sin infeccion.

El cuerpo de estos fijadores es rigido y telescopico y no requiere un montaje previo como € fijador
de llizarov (Aronson y Harp 1990). Los dos fijadores monolaterales mas utilizados en el ongacion
Osea son e Wagner (Wagner 1978; Dahl, Gulli y Berg 1994) vy €l fijador de De Bastiani u Orthofix
(De Bastiani et a. 1987), alos que podriamos afiadir el Monotube (Lazo y Cafiadell) y otros de més
reciente aparicién como los de EBI, el Dynafix 0 el Mefisto (Synthes®).

El fijador de Wagner consta de un cuerpo cuadrangular, sdlido y telescdpico, que se une al hueso
por cuatro o seis clavos de 6 mm de didmetro. Los clavos se sujetan al cuerpo por medio de dos
mordazas excéntricas, una de las cuales esta fija al cuerpo y la otra es deslizante. Estas mordazas
permiten cierta angulacion en varo-valgo y un arco de 40° en e plano sagital. Presenta una
empufiadura de pléstico de buen tamafio y féacilmente accesible por e paciente que controla el
mecanismo telescopico de distraccién-compresion (Aronson y Harp 1990). Entre sus ventajas



destaca € ser un sistema no transfixiante que proporciona una notable estabilidad y rigidez; es
sencillo de colocar y de cuidar postoperatoriamente; es ligero y poco voluminoso; e sistema de
alargamiento es facilmente manejable (no requiere llave alguna) (Aronson y Harp 1990; De Pablos
y Canadell 1990). Entre sus principal es inconvenientes destacan las escasas opciones para distribuir
los clavos o colocarlos en angulacion, y la imposibilidad de realizar correcciones axiales sin
desmontar las mordazas ya que el mecanismo quelasfijaa cuerpo esel mismo que sujetalos clavos
(Aronson y Harp 1990).

Caradell realiz6 varias modificaciones sobre el fijador de Wagner, entre las que destaca el disefio de
unapiezaen T, que permitio su uso en distraccion fisaria 0 alargamientos metafisarios asi como un
sistema de dinamizacion (De Pablos y Cafiadell 1990). La conjuncion de |as ideas propugnadas por
Lazo-Zibikowski acerca de la compresion axial controlada del foco de fractura (Lazo-Zbikowski et
a. 1986) y las modificaciones del Wagner propugnadas por Cafadell, dio su fruto en la creacién del
fijador Monotubo, que gracias a su mecanismo de rodamientos y sistema anticolapso, permite pasar
de un régimen de funcionamiento rigido a la dinamizacién sin cambiar €l aparato (Cafiadell y
Forriol 1993; Luna Gonzdlez et a. 1996).

En 1979, en la Universidad de Verona, fue desarrollado el Dynamic Axial Fixator (DAF) por De
Bastiani, Aldegheri y Renzi Brivio (1984). Este fijador, posteriormente conocido como De Bastiani,
fijador de Verona u Orthofix, presentaba varias mejoras sobre los previos. En primer lugar el disefio
de las mordazas, en linea con € fijador, permite que los clavos se encuentren en €l €/e mecanico del
cuerpo del fijador, contrariamente a lo que sucedia en el Wagner. Por otra parte, estos autores
introdujeron los clavos roscados troncocénicos, de los que se hablara mas adelante. Y, finalmente,
se debe destacar que sus mordazas, situadas a los extremos del cuerpo, ofrecen la opcidn de unirse
con éste mediante una articulacion de esfera, que permite redlizar gjustes finos de la angulacion con
d fijador in situ (De Bastiani et a. 1989 a; Aronson y Harp 1990). Sin embargo, para los
procedimientos de alargamiento se ha disefiado una segunda opcion con |as mordazas integradas en
e cuerpo. Este fijador, al que se denomina propiamente alargador, carece de la mencionada
articulacion, siendo mucho mas estable, ya que ésta representa un punto débil ante las solicitaciones
mecanicas de las elongaciones (De Bastiani et al. 1989 a; Aronson y Harp 1990; De Pablos y
Caniadell 1990). El sistema de alargamiento consiste en una piezatel escopica roscada, que se acopla
a cuerpo, y que se manipula mediante una llave hexagonal, tipo Allen.

A las ventgjas mencionadas para €l fijador de Wagner, respecto a Orthofix habria que afiadir la
colocacion en un plano de fijador, clavos y hueso, el disefio troncoconico de los clavos y, en €
tratamiento de fracturas, la articulacion esférica entre la mordaza y el cuerpo (De Bastiani et al.
1989 a). Como inconvenientes se pueden destacar la dificultad para el aargamiento (requiere dos
piezas extra: el distractor y la llave hexagonal) (Aronson y Harp 1990) y la existencia de tres
tamarios de cuerpo de fijador, que, en los grandes aargamientos, obliga a recambiarlos
sucesivamente (De Pablos y Cafadell 1990). Este ultimo problema ha sido solucionado en modelos
mas recientes, al presentarse un nuevo disefio en el que el cuerpo es un rail sobre el que se dedlizan
dos 0 més cabezales de sujecién de clavos. Con este sistema se solucionan varios problemas. en
primer lugar las mordazas pueden colocarse tan juntas como permita la osteotomia, lo cual es
importante en huesos cortos; en segundo lugar, la longitud que se puede aargar con €l mismo
aparato es de hasta 20 cm sin necesidad de recambiar més que la pieza distractora.

L as caracteristicas mecanicas del fijador Orthofix frente alos esfuerzos béasicos (cargaaxial, torsién
y flexiones) asi como laresistencia de sus distintos elementos alas repetidas manipul aciones, fueron
estudiadas por Chao y Hein (1988) con buenos resultados.



Otros modelos de alargadores més recientes han adoptado € mencionado sistema de rail, como €l
Ebifix (EBI ®), o € Mefisto (Synthes®). Este Ultimo es una evolucién del Monotubo, pero con
roscas dentadas en las mordazas y un cuerpo més rigido.

5.3 Factores que influyen en la elongacion

A la hora de llevar a cabo e aargamiento de un segmento Gseo existen una serie de principios
basicos e independientes del aparato de fijacion utilizado. Estos principios han sido asentados por
las diferentes escuelas que se han dedicado especialmente ainvestigar este tema (De Bastiani et al.
1987; Ilizarov 1988 y 1989; De Bastiani, Renzi Brivio y Lavini 1989 b; Paley, Kovelman y
Herzenberg 1993 a).

Moseley (2001) resume los principales factores bioldgicos implicados en e aargamiento en los
siguientes apartados:

1. Minima agresion al hueso. Ilizarov recomendo la corticotomia, que consiste en la divisiéon
de la cortical, respetando tanto el periostio como e contenido medular, remarcando la
importancia de esta Ultima para la formacion del callo de elongacién (llizarov 1988; Paley y
Tetsworth 1991; Schwartsman y Schwartsman 1992). Esta técnica es dificil de realizar y, por
otra parte, se ha demostrado que la circulacién endomedular es capaz de reconstituirse
rapidamente si es interrumpida (Yasui et a. 1993), observandose una formacion Gsea similar
al practicar una corticotomia 0 una osteotomia a escoplo tras perforaciones mdiltiples
(Frierson et al. 1994). Actuamente parece haber consenso en que no es necesario practicar
estrictamente una corticotomia, pero se debe tener cuidado de no quemar los extremos 6seos
usando una sierra oscilante para la osteotomia (Frierson et a. 1994) y que se debe preservar
el periostio (Kojimoto et a. 1989; Paley y Tetsworth 1991).

2. Localizaciéon de la osteotomia. Cuando sea posible, es megjor aargar a través de una
osteotomia metafisaria, donde el hueso es mas activo y hay mayor niimero de osteoblastos
para participar en € proceso de regeneracién (Franke et al. 1990; Bowen, Levy y Donohue
1993; Aronson 'y Shen 1994; Shirai et a. 1997). Moseley (2001) invoca, ademés, un principio
mecanico que favoreceria la osteotomia en la metéfisis: la fuerza de una estructura varia en
funcién de la cuarta potencia de su didmetro. Dado que € diametro de la metéfisis es mayor
gue el deladiéfisis, e regenerado Gseo serd més resistente en cual quier momento del proceso
de consolidacion, permitiendo retirar antes el fijador con menor riesgo de fractura ante
fuerzas de flexion.

3. Alargamiento uni o multifocales. Se han hecho intentos de alargamientos simultaneos en
dos puntos de un mismo hueso. En principio, permitirian doblar la velocidad de aargamiento
0seo; sin embargo, los tejidos blandos no soportan féacilmente este incremento y se ha
observado experimentalmente que el cartilago articular se ve afectado por la elongacion
rapida (Stanitski 1994). Algunos autores han presentado buenos resultados con esta técnica,
habitualmente en alargamientos de menos de 10 cm (Yasui, Kawabatay Nakanishi 1993).

4. Periodo delatencia. Parece ser beneficioso retrasar el inicio de la distraccion hasta unos dias
después de la seccién del hueso (De Bastiani et al. 1987; De Bastiani, Renzi Brivio y Lavini
1989 b; Whitey Kenwright 1990 y 1991; Schwartsman y Schwartsman 1992). Este intervalo
permite que se establezca el proceso de curacion de la fractura, de modo que a iniciar €
alargamiento se vaya estirando el callo de fractura (De Bastiani et a. 1987; De Bastiani,
Renzi Brivio y Lavini 1989 b). La distraccion mantiene en actividad |a osteogénesis en la
brecha que se va creando. El periodo de |atencia recomendado varia en funcion de la edad del



paciente, oscilando entre 1 semana para nifios y 10 dias para adultos. Intervalos més
prolongados tienen €l riesgo de permitir una consolidacién prematura que dificultaria e
alargamiento.

. Velocidad dedistraccion. Hoy en diahay acuerdo en la necesidad de realizar una el ongacion
progresiva. Wagner (1978) propuso una velocidad de 1.5 mm al dia, mientras que la escuela
de llizarov (llizarov 1988; Paley, Kovelman y Herzenberg 1993 a) propuso 1 mm cada dia.
La velocidad de separacion de los fragmentos debe mantener un equilibrio con la capacidad
del organismo de formar hueso: si es demasiado lenta se permitira la consolidacion del foco
de alargamiento, si es demasiado rdpida se inhibe la osteogénesis. Esto implica que, a pesar
de existir una pauta recomendada, en funcién del aspecto del hueso regenerado puede ser
necesario aumentar o disminuir lavelocidad en cada caso individual. No hay que olvidar, por
otra parte, que las partes blandas son aargadas con € hueso y que no debe superarse su
tolerancia a la distraccién. Una velocidad de 1 mm al dia parece ser apropiada, en general,
para ambos fines.

. Ritmo dedistraccion. Manteniendo constante lalongitud alargada en un dia, es mejor dividir
este alargamiento en varios incrementos menores, gque realizarlo todo de una vez. Esté
favorece una consolidacion més rapiday reduce el estrés en el regenerado. Por otra parte se
ha demostrado que latension de las partes blandas producida por el alargamiento alcanza un
pico después de cada aumento de longitud y posteriormente se reduce (Simpson y Kenwright
1993; Simpson, Cunningham y Kenwright 1996); asi pues, los periodos de 'descanso’ entre
alargamientos disminuyen |os estreses en |as partes blandas. Se suele considerar adecuado un
ritmo de 0.25 mm cada 6 horas, aunque probablemente o ideal seria € alargamiento
continuo, que ya sugirié llizarov. Shilt, Deeney y Quinn (2001) demostraron en un estudio
experimental en animales, que la misma longitud alargada diariamente, repartida en 1440
incrementos diarios (mediante un distractor automético), producia menos complicaciones
musculares que si se hacia en 3 veces.

. Calidad del hueso regenerado. La osteogénesis en € foco de distraccion empieza en la
médulay se expande hastarellenar el defecto. El examen microscopico del hueso regenerado,
obtenido de acuerdo con los conceptos actuales, muestra una orientacion longitudinal,
probablemente porque es guiado por la arquitectura de la superficie de osteotomia (De Pablos
y Cafadell 1990). Este hueso neoformado es de mayor resistencia que € hueso esponjoso y
puede remodelarse y calcificarse més rgpido. El tipo de fijador utilizado puede condicionar
las caracteristicas del callo de elongacién, observandose una disposicion méas paralela de las
fibras de coldgeno en fijadores circulares que en monolaterales, probablemente por la
distribucién asimétrica de las cargas en estos Ultimos. El volumen de osteogénesis es, sin
embargo, similar (Aronson et a. 1989).

. Longitud alargada. A pesar de que existen evidencias experimentales y clinicas de que €l
alargamiento puede producir cambios permanentes en e musculo y € cartilago articular
(Carrol et al. 1981; Stanitski 1994), estos efectos pueden estar mas en relacién con la
velocidad del alargamiento que con su magnitud. Trabgos recientes presentan buenos
resultados con aargamientos de hasta un 55% (Yun, Severino y Reinker 2000) y en pacientes
especialmente aptos para €l alargamiento, como los acondroplasicos, se llega a duplicar la
longitud inicial del hueso (Saleh y Burton 1991, Vilarrubias 1998).

. Nivel de actividad. La carga de peso en |as extremidades durante el alargamiento es un tema
controvertido. Las escuelas que evitan la carga en este periodo, no lo hacen tanto por motivos
mecanicos, |os fijadores actuales soportan la carga completa sin permitir la deformacién del



hueso (Behrens et al. 1983; Chao y Hein 1988), como para evitar las deformidades articulares
manteniendo posiciones de seguridad. En € alargamiento femoral, por € emplo, se mantienen
las rodillas en extension durante la fase de distraccion para evitar el flexo (Vilarrubias,
Ginebreda y Jimeno 1990; Vilarrubias et al. 1992; Ginebreda et al. 1992). Otros autores
proponen la rehabilitacion precoz de la marcha como medida para evitar estas contracturas
(Campacci y Zambito 1986; Garcia-Cimbrelo et al. 1993) y prevenir la osteoporosis por
desuso. Lacargaen el periodo de consolidacion es aceptada como beneficiosa por lamayoria,
yaque gjerce un efecto de compresion en el callo regenerado que favorece su osificacion.

10.Dinamizacion. Se piensa que la carga ciclica repetida sobre el regenerado promueve la
osteogénesis y por tanto puede estimular las Ultimas fases de la maduracién del callo de
elongacion (Green 1997). Todos los aparatos de fijacion externa permiten cierto efecto de
dinamizacién en virtud de su elasticidad. Este efecto es mayor en fijadores circulares, a
utilizar agujas finas a tensiéon, mucho més flexibles que los clavos de los fijadores
monolaterales. Por eso algunos sistemas de fijacion monolateral, como e Orthofix, el
Monotube o €l Mefisto, cuentan con accesorios para permitir una dinamizacién controlada.

11.1ndice de consolidacion. Estamedidarelaciona el tiempo de fijacion externa con lalongitud
alargaday se expresa en meses por centimetro o dias por centimetro (De Bastiani et al. 1987).
Generamente es de 1 a 1.5 meses por centimetro alargado y tiende a ser més ato en
alargamientos mas cortos, ya que el tiempo desde la parada del alargamiento hasta laretirada
del fijador tiende a ser constante. Este indice es una orientacion tosca para predecir el tiempo
de fijacion a iniciar un alargamiento y su exactitud es muy baa especiamente en
alargamientos menores de 8 cm (Fischgrund, Paley y Suter 1994). Dado que la retirada del
fijador sigue siendo una decision en gran parte subjetiva, € indice de consolidacion es de
escasa importancia clinica (Noonan et al. 1998).

5.4 La elongacién 6sea en la correccién de hipometrias

La problemética que supone presentar una talla patol 6gicamente baja es evidente desde antiguo.
Con la difusion de las técnicas de elongacion de extremidades, se abrié una puerta para €
tratamiento de los pacientes afectos, pero inicialmente no se considerd adecuada su aplicacion, ya
gue los riesgos inherentes a la elongacion se multiplicaban por €l nimero de segmentos a alargar y
por la magnitud requerida en estos alargamientos. Sin embargo, a la vez que se perfeccionaban las
técnicas de elongacion, se concedia mas importancia a las limitaciones sociales y a los problemas
fisicos derivados de la hipometria o de las patologias que la producen (Gordon et al. 1982; Franke
1996), con especial interés por la acondroplasia (Nicoletti et al. 1986).

Los problemas del desarrollo psicolégico de los individuos con talla baja patol 6gica van desde la
sobreproteccion paterna ala burla de los compafieros, y |os bajos logros académicos a asilamiento
socia enlaedad adulta(Saleh y Burton 1991). Ademés, lafuncion social de estos pacientes, en unas
ciudades disefiadas para una atura minima de 150 cm, se hace verdaderamente complicada.

Ganel et al. (1979) publicaron los resultados del alargamiento de 3 pacientes acondroplasicos (10
segmentos 0seos en extremidades inferiores), mediante la técnica de Wagner. Ganel adopt6 una
variacién propuesta por Merle d' Aubigne, consistente en practicar una decorticacion osteoperiostica
3 semanas antes de la intervencién de alargamiento, con laidea de crear un manguito de periostio
hiperactivo sobre el érea de lafutura osteotomia. En esta serie se consiguié un alargamiento de entre
el 34y el 44% delalongitud inicia de los hueso, con complicaciones menores, segln el autor.



En 1986 se celebré en Roma e Primer Congreso Internacional sobre Acondroplasia. Por primera
VEZ un equipo internacional multidisciplinario de médicos, educadores, enfermeras, fisioterapeutas,
asistentes sociales, psicologos, personas con tallabajay pacientes con sus padres, se reunieron para
una discusion a fondo acerca de las preocupaciones médicas y sociaes de los acondroplésicos
(Nicoletti et a. 1986). En el seno de este congreso, se hicieron publicas por primera vez las
experiencias de distintos grupos que, de forma aislada, habian estado trabajando en este campo. Asi,
se conoci6 la experiencia en alargamientos de extremi dades de a gunos cirujanos como Ilizarov, De
Bastiani, Vilarrubiasy Saleh, entre otros, que marcarian la pauta en este terreno. Esta reunion marco
e inicié de una etapa de gran interés en la elongacién désea en tala bagja, especiamente en
acondroplasia, que se tradujo en diversas publicaciones sobre el tema (Nicoletti et al. 1986).

Cattaneo et al. (1988) publicaron su experiencia con € método de Ilizarov. En su articulo refieren
su experiencia en 37 pacientes acondroplasicos, presentando los resultados de 23 de ellos con
seguimiento suficiente. Cattaneo propone una estrategia de alargamiento cruzado, donde se
interviene en un tiempo el fémur de un lado y latibia del otro y después a contrario. Este sistema
nace de la gran dificultad que supone tolerar dos fijadores circul ares aplicados simultaneamente, en
ambos fémures. Cattaneo propone, contrariamente a Ganel, el aargamiento humeral para
proporcionar las extremidades superiores.

El grupo de Verona (Aldegheri et al. 1988, Trivellay Aldegheri 1988) publico en el mismo afio su
experiencia en €l alargamiento de las extremidades inferiores en 72 pacientes (234 segmentos), 61
acondroplasicos y 21 hipocondroplasicos. Su estrategia fue el alargamiento longitudinal, donde
fémur y tibia de una misma extremidad son alargados simultdneamente. Aldegheri refiere que esta
modalidad permite mayor movilidad al paciente y se obliga a continuar con el alargamiento de la
otra extremidad. En su trabajo se comparan 4 sistemas de elongacién: através de una osteotomia
oblicua diafisaria, transversa diafisaria, por medio de callotasis y por distraccién fisaria,
concluyendo que los mejores métodos eran los dos Ultimos, aplicados, respectivamente, a fémur
y alatibia

Entre 1970y 1986, Vilarrubias, en Barcelona operé 171 pacientes afectos de acondroplasiay otros
tipos de hipometria, consiguiendo un aumento de estatura medio de unos 30 cm (Saleh y Sharrard
1989). Su técnica engloba conceptos previos, como la asociacion de tenotomias, sistematizandolos
y afladiendo alguna aportacion original. Este método se basa en que ante cualquier situacion de
riesgo, como latension de partes blandas, se deben reducir las fuerzas deformantes y mantener las
articulaciones en su posicion més estable. Utiliza un sistema de fijador monolateral, manteniendo a
los pacientes en descarga durante el proceso de alargamiento. En los alargamientos tibiales practica
latenotomia percutanea de Aquiles y se mantiene el pie en posicion neutra mediante un botin yeso.
En los alargamientos femorales se libera la fascia lata y, percutdneamente, la insercién directa del
recto femoral, sartorio y adductor mediano. La estrategia de alargamiento consiste en intervenir las
dos tibias primero y después los fémures y himeros, en el orden que convenga. Los resultados de
sus series presentan unos alargamientos de alrededor de 10 cm en himero, y 15 en fémur y tibia,
consiguiendo el objetivo de un aumento de talla de unos 30 cm (Ginebreda et al. 1992).

En e fémur de los acondroplésicos, Vilarrubias propugna realizar una osteotomia valguizante y
retroversora, para corregir €l varo, flexo y la anteversion de la cadera de estos pacientes. De este
modo, al realizar la elongacion se producirg, ademas, la correccion de la hiperlordosis lumbar del
acondroplésico (Vilarrubias, Ginebreday Jimeno 1990; Ginebreda et a. 1992). Esta correccion fue
demostrada en un meticuloso estudio radiologico retrospectivo por Gémez-Prat (1998). Otros
autores, sin embargo, han logrado correcciones similares de la hiperlordosis mediante una
osteotomia simple asociada a las mencionadas tenotomias, y lo explican por la traccién de los



isquiotibiales que, frente a una disminucion de la resistencia de los flexores de cadera
tenotomizados, produce una verticalizacion de la pelvis (De Pablos y Cafiadell 1990).

Vilarrubias publico su técnica en 1990 en e nimero 250 del Clinical Orthopaedics and Related
Research (Vilarrubias, Ginebreday Jimeno 1990), en e contexto de unarevision sobre |as técnicas
de elongacion ésea que se ha convertido en una referencia obligada sobre €l tema.

