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PROLOGO

La cirugia protésica de cadera es una de lascecmas empleada
por los cirujanos ortopédicos de todo el mundonynie mejorar la calidad
de vida de muchos pacientes con incapacidad fualcigara esta
articulacion. Se trata de uno de los procedimienttpédicos con mejor
relacion coste-eficacia. Desde el primer concegt@roplastia disefiado
por Judet en 1950 hasta la actualidad la protesisadera ha estado en
continua evolucién gracias a la mejora de los imels y a las técnicas
empleadas hasta llegar a los resultados satisfastque tenemos hoy en
dia, pero todavia queda mucho camino por recotr@expectativa de vida
mas larga de los pacientes y el aumento de su dndebido a niveles
mas altos de actividad fisica, obligan al cirujanana exigencia mayor a la
hora de colocar una proétesis. La mayoria de lafigagibnes y avances
cientificos modernos se centran en problemas comgnentar la
supervivencia de los implantes evitando el desgasteentar mejorar los
pares de friccion con los estudios de tribologiad@enoa, incrementar la
estabilidad de los componentes, mejorar la fundiéinpaciente y facilitar
Su recuperacion. Es en este ultimo punto dondetéec@ca quirdrgica

minuciosa y poco agresiva puede influir en mejsrresultados.

Se han descrito varios abordajes de cadera. En Chainley la
describié como la conocemos hoy en dia. Otros algsdhan tenido y
tienen sus defensores. Los mas empleados son exloand iliofemoral
(abordaje de Smith-Petersen); el antero laterdloodaje de Watson-Jones;
el lateral o de Hardinge y sus modificaciones gadterior de Langenbeck.
Cada uno de estos abordajes tiene sus ventajasorvenientes como
dolor, debilidad muscular, inestabilidad, posilalidde lesion vasculo-
nerviosa. Todos tienen un mismo objetivo: menond@ostoperatorio,

recuperacion precoz, disminucion de estancia halap# y que el paciente
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retome sus actividades diarias. Siempre teniendouenta que se debe
exponer el area que sea realmente necesaria ver reafizar una

intervencidn quirdrgica correcta.

Con este estudio se pretende profundizar en elcoorento del tipo
de abordaje a emplear y establecer criterios m@ivis a la hora de
elegir uno u otro abordaje mas alla de la prefeagpersonal del cirujano o
la escuela en la que se ha formado. Para ello @m®$ ayudado de los
grandes avances en técnicas diagnosticas comoslan&wia Magnética
gue permite poder objetivar el dafno en diferentagoa@s musculares
durante la cirugia. También hemos estudiado laue=tp inmune que tiene
el organismo tras cualquier cirugia la cual se purddir con alteraciones
de determinados marcadores séricos como respuéstmflfamacion que
se produce durante la intervencion. En resumeremqademmos realizar un
estudio completo de valoracion del grado de darfiscmar con parametros
analiticos, clinicos y pruebas de imagen para fateorientar al cirujano

sobre las ventajas e inconvenientes de los dilesatiordajes.
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1.1 EMBRIOLOGIA Y ONTOGENIA

En los primates hominidos aparece la bipedestd@aéa 4 millones
de afos. Fueron los Unicos primates que adoptasbe medio de
locomocion, haciendo intervenir sélo a los miembposteriores, 1o que
provocaba una liberacion de los anteriores. Erogildte se perfecciona, lo
que lleva a una serie de modificaciones en lansoéuvertebral y en la
pelvis, dando una gran libertad a los miembros su@s y una gran
estabilidad y potencia a los inferiores, como 6o0gague son de apoyo y

marcha.

La funcidbn del aparato locomotor en el ser humam® e
fundamentalmente de sostén, por lo cual las fuemesanicas actian
enormemente sobre €l y las articulaciones desamrtdl forma mas idonea
para la funcién que realizan. También se alterfosua si las fuerzas se

ejercen de manera excesiva o diferente a la habitua

La cadera humana es una articulacion cuya anathméonal ha
cambiado debido al desarrollo de la posicion erqudea esto se adquirid
un mecanismo de bloqueo de cadera y rodilla errd¥pension por lo que
no se requiere una contraccion muscular constate $ la presencia de
tono muscular en posicion bipédaa hiperextension de la articulacion
coxofemoral trae como consecuencia que la trandmude presiones a su
través sea mayor que en otras especies, por lolausongruencia

anatémica debe ser perfecta

En los mamiferos el esqueleto esta formado poresiton rigidos:
huesos y cartilagos, unidos entre si por las #atimnes, mediante tejido

conectivo denso.
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El esqueleto se desarrolla a partir de la notocordaerda dorsal, a
partir del cual aparece el esqueleto definitivoalax medio. Se origina del
mesodermo paraaxial (somitico), el lateral (sorodtiz de las crestas

neurale$

En el embribn humano, a partir de la tercera sensmpieza la
segmentacion del cuerpo y aparecen los segmentositiyss que
posteriormente daran lugar a las vértebras. Negmanta todo el cuerpo,
sélo la parte dorsal del mesodermo, y longitudieaita, sélo en la regidon
medid.