En 1990 De Pablos y Cafiadell (1990) publican, a su vez, una monografia sobre alargamiento 6seo.
En ella dedican un capitulo ala elongacion para corregir latalla baja patol dgica.

En Sheffield, Saleh (Saleh y Sharrard 1989; Saleh y Burton 1991) publica sus resultados en
alargamiento de acondroplasicos. Este autor utilizalatécnicade Vilarrubias, especialmente en casos
gue requieran elongaciones muy importantes. En su articulo analiza los problemas de la bagja
estatura'y la necesidad del alargamiento, asi como su momento y longitud.

Mientras en Europa se mantienen unas expectativas favorables (Mastragostino et a. 1994) respecto
a estas técnicas, en Estados Unidos se muestran mas reticentes. Price (1989) publicd su experiencia
con e método de De Bastiani en la elongacién de extremidades en acondroplasicos. En su articulo
refiere, que el maximo alargamiento posible con mérgenes de seguridad, es del orden del 35%, y
gue, aunque un alargamiento superior puede tener beneficios cosméticos y psicoldgicos, los
resultados funcionales probablemente no justifican el procedimiento por su coste, morbilidad y
riesgo. Price afirma que se trata de un procedimiento que no deberia aplicarse rutinariamente.

Sin embargo, otros autores norteamericanos presentaron en los afios siguientes series de pacientes
tratados mediante elongacion ésea con el sistema de Ilizarov. Rajacich, Bell y Armstrong (1992)
presentaron una revision de las aplicaciones pediétricas de este fijador, incluyendo € alargamiento
en estaturas bajas en displasias esqueléticas. Los autores puntualizan que se trata de una eleccion
controvertiday que se debe aplicar sdlo a displasias en las que la destruccion articular no sea parte
de lahistoria natural de la enfermedad. Bell, Boyer y Armstrong (1992) publicaron unarevision de
15 pacientes con diversas displasias esqueléticas sometidos a procedimientos de alargamiento por
tallabaja, destacando lautilidad del 1lizarov en la correccién simultédnea de deformidades asociadas.
En su serie las complicaciones fueron frecuentes, especiamente en los aargamientos mas
importantes, pero en todos los casos se acanzaron los objetivos preoperatorios propuestos. Més
recientemente, Yun, Severino y Reinker (2000) han publicado una serie de alargamientos en
acortamientos de diversa etiologia, remarcando que se puede alcanzar hasta un 55% de la longitud
inicial del hueso, con un indice de complicaciones aceptable.

Peretti et al. (1995), proponen una tactica de elongacion en dos tiempos. En su serie se trataron 28
acondroplasicos, practicandose dos intervenciones en lastibias (a5 y 10 afios) y dos en los fémures
(a6y 12 afios). De este modo se consiguié un aumento de la altura de unos 30-35 cm, con una
incidencia relativamente baja de complicaciones.

Yasui, Kawabata y Nakanishi (1993), proponen realizar alargamientos bifocales para disminuir €l
tiempo de elongacion y las complicaciones. Consideran que sus Unicos problemas son la necesidad
de un mayor nimero de clavos y, en consecuencia, de cicatrices. Sin embargo, sus alargamientos
son de entre 7 y 9 cm en las tibias, con lo que son dificilmente comparables a los objetivos que
habitualmente se proponen en otras escuelas.

La acondroplasia, por su frecuencia entre las displasias 6seas y sus condiciones favorables para el
alargamiento, ha sido la hipometria sobre la que mas series se han publicado (Gand et al. 1979;
Aldegheri et al. 1988; Cattaneo et a. 1988; Price 1989; Saleh y Sharrard 1989; Lavini, Renzi Brivio



y De Bastiani 1990; Vilarrubias, Ginebreday Jimeno 1990; Saleh y Burton 1991; Peretti et al. 1995;
Ganel y Horoszowski 1996; Yasui et al. 1997; Vilarrubias 1998; Gomez-Prat 1998). Otras causas de
baja talla también pueden ser susceptibles de elongacion Gsea.

Aldegheri (1999) presentd en su experienciaen 230 alargamientostibiales, 160 por talla baja. Entre
ellos habia 58 en acondroplasia, 34 en sindrome de Turner, 22 en talla baja idiopética, 20 en
hipocondroplasia, 10 en condrodisplasia, 6 en sindrome de Ellis van Creveld, 4 en raquitismo, 2 en
sindrome adrenogenital, 2 en sindrome de Laron y 2 en pseudoacondroplasia. Este autor encontré
tiempos de consolidacién més altos en algunos tipos especificos de talla baja, como el sindrome de
Turner, e sindrome adrenogenital, €l raquitismo o el sindrome de Laron.

Lostrabajos de Trivella, Brigadoi y Aldegheri (1996), Noonan, Leyesy Forriol (1997) y Bidwell et
a. (2000), confirman que el alargamiento 6seo en e sindrome de Turner estd sujeto a
complicaciones importantes. Al mencionado aumento del tiempo de consolidacion, se une en
ocasiones una maduracién cortical incompleta (Trivella, Brigadoi y Aldegheri 1996). El indice de
complicaciones que de €llo se derivan puede alcanzar el 90% de los casos, con deformaciones o
fracturas del regenerado, y problemas con las partes blandas por la larga duracion del
procedimiento. Bidwell (2000) concluye su trabajo recomendando no usar esta técnica en €
sindrome de Turner.

A pesar de los diferentes enfogques dados por diversas escuelas a la técnica de elongacion, parecen
exigtir, hoy dia, una serie de criterios establecidos. En nuestro medio se han impuesto los fijadores
monolaterales, por su mejor tolerancia y menor dafno a las partes blandas (Gonzalez-Vigjo et al.
1995), aungue en el mundo anglosajon sigue teniendo predicamento el sistema circular de llizarov
(Bell, Boyer y Armstrong 1992; Stanitski et al. 1995 y 1996 b). El alargamiento debe redizarse a
través de una osteotomia percutdnea metafisaria a un ritmo de, aproximadamente, 1 mm al dia. Se
aconsgja realizar tenotomias percuténeas del tendon de Aquiles en los alargamientos tibiales y del
recto anterior y adductores en los femorales. La movilidad de los pacientes durante el alargamiento
es objeto de mayor controversia, existiendo escuelas que recomiendan ladescargay el uso de férulas
durante e alargamiento (Vilarrubias, Ginebreday Jimeno 1990), frente a otras que recomiendan la
rehabilitacion precoz de la marcha (Campacci y Zambito 1986; Aldegheri 1999). Finalmente, no
debe perderse de vista que el objetivo del procedimiento no es ‘ pasar de un enano bajo a un enano
ato’, como temia Wagner (citado por Saleh y Sharrard 1989), sino conseguir dar a paciente una
atura funcional (Paley 1988). Por €llo, si no se prevé que se podra alcanzar una altura de 150 cm
como minimo, probablemente sera mejor no llevar a cabo el procedimiento.

Independientemente del método utilizado para aargar cada segmento Gseo, la elongacion por tala
baja requiere un enfoque global. Cattaneo resumia esta idea diciendo que 'el método es el que gana
labatalla, pero la estrategia esla que ganalaguerra (citado por Paley 1988). Esta estrategiaincluye
la seleccion de los pacientes, la planificacion del alargamiento a realizar, e momento de las
diferentes intervenciones, el orden de los aargamientos, la previsién y prevencién de las
complicaciones y las pautas de rehabilitacion (Paley 1988; Saleh y Burton 1991). En este sentido,
destacan esfuerzos como el de Vilarrubias por sistematizar toda una serie de conceptos, la mayoria
ya propuestos anteriormente, en una técnica global para la elongacion dsea por tala baja
(Vilarrubias 1998).

El aargamiento de extremidades para la correccion de tallas bajas sigue siendo, pues, un
procedimiento controvertido, sobre todo en algunos paises (Price 1989). Existen corrientes de
opinién, especialmente en los Estados Unidos, contrarias a los alargamientos por talla baja
Asociaciones como Little People of America, consideran estas técnicas como experimentales y
defienden |a adaptacién de la sociedad al individuo y no al reveés (Little People of America 2001).



Es importante, como sefiala un editorial del Lancet (1988), no perder de vista la individualidad de
cada caso en cuestion. Hay que considerar el sentir de cada paciente, €l punto de vista de sus padres
y las capacidades y opinién del cirujano. Y, finalmente, sefida It would be a sad day for surgery if,
merely because of technical ability, one had to produce a race of uniform stature -neither too tall,
nor too small; neither too curved, nor too straight.

5.5 Complicaciones de la elongacion de extremidades.

La incidencia de complicaciones en los alargamientos de extremidades es elevada, sin embargo, es
dificil de valorar ya que los criterios utilizados para definirlas son muy distintos. Estos criterios se
han basado en dos puntos de vista: las repercusiones de la complicacion y su localizacion.

Por una parte, durante un procedimiento tan largo y en el que se ven implicados tantos gestos
quirdrgicos, es facil que deban realizarse multiples gjustes durante el tratamiento, o que aparezcan
pequerios contratiempos que se pueden solucionar sobre lamarchay no tengan mésincidenciaen el
resultado final. Por ello, han sido varios los autores que se han visto en la necesidad de distinguir
este tipo de problemas de los mas graves, capaces de dejar secuelas. Wagner (1978), distinguid entre
problemas y complicaciones. Los primeros son intrinsecos al procedimiento, no son evitablesy se
debe contar con €llos, las complicaciones, en cambio, son extrinsecas a tratamiento y deben
evitarse. Problemas serian, segin Wagner, los retrasos de consolidacion, y complicaciones,
infecciones, lesiones nerviosas, fracturas o luxaciones. Sin embargo, € articulo mas citado a
considerar las dificultades de los alargamientos, es probablemente el de Paley (1990), en e que
distingue entre problemas, obstaculos y complicaciones. En cierto modo los problemas y los
obstaculos serian equivalentes a los problemas mencionados por Wagner: son esperables y se
resuelven durante el periodo de alargamiento o consolidacién; la diferencia estaria en que los
primeros se resuel ven por medios ortopédicos, mientras que |os obstacul os requieren tratamiento
quirargico. Paley considerd complicaciones a los acontecimientos negativos, que tienen lugar en
cualquier momento del procedimiento y que no se han resuelto al final del tratamiento. Estas
complicaciones pueden ser menores, 0 mayores si requieren cirugiay pueden interferir con los
objetivos iniciales. Aquerreta, Forriol y Cafadell (1994) publicaron una revision de las
complicaciones en los alargamientos, dividiéndolas en cuatro tipos: tipo 1 cuando no requerian
detener el alargamiento ni afectaban al resultado final; tipo 2 cuando requerian interrumpir
temporalmente el alargamiento o necesitaban cirugia; tipo 3 cuando interferian en el resultado
final y tipo 4, cuando requerian el abandono definitivo del alargamiento y posiblemente la
retirada del fijador.

Las complicaciones de los alargamientos pueden clasificarse también segn la localizacion del
problema (Paley 1990; Eldridge y Bell 1991; Faber, Keessen y van Roermund 1991; Saleh y Scott
1992 b; Aquerreta, Forriol y Cafiadell 1994; Dahl, Gulli y Berg 1994). Con pequefias diferencias,
estas clasificaciones incluyen:

1) Complicaciones derivadas del fijador o de los puntos de insercion de los clavos
2) Complicaciones 6seasy del callo de elongacion

3) Complicaciones articulares

4) Complicaciones muscul otendinosas

5) Complicaciones neurovasculares

6) Complicaciones psicoldgicas

Faber, Keessen y van Roermund (1991) analizaron las complicaciones de 46 alargamientos en 28
pacientes, encontrando sélo cuatro procedimientos sin complicaciones. Los resultados fueron
mejores en los casos aargados a través de una osteotomia metafisaria, observandose mayor



incidencia de retardo de consolidacion, fractura post retirada y desviacion axial en los que se
practicé una osteotomia diafisaria.

En larevision de Aquerreta, Forriol y Cafiadell (1994), el 45% de las complicaciones se produjeron
en €l callo de dargamiento y € 34 % en las articulaciones. El resto se repartié entre el hueso, €
fijador y las partes blandas. Las complicaciones méas frecuentes fueron la rigidez articular, la
desviacion axial del hueso (especiamente valgo en las tibias) y el aflojamiento de los clavos,
mientras que las subluxaciones, las fracturas anguladas y los retrasos de consolidacion se dieron
mas raramente. La incidencia de complicaciones en alargamientos simétricos fue del 104%.

La incidencia global de complicaciones en alargamientos con fijador externo monolateral varia
mucho en |as series publicadas (Wagner 1978; De Bastiani et a. 1987; Eldridge y Bell 1991; Faber,
Keessen y van Roermund 1991; Aquerreta, Forriol y Cafladell 1994; Dahl, Gulli y Berg 1994;
Glorion et al. 1996). De Bastiani (1987) refiere un 14% de complicaciones, mientras que Aquerreta,
Forriol y Cafiadell (1994) encuentran un 214 %. Estas marcadas diferencias proceden de la
mencionada disparidad de criterios en la calificacién de |os acontecimientos negativos que suceden
durante el aargamiento.

Eldridge y Bell (1991) realizaron unarevision de la bibliografia, recogiendo las complicaciones de
388 alargamientos con € método de Wagner, 72 con el de De Bastiani y 192 con €l de llizarov. La
incidencia de complicaciones fue del 95%, 18% y 33% respectivamente. En distintas series
(Bonnard et al. 1993; Garcia-Cimbrelo et al. 1993; Stanitski et al. 1996 b) la incidencia de
complicaciones con el fijador circular de llizarov tiende a ser algo més elevada que con el
monolateral cuando se usa con latécnica de calotasis, pero inferior alas observadas con la técnica
de Wagner.

Veldzquez (1993), Garcia-Cimbrelo et a. (1993) y Dahl, Gulli y Berg (1994) han enfatizado la
influencia de la curva de aprendizaje en la incidencia de complicaciones. Segiin Velazquez, la
incidencia de complicaciones mayores es la que més disminuye con la experiencia del cirujano,
mientras que las complicaciones menores mantienen frecuencia mas constante.

Naudie et a. (1998) compararon las complicaciones en tres grupos de pacientes alargados por
dismetrias de diferentes etiologias, y encontraron una incidencia de complicaciones superior en €l
grupo de dismetrias por patol ogia 6sea en comparacion alos grupos con acortamiento postraumatico
0 postinfeccion.

5.5.1 Complicaciones del fijador

Las complicaciones derivadas del aparato de fijacion pueden originarse en € cuerpo del fijador o en
los clavos y su punto de insercion. Las més frecuentes son, sin duda, las que afectan a los clavos,
especialmente las infecciones y e aflojamiento (Eldridge y Bell 1991; Saleh y Scott 1992 b;
Aquerreta, Forriol y Cafadell 1994; Dahl, Gulli y Berg 1994; Glorion et al. 1996) y en mucha menor
medida la ruptura de los clavos. De todas ellas se tratard con detalle méas adelante.

En del cuerpo del fijador pueden producirse falos en las mordazas o roturas. En fijadores con
mordazas moviles, como el fijador de Orthofix, el de Wagner o el LC, pueden producirse
movimientos de la articulacion de la mordaza con €l cuerpo (Leyes 1996). Ello puede prevenirse
con unavigilancia cuidadosay reapretado periddico de |as fijaciones de |as mordazas (Ginebreda
et al. 1992); sin embargo, algunos sistemas de alargamiento, como el Orthofix, han desarrollado
fijadores especificos para elongacién 6sea, donde las mordazas portacl avos estan integradas en el
cuerpo del fijador.



El fallo mecanico del cuerpo del fijador esraro con los sistemas actuales (Chao y Hein 1988; Green
1990; Nepola 1996). Chao y Hein (1988) realizaron un estudio de resistencia mecanica del fijador
de Orthofix, en sus conclusiones consideran que si los fijadores son inspeccionados
convenientemente, cualquier aparato puede aguantar entre 4 y cinco aplicaciones experimentales
(considerando carga completa, 600 N, y 2500000 ciclos por aplicacién). Sin embargo, la
reutilizacion de los alargadores en un procedimiento tan exigente puede favorecer la rotura (Fig.
1.25). Esta suele producirse en los puntos donde partes de un componente se unen en angulo recto
o donde hay un cambio de didametro y antes de la ruptura suelen aparecer micro fisuras (Green,
comunicacion personal, 1997). Se recomienda una meticulosa revision de los fijadores antes de
reutilizarlos, descartando las partes que presenten signos de deterioro o fisuras (Green 1990;
Nepola 1996).

Figura 1.25:
ruptura del fijador externo
durante un alargamiento tibial.

5.5.2 Complicaciones musculo tendinosas

Desde e principio dela elongacién de extremidades se hasido consciente de que e verdadero limite
a la elongacién lo imponen las partes blandas (Putti 1934) y especiamente, los musculos y sus
tendones. El estiramiento de los grupos musculares y su transfixion por los clavos de fijador son las
causas principales de estas complicaciones, cuya frecuencia es muy elevada.

Se puede hablar de dos tipo de complicaciones muasculo tendinosas: la contractura progresiva del
musculo por ladistraccion y la pérdida de calidad del tejido muscular alargado.

Las contracturas musculares se relacionan con la velocidad (Simpson et al. 1995) y con € ritmo
(Shilt, Deeney y Quinn 2001) de alargamiento y probablemente, son las complicaciones més
frecuentes en la fase de aargamiento (Glorion et a. 1996). Los misculos més afectados son los
biarticulares, debido a que sus fibras, de diferentes longitudes, se ven afectadas de forma desigual
por la distraccién, que es € estimulo ala histogénesis. Asi, e musculo va quedando relativamente
corto respecto a hueso, apareciendo la contractura (Paley 1990).



En la tibia los principales musculos implicados son los que componen € triceps sural, cuya
contractura favorece el flexiéon derodillay el equinismo del tobillo. También influye la musculatura
tibial (sobre todo € tibial posterior) favoreciendo el varo del tobillo (Fig. 1.26). La tolerancia de
estos musculos al alargamiento depende de varios factores (Lehman, Grant y Atar 1991):

>Velocidad de aargamiento (Lehman, Grant y Atar 1991; Nakamura et a. 1996; Shilt,
Deeney y Quinn 2001)

> Longitud alargada (Lehman, Grant y Atar 1991; Nakamura et al. 1996): en alargamientos
tibiales de hasta 4-6 cm puede controlarse aceptablemente el equinismo con fisioterapiay/o
férulas, pero alargamientos mayores, requeriran otros medios.

> Estado previo del triceps sural (Lehman, Grant y Atar 1991): cicatrices 0 secuelas de
infecciones previas hacen alos musculos mas resistentes a estiramiento.

> Edad (Lehman, Grant y Atar 1991; Nakamura et a. 1996): la musculatura del paciente
joven tolerard mejor el alargamiento.

> Patologia asociada (Lehman, Grant y Atar 1991), etiologia del acortamiento (Nakamura et
al. 1996): pacientes con musculatura redundante, como los acondroplésicos, o
acortamientos post trauméticos tolerardn mejor € alargamiento.

>Técnica de insercion de los clavos (Lehman, Grant y Atar 1991): es especiamente
importante en fijadores circulares con agujas transfixiantes, ya que los fijadores
monolaterales en la tibia se colocan en la cara subcutanea de la misma. Paley (1990)
advierte que es peor atravesar fascias o tendones, que el propio vientre muscular, a efectos
de provocar contracturas.
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Figura 1.26: distribucion de los tendones de los musculos que atraviesan el tobillo. La
retraccion relativa de los situados en el cuadrante marcado en rojo (principalmente
tendon de Aquiles y tibial posterior) provocaran equinismo y varo (modificado de
Mann (1975)).



Las medidas propuestas para combatir € equinismo son las tenotomias del Aquiles, la fisioterapia
y las férulas o0 yesos (Coleman y Stevens 1978).

La tenotomia del Aquiles, ya propuesta por Abbot (1927 y 1939), se realiza generalmente por
técnica percutanea (Bleck 1987). Puede practicarse profilacticamente en el mismo acto operatorio
(Vilarrubias, Ginebreda y Jimeno 1990; Ginebreda et al. 1992), a demanda durante el proceso de
elongacion (Da Monte y Donzelli 1987; Lokietek, Legaye y Lokietek 1991) o a acabar €
alargamiento (Dal Monte 'y Donzelli 1987; Price 1989).

Dado que el alargamiento de las partes blandas se produce de forma indirecta, la tensién a la que
estén sometidos los musculos puede variar segin la posicion del tobillo y larodilla. Lafisioterapia
o las férulas pretenden que la fuerza 'y duracion del estimulo de distraccion sea lo més continua
posible. Por tanto, la fisioterapia solo puede se efectiva si es o suficientemente intensa (Nakamura
et al. 1996), recuérdese gque en € régimen de tratamiento aplicado por Ilizarov seincluian 6 h a dia
de fisioterapia (Paley 1990), o si se combina con la deambulacion (Campacci y Zambito 1986;
Garcia-Cimbrelo et al. 1993). La clave de lafisioterapiano estaen el gjercicio muscular activo, sino
en e mantenimiento de los balances articulares por estiramiento pasivo, ya que las rigideces se
originan, sobre todo, por el componente fascial de los grupos musculares (Green 1997). Las férulas
pueden ser pasivas 0 activas (Nakamura et al. 1996 ; Green 1997), y usarse por la noche (Eldridge
y Bell 1991; Green 1991) o permanentemente; aunque parece que con 16 h al dia seria suficiente
(Nakamura et al. 1996). Con el mismo objetivo otros autores proponen la sujecién del calcaneo en
posicién neutra con el propio fijador (Lehman, Grant y Atar 1991).

En e muslo hay tres grupos de musculos biarticulares: los aductores, los isquiotibiales y €l
cuadriceps. Los isguiotibiales son los principales causantes del flexo de rodillay alavez son los
responsables de la verticalizacion de lapelvis en el alargamiento femoral delos acondroplésicos. La
distraccion de los aductores puede provocar una aproximacion progresiva de extremidad, que pone
ala cadera en riesgo de luxacion. Finalmente, el cuadriceps, especialmente el recto anterior, es el
principal responsable del flexo de cadera. Herzenberg et al. (1994) estudiaron la perdida de flexion
en alargamientos femorales, observando que eramaximaal llegar al 70% del tiempo defijacién. La
mayoria de los pacientes recuperaron la flexion de 90° sei's meses después de retirar €l fijador y un
afo después 23/25 teniaunaflexion igual ala preoperatoria+15%. Las perdidas de balance articular
en larodilla son més frecuentes a utilizar fijaciones circulares en el fémur distal (Bowen, Levy y
Donohue 1993).

De mismo modo que en latibia, se han propuesto las tenotomias y fasciotomias profilacticas en el
segmento femoral (Vilarrubias 1998), frente a la fisioterapia y marcha precoz propuesta por otros
(Garcia-Cimbrelo et al. 1993).

En el segmento humeral la aparicion de contracturas es mas impredecible, pudiendo predominar la
musculatura flexora o la extensora apareciendo las correspondientes limitaciones en e codo. Por
tanto, es importante una fisioterapia activa para mantener e balance articular del hombro v,
especialmente, del codo (Testworth, Kromey Paley 1991).

A parte delacontractura, ladistraccion de los misculosy su transfixion puede provocar su debilidad
posterior. Sofield, Blair y Millar (1958) ya mencionaron este problema en el seguimiento a largo
plazo de pacientes alargados. Simpson et a. (1995) demostraron en un estudio experimental que
velocidades de alargamiento superiores a 0.7 mm a dia producen unas alteraciones histol 6gicas
significativas en €l tejido muscular en formadefibrosis e inflamacion. Mafulli, Biol y Fixsen (1995)
compararon la fuerza muscular de la extremidad sana con la alargada en pacientes con fémur corto
congénito, comprobando que la extremidad normal presentaba mayor fuerza de contraccion



isométrica incluso alos 2 afios de finalizar e alargamiento. Un estudio sobre la capacidad paralas
actividades de la vida diaria en acondroplasicos alargados muestra dificultades en e 14% (Lavini,
Renzi Brivio y De Bastiani 1990); en alargamiento por deformidades complejas, Ghoneem et al.
(1996), detectaron dificultades en las actividades diarias en un 7% de pacientes.

5.5.3 Complicaciones articulares

Las fuerzas gjercidas sobre las articulaciones proximal y distal al hueso alargado dependerén de la
tension de los miscul os que cruzan dichas articulaciones. Si la osteotomia, €l foco de distraccion,
se sitlia entre el origen y la insercién de estos musculos, la presion gjercida serd mayor (Olney y
Jayaraman 1994). Esta hiperpresion puede producir dafios sobre € cartilago articular (Stanistski
1994) o gjercer fuerzas capaces de subluxar o luxar la articulacion.

Stanistski (1994) estudié experimentalmente el efecto del alargamiento femoral sobre le cartilago
articular de la rodilla, observando que con elongaciones del 30% se producia fibrilacion del
cartilago y pérdida de proteoglicanos. En un trabgjo posterior de la misma autora (Stanitski,
Rossman y Torosian 1996 a), se demostro |a eficacia de la colocacién de una extension transarticul ar
del fijador con bisagras, para proteger larodillade las presiones del alargamiento. Herzenberg et al.
(1994) recomiendan evitar posiciones mantenidas para evitar € dafio al cartilago, favoreciendo €l
mantenimiento del balance articular durante el alargamiento.

En los alargamientos femorales, las articulaciones implicadas son la cadera y la rodilla. De los
cuatro principales grupos musculares que atraviesan la cadera, flexores, extensores, abductores y
aductores, los tres primeros (iliopsoas, gltteo mayor, gliteo medio y gliteo menor) tienen su origen
e insercion por encima de la osteotomia femoral, sea ésta proximal o distal. Los aductores (mayor,
mediano y menor), en cambio, tienen su origen en isquion y pubisy su insercion alo largo de la
cara posteromedial del fémur; por tanto, una osteotomia proximal provocara una mayor separacion
entre su insercion y origen, que una distal. De ello se puede deducir que las osteotomias femorales
proximales aumentaran mas la presién en la cadera que las distales. En la rodilla, los grupos
musculares implicados son losisquiotibialesy el cuédriceps femoral. Los primeros tienen su origen
en lapelvisy suinsercion en latibia, de modo que no se ven afectados de forma diferente segln €l
nivel delaosteotomiafemoral. El cuédriceps, en cambio, presenta cuatro componentes con origenes
distintos y unainsercion comun, através del tendon rotuliano, en la tuberosidad tibial anterior. De
elos, sdlo € recto anterior tiene su insercién en la pelvis. El vasto externo, vasto interno y misculo
crural tienen su origen a lo largo de la diéfisis femoral (Olney y Jayaraman 1994). En principio,
pues, una osteotomia femoral proximal deberia producir menor fuerza de reaccion a través de la
rodilla que una distal, ya que esta Gltima queda entre lainsercién y €l origen de todo el cuadriceps.

En un estudio sobre cadaver realizado por Olney y Jayaraman (1994), se demostrd, sin embargo, que
la fuerza gjercida en la rodilla por la distraccion es similar con osteotomias proximales y distales,
mientras que la cadera es sometida a una fuerza de reaccién mayor con la osteotomia proximal.
Estos autores recomiendan osteotomias distales en a argamientos femoral es con caderas inestables.

En los alargamientos femorales no hay que olvidar laimportancia de lafascialata. Laretraccion de
la cintilla iliotibial produce flexion abduccion y rotacion externa de la cadera, y deformacion en
rotacion externa, valgo y flexion de la rodilla (Chapman y Olson 1996). Estas deformidades eran
conaocidas por la experienciaen e tratamiento de la poliomielitis y se habian descrito diversos tipos
de fasciotomia para combatirlas (Drennan 1983).

En los dargamientos tibiales las articulaciones en riesgo son larodillay €l tobillo, y € principa grupo
muscular implicado es € triceps sural. El gastrocnemio, es un musculo biarticular, que seinsertaen la



cara posterior del fémur distal y, a través del tenddn de Aquiles, en e calcaneo, y es € principa
causante de las complicaciones en larodillay tobillo en dlargamientos tibiales (Paley 1990).

L as subluxaciones o luxaciones de cadera son menos frecuente por la estabilidad inherente de esta
articulacién. Cuando aparecen suelen asociarse a situaciones precarias de la articulacion
previamente a alargamiento (De Pablos y Cafiadell 1990), como displasias acetabulares,
subluxaciones previas o fémur corto congénito. Sin embargo, Gabriel et al. (1995), presentaron una
serie de alargamientos femorales en pacientes con rodillas o caderas ipsilaterales anormales,
concluyendo gue las ventajas de la ganancia de longitud superan riesgos de complicaciones.

Larodillaes laarticulacion que presenta estas complicaciones con mayor frecuencia ya que carece
delaestabilidad anatémica de lacadera (Jonesy Moseley 1985), y ademés esta sometida a un dificil
equilibrio de tensiones musculares durante €l alargamiento. El riesgo se ve incrementado en caso de
defectos congénitos como agenesias de los ligamentos cruzados, asociados a fémures cortos
congeénitos (Sanperaet a. 1995) o aplasias de peroné (Franke et al. 1990), y cuando el aargamiento
es mayor de 8 centimetros (Cafiadell y Forriol 1993). Esta articulacion sufre tanto en alargamientos
femorales como tibiales y presenta de forma casi constante una reduccion en su balance articular.
En alargamientos femoral es suele producirse una pérdida de flexion (Herzenberg et al. 1994) y de
extension completa, siendo més preocupante la segunda, ya que es una situacién de riesgo para la
luxacién posterior (Paley 1990) y es mucho mas dificil de recuperar que la flexion (Herzenberg et
a. 1994; Moseley 2001). Ademés la subluxacién de rodilla viene precedida siempre de una pérdida
de extension (Moseley 2001). Los signos iniciales de subluxacion son sutiles, y solo se aprecian en
unaradiografia en perfil estricto, observando la confrontacion de condilos femoralesy mesetatibial
(Paley 1990). Algunos autores (Vilarrubias, Ginebreda y Jimeno 1990; Glorion et a. 1996)
recomiendan mantener larodilla en extensién durante el alargamiento femoral, para contrarrestar la
traccién de los isquitotibiales. El tratamiento de la subluxacion suele ser conservador, mediante
tracciones 0 yesos seriados, pero en ocasiones requiere medidas quirdrgicas como aplicacion de
fijador transarticular para la reduccién o tenotomias (Jones y Moseley 1985). Como medida
preventiva, Moseley (2001) recomienda detener € aargamiento siempre que aparezca una
contractura en flexion de larodilla de 10° o una flexién menor de 30°.

Figura 1.27: imagen de subluxacion de tobillo tras alargamiento tibial (radiografia
simple y TAC). Obsérvese el ascenso del maléolo peroneal.



En € tobillo, las complicaciones articulares durante el alargamiento tibial se producen por dos
causas. Laretraccion del triceps sural provoca una flexion plantar, que se sumaalaretraccion de la
musculaturatibial (tibial posterior), apareciendo deformidad en equino y varo (Fig. 1.26). Si no se
previene o trata a tiempo, pueden ser de dificil solucion. Por otra parte, € acortamiento relativo del
peroné en € alargamiento tibial, con ascenso del maléolo externo, puede provaocar una subluxacion
lateral del astragalo en la mortaja tibioperonea (Fig. 1.27). En un reciente estudio (Aldegheri 1999)
se compararon |os resultados de alargamientos tibiaes en los que se practicd tenotomia del Aquiles
y fijacién tibioperonea distal con otros en los que no se asociaron estas técnicas, obteniendo un
indice de complicaciones superior en el Ultimo grupo. Si la fijacién utilizada es insuficiente 0 se
produce una consolidacion precoz de la osteotomia del peroné, puede aparecer la subluxacion
tibioperonea (Aldegheri et a. 1988; Price 1989).

5.5.4 Complicaciones neurovasculares

Las lesiones nerviosas pueden producirse durante la intervencién o durante la elongacion.
Intraoperatoriamente las lesiones pueden producirse por los clavos o agujas, a atravesarlos o
enrollar estructuras neurovasculares (Eldridge y Bell 1991), o por la osteotomia, a usar el escoplo
0 a completarla por rotacion del miembro (Paley 1990).

Las frecuencia de lesiones nerviosas varia entre €l 5y el 30%, pero probablemente es més dta
(Galardi et al. 1990). Makarov et a. (1996 y 197) utilizaron con éxito la monitorizacion de
potencial es evocados para detectar |esiones nerviosas intraoperatorias. Estas |esiones suelen estar en
relacion con los elementos de unién del hueso a fijador y son més frecuentes a utilizar maltiples
agujas transfixiantes que clavos gruesos monol aterales (Eldridge y Bell 1991). El nervio radial, y en
ocasiones € cubital, presenta riesgo de lesion en los alargamientos humerales al colocar los clavos
distales (Schopler, Lawrence y Johnson 1986; Cattaneo et al. 1986 y 1990; Peterson 1989;
Testworth, Krome y Paley 1991). Estudios neuromiograficos durante e procedimiento de
adargamiento (Galardi et al. 1990) han mostrado frecuentes ateraciones de la velocidad de
conduccidn nerviosa sin traduccién clinica, especialmente en e nervio ciético popliteo externo
(Polo et a. 1997). Cuando provocan sintomatologia, ésta se presenta habitualmente como
hiperestesiay dolor, seguida de hipoestesia, paresia, y, finalmente, pardlisis (Paley 1990). Las causas
podrian ser la interferencia directa del clavo con € nervio al alargar, el estiramiento del nervio o
formas subagudas de sindrome compartimental en €l compartimento muscular sometido a
distraccion (Veldzquez et a. 1993). La mayoria de las lesiones nerviosas secundarias a el ongacion
son alteraciones sensitivas temporales (Cafiadell y Forriol 1993), sin embargo, la sospecha de este
tipo de complicaciones obliga a disminuir, detener o incluso revertir el alargamiento, alin a riesgo
de provocar una consolidacion prematura (Paley 1990).

L as complicaciones vasculares son masrarasy pueden ser, también, intraoperatoriasinmediatas, por
trasfixiar o enrollar vasos con el clavo o aguja, o retardadas, cuando el clavo se coloca en contacto
CON Un vaso Yy provoca una erosion progresiva del mismo por decubito (Eldridge y Bell 1991; Saleh
y Scott 1992 b). Otras complicaciones de indole vascular son €l sindrome compartimental, el edema
y las crisis hipertensivas.

El edema de la extremidad es frecuente y su causa no ha sido completamente esclarecida (Paley
1990; Eldridge y Bell 1991), a veces es muy persistente y requiere fisioterapia. Es importante, ante
todo edema doloroso descartar una trombosis venosa profunda.

El aumento de la tension arterial puede asociarse a alargamientos muy importantes o demasiado
rapidos, y suele revertir a detener e alargamiento, o revertirlo parcialmente. Su mecanismo no ha
sido aclarado y puede no volver a aparecer a reiniciar el alargamiento (Moseley 2001).



Las complicaciones vasculares son mas frecuentes en alargamientos con fijadores circulares
transfixiantes (Garcia-Cimbrelo et a. 1993).

5.5.5 Complicaciones psicolégicas

El alargamiento de una extremidad implica hospitalizaciones prol ongadas, multiples intervenciones,
frecuentes complicaciones y un periodo mas o menos largo de movilidad restringida (Hrutkay y
Eilert 1990). Todo esto provoca una situacion de estrés emocional que puede provocar diversas
reacciones psicol 6gicas (Stanitski et al. 1996 b). Hrutkay y Eilert (1990) encontraron las siguientes
reacciones en pacientes sometidos a alargamiento: ansiedad, depresion, desobediencia, regresion,
sensacion de culpa, anorexia, ideacion suiciday comportamiento autodestructivo. La reaccion mas
frecuente, sin embargo, es el trastorno adaptativo (DSM 111: reaccidn de inadaptacion ante un factor
psicosocial estresante identificado). Todas estos trastornos suelen ser temporalesy no dejar secuelas
alargo plazo (Hrutkay y Eilert 1990; De Courtivron et al. 1993; Ghoneem et al. 1996), siendo més
agudas al inicio del tratamiento, paramejorar progresivamente cuando |os resultados empiezan a ser
aparentes (Lavini, Renzi Brivio y De Bastiani 1990).

De Courtivron et al. (1993) realizaron un estudio de las reacciones psicoldgicas en una serie de
nifios alargados con fijador circular (llizarov) y en otra con monolateral (Orthofix), hallando una
mejor tolerancia en el segundo grupo.

Ghoneem et al. (1996) estudiaron aspectos funcionales y psicolégicos de 44 pacientes (52
extremidades) después de someterse a alargamiento de extremidades con €l aparato de llizarov, por
deformidades complejas. En esta serie, 4 pacientes tuvieron que ser visitados por e psiquiatra
durante el alargamiento por problemas emocionales o de comportamiento. Subjetivamente el 89%
estaba satisfecho con su funcién, y e 79% con su aspecto. Las quejas cosméticas procedian, sobre
todo de las cicatrices. Ghoneem remarca laimportancia de que estos pacientes estén en un entorno
capaz de apoyarles, tanto desde la familia como del equipo médico.

Una forma de obtener una impresion de la percepcion gque el paciente tiene de sus fijadores es
pedirle que se dibuje con ellos. Seligson, Zinner y Lusebrink (1989) destacaron el valor de estaidea
para distinguir entre los pacientes con una imagen corpora negativa o positiva, durante el
procedimiento (Fig. 1.28).
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Figura 1.28: ejemplos de imagen corporal positiva y
negativa de dos pacientes sometidos a alargamiento de

extremidades inferiores. b) Imagen corporal negativa: esta paciente, por el
a) Imagen corporal positiva: el paciente se dibuja contrario, dibuja los fijadores y las extremidades
sonriente y mas alto con los fijadores, que dibuja de un inferiores de tamafio muy reducido y su cara sonriente

tamafio adecuado y con detalles. desaparece al llevar los fijadores.



5.5.6 Complicaciones 6seas y del callo de elongacion

La elongacion Gsea, tal como se entiende hoy en dia, se basa en la osteogénesis a distraccion,
concepto impulsado fundamentalmente por llizarov (llizarov 1988). Este sistema implica la
separacion progresiva de los extremos 6seos a través de una ostectomia, a una velocidad tal que
permitala osteogénesis y no la consolidacion precoz del foco y con una guia externa que impida su
desviacién del ge. Una vez conseguido el aargamiento, se pretende que el hueso neoformado
adquiera progresivamente las caracteristicas mecanicas del hueso normal. Asi pues, las principal es
complicaciones que pueden producirse en € hueso alargado serén: la consolidacion precoz, por
exceso de osteogénesis; la consolidacion retardada, por ostegénesis insuficiente; la fractura o
desviacion tras la retirada del fijador, por falta de maduracion suficiente del callo elongado; vy la
desviacién de los fragmentos.

5.5.6.1 Consolidacién precoz.

La consolidacion precoz de la osteotomiatibial se produce principa mente cuando la osteotomia es
incompleta (Eldridge y Bell 1991; Cafiadell y Forriol 1993), cuando € periodo de latencia es
excesivamente largo (Cafiadell y Forriol 1993) o cuando la velocidad de distraccion es muy lenta
(De Bastiani et al. 1987; Aldegheri et al. 1988; Paley 1988; Schwartsman y Schwartsman 1992;
Rajacich, Bell y Armstrong 1992; Caiadell y Forriol 1993; Garcia-Cimbrelo et al. 1993), y estaen
relacion con la edad del paciente (Cafiadell y Forriol 1993), siendo un problema casi exclusivo de
la poblacion pediétrica (Rajacich, Bell y Armstrong 1992). Aquerreta, Forriol y Cafiadell (1994), en
una revision de las complicaciones de 142 alargamientos con fijador monolateral, encontraron un
solo caso de consolidacion precoz (0.5%). Eldridge y Bell (1991) hallaron un 7% de
consolidaciones precoces en 399 casos de alargamiento por callotasis uniplanar, e invoca otro factor
implicado: cuando € paciente no gira en e sentido adecuado € mecanismo distractor. La
prevencion de esta complicacidn consistird en asegurar una osteotomia completa, adaptar el tiempo
delatenciay lavelocidad de alargamiento alas condiciones biol égicas del paciente, e instruir aeste
y/o a sus padres sobre la técnica de distraccion.

La consolidacion de la osteotomia de reseccion del peroné también puede suceder, pudiendo
provocar la desviacion en valgo de la tibia. En esta sentido es importante realizar una reseccion
generosa del peroné (Cafadell y Forriol 1993).

5.5.6.2 Consolidacion retardada y pseudoartrosis.

La consolidacion retardada o la pseudoartrosis pueden ser debidas a factores técnicos 0 mecanicos,
del callo o del propio sujeto (Cafiadell y Forriol 1993). Es dificil establecer un limite para hablar de
consolidacion retardada, ya que series amplias de alargamientos ofrecen un amplio margen de
tiempos de consolidacion. De Bastiani considera que los indices de consolidacion habituales para
hdmero, fémur y tibia son de 24, 36 y 41 dias por centimetro alargado (De Bastiani et al. 1987). En
latibia, Aldegheri (1999) considera retrasos de consolidacion los indices superiores a 50 dias por
centimetro.

La presencia de un callo 6seo inmaduro puede detectarse por radiologia simple (Minty et al. 1994,
Diachkova 1997), aunque se han explorado otros sistemas mas precisos, como la ultrasonografia
(Steiner y Sprigg 1992; Derbyshire y Simpson 1992; Hamanishi, Yosii y Tanaka 1994), la DEXA
(dual-energy x-ray absorptiometry) (Eyres, Bell y Kanis 1993; Markel y Chao 1993; Tanaka et al.
1996) o la tomografia computerizada cuantitativa (Markel y Chao 1993; Harp, Aronson y Hollis
1994).

En caso de detectarse una pobre formacion del callo 6seo, es recomendable adaptar 1a velocidad de
distraccion a la intensidad de formacién del callo, e incluso realizar retrocesos temporales para
estimular la maduracion del callo, en lo que Paley (1990) denomina maniobra del acordedn. Se han



utilizado campos electromagnéticos con el propdsito de acelerar la maduracion del regenerado,
aunque los resultados no han sido concluyentes (Eyres, Saleh y Kanis 1996). Con los sistemas de
alargamiento basados en la osteogénesis por distraccién, es raro que se produzcan verdaderas
pseudoartrosis (Eldridge y Bell 1991), pero en caso de producirse, requeriran tratamiento mediante
injerto éseo y fijacion interna (Cafiadell y Forriol 1993). Aquerreta, Forriol y Cafadell (1994)
observaron en su serie un 1.4 % de pseudoartrosis y un 5.4 % de retardos de consolidacion.

5.5.6.3 Fractura.

Como resultado del alargamiento y lainmovilizacién prolongada de la extremidad, estos pacientes
presentan un elevado riesgo de fracturas tras la retirada del fijador (Cafiadell y Forriol 1993). La
fractura puede presentarse de forma aguda (Fig. 1.29), como una desviacion axial progresiva del
hueso elongado o como una pérdida de longitud del segmento (Aldegheri et a. 1988; Chandler et
a. 1988; Da Monte y Donzelli 1988; Price 1989; Franke et al. 1990; Paley 1990; Vilarrubias,
Ginebreda y Jimeno 1990; Rajacich, Bell y Armstrong 1992; Garcia-Cimbrelo et al. 1993;
Aquerreta, Forriol y Cafiadell 1994). Las angulaciones progresivas después de retirar € fijador
suelen darse en huesos que presentan ya una angulacion al final del alargamiento (Tjernstrom,
Thoumas y Pech 1992).

Figura 1.29: fractura
del regenerado 6seo
tras la retirada del
alargador en una
elongacion humeral.

De Bastiani et a. (1987) presentaron una incidencia de fracturas tras la retirada del 4% en
alargamientos femorales y del 1% en los tibiales. Eldridge y Bell (1991) no encontraron ninguna
fractura postretirada en 399 casos de alargamiento por callotasis uniplanar. Dahl y Fischer (1991)
presentaron 3 fracturas femorales en 24 alargamientos de fémur con la técnica de De Bastiani. Las
fracturas aparecieron siempre en la primera semana tras la retirada del fijador, y detect6 varios
elementos comunes en estos casos. angulacion en varo, osteopenia severa y rigidez de rodilla
Aquerreta, Forriol y Cafadell (1994), en su serie de 142 aargamientos, halaron un 2.8 % de
fracturas postretirada. Danzinger, Kumar y DeWesse (1995) refieren 9 fracturas en 18 alargamientos
femorales, tres de ellas por caidas con € fijador todavia in situ. Se han descrito también fracturas
de fémur distal en alargamientos tibiales (Garcia-Cimbrelo et a. 1993), en probable relacion con la
osteopeniay rigidez de rodilla.



Noonan et a. (1998), publicaron una amplia serie de alargamientos, encontrando 28 fracturas del
regenerado en 114 alargamientos femoralesy 13 en 147 alargamientos tibiales. Todas las fracturas
de tibia se resolvieron con tratamiento ortopédico.

Simpson y Kenwright (2000), en una reciente revision, detectaron un 9.4 % de fracturas tras la
retirada del fijador. El patron de fracturay su localizacion fue variable, encontrandose en el centro
de lazona aargada, en su union con los extremos 6seos e incluso en otros huesos de la extremidad.
En algunos casos la fractura no fue aguda, sino que consistio en el colapso progresivo del hueso
aargado durante los 6 meses posteriores a la retirada del fijador. Los autores consideran apropiada
lafijacién interna para las fracturas desplazadas. Saleh y Scott (1992 b), en cambio, refieren que la
mayoria de estas fracturas tienen un patrén de fractura de estrés, consolidando rapidamente con
abundante callo.

Las fracturas se producen sobre todo en las 4 primeras semanas después de la retirada del fijador
(Iglesias-Castafion 1994; Forriol et a. 1999), aunque € hueso alargado continua siendo mas débil
gue € resto durante periodos més largos (Tjernstrom, Thoumas y Pech 1992), recomendandose
seguimientos de hasta 2 afios (Vade 1990). Moseley (2001) refiere un caso de fractura tras 8 afios
de un alargamiento con el sistema de Wagner.

Las fracturas se producen, en general, porque se retira e fijador precozmente. Los callos de
elongacion con diametro inferior al hueso original, unatrabeculacion incompleta o &reas hipodensas
a final del tratamiento presentan alto riesgo de fractura o deformacion tras la retirada (Vade 1990;
|glesias-Castaiion 1994; Forriol et al. 1999).

La prevencion de la aparicion de fracturas se basara en los factores que promueven la maduracion
del callo de alargamiento y en la adecuada val oracion del mismo, para decidir e momento adecuado
para retirar € fijador. Deben evitarse las desviaciones axiales, la osteopenia y la rigidez articular
(Dahl y Fischer 1991), favoreciendo la carga sobre la extremidad elongada (Green 1997). Las
osteotomias metafisarias producen callos de elongacion de mayor diametro (Forriol et al. 1999).

La decisidn de retirar e fijador se basa, generamente, en la radiologia simple que es un medio
rapido, disponible en cualquier centro y de bajo coste (Forriol et a. 1999). Los criterios mas
habituales son la presencia de tres corticales en dos proyecciones perpendiculares (Fischgrund,
Paley y Suter 1994) o una reconstruccion cortical del 75 % (Eldridge y Bell 1991), con un grosor
minimo de 2 mm (Fischgrund, Paley y Suter 1994), pero estos criterios son todavia empiricos
(Moseley 2001). Se ha sefialado laimportancia del diametro del regenerado, que debe ser similar al
del hueso original paradecidir laretirada (Iglesias-Castaiion 1994; Forriol et al. 1999). Como se ha
mencionado previamente, se han estudiado diversos sistemas aternativos de valoracion del
regenerado (Derbyshire y Simpson 1992; Steiner y Sprigg 1992; Eyres, Bell y Kanis 1993; Markel
y Chao 1993; Hamanishi, Yosii y Tanaka 1994; Harp, Aronson y Hollis 1994; Hughes et al. 1994;
Tanaka et al. 1996). De entre ellos, la tomografia computerizada cuantitativa (QCT) parece tener
capacidad predictiva de la rigidez de los huesos tubulares (Harp, Aronson y Hollis 1994). La
ecografia, en cambio, no parece ser Util para decidir laretirada del fijador (Hamdy et al. 1995).

Se han hecho intentos por determinar la resistencia mecanica del callo de elongacién, para decidir
e momento de laretirada (Churches et al. 1995 b; Dwyer et al. 1996), mediante laincorporacién de
transductores en €l fijador. Churches et al. (1995 b) demostraron que el aflojamiento de los clavos
disminuye de forma importante la precision de estas mediciones.

Finamente, hay escuelas (Aldegheri, Trivella y Lavini 1989) que recomiendan retirar € fijador
manteniendo los clavos in situ para comprobar manualmente la resistencia del callo, dejandolos



incluso varios dias. De este modo, s se produce una fractura precoz, la recolocacién del fijador es
relativamente sencilla, recuperdndose laalineacién y longitud. Otros (Franke et al. 1990; Ginebreda et
al. 1992), optan por colocar un yeso tras retirar e fijador s el adargamiento ha sido mayor de 6-8 cm.

5.5.6.4 Desviaciones axiales.

Histdricamente, uno de los problemas gque se han encontrado ala horade alargar un hueso mediante
fijacion externa ha sido el control del avance de los fragmentos (Abbot 1927). El uso de sistemas
transfixiantes y, posteriormente, la duplicacion de los clavos en cada fragmento, facilitaron el
control de este problema.

Sin embargo, incluso con los sistemas de fijaci én actuales, se continua observando unatendenciade
los fragmentos 6seos a la angulacion (Chandler et a. 1988; Dahl y Fischer 1991; Paley 1990;
Eldridge y Bell 1991; Ginebreda et al. 1992; Saleh y Scott 1992 b; Aquerreta, Forriol y Cafiadell
1994; Tjernstrom, Olerud y Rehnberg 1994; Dahl, Gulli y Berg 1994; Stanitski et al. 1995; Yasui et
al. 1997; Noonan et al. 1998; Leyes et al. 1998a ; Aldegheri 1999). El sentido de la angulacion es
caracteristico de cada hueso y depende del lugar de osteotomia. Asi, los alargamientos femoral es por
osteotomia proximal tienden al varo en el plano corona y a antecurvatum (angulacion de vértice
anterior) en el sagital, mientras que si laosteotomia es distal, tienden a valgo y a antecurvatum. En
las tibias, si 1a osteotomia es proximal, la tendencia es a valgo y antecurvatum, mientras que si es
distal es a varo y antecurvatum (Paley 1990; Eldridge y Bell 1991; Aquerreta, Forriol y Cafadell
1994). En el himero, con la osteotomia distal a tubérculo deltoideo, hay unatendencia a varo por
latraccion del deltoides del fragmento proximal frente ala accidn delagravedad (Testworth, Krome
y Paley 1991), aunque a no tratarse de un hueso sometido a carga, la angulacién tiene una baja
incidencia funciona y la importancia que se ha dado a las incurvaciones humerales ha sido
relativamente baja (Testworth, Krome y Paley 1991).

La desviacién axial del hueso alargado no es dependiente del fijador utilizado, y se da tanto en
fijadores monolaterales (Glorion et al. 1996; Aldegheri 1999) como circulares (Dal Monte y
Donzelli 1987, Stanitski et a. 1996 b), aunque parece ser mas frecuente en los primeros (Aaron y
Eilert 1996). Los fijadores circulares, al permitir facilmente llevar a cabo un aargamiento
asimétrico, ofrecen mas posibilidades para la correccion de la angulacion durante e procedimiento
de alargamiento (Saleh y Scott 1992 b).

Laincurvacién del hueso se produce principalmente, durante la fase de distraccion (Leyes 1996).
En algunos casos se producen también incurvaciones progresivas después de la retirada de fijador,
por inmadurez del callo, como se ha comentado anteriormente.

La incidencia de angulaciones varia entre las distintas series publicadas. Leyes (1996), revisd la
literatura sobre alargamientos de la extremidad inferior, publicada entre los afios 88 y 96, encontrando
unaincidencia de angulaciones que iba del 0 a 58 % de los casos (Aldegheri et a. 1988; Cattaneo et
al. 1988; Price y Cole 1990; Franke et a. 1990; Faber, Keessen y van Roermund 1991; Miller y Béll
1992; Garcia-Cimbrelo et a. 1993; Capper, Soutisy Oni 1993; Pouliquen et al. 1994; Stanitski et al.
1995; Glorion et al. 1996). Stanitski et a. (1996 b), publicaron los resultados de una serie de 62
alargamientos tibiales con € fijador de Ilizarov, encontrando 6 angulaciones entre 5° y 10°. Con €
mismo tipo de fijador, Yun, Severino y Reinker (2000) hallaron 16 desviaciones axiales en una serie
de 35 alargamientos (18 fémures, 11 tibias, 5 antebrazos y 1 himero), con la particularidad de tratarse
en todos | os casos de elongaciones de més del 20% de la longitud inicial del hueso.

Noonan et al. (1998) presentaron una amplia serie de alargamientos de fémur y tibia con fijadores
monolaterales. Entre 114 elongaciones femorales, se dieron 33 angulaciones en varo con € fijador
colocado, y en 147 elongaciones tibiales hubo 33 angulaciones, todas en valgo. En los fémures se



practicaron 8 osteotomia correctoras y 33 correcciones bajo anestesia, mientras que en las tibias
fueron necesarias 30 osteotomias correctoras y se realizaron correcciones bajo anestesia en 61
ocasiones. Leyes et al. (1998 @) presentaron unarevision de los factores implicados en la angulacion
de las tibias en aargamientos con fijador monolateral, refieriendo un angulo final superior a 10° en
35/93 aargamientos (38%). A efectos del estudio, sin embargo, se incluyeron como angulaciones
aquellos casos que durante e procedimiento habian requerido correccidn axial por manipulacién,
aumentando asi el nimero de casos a 50/93 (54%).

Laimportancia de las angulaciones reside en su capacidad de provocar ateraciones de la mecanica
articular (Mckellop, Llinasy Sarmiento 1994) y, en menor medida, en la alteracion cosmética que
suponen. La mayoria de los autores coinciden en sefidlar como significativas las angulaciones
superiores a10° en el plano anteroposterior (Dahl y Fischer 1991; Saleh y Scott 1992 b; Tjernstrém,
Olerud y Rehnberg 1994; Stanitski et al. 1995; Leyes et al. 1998a ; Aldegheri 1999), mientras que
en otras series se pone e limite tolerable en 5° (Paley 1990; Dahl, Gulli y Berg 1994). Estos limites
se basan en estudios de resultados a largo plazo de fracturas tibiales consolidadas con angulacién,
en las que se ha observado que angulaciones de 5° en cualquier sentido no ateran la funcion ni la
cosmética (Sarmiento et al. 1984). En otras series (Zucman y Maurer 1969 ; Puno et al. 1986) se
cifran los limites tolerables de varo 0 valgo en 10°, o incluso 15° para el valgo (Zucman y Maurer
1969). En e plano sagital, se ha tendido a aceptar angulaciones superiores (Puno et al. 1986),
aungue hay estudios biomecanicos que indican que su efecto sobre € tobillo es mayor del que se
habia pensado (Mckellop, Llindsy Sarmiento 1994).

Entre los factores implicados en la aparicién de desviaciones axiales, se destacan |os siguientes:

Caracteristicas del paciente
> Edad: en laserie de Leyes et al. (19984) |os pacientes con alargamiento de tibia que presentaron
angulacion fueron significativamente mas jovenes que € resto.

> Diagnéstico: los alargamientos en acortamientos congénitos, donde la musculatura suele ser
hipoplasica, tienen més riesgo de angulacién (Aaron y Eilert 1996; Glorion et al. 1996). Suele
considerarse que los acondropl ésicos presentan unas condiciones favorables para el alargamiento
(Franke et al. 1990), pero Leyeset a. (19983 encontraron mayor incidenciade valgo tibiaen estos
sujetos, achacandolo ala mayor frecuencia de colocacion errdnea del fijador (falta de paraelismo
con g e Gseo) por ladeformidad tibial en varo presente en estos pacientes.

Caracteristicas del segmento alargado

> Hueso adargado (Cafladell y Forriol 1993): la direccién de la angulacién es caracteristica del
segmento alargado y las consecuencias de la misma no son iguales. Asi, desviaciones axiales de
la misma magnitud en himero y tibia, pueden no tener ninguna consecuencia en el brazo y
requerir correccion en la pierna.

> Tensién asimétrica de las partes blandas (Paley 1990; Eldridge y Bell 1991; Saleh y Scott 1992 b;
GarciaCimbrelo et a. 1993; Aquerreta, Forriol y Cafiadell 1994): ya hemos comentado, al hablar
de las complicaciones musculotendinosas y articulares, que las partes blandas son alargadas
indirectamente a producir ladistraccion 6seay que ladistribucién de los muscul os no es simétrica
en los segmentos alargados. Son precisamente |as unidades miscul otendinosas, al estar insertadas
directamente en e hueso, las principales responsables de las desviaciones. Las fuerzas que
soportan los grupos musculares no son uniformes, y producen patrones predecibles de angulacion
segun € nivel de osteotomia . En la pierna los musculos de los compartimentos lateral, anterior y
posterior, tenderan a desviar el hueso en valgo; mientras que en € muslo, la musculatura mas
voluminosa es la anterior y medial y tenderd a desviar el hueso en varo.



Técnica quirargica
> Osteotomiatibial:

- Lugar de la osteotomia: larelacién de la osteotomia con las inserciones musculares determinard
el sentido de la angulacion (Paley 1990). En la tibia, las osteotomias més proximas a la
articulacion de larodilla presentan menor incidencia de angulacion (Leyes et al. 1998 a).

- Consolidacion precoz de la osteotomia, por corticotomia incompleta o fallo en la técnica de
elongacion, puede favorecer la angulacion (De Bastiani et al. 1987; Cattaneo et al. 1990; Aaron
y Eilert 1996).

> Osteotomia de peroné incompleta o consolidada precozmente (De Bastiani et al. 1987; Aldegheri
et al. 1988; Paley 1988; Price 1989; Franke et al. 1990; Cattaneo et al. 1990; Schwartsman y
Schwartsman 1992)

> Colocacion del fijador: se ha concedido importancia ala alineacién del fijador con la diéfisis del
hueso. En latibia parece claro que el fijador debe ir paralelo a € e mecéanico, que coincide con el
anatémico (Ginebreda et al. 1992; Saleh y Scott 1992 b; Leyes et a. 1998 a). En un estudio
multivariante sobre las variables relacionadas con la desviacion axial de las tibias, Leyes et al.
(1998 &) observaron que lafalta de paralelismo del fijador con € €e 6seo era, junto ala aturade
la osteotomia tibial, €l factor més importante. En e fémur, sin embargo, estos dos €jes no
coinciden. De Bastiani et a. (1987) insisten en laimportancia de colocar €l fijador paralelo al gje
anatomico del fémur para evitar desviaciones axiales. Paley (1988) o Yasui et a. (1997), en
cambio, abogan por colocar €l fijador paralelo a €/e mecéanico para evitar €l efecto de traslacion
medial de la rodilla que supone alargar sobre el ge anatémico, con la consiguiente valguizacion
delarodilla. Leyes (1996) observo una menor incidencia de angulaciones 6seas cuando € fijador
estaba paralelo a eje anatdmico del fémur.

> Configuracion del fijador: en general, todas las modificaciones que supongan una mayor
estabilidad del montaje, deberian disminuir la incidencia de angulaciones (Paley 1990). Se ha
propuesto, entre otras cosas:

- Numero de clavos (Tjernstrom, Olerud y Rehnberg 1994; Aldegheri 1997 y 1999): en un estudio
comparativo con diversas configuraciones de fijador monolateral, Aldegheri (1999) observo una
menor incidencia de angulaciones al usar tres clavos en cada segmento.

- Diametro de los clavos. en fijacion monolateral, los clavos de 6 mm se han relacionado con
menor angulacion final que los de 4 mm (Leyes et al. 1998 a).

- Cabezal en T: diversos estudios clinicos han observado menor incidencia desviaciones axiaes
con €l uso de un cabezal en T proximal, que permite colocar los clavos proximales muy cerca
de laarticulacién y practicar una osteotomia muy proximal (Pouliquen et al. 1994; Leyeset al.
1998 a; Aldegheri 1999).

Alargamiento

> Porcentgje de alargamiento (Leyes et a. 1998 a): Dahl y Fischer (1991) observaron que las
desviaciones axiales se hacian méas importantes a partir de los 6 cm de alargamiento.

> Densidad asimétrica callo éseo de elongacion entre el lado cercano y opuesto a fijador (Iglesias-
Castafion 1994).

Incidencias

> Aflojamiento de los clavos (Paley 1990; Glorion et a. 1996; Leyes et a. 1998 & Aldegheri 1999;
Siffert 1987).

> Fallo mecanico del fijador (Chandler et a. 1988; Paley 1990; Dahl y Fischer 1991; Ginebreda et
al. 1992; Garcia-Cimbrelo et al. 1993): generalmente por fallo de la articulacion entre el cuerpo y
el cabezal portaclavos (Fig. 1.30).

> Fractura del regenerado (De Bastiani et al. 1987; Aldegheri et al. 1988; Price 1989 ; Cattaneo et
al. 1990; Franke et al. 1990; Paley 1990; Garcia-Cimbrelo et al. 1993).



Figura 1.30: valguizacién
por fallo de la articulacion
del cuerpo del fijador con
el cabezal movil en la tibia
izquierda, la derecha, en la
1 que se utilizé un alargador
en vez de un fijador
externo, no se angulé.

Del conocimiento de estos factores se han derivado toda una serie de medidas preventivas. Paley
(1990) y Eldridgey Bell (1991) proponen colocar los clavos o agujas del fijador con unainclinacion
de entre 5° y 10° en sentido contrario a la angulacién esperada. Yasui et a. (1997) fijan latibia en
leve varo y el fémur en valgo, contando con la compensacion que se producira por la angulacion.

Pouliquen et al. (1994) proponen utilizar un cabezales en formade T en latibia proximal.

Para evitar los fallos mecénicos en las articulaciones del aparato, sistemas de fijacion como el
Orthofix han desarrollado fijadores especificos para aargamientos que tienen las mordazas porta
clavos integrada en el cuerpo (De Bastiani et al. 1989 a; Aldegheri 1999).

Se han propuesto |as elongaciones a dos niveles en el mismo hueso para disminuir laincidencia de
complicaciones axiales. Yasui, Kawabata y Nakanishi (1993) usaron este sistema en alargamiento
de displasias esguel éticas con buen resultado, aunque su incremento medio de longitud por hueso
era de sblo 9 cm. Stanitski et al. 1996 b compararon las complicaciones en aargamientos de tibia
bifocales y unifocales, observando una mayor incidencia entre 1os primeros.

Ante la aparicidn de una desviacion axial, la actitud dependerd del momento de aparicion y de su
magnitud. En general, si aparece en fase de alargamiento, suele recomendarse la correccién por
manipulacion bajo anestesiay €l regjuste del fijador (Saleh y Scott 1992 b; Ginebreda et a. 1992).
Cuando la angulacion se detecta a fina del alargamiento, si ésta ho es muy importante (<15°),
Ginebreda et al. (1992) proponen esperar ala consolidacion y corregirla por manipulacién al retirar
el fijador, colocando un yeso. Yasui et al. (1997), por su parte, sustituyen €l fijador haciael final del
periodo de consolidacion por uno con cabezal mévil que le permite realizar un agjuste final del
angulo éseo.

Si laangulacién persiste cuando se ha producido la consolidacion y es de tal magnitud que provoca
alteraciones de la mecanica articular o de la estética de la extremidad, se debera practicar una
osteotomia correctora. En la serie de Noonan, Leyes y Forriol (1997) fue necesario realizar
osteotomias de alineacién en € 5.5% de los fémures y en e 20.4% de lastibias.



6. El clavo de fijacidon externa

6.1 Denominacion

Uno de los primeros problemas a presentar este apartado es la propia denominacion del elemento
gue une € fijador externo monolateral a hueso. Green (1981) habla de pins como término general,
especificando full pins cuando atraviesan la extremidad y half pins cuando no. Se haintentado evitar
tanto el anglicismo pin o half-pin, sin duda la denominacién més extendida en la literatura actual,
como € galicismo ficha (del francés fiche), extendido en las escuelas francesay suiza, sobre todo a
raiz de la difusién del fijador de Hoffmann (Hoffmann 1938). En castellano las dos opciones més
apropiadas podrian ser clavo o tornillo; sin embargo, segiin el Diccionario de la Real Academiade
la Lengua Espariola, los clavos son lisos y ambos tienen, caracteristicamente, cabeza. Un término
muy usado en nuestra lengua ha sido el de clavos de Schanz, por extension, de los clavos utilizados
en el fijador de Wagner. Opciones aceptables pudieran ser clavos roscados o, simplemente, clavos
de fijacion externa, denominacion que se ha utilizado este estudio, por considerar que es mas
especifica, facilmente comprensible, a pesar de su ligera inexactitud, y evita la utilizacion de
eponimos.

6.2 Repaso histoérico

Los primeros clavos de fijacién percutanea monolateral fueron probablemente | os disefiados por del
profesor Albin Lambotte, que, con un diametro de 6.5 mm y punta en forma de flecha, eran
autoperforantes y se fijaban a una sola cortical (Lambotte 1902) (Fig. 1.31). Hoffmann disefio los
primeros clavos bicorticales, con un diametro de 4 mm (citado por Vidal 1983). L os hermanos Judet
desarrollaron un clavo bicortical roscado Unicamente en la cortical de salida (citado por Halsey et
al. 1992) (Fig. 1.30), anticipandose a estudios como €l de Seligson et al. (1984).
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Figura 1.31: clavo de fijacion unicortical disefiado por Lambotte en 1902.

A pesar de que los primeros clavos de fijacion fueron roscados (Lambotte 1902), la apariciéon de
montajes transfixiantes (Pitkin y Blackfield 1931) favoreci6 la utilizacion de clavos lisos. Sin
embargo, Bonnel (1974) demostré clinicamente laimportancia de la rosca incluso en montajes con
clavos transfixiantes (Fig. 1.32).

La historia de la osteosintesis, como la de muchas técnicas quirlrgicas, muestra continuos desfases
entre la aparicion de nuevos instrumentales y la demostracion cientifica de su superioridad respecto
alos previos. Asi, por gemplo, los tornillos de esponjosa propugnados por laAO (de ancho paso de
roscay perfil en forma de contrafuerte o buttres) derivan de los utilizados en Francia parafijar las
vias de ferrocarril alas traviesas a principios del siglo XX (Halsey et a. 1992), y, a pesar de ser



presentadas sus supuestas ventagjas, no hay ningun estudio mecanico especifico de las supuestas
virtudes de este disefio de rosca hasta €l de Krag et al. (1986).
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Figura 1.32: principales tipos de rosca en clavos de fijacion externa (modificado de
Meyrueis, Cazavane y Cameli (1987)).

6.3 Tipos de clavo de fijacion externa

Una primera division de los elementos de sujecion al hueso de | os fijadores externos debe redlizarse
entre agujas'y clavos. Las agujas son, en generdl, lisasy de pequefio didmetro (entre 1.5y 1.8 mm)
(Aronson y Harp 1990). Se usan en fijadores circulares transifixiando la extremidad.

Los clavos defijacion externa pueden ser a su vez transfixiantes, como en los montajes de Hoffmann
0 Anderson, pero los mas utilizados hoy en diay de los que se tratard, son los no transfixiantes (half
pins). Se caracterizan por tener un diametro mayor que las agujas (entre 4 y 6.5 mm
aproximadamente) (Meyrueis, Cazevane y Cameli 1987 ; Aronson y Harp 1990), y tener en €
extremo de la punta una porcion roscada (Fig. 1.32).

Las diferencias de disefio de los distintos clavos, de las que se hablara méas adelante, condicionaran
tanto su método de insercidén como sus caracteristicas biomecanicas.

En funcion de la insercion se puede hablar de clavos autoperforantes y no autoperforantes. Los
segundos requieren la perforacion previa de un canal en el hueso mediante una broca, mientras que
e disefio de la punta de los auto perforantes es capaz de taladrar el hueso directamente. Las puntas
perforantes suelen presentar varios bordes de corte (generalmente dos o tres (Evans et al. 1990)) y
canales para la eiminacién de los detritus de la perforacion (Andrianne et a. 1987), cuya
acumulacién aumenta mucho el esfuerzo de insercién y con él, la temperatura (Matthews, Green 'y
Goldstein 1984). Los clavos de uso més extendido hoy dia requieren un taladrado previo, lo cua, a
parte de las ventgjas hiomecanicas que supone y comentaremos, permite que su punta sea roma,
limitando el riesgo de lesionar estructuras vasculonerviosas a atravesar la cortical de salida
(Aronson y Harp 1990).

Por otra parte, la mayoria de los clavos no autoperforantes (y, por supuesto, todos los
autoperforantes) son capaces de labrar la rosca en € hueso directamente al ser insertados
(autoterrajantes), no siendo necesario €l paso previo de un macho de aterragjar, como es habitual en
los tornillos de fijacion interna.



La rosca puede estar disefiada para hacer presa en una cortical o en las dos corticales. Los clavos
bicorticales pueden ser de rosca continua (clavos de Wagner o de Orthofix) o de rosca interrumpida
(clavo de fileteado interrumpido de Hoffmann (1938)), con laidea de que el freno a avance del clavo
por la perforacion de la segunda cortical, no signifique la destruccion de laroscalabradaen laprimera
cortical (Fig. 1.33). Esta supuesta ventgja de los clavos de rosca interrumpida no es tal, pues es
précticamente imposible que & segundo fileteado se adapte alaespirapreviay suele labrar una nueva
(Meyrueis, Cazevane y Cameli 1987). Los clavos de rosca unicortical tienen una rosca corta con la
intencion de fijarse solo en la cortica de salida (clavo de Judet) o, mas raramente, en la de entrada
(clavo de Bonnel (1974)) (Meyrueis, Cazevaney Cameli 1987).

Figura 1.33: a) Efecto de la perforacion sobre la rosca en la primera cortical al
introducir un clavo autoperforante. Algunas de sus posibles soluciones: b) Clavo con
fileteado interrumpido (Hoffmann). c) Insercién con taladrado previo. (Modificado de
Green (1981)).

Recientemente han aparecido clavos autoperforantes y autoterrgjantes para colocacion motorizada
(clavos de Schanz Seldrill®), como los clavos que utiliza el fijador Mefisto (Synthes®), que, si bien
poseen unas caracteristicas interesantes, carecen de estudios publicados que avalen su utilidad.

El perfil de la rosca también ofrece diferencias significativas, tanto en referencia a las caracteristicas
de ésta (paso de rosca, profundidad, forma) como a su diametro. Asi, existen clavos cilindricos, en los
que € diametro de la rosca es constante; bicilindricos, en los que la rosca presenta dos didmetros
diferentes, de modo que & mayor queda en la cortical de entrada y € menor en la de sdida; o
troncoconicos, en los que € diametro de larosca va decreciendo desde el véastago alapunta (Fig. 1.32)

6.4 Biomecanica del clavo de fijaciéon externa

6.4.1 Eslabdn critico

En la fijacion interna se consigue un alto grado de estabilidad por medio de la compresion del
tornillo contra el hueso y por la friccion entre placa y hueso (Hyldahl et al. 1991). En la fijacion
externa, en cambio, no se gerce una compresion directa del clavo con el hueso ni hay un contacto
directo del elemento de estabilidad longitudinal (cuerpo del fijador en fijacion externa) con el hueso
(Wagenknecht et al. 1984).



Es precisamente |a existencia de una separacion entre € fijador y € hueso lo que convierte al clavo
en el eemento critico del sistema, ya que debe transmitir todas las fuerzas del esqueleto al soporte
externo del fijador (Burny 1984 a). El clavo debe estar fijo en el hueso y en el fijador, y tener la
rigidez suficiente para servir de transmisor de estas fuerzas con una deformacién minima, ya que
la flexion de los clavos bajo una carga es el principal determinante de la rigidez de la fijacion
(Chao, Kasman y An 1982). En este sentido, Vifiolas y Goenaga-Gonzalez (1994) determinaron
en un modelo tedrico que lo que mas influia en la rigidez total del sistema era larigidez de la
unién de las mordazas con el cuerpo del fijador seguida por larigidez de los clavos. Sin embargo,
en este estudio se consideraba un empotramiento perfecto del clavo en el hueso, 1o cua sblo es
posible tedricamente.

El intersticio huesoclavo constituye, ademas, € punto de unién entre dos materiales, el aceroy €
hueso, con una diferencia de médulos de elasticidad del orden de 10:1 (Klip y Bosma 1978).

Numerosos estudios experimentales y tedricos demuestran que es precisamente en ese intersticio
entre € clavo y e hueso donde se produce la méxima concentracion de fuerzas del montaje de
fijacion externa (Chao y Malluege 1981; Briggsy Chao 1982; Chao, Kasman y An 1982; Churches,
Tanner y Harris 1985 a; Huiskes, Chao y Crippen 1985; Pettine, Chao y Kelly 1993) y, en ausencia
de deslizamientos en los componentes del fijador (Aro, Hein y Chao 1989), es el punto més débil
del fijador externo (Klip y Bosma 1978; Chao y Malluege 1981; Briggs y Chao 1982; Seligson et
a. 1984; Halsey et al. 1992).

6.4.2 Fuerzas que soporta
Laimplantacion de un fijador externo implica una agresion al hueso, tanto por la colocacion de los
clavos como por la reduccion de la fractura o la préctica de una osteotomia (Pope y Evans 1982).

Al someter a carga axia (F) a sistema fijador-hueso, € clavo se ve sometido a dos tipos de
esfuerzos: axiales, en ladireccion del clavo (Z), y momentos de deflexion (M) en los puntos en que
e clavo seune a hueso y a fijador (Evans et al. 1990) (Fig. 1.34). Los esfuerzos en flexién son la
principal diferencia respecto a las cargas a que se ve sometido un tornillo de fijacion interna, y
condicionaran el disefio de los clavos de fijacion externa (Lavini, Renzi Brivio y Leso 1994).

Figura 1.34: fuerzas a las que
se ve sometido un clavo de
fijacion externa al someterlo a
carga axial (F). Z: fuerzas
axiales; M: momentos de
flexion.




Las cargas en la direccién del clavo dan lugar a esfuerzos de cizallamiento en € intersticio hueso-
clavo, que, de ser superiores alaresistenciade intersticio, provocaran fallos por traccion axial (pull
out). Los momentos de flexion, por su parte, provocan esfuerzos de compresion en de las corticales
(Pope y Evans 1982; Evans et a. 1990). Esta compresion se concentra en € intersticio,
disminuyendo su intensidad rgpidamente al alejarnos del clavo (Manley et al. 1984).

Hay dos formas de carga de una extremidad tratada con un fijador externo, como son la carga de
peso y la elevacion de la extremidad. La primera es una carga axial que tiende a producir un
desplazamiento angular en el foco de fractura, particularmente si existe un defecto, mientras que la
eevacion de la extremidad tendera a producir una angulacion del fragmento distal (Oni, Capper y
Soutis 1993). Estos desplazamientos causan flexion de los clavos y ésta es, probablemente, la més
importante en la produccién de aflojamiento de los clavos (Klip y Bosma 1978; Evans et a. 1990).

La magnitud de las fuerzas soportadas en €l intersticio hueso-clavo han sido estudiadas por varios
autores. Chao, Kasman y An (1982), desarrollaron un modelo tedrico de fijador monolateral con 6
clavos. Considerando su aplicacion en un hueso fracturado y sin contacto 6seo, cargado axialmente
con 445 N, facilmente alcanzables si €l paciente gjerce carga sobre la extremidad, €l estrés maximo
a que se ven sometidos los clavos supera € limite de resistencia del acero inoxidable. Kasman y
Chao (1984) estudiaron experimentalmente la fatiga de varios tipos de clavos, concluyendo que la
vida media de fatiga de estos es muy corta si se mantienen persistentemente unas condiciones de
carga completa y ausenciatotal de contacto 6Gseo.

Huiskes, Chao y Crippen (1985), basdndose en modelos mateméticos, calcularon las fuerzas a las
que se ve sometidalainterfase hueso clavo a aplicarse aunacargaaxial. En su modelo, se obtienen
fuerzas tedricas de hasta 300 Mpa en € intersticio, considerando las peores condiciones (ningun
contacto en €l foco de lafracturay cargas méximas). En cualquier caso, este resultado sugiere que
las fuerzas soportadas por €l intersticio son de una magnitud significativa considerando €l limite de
resistencia del hueso.

v

Figura 1.35: representacion de las fuerzas de compresion en la cortical de entrada del
clavo de fijacion externa al aplicar una carga axial al hueso (F). MO: momento de
flexion. TO: fuerza transversal. (Modificado de Huiskes (1985)).

Estos esfuerzos de compresion en el intersticio tienen una incidencia distinta en la cortical de
entrada y en la de saliday no se distribuyen uniformemente en cada una de ellas. En los montajes
unilaterales, la cortical de entrada es la que soporta los mayores esfuerzos. En la cortical de salida



las cargas son mucho menores, pero su funcidn de soporte es importante, y si se elimina, las cargas
en lacortical de entrada aumentan hasta un 30% (Huiskes, Chao y Crippen 1985).

Los mayores esfuerzos a compresion se localizan en la parte externa de la cortical de entrada,
inmediatamente por encimadel clavo, y en la parteinternade la cortical de entrada justo por debajo
del clavo (Chao y Malluege 1981).

Por tanto, seglin Huiskes, Chao y Crippen (1985), si se considera la parte superior del intersticio
hueso-clavo en la cortical de entrada, en el lado externo de la cortical se producira un esfuerzo a
compresion y en e lado interno a tensién o distraccion. En la parte inferior del clavo sucederalo
contrario. (Fig. 1.35)

6.4.3 Valoracion de la resistencia del intersticio hueso-clavo

La correcta colocacion de un clavo roscado dependera de la técnica de perforacion, del labrado de
la rosca en e hueso y de la progresién del clavo a través del hueso. Para poder valorar
adecuadamente estas diferentes fases y establecer comparaciones entre distintos tipos de clavos, se
deben considerar una serie de fuerzas que Burny y su grupo de estudio resumieron en cinco
(Andrianne et a. 1987; Wagenknecht et al. 1984 y 1989). Se valoraran €l par torsor de aterrgjado y
el par torsor de atornillado, que representan respectivamente la fuerza necesaria para aterrgjar (para
clavos no autoterrgjantes) y parainsertar €l clavo en el hueso. Por otra parte, se ha de considerar €l
fallo por fuerzas axiaes, tanto la extraccién forzada como la insercién forzada, que miden
respectivamente las fuerzas necesarias para arrancar €l clavo traccionando de é en sentido contrario
a de lainsercion o para forzarlo a través del hueso por presiéon axia en el sentido de insercion.
Finamente, se valora el par torsor de cizallamiento que es la resistencia de la espira 6sea a ser
destruida a girar €l clavo, atornillandolo, alavez que se impide su avance. (Fig. 1.36)

Figura 1.36: fuerzas a considerar en la valoracion de la correcta insercion del clavo.
De izquierda a derecha y de arriba a abajo: par torsor de aterrajado; par torsor de
atornillado; par torsor de cizallamiento; resistencia a la extraccion forzada; y
resistencia a la insercion forzada. (Wagenknecht (1989).



El objetivo de la medicion de las fuerzas de cizallamiento es la medicion del par torsor necesario
para pasar deroscalaespiralabradaen el hueso, mientras que el test detraccion axial mide lafuerza
necesaria para arrancar € implante roscado del hueso (Andrianne et a. 1987).

Todas estas pruebas son representativas de la fuerza inmediata de sujecién del clavo a hueso. Sin
embargo, como se vera mas adelante, el hueso no es un material inerte: puede lesionarse por una
mala técnica de insercion (necrosis térmica) y es capaz de remodel arse para absorber |as presiones
iniciales en € intersticio hueso clavo (Andrianne et al. 1987; Pettine, Chao y Kelly 1993).

Por otra parte, los tests mencionados (salvo los pares torsores de insercién) solo son Utiles en
experimentacion sobre materiales inertes 0 ex vivo.

Paravalorar lafijacion de los clavosin vivo se suele utilizar € par torsor de extraccion, gue mide la
fuerza angular necesaria para extraer € clavo del hueso mediante su desatornillado (Ansell 1968;
Burny et al. 1984 b; Morberg y Albrektsson 1992; Aro, Markel y Chao 1993; Pettine, Chao y Kelly
1993; Cgjay Moroni 1996; Orienti et al. 1999).

Otra medicion indirecta de la calidad de la unién del hueso y € clavo es e pandeo de los clavos
(bending) (Liu, Lai y Chou 1995). Seguin Egkher (citado por Pope 'y Evans 1982), la flexion (w) es
directamente proporcional alafuerzaaplicada (F), a cubo de la distancia entre el hueso y el fijador
(L), y aun factor determinado por la calidad de la sujecién del clavo en sus extremos (c) (clamp o
hueso). Por € contrario, laflexién serainversamente proporcional al modulo de elasticidad del clavo
(E) y a su didmetro (d).
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La flexion de los clavos es probablemente el test que mas fielmente refleja e comportamiento
mecanico de los clavos de fijacion externa (Oni, Capper y Soutis 1993).

6.4.4 Factores que influyen en la calidad del intersticio hueso-clavo

La calidad del intersticio viene determinada, basicamente, por el gjuste inicial entre el hueso y €
clavoy por e posterior mantenimiento de esa union en condiciones Optimas. El gjuste inicial puede
verse dterado por factores como la necrosis térmica o la calidad de la rosca labrada en e hueso;
mientras que la aparicion de infeccion o el exceso de cargas, pueden precipitar € deterioro de un
intersticio inicialmente correcto. Diversos autores, como Chao y Pope (1982) o Liu, Lai y Chou
(1995), han intentado sistematizar los factores relacionados con la calidad del intersticio hueso-
clavo. Se puede hablar de factores relacionados con el paciente y € hueso, con la técnica de
insercién del clavo, con las caracteristicas del clavoy, finalmente, con las caracteristicas del montaje
defijacion.

En cuanto a paciente, la calidad del intersticio dependera del estado del general del mismo, de las
caracteristicas del hueso y de los cuidados que se dispensen d fijador. La edad avanzaday su relacion
con la osteoporosis, la presencia de problemas endocrino-metabdlicos o los estados de inmunidad
deprimida son factores que empeoran la calidad del intersticio. Localmente habra que considerar €
diametro del hueso y € grosor de sus corticaes (Burny et a. 1984 b; Wagenknecht et a. 1984).

La técnica de insercion condiciona en gran medida la calidad del intersticio. El taladrado y la
insercion pueden causar dafios térmicos a hueso (Christie 1980), dependiendo principal mente de la
velocidad de insercion, la fuerza aplicada, la refrigeracion y el disefio del clavo (Andrianne et al.



1987). Aunque la temperatura méxima tolerada por el tejido 0seo es desconocida con exactitud,
parece ser que a partir de los 50° C sus caracteristicas mecanicas se ven irreversiblemente alteradas
(Bonfield 1988). Teniendo en cuenta que la perforacion de una cortical con una técnica inadecuada
(brocaroma) puede elevar latemperatura hastalos 100° (Matthewsy Hirsch 1972), se hace evidente
la importancia de esta factor. La insercién directa de un clavo liso en e hueso producira un
importante aumento de temperatura, ya que no existe manera de desalojar las virutas de la
perforacion, que se acumularan en el trayecto, enlenteciendo el taladrado, aumentando la fuerza'y
por tanto aumentando latemperatura (Matthews, Green y Goldstein 1984). Para evitar este efecto se
han disefiado clavos con canales para la eliminacién de las virutas (Andrianne et a. 1987;
Wagenknecht et al. 1989); sin embargo, € mejor método para evitar la necrosis térmica en la
insercion de los clavos de fijacion externa es el taladrado previo (predrilling) con una broca en
buenas condiciones (Matthews, Green y Goldstein 1984; Harkess y Ramsey 1996). La relacién del
didmetro del agujero pretaladrado con e del clavo a insertar también ha sido estudiada,
observandose que al disminuir el didmetro dd orificio aumentalarigidezinicia (Bynumet al. 1971,
Oni, Capper y Soutis 1993), es lo que se hallamado precargaradia (radia preload) (Hyldahl et al.
1991).

El mangjo postoperatorio del paciente es de indudable importancia, pues ya se ha visto que en
condiciones de ausencia de contacto 6seo inicial, las demandas mecanicas de la marcha pueden
superar la resistencia de los clavos (Kasman y Chao 1984) o del hueso (Huiskes, Chao y Crippen
1985), por lo que, inicialmente, se debe evitar la carga (Chao y Malluege 1981). Acerca de la pauta
de higiene de los clavos se hablard mas adelante.

L as caracteristicas del montgje de fijacion influyen en la calidad del intersticio en la medida en que
afectan a la rigidez del sistema (Pettine, Chao y Kelly 1993) y eso influye, sobre todo, en los
esfuerzos de flexion que sufren los clavos (Chao y Malluege 1981). Un sistema mas rigido presenta
menores demandas en €l intersticio, con lo que disminuye la necrosis 6seay laformacion de tejido
fibroso y, por tanto, disminuye €l riesgo de aflojamiento y fallo mecanico (Seligson et al. 1984).

Larigidez dd montaje puede aumentarse variando la disposicion o la técnica de sujecion de los
clavos.

El aumento de ladispersién de los clavos en cada fragmento dseo aumentalarigidez (Briggsy Chao
1982; Chao, Kasman y An 1982; Behrens et al. 1983; Churches, Tanner y Harris 1985 a; Oni,
Capper y Soutis 1993), especiamente si 10s clavos centrales estén |o més cerca posible delafractura
(Oni, Capper y Soutis 1993), y también lo hace el aumento del nimero de clavos (Briggs y Chao
1982; Chao, Kasman y An 1982).

Latécnicade sujecion delos clavos puede intentar conseguir 1o que se denomina precarga (preload).
La precarga consiste en la aplicacion a un implante de una fuerza estética de suficiente magnitud
para soportar todas las cargas dinamicas a las que sera sometido manteniendo el contacto 6seo de
forma ininterrumpida (Biliouris et al. 1989). Existen varios tipos de precarga: por flexién, axia o
radial. La precarga por flexion consiste en aproximar entre si 0 separar |os extremos de los clavos
gue se unen a cuerpo del fijador para forzarlos a mantener un contacto a compresion con €l hueso.
En modelos tedricos (Doyle, Hayes y Fenlon 1988) parece que, efectivamente, la precarga por
separacion de los clavos aumenta la rigidez inicial del montgje. Sin embargo, modelos
experimentales (Hyldahl et al. 1991) no parecen confirmarlo, pues la compresion asimétrica que
produce el prebending, favorece la aparicion de un defecto de contacto con el hueso en un lado del
clavo, que con la subsecuente aplicacion de cargas favorece el movimiento y e aflojamiento. La
precarga radial, como ya se ha comentado, consiste en la insercion del clavo en un orificio de
diametro algo menor (Biliouris et a. 1989), y consigue una compresion uniforme arededor del



clavo, mejorando lafijacion (Hyldahl et al. 1991). En perforaciones de 4.5 mm se pueden introducir
tornillos de didmetro hasta 0.4 mm mayor, a partir de este limite hay un riesgo aumentado de dafio
estructural a hueso (Biliouris et al. 1989). Finalmente, se ha experimentado con la precarga axial
de los clavos, mediante un sistema de doble rosca, que en modelos artificiales a ofrecido un buen
anclgjeinicial (Karnezis et al. 1999).

Otro condicionante de la rigidez del sistema es la configuracion del fijador. En el caso de los
fijadores monolaterales, e principa factor es la separacion entre el cuerpo del fijador y €l hueso
(Klip y Bosma 1978; Chao y Malluege 1981; Chao, Kasman y An 1982; Briggs y Chao 1982;
Behrens et al. 1983; Huiskes, Chao y Crippen 1985; Churches, Tanner y Harris 1985a). Larigidez
del cuerpo del fijador no suele significar un problema dado su didmetro (Chao, Kasman y An 1982)
y €l disefio actual de las mordazas cumple, en general, con |os requerimientos mecanicos exigidos.

6.4.5 Disefio de los clavos
A la hora de considerar las caracteristicas de disefio de los clavos de fijacion monolateral, se debe
intentar satisfacer 10s siguientes requerimientos (Lavini, Renzi Brivio y Leso 1994):

> El material de fabricacion debe ser biocompatible y tener una elevada rigidez

> El didmetro del véstago debe ser suficiente para proporcionar una rigidez importante, sin que
existariesgo de fractura en e punto de entrada del clavo.

> Laforma de larosca debe asegurar la maxima fuerza de sujecion con e minimo aflojamiento en
relacion con las cargas o las microfracturas producidas durante su insercién. Las principales
caracteristicas de la rosca son: € paso de rosca (distancia entre las crestas de dos espiras
sucesivas), la profundidad de rosca o interferencia (diferencia entre e didmetro mayor y menor),
laformadelaespiray s el clavo es autoperforante y/o autoterragjante.

> Larelacion entre laformay dimensiones de la perforacion previa con el didmetro y formade la
rosca del clavo.

> Los efectos térmicos del taladrado e insercion del clavo

> Lainteraccion bioquimica de los tejidos ante la liberacion de substancias potencialmente toxicas
0 capaces de desencadenar una reaccion inflamatoria

En cuanto al material de fabricacidn, parece ser que el acero es més adecuado por su mayor rigidez
(Briggs y Chao 1982; Chao, Kasman y An 1982; Behrens et a. 1983; Huiskes, Chao y Crippen
1985). Los aceros son aeaciones de hierro y carbono y el acero inoxidable es un acero con un
contenido minimo del 11% de Cromo (Pope y Evans 1982; Blanquaert 1987). El mas usado en
implantes ortopédicos es el AlSI (American Iron and Steel Institute) 316-L (18% de Cromo, 8 % de
niquel y 2-4 % de molibdeno, que implica un bajo contenido en carbono) (Proubasta, Gil Mur y
Planell 1997). Otro material propuesto es €l titanio (Ti), pero presenta unarigidez inferior a acero
inoxidable 316-L (modulo de Young de 110 GPafrente alos 200 GPa del acero 316-L), aunque una
mayor resistencia especifica (resistencia/densidad). Chao, Kassman y An (1982) estudiaron los
efectos de la aplicacion del AlS| 316-L y el Ti en los clavos y e cuerpo del fijador de Hoffmann,
observando que la composicidn de los clavos tiene un efecto mucho mas pronunciado en larigidez
del fijador que la de las barras laterales. El titanio presenta un limite eléstico mayor, lo que le
permite soportar una deformacién mayor sin perder sus propiedades elasticas, pero su uso en los
clavos implica unaimportante disminucién de larigidez de lafijacion que puede retrasar o impedir
la consolidacién. Se ha destacado la gran biocompatibilidad del titanio, y para sacar partido de esta
caracteristica en clavos de fijacion externa, se usan clavos de acero recubiertos de titanio,
aprovechando asi |as ventajas de ambos (Moroni et a. 1994,Moroni et al. 1998 c).

El aumento de diametro del clavo se relaciona con un aumento de su rigidez (Klip y Bosma 1978;
Briggs y Chao 1982; Chao, Kasman y An 1982; Behrens et a. 1983; Huiskes, Chao y Crippen



1985), hasta el punto que un aumento de 4 a5 mm supone duplicar larigidez alaflexion (Seligson
et al. 1984). De hecho, larigidez de un clavo es funcién de la cuarta potencia de su didmetro (Chao
y Pope 1982; Pope y Evans 1982).

Diversos autores han estudiado laimportancia de larosca en los clavos transfixiantes (Bonnel 1974;
Klip y Bosma 1978; Briggs y Chao 1982). En fijacion externa monolateral, por su estructura
asimétrica, la rosca es imprescindible. Existe, sin embargo, discusion acerca de la conveniencia de
gue la porcion roscada atraviese las dos corticales. Algunos autores (Seligson et al. 1984; Bennet et
a. 1987; Behrens 1989 b) consideran que los clavos unicorticales, roscados Unicamente en la
cortical de salida, presentan una rigidez a la flexion mayor y una resistencia a la traccion axial
similar a los bicorticales. Estos autores relacionan este aumento de rigidez en los clavos
unicorticales con €l didmetro en lacortical de entrada. Al atravesar la primera cortical el véstago del
clavo, y no larosca, € diametro en la zona de méximas cargas es mayor. Este hecho estaria en
relacion con la menor resistencia alaflexién demostrada en clavos bicorticales con parte de larosca
por fuera de la cortical de entrada (Kasman y Chao 1984). Sin embargo, en todos estos estudios se
usaron clavos de didametro iguales o menores a 5 mm (Seligson et al. (1984) y Kasman y Chao
(1984) 4y 5 mm, Bennet et al. (1987) 3.12 mm) y lainfluencia de lainsercion unicortical eramayor
en los clavos de menor diametro (Seligson et a. 1984), con lo cual esta disminucion de rigidez
podria compensarse con clavos més gruesos o de forma cénica (Lavini, Renzi Brivio y Leso 1994).

Por otra parte, los clavos troncoconicos, han demostrado en estudios experimental es (Capper, Soutis
y Oni 1993) y tedricos (Capper, Soutis y Oni 1994), que al ser insertados producen unos estreses
mayores en € hueso circundante que los cilindricos.

Otros factores del disefio de la rosca que se han relacionado con la mayor resistencia son la rosca
de espiras més finas (Kasman y Chao 1984), el paso de rosca (Krag et al. 1986; Firoozbakhsh,
DeCoster y Moneim 1991), y la interferencia (Firoozbakhsh, DeCoster y Moneim 1991; Halsey et
al. 1992). El paso de rosca idoneo parece estar entre 1.5 mm (Firoozbakhsh, DeCoster y Moneim
1991) y 1.75 mm (Lavini, Renzi Brivio y Leso 1994) para €l hueso cortical).

No parece que laforma de la espira sea un factor decisivo. Krag et al. (1986) y Halsey et al. (1992)
no encuentran diferencias entre roscas en forma de V o de contrafuerte (buttres). Algunos
fabricantes (Orthofix ®) proporcionan clavos de paso de rosca mas amplio para uso en hueso
esponjoso; sin embargo, se ha demostrado que, incluso en este tipo de hueso, los clavos disefiados
parala cortical presentan mayor estabilidad inicial y final (Lawesy Goodship 1997).

La presencia de marcas de profundidad en el vastago de algunos clavos puede condicionar la
resistencia del implante, si estas son excesivamente profundas (Kasman y Chao 1984).

Se havisto que los esfuerzos a que se ve sometido un clavo son axiales o de flexion. Lainfluencia
de los digtintas variables de disefio en éstos no es equivalente. Asi, el aumento del diametro menor
del clavo aumenta su resistencia a la flexion (Evans et a. 1990), pero implica una disminucion de
la interferencia, que se relaciona con una menor resistencia a la traccion axial (Halsey et al. 1992,
Krag et al. 1986).



6.5 Complicaciones de los clavos de fijacién externa

6.5.1 Aflojamiento

6.5.1.1 Definicion

El aflojamiento de |os clavos de fijacion externa es la pérdida de fuerza de sujecion en e intersticio
hueso-clavo.

Salvo en € caso de la aplicacién stbita de cargas muy grandes, en la mayoria de |os casos se trata
de un proceso progresivo, que llevaalapérdidadel anclaje del clavo. Burny (1984 a) establecid una
clasificacién clinicay subjetiva del estado de fijacion de los clavos en cuatro grados. Si al mover a
mano el clavo no se detectaba movimiento alguno, lo consideraba un anclgje perfecto, valorado
como grado 1. Los grados 2 y 3 indican respectivamente, la presencia de un movimiento ligero o
considerable del clavo en el hueso; y en dltimo término, grado 4, estan aquellos clavos que pueden
extraerse a mano o salen espontaneamente al retirar €l cuerpo del fijador.

6.5.1.2 Causas / mecanismos del aflojamiento

El megjor material para soportar € clavo de fijacion externa es el hueso cortical maduro en estrecho
contacto con €l metal (Pettine, Chao y Kelly 1993). La pérdida de fijacion del clavo se producira por
todas aquellas razones gque alteren este estrecho contacto que debe establecerse en el momento de la
insercion.

El deterioro del intersticio puede producirse en e mismo momento de lainsercion del clavo, debido
a la necrosis térmica (Matthews y Hirsch 1972; Christie 1980; Matthews, Green y Goldstein
1984) o a una mala adaptacién entre la rosca metélicay la espira labrada en el hueso. De hecho,
tras la insercion de un tornillo a compresion en el hueso, |o habitual es que existan defectos de
contacto entre el metal y el hueso cortical (Uhthoff 1973). Estos defectos de adaptacién, de uno
u otro origen, seran rellenados por un tejido de interposicién. Uhthoff (1973) y Schatzker, Horne
y Sumner-Smith (1975 a), demostraron independientemente, que en una situacién de
inestabilidad, el micromovimiento entre el hueso y el tornillo provoca que este tejido migratorio
se diferencie hacia osteoclastos, fibroblastos y condroblastos. El resultado es la reabsorcion del
hueso existente o neoformado y su sustitucion por tejido fibroso o cartilaginoso, induciendo el
aflojamiento del tornillo.

Por € contrario, en situacién de estabilidad, en ausencia de movimientos entre €l tornillo y el hueso,
las células migratorias se diferencian en células osteogénicas y producen un callo sélido que ancla
firmemente el tornillo. Perren et a. (1969) y Schatzker, Horne y Sumner-Smith (1975 b)
demostraron que cuando € hueso cortical es sometido a compresion estética por las espiras del
tornillo, existe necrosis 0sea, pero no reabsorcion, sino una sustitucion por hueso nuevo, de modo
que lacompresion inicial en € intersticio desciende.

El proceso de aflojamiento parece que, hasta cierto punto, no es irreversible, y si la situacion de
inestabilidad es corregida (desaparece el movimiento entre hueso y tornillo), cesa la actividad
osteoclastica y aparece la osteoblastica, formandose hueso nuevo (Uhthoff 1973). Sin embargo en
los clavos de fijacion externa, la presencia de aflojamiento detectable clinicamente, probablemente
debe considerarse un proceso irreversible, tal como exponen Seligson y Stanwyck (1982 b): There
is no way that a loose pin will tighten itself.

Estos conceptos fueron retomados por Aro, Markel y Chao (1993) y Pettine, Chao y Kelly (1993) y
aplicados a los clavos de fijacion externa. Ambos autores realizaron estudios experimentales en
perros, colocando fijadores externos en diferentes condiciones de estabilidad, y valoraron los
resultados en funcién del par torsor de extraccion, laradiologiay la histologia del trayecto de los



clavosretirados. Sus resultados confirmaron €l efecto deletéreo de lainestabilidad y, especialmente,
del movimiento ciclico sobre € intersticio hueso clavo, frente ala carga estética o la descarga. Sin
embargo, sefialaron ademas, que existe una tendencia a aflojamiento progresivo de los clavos de
fijacion externa, asi como de cualquier implante introducido a compresion, incluso en ausencia de
cargas, debido a la capacidad bioldgica del hueso de remodelarse. Como hemos visto Schatzker,
Horne y Sumner-Smith (1975 ay b) y Perren et al. (1969) ya habian observado la reduccién del la
presion en el intersticio hueso-tornillo por substitucion del hueso comprimido y necrosado por
hueso nuevo, en ausencia de reabsorcion, en lo que se llamé creeping substituion. Pettine, Chao y
Kelly (1993) compararon el par torsor de extraccion de cuatro grupos de clavosinsertados en latibia
de perros: sin fijador externo, con fijador a compresion sin osteotomia, con fijador a neutralizacion
y un defecto 6seo de 2 mm y con fijador gerciendo compresion sobre una osteotomia. La
disminucion del par torsor de extraccion fue significativamente mayor cuando existia un defecto
0se0, sin embargo en todos los grupos, incluido € grupo control de clavos insertados sin fijador, se
produjo un descenso del par torsor en €l tiempo.

Finalmente, €l intersticio entre hueso y clavo puede deteriorarse por infeccion. De larelacion entre
aflojamiento e infeccion se hablara mas adelante, aunque debe sefialarse que es dificil determinar si
la infeccion es causa 0 consecuencia del aflojamiento y es probable que ambas suposiciones sean
ciertas en distintas situaciones.

6.5.1.3 Consecuencias
El anclgje del clavo es de importancia capital: un clavo aflojado no es funcional y contribuye a la
infeccion (Burny 1984 a; Burny et al. 1984 b).

Churches, Tanner y Harris (1985 ay c), utilizando un fijador tipo Oxford montado con 4 clavos (dos
por segmento) en un modelo dseo metdlico, estudiaron larigidez del fijador ala carga axial, fuerza
deflexion y fuerzas de torsion, variando la configuracion del fijador y ssmulando el aflojamiento de
los clavos. Bgjo una carga axial, € aflojamiento de 1 clavo supone una perdida de la rigidez del
montaje de un 23 % y una sobrecarga para €l otro clavo del segmento del 60%, lo cual, in vivo,
probablemente favoreceria su aflojamiento. Con dos clavos aflojados en € mismo segmento, €
montaje pierde un 57% de su rigidez axia. Al aplicar fuerzas de flexion en el plano de los clavos,
el aflojamiento de estos produce, en el peor de los casos, un 15 % de perdidade rigidez. Finalmente,
€ efecto del aflojamiento es menor a estudiar las rigideces en el plano de flexion de los clavos o en
rotacién axial (torsion).

Aronson y Harp (1990) estudiaron una simulacion por elementos finitos de un sistema de
aargamiento 0seo, valorando el efecto de la distraccion mediante el fijador del callo 6seo en el foco
de osteotomia. Observaron unatendencia alaangulacion en valgo, independientemente de | as partes
blandas, probablemente atribuible a momento de flexién de los clavos. Esta asimetria en la
distraccion del foco se veia claramente favorecida por € aflojamiento de los clavos.

6.5.1.4 Valoracion del aflojamiento.

Lavaloracion del aflojamiento de los clavos ha sido un problema que histéricamente ha preocupado
alos cirujanos relacionados con la fijacién externa. Se ha hablado de la valoracién experimental de
laintegridad del intersticio o del agarreinicial del clavo y también de la determinacién del par torsor
de extraccion.

En el momento de retirar los clavos, se puede valorar laintegridad del intersticio hueso clavo, y por
tanto el aflojamiento, de forma clinica o por lamedicion del par torsor de extraccion (Ansell 1968;
Burny et al. 1984 b; Wagenknecht et al. 1984 y 1989; Andrianne et al. 1987; Morberg y Albrektsson
1992; Aro, Markel y Chao 1993; Pettine, Chao y Kelly 1993; Cajay Moroni 1996; Karnezis et al.



1999; Orienti et a. 1999). Clinicamente se pueden establecer clasificaciones de lainestabilidad del
clavo al movilizarlo manualmente (Burny 1984 a; Mahan et al. 1991; Collinge et al. 1994; Voos et
al. 1999), pero no dejan de ser apreciaciones subjetivas. Pettine, Chao y Kelly (1993), consideran
gue hay un aflojamiento importante cuando es posible extraer el clavo por traccion axia con un
esfuerzo minimo.

La medicién del par torsor de extraccion es relativamente sencilla'y es un buen indicador de la
integridad del intersticio (Burny et al. 1984 b; Wagenknecht et a. 1984 y 1989; Andrianne et al.
1987; Aro, Markel y Chao 1993; Pettine, Chao y Kelly 1993; Cajay Moroni 1996). Algunos autores
han tomado la medicién del par torsor como medida absoluta (Burny et al. 1984 b; Wagenknecht
et al. 1984y 1989; Andrianne et al. 1987; Morberg y Albrektsson 1992,), lo cual es espacialmente
atil ala hora de comparar la calidad del intersticio entre dos modelos (David et a. 1994; Cajay
Moroni 1996; Magyar, Toksvig-Larsen y Moroni 1997; Moroni et al. 1998 c¢). Sin embargo,
cuando lo que se desea es valorar la incidencia de aflojamiento a partir del par de extraccién, es
dificil establecer un limite a partir del cual se puede considerar que un clavo esta aflojado.
Magyar, Toksvig-Larsen'y Moroni (1997), consideraron aflojados |os clavos con un par torsor de
extraccion inferior a 20 Ncm/° (200 Nmm/©); sin embargo, este criterio es arbitrario. Burny (1984
a), expreso la fuerza de sujecion de los clavos como porcentaje de la media de par de extraccion
del total de clavos estudiados.

(Par insercion - Par extraccion)
Ip= X 100
Par insercion

Otros autores (Aro, Markel y Chao 1993 Pettine; Chao y Kelly 1993; Karnezis et a. 1999) han
relacionado el par torsor de extraccion con el deinsercion. Aro, Markel y Chao (1993) utilizaron el
porcentaje de reduccion del par torsor, es decir, la diferencia entre € par de insercién y € de
extraccion, expresada como porcentgje del par torsor de insercion. Petting, Chao y Kelly (1993)
definieron el indice de aflojamiento del clavo (Ip) como el cociente entre la diferencia entre par de
inserciony extraccion, y €l par de insercion, multiplicado por 100. Este indice se basaen el supuesto
de que € par de extraccion sea siempre igual o menor que el de insercion, de modo que a aplicar
la formula resulta que valores préximos a 0 indican que € par de extraccion es similar a de
insercién, y por tanto no ha habido aflojamiento, por €l contrario, valores proximos a 100 indican
que e par de extraccion es muy bajo y por tanto ha habido aflojamiento. Karnezis et a. (1999),
utilizaron simplemente la relacion entre el par torsor inicial de extraccion y €l par torsor final de
insercion.

De todas maneras, en la préctica clinica, el problema es la capacidad de determinar la perdida de
fijaciébn de un clavo durante el proceso de fijacion externa. La radiologia constituye el
procedimiento mas clasico para determinar e aflojamiento de un tornillo. Las reacciones
radiol 6gicamente apreciables del hueso arededor del clavo pueden ser de aposicion Gsea, enddstica
0 peridstica, de osteolisis 0 combinaciones de ambas. Schatzker, Horne y Sumner-Smith (1975 a)
sefialaban que la presencia de un halo de radiolucencia arededor de un tornillo significa reabsorcion
y por tanto una movilidad excesiva o infeccion. Otros autores han valorado posteriormente esta
imagen, estableciendo incluso clasificaciones de lareaccién ésea radiol 6gica (Andrianne et al. 1989;
Hyldahl et a. 1991). Pettine, Chao y Kelly (1993) estudiaron la rarefaccion 6sea con més detalle
estableciendo 6 zonas en € intergticio hueso-clavo: cortical de entrada, medular y cortical de salida,
en la parte superior y en la inferior del clavo. Estos autores consideraron que la aparicion de una
radiolucencia igual o mayor de 0.5 mm arededor del clavo erala medida més sensible del fallo del
intersticio (Aro, Markel y Chao 1993; Pettine, Chao y Kelly 1993). Hyldahl et a. (1991) utilizaron



experimentalmente un sistema mas sofi sticado de val oracion de la osteolisis en cortes histol 6gicos, por
medicién del areareabsorbida. Mahan et a. (1991), sin embargo, no consiguio relacionar la presencia
de osteolisis arededor del implante o de reaccion peridstica con € aflojamiento clinico.

Kay, Ross y Powell (1989) desarrollaron un sistema de medicion clinica del aflojamiento de los
clavos en pacientes con fracturas de tibia. Se basaba en la aplicacién de unos transductores capaces
de detectar variaciones de ladistanciaentre clavos .. Al someter acargael foco de fractura, los clavos
se doblan, pero mantienen su paralelismo, salvo que uno de los dos este aflojado, en cuyo caso €l
transductor detectaria una variacion de la distancia. El problema es que no es Util si los dos clavos
Vecinos se encuentran aflojados por igual.

Otros intentos de valorar in situ la situacion del intersticio se basan en la vibracion del clavo
(Cornelissen et al. 1984; Kay et a. 1998), aunque estos sistemas parecen tener més utilidad
experimental que clinica, siendo menos sensibles que la radiologiain vivo (Kay et al. 1998).

6.5.2 Infeccion

El clavo de fijacién externa une €l fijador externo a hueso através de las partes blandas. Su unidn
con el hueso es, a menos de entrada, firme. Las partes blandas rodean al clavo, formando, un tinel
a su arededor, este trayecto del clavo a través de las partes blandas es la zona de mayor riesgo de
infeccion.

La infeccion del trayecto del clavo es la complicacién més frecuente de la fijacién externa (Sisk
1983 b; Eldridge y Bell 1991). Laincidencia de infeccion varia del 0% al 100% segun los autores
(Green 1983) y parece que aumenta con la duracion de la fijacion (Burny 1979). Sin embargo,
incluso con sélo 17 dias de permanenciadel fijador, se ha publicado unaincidencia de infeccion del
5.1% (Blachut, Meek y O'Brien 1990).

6.5.2.1 Patogenia

El clavo comparte los problemas de los implantes metdlicos, como las prétesis articulares o 1os
tornillos y placas de osteosintesis, y los de los dispositivos percutdneos como los catéteres de
perfusion intravascular o estimuladores el éctricos percuténeos.

Estd demostrado gque la introduccion de materiales extrafios en el hueso, incluyendo los utilizados
mas frecuentemente en cirugia ortopédica (acero inoxidable, aleaciones de cromo y cobalto,
polietileno de alta densidad o polimetilmetacrilato), incrementa la susceptibilidad alainfeccion por
Staphylococcus aureus (Petty et al. 1985). Los implantes no son cuerposinertes sino que interactlian
con € ambiente que les rodea (Gristinay Costerton 1985; Gristina, Naylor y Webb 1990), siendo
colonizados por gérmenes, fundamentalmente por flora cutdnea, como el Staphylococcus aureus o
el Staphylococcus epidermidis. Aungue la colonizacion puede estar presente sin ser clinicamente
evidente, parece ser que la tasa de infecciones de los clavos de fijacion externa aumenta
proporcionalmente al tiempo de permanencia en el hueso (Burny 1979).

Las bacterias son capaces de adherirse a los dispositivos ortopédicos mediante la secrecion de
proteoglicanos que congtituyen € glicocalix, que recubre la superficie del implante. Este biofilm
proporciona proteccion, nutricion 'y permite una actividad bacteriana aumentada. Ademas proporciona
resistencia a los antibiéticos y a los mecanismos de defensa del huésped, disminuyendo € inculo
necesario para provocar la infeccion. Este proceso de adherencia bacteriana se contrapone a los
mecanismos tisulares de integracion del materia implantado, de modo que la introduccion de un
biomateria desencadenalo que Gristing, Naylor y Webb (1990) Ilamaron 'la carrera por la superficie'.
En otras palabras, se establece una competencia entre las células del organismo y las bacterias por
adherirse alasuperficie del implante y cuando alguna de ellas o consigue, excluye ala otra, de modo



gue se ha observado que, en areas del implante sin biofilm, la presencia de bacterias es escasa 0 nula
(Lyonset al. 1992). La habilidad de las c8lulas del organismo para adherirse a esa superficie (y 'ganar’
la carrera) depende de un estrecho margen de interacciones fisicas y quimicas basadas en la naturaleza
del sustrato y las caracteristicas del huésped (Gristina, Naylor y Webb 1990).

Por otra parte, € clavo de fijacién externa, como implante percuténeo, rompe labarrerade lapiel y
constituye una entrada no fisiolégica a medio interno (Burny 1984 a). Esto comporta problemas
derivados principal mente de dos cuestiones: la proliferacion de células epiteliales y lainfeccion. En
determinadas situaciones fisiol égicas, estructuras solidas como los dientes, atraviesan lapid sin que
se produzca una proliferacion cutanea; sin embargo, ante materiales extrafios las células epiteliales
tienden a desarrollarse. Asi, a insertar implantes de superficie lisa, se tendera a marsupializarlos o
a formar trayecto fistuloso que sigue a implante en profundidad. Las superficies rugosas, en
cambio, favorecen el crecimiento del tejido hacia su interior, 10 que puede provocar irritacion por
incremento de la superficie de contacto o por permitir el acantonamiento de gérmenes.Lainfeccion
de los implantes percuténeos es favorecida por tres factores: la exposicion del tejido subcuténeo, la
presencia de un material extrafio a organismo y la aparicion de un espacio muerto con dificil
drengjey circulacion pobre (Burny 1984 a). En la clinica diaria hay que tener en cuenta también la
mala higiene del implante percutaneo como causa de infeccion.

Segln Green (1981), la infeccion del trayecto del clavo se inicia por uno de los siguientes
mecanismos. En primer lugar, puede formarse un absceso alrededor del clavo; debido a la
acumulacién de restos resecos del drenaje habitual del trayecto en €l orificio de entrada, se produce
un efecto de tapon, que impide el drengje y crea una cavidad cerrada, que puede convertirse en un
absceso. En segundo lugar, puedeiniciarse el proceso infeccioso por la presencia de tejido necrético
alrededor del clavo, generado en el momento de lainsercion, por unatécnica inadecuada, o durante
el alargamiento, por unatension excesiva de |las partes blandas. Finalmente, €l excesivo movimiento
entre el clavo y los tejidos adyacentes dificulta la actividad fagocitaria de las células del organismo,
por e movimiento del foco de quimiotaxis que suponen los gérmenes o |os detritos que se acumulan
en € trayecto del clavo.

6.5.2.2 Definicion y clasificaciones

No existe un criterio diagnéstico, clinico, radioldgico o bacterioldgico, exacto para definir la
infeccion del trayecto de los clavos de fijacidn externa (Clasper et al. 1999) y éste es uno de los
principales problemas a la hora de valorar laincidenciay gravedad de esta complicacion.

Actualmente, lamayoria de sistemas de fijacion usan clavos roscados en el hueso y lisos al atravesar
la piel. Esto hace que se forme un tracto fibroso alrededor del clavo y que se produzca un drenaje
espontaneo de fluidos y detritus haciadl exterior. Es de esperar, por tanto, un cierto drengje de todos
las heridas de insercién de los clavos y este drengje probablemente contendra bacterias. La
diferenciaentre €l drengje normal y el indicativo de infeccion depende de la clinica acompafiante y
puede ser confirmado por el laboratorio, definiéndose como infeccidn la presencia de niveles
superiores a 105 organismos por gramo en un tejido (Seligson y Stanwyck 1982 b). Aunque este
criterio es poco Util en la clinica diariay la mayoria de los autores definen la infeccién en funcion
de la presencia de signos inflamatorios clasicos (dolor, eritema, tumefaccion y aumento de
temperatura) sumados a la presencia de un drengje excesivo o purulento.

Sin embargo, existe gran disparidad de criterios. Asi, autores con mucha experiencia en fijacion
externa tienden a considerar las infecciones del trayecto de los clavos como meros obstaculos del
sistema de tratamiento (Paley 1990). Argumentan que tales problemas son de menor importancia,
solventables con relativa facilidad s se sigue una vigilancia estricta y un protocolo de tratamiento
agresivo. En el Instituto llizarov (Kurgan) solo se habla de infeccién cuando la inflamacién, tras



aplicar todas las medidas de tratamiento local (incluida inyeccion local de antibidticos), persiste y
debe retirarse la aguja (Grant, Atar y Lehman 1992). De Bastiani, Aldegheri y Renzi Brivio (1984)
consideran un clavo infectado s el drengie y la inflamacion persisten a pesar del tratamiento
antibidtico y aparece aflojamiento.

Otros autores, por €l contrario, ven en cadainfeccion el principio de una cadena de aconteci mientos
gue conducirén al fracaso de la técnica. Las infecciones del trayecto de los clavos son, para estos
autores, el continuo recordatorio de l0os riesgos inherentes a esta técnica (Nepola 1996).

Se han hecho diversos intentos para clasificar |as respuesta inflamatorias o infecciosas alrededor de
los clavos. Estas clasificaciones se basan sobre todo en dos criterios: la clinicay la respuesta a
tratamiento.

La base de las clasificaciones clinicas es la supuesta cadena de acontecimientos que se suceden en
la infeccion de un clavo de fijacion que se iniciaria con la colonizacién, posteriormente el
crecimiento bacteriano, lainfeccion inicia de los tejidos blandos, la infeccién profunda posterior y
la osteomiditis (Nepola 1996) (Tabla 1.7). Esto se traduce en una descripcion del aspecto clinico
del tracto del clavo y en ocasiones de la radiologia, que intenta graduarlo en estadios sucesivos. El
primer grado seria la presencia de eritema arededor de los clavos, aunque Gordon et al. (2000)
seflalan que la aparicion de dolor precede en 2 6 3 dias a eritema. En la mayoria de estas
clasificaciones, los puntos criticos que marcan el cambio de un estadio a otro son la presencia de
pusy la afectacion radioldgica del hueso (Melendez y Colén 1989; Paley 1990; Mahan et al. 1991,
Dahl, Gulli y Berg 1994; Nepola 1996). Chandler et al. (1988) dividen las infecciones en
superficiales y profundas, definiendo estas Ultimas por |a aparicion de fiebre y drengje purulento y
por presentar afectacion radioldgica.

Dado que la valoracién del aspecto clinico de los clavos es algo subjetivo, diversos cirujanos han
propuesto clasificaciones retrospectivas, en las que los estadios de la inflamacién/infeccion del
clavo se definen por su respuesta al tratamiento. Esto hace que sean clasificaciones Utiles para
valorar los resultados de una serie, pero poco précticas en la clinica diaria.

Green (1983) representa un buen gjemplo de este grupo, con una clasificacién sencilla, disefiada
para revisiones retrospectivas. Divide simplemente las inflamaciones de los tractos de los clavos
seglin si su tratamiento ha requerido ingreso o se ha podido solucionar ambul atoriamente.

Oppenheim, Hutter y Boss (1990) proponen también una clasificacion claramente retrospectiva, en
funcién del tratamiento requerido. Dividen las infecciones en 5 grados que corresponden a 5
escalones terapéuticos sucesivos. cuidado local, antibidtico oral, retirada del clavo, retirada del
fijador y, finalmente, secuestrectomia (Tabla 1.7).

Dahl y Fischer (1991) consideran infecciones menores que se solucionan con antibiéticos orales,
aumento de los cuidados de clavo y, ocasionalmente, incision del punto de entrada del clavo bajo
anestesialocal (Tabla 1.7).

Salehy Scott (1992 b) propone otra clasificacién en funcién de larespuesta al tratamiento, en laque
incluye, como grado maximo (no responde al tratamiento) la osteomielitis crénica (Tabla 1.7).
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Checketts y Otterburn (Checketts y Otterburn 1991; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993)
proponen una clasificacion en 6 grados, divida en infecciones menores y mayores seglin si permiten
seguir adelante con la fijacion o no (Tabla 1.7). Aunque en cada uno de |os estadios se ofrece una
descripcion clinicade las caracteristicas de lainfeccion, € factor determinante alahorade clasificar
lainfeccion de un clavo es su respuesta al tratamiento. Asi, entre las menores, €l grado 1 responde
amedidas de higiene local, € grado 2 aantibidticosy el grado 3 requiere laretirada del clavo. Las
infecciones mayores requieren abandonar la fijacién porque la afectacion de mas de un clavo hace
imposible larecolocacion (grado 4) o por la presencia de signos de osteomielitis (grado 5). El grado
6 se define por la presencia de un secuestro 6seo que provoca el drengje diferido tras la retirada del
fijador y que solo responde a curetaje bajo anestesia general (Fig. 1.37 y 1.38).

Es interesante sefidlar que casi todas las clasificaciones incluyen un primer escaldn que no puede
considerarse unainfeccién, ya que no suele presentar cultivos positivosy se soluciona con medidas
locales. Como indican Checketts, Otterburn y MacEachern (1993), se trata de casos en los que €
cuidado local ha sido 'menos que perfecto' y esimportante considerarlas para evitar que evolucionen
a verdaderas infecciones.

Figura 1.37: infeccidn tipo 5 de Checketts: Osteitis que obliga a abandonar la fijacion
externa y realizar curetaje del trayecto. a) Radiologia anteroposterior tras retirar el
clavo. b) Imagen de gammagrafia 6sea con hipercaptacion en el foco de osteitis. c)
Radiologia simple del resultado final, con curacién del foco de osteitis.



I Introduccién

Figura 1.38: infeccion tipo 6 de Checketts: tras la retirada del fijador, aparece absceso
en el trayecto de insercion (a), con imagen de secuestro 6seo que requirié drenaje (b).

6.5.2.3 Incidencia

Green (1983) reviso la bibliografia previa (entre 1939 y 1980) en referencia a infecciones de los
clavos percutaneos (incluyendo fijadores y clavos transfixiantes asociados a yeso). El indice global
deinfeccidén en los clavos de fijadores externos era del 8.3%. Es interesante sefidlar que el indice de
infecciones graves (que son probablemente las més fielmente recogidas en las publicaciones) se ha
mantenido bastante constante, no hallandose diferencias significativas entre |os trabajos anteriores
y posteriores a 1950.

Voos et a. (1999) recogen las principales publicaciones sobre fijacion externa en fracturas hasta
1988, hallando unaincidencia de infeccién del trayecto del clavo que oscilaentre el 0.5y e 10%.

En series posteriores, referidas a fracturas, la incidencia de infecciones menores (tratadas en
régimen ambulatorio y sin retirada del clavo) oscilaentre el 9.4y €l 58 % de los casos (Melendez y
Colén 1989; Marsh et al. 1991; Sanchez-Pulgar y Lanter 1993; Ahlborg y Josefsson 1999) o entre
e 27 y e 53% del total de clavos (Oppenheim, Hutter y Boss 1990; Checketts, Otterburn y
MacEachern 1993; Checketts, Moran y Jennings 1995,). Las infecciones mayores (requieren
antibidtico parenteral o retirada del clavo) oscilan entre el 0y e 11% de los casos (Melendez y
Colén 1989; Marsh et al. 1991; Sanchez-Pulgar y Lanter 1993; Ahlborg y Josefsson 1999) o entre
e 0y el 2.5 % en series que recogen el porcentgje respecto alos clavos (Oppenheim, Hutter y Boss
1990; Checketts, Otterburny MacEachern 1993; Checketts, Moran y Jennings 1995). Es de destacar
la diferencia de incidencia de infeccion entre fijadores monolaterales y circulares. Sanchez-Pulgar
y Lanter (1993), en una serie comparativa de procedimientos de fijacion externa, observaron un 58
% de infecciones menores en las agujas de los llizarov (487 casos), frente a un 11% en fijaciones
tipo Orthofix (112 casos).
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Considerando exclusivamente | os casos de alargamientos 6seos, Eldridge y Bell (1991) revisaron la
bibliografia previa sobre el particular. La incidencia de infecciones en € trayecto de los clavos fue
del 22% en aargamientos con técnica de Wagner, 2 % en casos tratados con la técnica de De
Bastiani y del 10% en fijacion externacircular. Laincidenciaglobal de osteomielitis rondaba el 3%.

En laTabla 1.8. se resume laincidencia de infecciones en procedimientos de alargamiento 6seo en
la dltima década. Si consideramos Unicamente los alargamientos con fijadores monolaterales
(Wagner, Orthofix, Lazo-Cariadell, Judet) laincidencia de infecciones menoresvadel 1.8 a 73% de
los casos y laincidencia de infecciones mayores variaentre el 0y € 11% de los casos (Chandler et
a. 1988; Dahl y Fischer 1991; Vazquez et al. 1993; Aquerreta, Forriol y Cafiadell 1994; Glorion et
al. 1996; Luna-Gonzalez et al. 1996; Trivella, Brigadoi y Aldegheri 1996; Aarony Eilert 1996; Yasui
et al. 1997; Aldegheri 1997). Esta variabilidad es debida a la ya mencionada disparidad de criterios
ala hora de definir una infeccion. Pocas series refieren la incidencia de infecciones al nimero de
clavos. Saleh y Scott (1992 b) publican unaincidencia de infecciones menores del 36 % y mayores
del 7%, sobre un total de 274 clavos. Gordon et al. (2000), por su parte, publican una serie de 27
aargamientos con fijadores circulares que combinan agujas (136) y clavos (76), presentando una
incidencia de infecciones menores del 4.6% en las agujas y del 3% en los clavos. Estos autores,
recogen el numero total de observaciones de clavosinfectado alo largo del procedimiento, es decir,
consideran la infeccién en funcion del tiempo, hablando de la proporcién de clavos infectados por
observacion (que cifraen el 4%).
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6.5.2.4 Importancia

Lainfeccion del trayecto de los clavos tiene importancia en varios sentidos. En primer lugar, supone
un riesgo séptico para el paciente, como cualquier infeccion, tanto general como localmente. En
segundo, lugar compromete el procedimiento de fijacion por su relacion con el aflojamiento del
clavo y la posibilidad de tener que retirarlo, y en tercer lugar, puede comprometer tratamientos
sucesivos, como e enclavado endomedular post fijacion externa.

Antes de la difusion del uso de los antibidticos, las infecciones de clavos de fijador eran
complicaciones mayores. Lewis en 1942 y Siris en 1944 (citados por Clasper et al. 1999) refieren
¢ falecimiento de pacientes como resultado de osteomielitis secundarias a infeccion de clavos de
fijacion externa.

Green y Ripley (1984) redlizan una revision de las osteomielitis después de fijacion externa,
comprobando una incidencia del 0 a 4%. Generalmente se soluciona adecuadamente mediante
antibidticos y legrado de la cavidad, pero ocasionalmente persiste el drenagje, conduciendo a una
osteomielitis cronica dificil de tratar. De 14 casos de osteomielitis cronica postfijacion externa, solo
uno de ellos se produjo en un fijador no transfixiante. Burny, Bourgois y Donkerwolcke (1982)
presentaron una incidencia de osteomielitis del 0.7% sobre un total de 890 clavos de Hoffmann en
fijadores de tibia. Eldridge y Bell (1991), por su parte, recogen 2 casos de osteomielitis en 63
procedimientos de alargamiento 6seo, y en unarevision de laliteratura publicadaentre 1971 y 1990,
hallan un 3% osteomielitis en aargamientos.

En presencia de signos sépticos, la caracteristica radiolgica de la osteomielitis cronica es €
secuestro en anillo. Esta estructura consiste en un anillo de hueso avascular suspendido en una zona
de radiolucencia compuesta por tejido de granulacién, rodeada a su vez por hueso cortical sano. En
otras ocasiones no se observa esta imagen y las propias paredes del tracto éseo del clavo actlian
como secuestro (Green 1982).

Otro posible consecuencia local de la infeccién del trayecto del clavo, aunque mas rara, es la
fractura por €l orificio infectado (Green y Ripley 1984).

El aflojamiento del clavo y su pérdida de propiedades mecanicas, es, probablemente, la
consecuencia més frecuente de la infeccion. Pero, aunque las infecciones se han asociado en
diversos estudios con € aflojamiento del clavo (Mahan et al. 1991; Collinge et a. 1994), otros
autores (Hardy, Burny y Deutsch 1984) no hallan relacion entre el grado histol6gico de inflamacion
del tracto del clavo con su anclgje. Asi pues, no esta claro si ocurre primero la infeccién o e
aflojamiento. Se ha demostrado que se puede producir aflojamiento sin infeccion (Aro, Markel y
Chao 1993; Pettine, Chao y Kelly 1993), y parece ser que, como se ha visto antes (Green 1983), €l
aflojamiento provocaria unas condiciones favorables a la infeccion (aparicion de un espacio de
acceso al hueso, necrosis Gsea por trauma repetido), pero no estan evidente que el aflojamiento sea
necesario para que se desarrolle unainfeccion.

Mahan et al. (1991) en observaron una relacion significativa entre la presencia de un germen
considerado virulento y la presencia de aflojamiento, detectado clinicamente, en los clavos.
Consiguiendo también relacionar la presencia de signos inflamatorios con €l aflojamiento clinico,
pero no lavirulencia del germen con los signos de inflamacién.

Collinge et al. (1994) realizaron un estudio comparativo con clavos recubiertos de plata vy,
independientemente del recubrimiento, el 88% de los clavos infectados (cultivo punta del clavo
positivo) presentaron movilidad clinica, frente a 56% de los no infectados (cultivo punta del
clavo negativo).



Vaoos et al. (1999) encuentran aflojamiento clinicamente evidente en 11/15 clavos convencionales
contaminados con S. aureus (cultivo positivo de la punta a retirarlo), mientras que no encontraron
ningun caso de aflojamiento clinicamente evidente en 15 casos contaminados pero protegidos con
un manguito de polimetilmetacrilato (PMMA) impregnado de tobramicina (cultivo negativo de la
punta a retirarlo).

En procedimientos en los que la fijacidn externa es el método definitivo de tratamiento, lainmensa
mayoria de las complicaciones del tracto de los clavos se resuelven sin secuelas mediante las
medidas citadas. Sin embargo el problema es diferente si se pretende utilizar la fijacion externa
como paso intermedio a otro tipo de tratamiento, como €l enclavado endomedular, (Harkess y
Ramsey 1996) ya que existe €l riesgo de la diseminacion de lainfeccidn del trayecto extradseo del
clavo en la cavidad endomedular del hueso.

Los trabajos experimentales de Respet, Kleinman y Meinhard (1987) en perros, mostraron que
después de retirar un clavo de fijacion externa del hueso, se pueden obtener cultivos positivos en el
canal medular durante las 3 primeras semanas.

En clinica humana, Mahan et al. (1991), cultivaron la punta de 214 clavos, obteniendo cultivos
positivos en el 75% de |os casos, sin que se observe una relacion estadisticamente significativa con
el aspecto externo del tracto del clavo. En otras palabras, un trayecto sin signos inflamatorios no
implica un cultivo estéril de la punta del clavo. Sin embargo, se ha criticado su sistema de recogida
de muestras por la posible contaminacion de la punta del clavo en €l trayecto através de las partes
blandas (Clasper et a. 1999).

Clasper et al. (1999), en un estudio experimental en ovejas, detectaron una contaminacién del canal
medular, incluso a distancia, y de la punta del clavo al infectar €l orificio de entrada en la piel con
un indculo de S. Aureus. Su metodologia de recogida de la punta del clavo, que aborda
quirargicamente por e lado opuesto a la insercién para evitar la contaminacion, y de toma de
muestras del canal y del trayecto intradseo son probablemente més precisas que los estudios de
Mahan et a. (1991) (limitado evidentemente por ser un estudio clinico) y Respet, Kleinman y
Meinhard (1987). La contaminacioén medular es més frecuente que la de la punta del clavo (15/15
vs 3/15) y este hecho probablemente es debido a que el efecto barrera de la segunda cortical es mas
efectivo que el de la primera. Esta demostrado que a alcanzar la segunda cortical los clavos
(especiamente autoperforantes) sufren un freno en su velocidad de entrada que condiciona una
destruccién parcial de las roscas de la cortical de entrada (Green 1981; Meyrueis, Cazevane y
Cameli 1987), reduciendo su efectividad como barrera. Por otra parte la necrosis térmica, factor
predisponente a la infeccion (Green 1981 y 1983), afecta méas a la primera cortical por € hecho de
estar mas tiempo en contacto con el taladro que la segunda.

Los estudio acerca de la tasa de infecciones en clavos endomedul ares postfijacion externa parecen
confirmar que € riesgo de infeccion existe, sobre todo s hay signos de infeccién en los clavos
(McGraw y Lim 1988; Maurer, Merkow y Gustilo 1989; Wiss y Stetson 1994), aunque esta vision
no es compartida universalmente (Wheelwright y Court-Brown 1992).

Parece que la infeccion del clavo endomedular esta en funcién del grado de infeccién del clavo
roscado y del tiempo que ha estado implantada el fijador. Laimplantacion del fijador durante menos
de 15 dias no aumenta el riesgo de infeccion por e enclavado (Nowotarski et a. 2000). Tras
periodos de fijacion mas largos, € retirar e fijador, colocar un yeso y a cabo de unas semanas
proceder a enclavado no es una horma gue represente seguridad de ausencia de infeccion.



6.5.2.5 Bacteriologia

La contaminacion de los implantes percutaneos se produce a partir de laflorade la piel (Burny 1984
a). Las circunstancias especiales que provoca la presencia de un cuerpo extrafio rompiendo la barrera
cuténea (exposicidn del tejido subcuténeo, creacidn de un espacio muerto y presenciade unasuperficie
de material extrafio) facilitan, su colonizacién por gérmenes, habitualmente de baja virulencia.

La densidad de la flora cuténea es relativamente mas baja que en otras localizaciones. En general es
10 veces mas alta en varones que en mujeres especialmente en espalda, brazos'y pies (Baguero 1991).
L as bacterias que habitualmente se encuentran en la piel, y que contaminaran con mayor frecuencia el
trayecto de los clavos, puede dividirse en dostipos: floraresidente y floratemporal o transente.

La flora residente esta constituida por gérmenes saprofiticos o de baja agresividad en condiciones
normales (S. epidermidis, micrococos, corynebacterium, etc.), en menor grado por gérmenes gram
negativos (E. coli, Proteus, Pseudomona, Enterobacter aerogenes, etc.), y, finamente por algunos
hongos como los Pityrosporum y, en ocasiones, Candida (Garcia-Pérez 1991).

Lafloratemporal o transelinte puede colonizar lapiel desde el exterior, multiplicandose en elladurante
temporadas largas, convirtiendo a huésped en portador sano. Puede encontrarse €l Streptococcus
pyogenes (que se encuentra en la faringe del 10% de la poblacion) o el Staphylococcus aureus (cuyo
reservorio son las fosas nasales del 30% de los individuos) (Garcia-Pérez 1991). Este Ultimo germen
colonizamal la piel intacta, pero es frecuente en ladel perineo (Baguero 1991).

En cambio, cuando se produce una solucién de continuidad de la piel (heridas, dispositivos
percutaneos), se exponen |os receptores de fibronectina, fibrinégeno o laminina, 1o que favorece la
colonizacion (Baquero 1991).

La funcion de la flora bacteriana normal parece incluir la produccién de algunas substancias con
caracteristicas antibidticas, activas sobre muchos gérmenes gram positivos. Esto ha llevado a
algunos autores a plantearse el posible efecto nocivo de la eliminacién, mediante antisepsia, de la
flora cutanea normal (Baquero 1991).

En la infeccion de clavos de fijacidn externa se aislan con mayor frecuencia el Staphylococcus
Aureus y S. epidermidis (Melendez y Colon 1989; Mahan et a. 1991; Checketts, Otterburn y
MacEachern 1993). Seguidos a distancia por otros gérmenes como E. Coli, S. haemolyticus, P.
Aeruginosay otros (Mahan et al. 1991; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993). De entre ellos
han sido considerados como virulentos los siguientes: S. Aureus, E. coli, S. haemoliticus, P.
aeruginosa, y P. Mirabilis (Mahan et a. 1991). Es frecuente que las infecciones sean
polimicrobianas (Mahan et a. 1991; Clasper et al. 1999).

Greeny Ripley 1984, recogi6 14 casos de osteomielitis en el trayecto de clavos de fijacion externo.
De ellos 8 fueron por S. Aureus y 6 por bacilos gram negativos aerobios (Serratia marcenses,
Proteus mirabilis, Pseudomona aeruginosas y otros). En general, estos Ultimos aparecieron después
de fijaciones mas prolongadas y resultaron de més dificil tratamiento.

6.5.2.6 Prevencion

Uno de los factores més rel acionados con las complicaciones del clavo es el tiempo de implantacion
(Sproles 1985). Burny (1979) encontré una incidencia de infeccion del 10% a los 150 dias de
fijacion, que aumentaba hasta el 30% después de 250 dias. Sin embargo, Hardy, Burny y Deutsch
(1984) no encuentrarelacion entre lainflamacion del trayecto del clavoy el tiempo de implantacion
(de 70 a 980 dias). La presencia de dos 0 més patol ogias sistémicas previas en €l paciente, también
se harelacionado con mayor incidencia de infecciones (Sproles 1985).



Dado que € tiempo de implantacion viene dictado por la patologia a tratar y tampoco se puede
variar € historial del paciente, lamejor prevencién consiste en unatécnica de insercion adecuada y
un buen cuidado postoperatorio (Nepola 1996).

En una sentencia ya clasica, Raoul Hoffmann remarcaba en 1957 laimportancia del tratamiento de
lapiel en lacolocacién de un clavo de fijador (citado por Seligson y Stanwyck 1982 by):

Et rappelons-nous ses trois commandements:
La peau prépareras,
La peau ponctionneras,
La peau relacheras.

L os factores relacionados con las complicaciones sépticas del trayecto de los clavos pueden reunirse
en cuatro grupos. e lugar de insercién, la técnica de insercion, la movilidad del clavo durante €l
alargamiento y la higiene del punto de insercién del clavo.

Lainsercion del clavo en zonas con volumen importante de partes blandas, como €l muslo, hace més
dificil laadecuadaliberaciény proteccion de las mismas (Eldridgey Bell 1991) y favorece €l exceso
de movilidad de las partes blandas alo largo del clavo, todos €ellos factores rel acionados con mayor
incidencia de infecciones (Melendez y Col6n 1989; Prinz, Blémer y Echterhoff 1989; Checketts,
Otterburn y MacEachern 1993). Se ha demostrado que € grado de inflamacion, valorado
histol 6gicamente, esta en relacion con el grueso de las partes blandas que atraviesa €l clavo (Hardy,
Burny y Deutsch 1984). Por ello se recomienda, en lamedida de lo posible, implantar los clavos en
hueso subcutaneo (Gordon et a. 2000). En areas con importante grosor de tejidos sera
recomendabl e utilizar apositos alrededor de los clavos con € fin de bloquear el deslizamiento de las
partes blandas sobre €l clavo durante e primer mes postoperatorio (Green 1983 y 1990).

La técnica de insercion es importantisma en varios sentidos. En primer lugar hay que evitar la
necrosis de | as partes blandas. Para ello se debe realizar unaincisién adecuada, que permita proteger
las partes blandas (Green 1983 y 1990) mediante canulas ad hoc u otros sistemas (especulum nasal
(Fitzsimmons, Hankin y Falahee 1988)). Con ello se pretende evitar laintroduccién de gérmenes de
lapiel durante e taladrado o lainsercion, asi como lalesion de partes blandas a enrollarse alrededor
de la broca o clavo (Green 1983 y 1990; Eldridge y Bell 1991). Si no se toman estas medidas, se
favorecerd la presencia de tejido necrético alrededor del implante. Ademas, laincisién adecuada es
fundamental para evitar tensiones en la piel, en ocasiones es conveniente realizar liberaciones
posteriores a demanda durante el proceso de alargamiento (Green 1981 y 1983; Gordon et a. 2000).
En segundo lugar, hay que disminuir la necrosis térmica del hueso (Matthews y Hirsch 1972;
Matthews, Green y Goldstein 1984) evitando € uso de clavos autoperforantes y realizando una
insercién cuidadosa. Saleh (1992 a) recomienda usar siempre una broca limpia y afilada con un
taladro a baja velocidad (5 a 600 rpm) vy, en la medida de lo posible, perforar con una presién
constante. Es conveniente detener el taladrado periodicamente para enfriar labrocay usar irrigacion
con suero como refrigerante (Green 1990). Y, finalmente, hay que recordar que lainsercion debe ser
a través del didmetro mayor del hueso, evitando trayectos intracorticales que producen mayor
aumento de temperatura (Sisk 1983 b; Green 1983; Eldridge y Bell 1991) y pueden favorecer la
osteomielitis cronica (Greeny Ripley 1984). Durante un tiempo se dio por supuesto que lapresencia
de espiras de rosca asomando a través de la piel podia aumentar el riesgo de infeccién, pero esta
idea no ha sido apoyada por estudios comparativos y actualmente la mayoria de clinicos no
consideran un riesgo mayor (Checketts, Otterburn y MacEachern 1993; Nepola 1996).

Una vez implantado el clavo, se han relacionado la infeccion y aflojamiento con la presencia de
movilidad excesiva en € intersticio hueso-clavo. Esta movilidad puede ser causada por €
dedizamiento del clavo en € hueso. Un movimiento excesivo en esta zona provoca un espacio (un
portal de entrada) por € que los microorganismos pueden alcanzar € interior del hueso, perdiéndose



d efecto de barrera de la cortical. Ademaés, € movimiento sucesivo provoca un trauma repetitivo que
conduce a desvitalizacién y proporciona a los gérmenes un buen medio para su desarrollo (Green
1983). Para evitar estamovilidad excesiva, deben utilizarse preferentemente clavos roscados o, en caso
de usar agujas, intentar siempre colocar dos agujas en cada anillo, formando € angulo més cercano a
90° que permitalaanatomia, paraasi evitar €l dedizamiento (Green 1983; Green 1990). Esimportante
(Sdeh 1992 a) & uso de una plantilla, o, en algunos modelos, del propio fijador, para colocar los
clavos, consiguiendo un buen asentamiento de éstos en las mordazas del cuerpo del fijador.

Se han descrito multitud de protocolos de cuidado de los clavos de fijacién externa (Tabla 1.9), que
van desde compleos apdsitos oclusivos (Rubies Guardiola y Altisench Bosch 1996) hasta
aproximaciones mucho més simples en las que se propugna Unicamente la utilizacién de suero
salino (Saleh y Scott 1992 b; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993). El problema no se limita
aladisparidad de protocolos, sino gue un mismo centro es probable que cada médico indique una
rutina de cuidado diferente, cada enfermera lo realice de un modo particular y cada enfermo tenga
su propia percepcion de como cuidar los clavos en casa (Celeste, Folcik y Dumas 1984). Es més, a
pesar de la importancia dada por muchos autores a la higiene de los clavos (Behrens et al. 1981,
Nepola 1996; Green 1997), son pocos |os estudios comparativos (Sproles 1985; Rubies Guardiolay
Altisench Bosch 1996; Gordon et al. 2000) y menos los prospectivos (Oppenheim, Hutter y Boss
1990), y la mayoria de literatura a respecto esta en revistas de enfermeria (Jones-Walton 1988;
Sproles 1985; Simsy Saleh 1996; Rowe 1997).

Un gjemplo de esta disparidad se encuentra en un libro considerado de referencia en Traumatol ogia,
como es el Rockwood and Green's Fracturesin Adults. En el capitulo de Principles of Fractures and
Dislocations (Harkess y Ramsey 1996), propone un ‘ meticuloso lavado de los puntos de insercién
de los clavos varias veces al dia con aguay jabon, asi como limpieza mecanica mediante torundas
de algodon’; mientras que en € capitulo de External fixation (Nepola 1996), se lee textualmente:
‘todas las formas de limpieza mecanica vigorosa asi como el uso de tratamientos quimicos nocivos
se han asociado con peores indices de problemas del trayecto del clavo’.

Otras medidas propuestas para prevenir la infeccion han sido los recubrimientos con materiales
antisépticos. Prinz, Blémer y Echterhoff (1989), basandose en la experiencia existente en el
tratamiento de infecciones mediante rosarios de PMMA impregnado con un aminoglicosido,
propone recubrir el trayecto extradseo del clavo mediante un manguito de PMMA con gentamicina.
Este manguito de cemento, confeccionado previamente, que se dedliza sobre € clavo una vez
introducido, para que quede en la zona que atraviesa piel y partes blandas. Voos et a. (1999), en un
estudio experimental en cabras en €l que se contaminaron los puntos de entrada de los clavos con
un in6culo de S. Aureus, demuestran que al retirar los clavos, a las 16 semanas, ninguno de los
recubiertos con un manguito de PMMA con tobramicina presentaba cultivos positivos en la punta,
mientras que |os controles no recubiertos fueron positivos sin excepcion.

La anergia de los minerales nobles ya era conocida de antiguo y se sospechaban sus propiedades
antisépticas. Los materiales metdlicos utilizados en implantes quirdrgicos eran fundamental mente
oroy plata hasta el siglo XVIII (Proubasta, Gil Mur y Planell 1997). Asi, no es de extrafiar que en
los primeros tiempos de la fijacién externa, algunos cirujanos, como Keetley (1893 ay b) o Parkhill
(1897 y 1898), utilizaran clavos de acero recubiertos de plata en sus aparatos. Se ha demostrado
experimentalmente una disminucion de la adhesividad de algunas bacterias (E. coli, P. aeruginosay
S. aureus) sobre la superficie de clavos plateados; mientras que gérmenes como S. haemolyticus, se
adhieren més a la plata que a acero desnudo (Wassall et a. 1997). Collinge et al. (1994), en un
estudio experimental en ovejas, demostraron una disminucién de la incidencia de infeccion y
aflojamiento (medido clinicamente) a favor de los clavos recubiertos de plata. Los clavos,
implantados en la crestailiaca, fueron infectados con inéculos de S. aureus tras lainsercién y alos
19 dias se sacrificaron los animales, cultivando su punta. Un 84% de los no recubiertos presentaron
infeccion frente a sdlo un 62% de los plateados.



"BUISIXd UOIDR[l) 8P SOAR|D SO| ap aualbiy ap S0|00010id SOSISAIP 9P UBWINSaY 6°T B|geL

epuewap e
se[nbBe uoloelaq

(sonejo so| ap
aualbiy
©IIUN) elieip

ou

0o1yj0adsa ou

ou

0o|y10adsa ou

ajusaioed

(0002) uopa09

Jopell |8 1e20]02 ap
S9juUe SOAR|D SO| 3p
sanel) e ugioedlde A
sepuay se| ap awsld
‘opelnsel Jod eploaioney
e1o9ad ugIsnjo0

Jopelly |ap
uogioeue|dill ap
odwian [ opo} syueInp
RAISN[O0 BIND Jausiuew

aplojoo0ipIy ousode

uolo23jUl
ap soubis so|
J390U0231 B BYISUS 9S

elIBWISUS

aleualp A
SB09S SBIS0ID Jeinal

(one|o eped eired) eidwi)

uopoBie ap epunio}

epiniay enbe o Js

uoioisodxa sandsap-
(reroiur opelbues)
selp soJawnd-

Uvz/z souau [e

auaioed

(£66T) Snaxday)

sAeids o

Sewald Jeyns-
epuewsap e ge-
uoioeweyul Is sualbly
9 afesew Jeyuswine-

elelp

(1opapale jaid €|
ap alesew) aiqi|
afeuaip Jauauew
uoloeziauds A
SBJIS0D Jelnd

uopoBie ap epunio}

epiniay enbe o Js

ajuenodwi

aleualp onjes
uoioisodxa sandsap-
(rer1ot _obm_@cmw
selp sosawid-

ouelp

ajuaioed

(2667 Yales) praaus

‘epeuabixo enbe :“0°H ‘0anoIqnue :gye ‘opouad 184 "02160|0ISl 01aNs S

elnbe resuaal
eWalIa IS epIPaW LT

%20 BUIPIXUIO[D +
%0/ 104oo[e

elnbe | Jod
opesanelre ewob ap 03sIp
un uod e1alns eseb ap eluodss

(afeuasp unbas)
Seuewsas g :UQIoeplosuodIad-
(osaibui) feuewsas :ugldIRASIPIad-

|18)s8 JjualquIe
‘ouejues jeuosiad

(2667 1ue49) UBGINY

uogel+enbe
:sgndsap-
*O°H ¢&/z selawud-

sone|o ap odnib
Bped OPUSIAJOAUD
enisaidwod eseb

ouelp

auaioed

(0667) wiayuaddo

aleualp A seoas
SB1S0.0 Jelnal

uoqel A enbe

sone|o ap odnib
Bped OPUSIAJOAUD
enisaidwod eseb

eIp |2 S829A ¢

ausioed

(€867) usalg

auejdw
|9 ainp senuajw
sisop eleq e qre

(ojad ap 1opeodss

U092 0pedas) elelp

ajue|dw Jopapalje
now jaid Jausiuew
aleualp A seoas
Se1S0.10 Ielnal

uopobBie ap epunio}

(sooasai soysal Is
°O°H) enbe

ou

ouelp

ausioed

(z86T) uoshijas

019Npo.d

E

BIoU3NJ3.14
!




6.5.2.7 Tratamiento

En general, el tratamiento de lainfeccidn del clavo suele ponerse en relacion a grado de infeccion.
De hecho, como se ha comentado, algunas clasificaciones se basan, de forma retrospectiva, en €l
tipo de tratamiento a que responde para clasificar lainfeccion del tracto del clavo. Las infecciones
més frecuentes suelen responder a medidas de cuidado local como permitir €l libre drengje de las
heridas e intensificar la higiene, 0 a la administracién de antibiéticos orales (Harkess y Ramsey
1996). Sobre todo si hay clavos que atraviesen vientres musculares, es importante disminuir la
actividad fisica del paciente (Behrens et a. 1981). En las infecciones més graves se utilizara
antibioticoterapia parenteral, dirigida por € cultivo, y ante la presencia de afectacion ésea, se
recomienda laretirada del clavoy el legrado del trayecto.

Asi pues, lamayoria de los autores recomiendas las siguientes medidas:

> Reaccion inflamatoria (eritema, drengje seroso): aumentar las medidas locales de higiene
(Melendez y Col6n 1989; Paley 1990; Checketts y Otterburn 1991; Dahl, Gulli y Berg 1994;
Nepola 1996).

>Presencia de pus o clinica inflamatoria importante: antibioticoterapia oral (Checketts y
Otterburn 1991; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993; Green 1983; Dahl, Gulli y Berg
1994), o por inyeccién intrafocal como propugnaba llizarov (Paley 1990; Grant, Atar y Lehman
1992; Luna Gonzélez et a. 1996). Estos antibiéticos seran de amplio espectro y deben cubrir €l
germen mas frecuente (S. aureus) (Green 1983; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993).
Suelen administrase en tandas de una semana o 10 dias (Gordon et al. 2000) de forma empirica,
ya que, salvo en infecciones con un componente importante de supuracién, eritema dolor o
tumefaccion, no parece necesario € cultivo sistemdtico del drengje del orificio del clavos
(Nepola 1996). Diversos autores incluyen en sus protocolos la instruccion del paciente acerca
de los signos incipientes de infeccion y favorecen la autoadminstracion de antibidticos orales
(Paley 1990; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993; Dahl, Gulli y Berg 1994; Checketts,
Moran y Jennings 1995). Seligson y Stanwyck (1982 b) proponen, incluso, la administracién de
antibidticos orales a bajas dosis durante todo el tiempo de fijaciéon.

>No respuesta a medidas anteriores, empeoramiento clinico, aflojamiento evidente:
antibioticoterapia parenteral, dirigida por € cultivo y ante la persistencia de la infeccion o
afectacion Osea, se recomienda la retirada del clavo (Melendez y Colén 1989; Checketts y
Otterburn 1991; Dahl y Fischer 1991; Saleh y Scott 1992 b; Checketts, Otterburn y MacEachern
1993; Nepola 1996).

> Afectacion de varios clavos cuya retirada afecta definitivamente la estabilidad del montgje e
impide la recolocaciéon de los mismos o osteomielitis: abandono de la fijacién (Checketts y
Otterburn 1991; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993).

> Afectacion dsea con presencia de secuestros en anillo u osteomielitis crénica: legrado del
trayecto del clavo (Melendez y Colén 1989; Oppenheim, Hutter y Boss 1990; Checketts y
Otterburn 1991; Checketts, Otterburn y MacEachern 1993; Dahl, Gulli y Berg 1994;
Nepola 1996).



6.5.3 Rotura

La rotura de los clavos se produce por fatiga del material. El fallo por fatiga se produce por la
aplicacién de cargas ciclicas repetidas, aunque individualmente sean claramente inferiores a punto
deresistencia del material. La esperanza de vida de un material depende de las cargas aplicadas, la
frecuencia de aplicacion, el acabado de la superficie del materia y las circunstancias ambientales
(Popey Evans 1982).

Asi pues, Larotura de los clavos de fijacién externa se produce, especialmente, si se someten aun
estrés importante, como la deambulacion (Chao, Kasman y An 1982). La ruptura suele suceder en
launion de laporcidn lisay laroscada (Egger et al. 1986; Green 1990), o en los clavos con marcas
de longitud grabadas en su véstago, a través de éstas (Kasman y Chao 1984). Green (1990)
recomienda no aplicar precargas por flexion para minimizar este problema.

La frecuencia de roturas de clavos en aargamientos es relativamente baja, entre el 0y e 2%
(Eldridgey Bell 1991). Burny recogi6 unaincidencia del 5.2% en clavos de 4 mm, pero su aparicion
con clavos de 5 6 6 mm es rara (citado por Nepola 1996).
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