De la porcidén dorsal del mesoblasto de los segragmimitivos, el
miotomo, se derivan los masculos de fibra estriddda parte ventral de la
hoja interna del somita, el esclerotomo, se orighasqueleto axial y las

porciones ligamentosas.

Derivados del esqueleto, hacia el final de la euaegmana de vida
(5-8 mm) aparecen dos abultamientos en la padgalaiel cuerpo formado

por mesénquima o tejido embrionario con un revestito ectodérmicé®.
(Figl)
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Condensacion
mesenquimatosa

Mesénquima

Cresta epidérmica apical

Figul Figura 2

Figural
Dibujo tomado de Valdés A, Pérez Nafiez H. embrialbgmana.
Editorial Ciencias Médicas 2010.
Figura 2
Dibujo tomado de, Gémez Olivero. Leccion de Anadmimana. Tomo-1.
1° parte. Pagina 172.
Editorial Marban. Madrid 1964.1. Escleroblastoma 12 costilla 3. 1 sacra.

El esbozo de los miembros superiores aparece 26lasas entre el
cuarto somita cervical y el primero toracico y ellds inferiores a los 28
dias y se sitlla a nivel lumbar y de los primeraosits sacros® (Figura 1
y 2) .Los esbozos de los miembros aparecen conemgimosamiento de las
placas laterales mesodérmicas. Este engrosamistimouta el ectodermo
que lo recubre y hace que se engrose formandordstac apical
ectodérmicd. Esta masa mesodérmica formada por células iediéeadas
contiene todos los elementos precisos para el rdisade los tendones,
fascias, musculos y huesos de la extremidad imfdeista estructura
estimula el crecimiento de proximal a distal, moqlie las que estan debajo
de ellas proliferan rapida y de manera indiferateigt las mas distales
empiezan a diferenciarse en musculo y cartilagaldes, el desarrollo de
la extremidad, en su aspecto externo, ocurre etidegoroximal, primero

se forma el pie y mas tarde codo y rodilla. Elagieslo interior del esbozo
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del miembro funciona al revés, primero los huesosxipmales que
progresan hacia los distalé§ Este esbozo crece en direcciéon ventral y

lateral (Figura 3).

Hay muchos factores que actian sobre este desamadicanicos,
ambientales, genéticos como los genes HOX quendietan el crecimiento

y desarrollo de esta articulacion

Figura 3
Figura tomada de Hochsletter, Gomez Olivero. Letdé Anatomia
humana. Tomo-1. 1° parte. Pagina 172. Editorial b&ar. Madrid 1964.A:
Esbozo apendicular braquial. B: eshozo apendicataral, C: esbozo
cardiaco.

En la sexta semana estan claramente diferenciad@sbozos de los
cuatro miembros, encontrandose bien formada la nyasos dedos, los
pies tardan un poco mas. Al final de esa semanauparconstriccion

circular se crean las flexuras de codo y rodilla.

A los 2 meses presentan una morfologia muy parezida que

tendran definitivamente (Figura 4):
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Figura 4
Dibujo tomado de Valdés A, Pérez Nifiez H. embrialbgmana.
Editorial Ciencias Médicas 2010.

Los troncos vasculares acompafian al esbozo, resipeta zona
central o escleroblastema, que dara lugar mas rddedh esqueleto de la

articulacion.

Entre los 36 y los 38 dias (embrién de 9mm-11lmnaregen los
elementos esqueléticos de los cinturones pélviessapular y huesos
largos como centros de condrificacion en el intedigl blastema Todavia
no se puede distinguir la extremidad proximal @ehdr de lo que sera el
hueso coxal. En el embrion de 11 mm (39 diaskesnocible el esbozo
cartilaginoso del fémur por condrificacion del Iama integrado por
condrocitos pequefios y uniformes y en continuidat & hueso coxdl.
La osificacion del miembro se inicia hacia la deeeaemana de vida. A
los 12 mm, a los 42 dias, aparece ya diferendagmleta distal en el

esbozo del miembro inferior que dara lugar a lenémion del pie.

En el fémur se pueden distinguir las tres etapda dderenciacion:
cartilago en el centro de la diafisis, pre cartilag zona metafiso epifisaria
y blastema indiferenciado en los trocanteres. Ecoeal la diferenciacion
se inicia en el ilion, para continuar en los nusleorrespondientes al pubis

e isquion.
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A los 14-15 mm se individualiza del fémur el cotlero todavia no
hay espacio articular. Se inicia una condensac&ular en lo que sera
posteriormente el acetabulo y la cabeza femoral. uBa interzona
homogénea que precede a la articuladioMientras la diafisis femoral
continda su condrificacion, los ndcleos de conchifion del ilion, pubis e

isquion delimitan el futuro cartilago irradiado.

En el embrién de 17 mm, a los 46 dias, ya es reioleola cabeza
del fémur ovoide asentada sobre la diéfisis y ooamter mayor que la
sobrepasa. El cuello no es visible. Se reconoderepo el ilion, después el
pubis y luego el isquion. El esbozo del ilion euisgq se fusionan
rapidamente haciéndolo mas adelante con el pubikeds es responsable

de 2/5 del acetabulo, 2/5 el isquion y 1/5 el ptbis

Es a partir de los 19-22 mm cuando aparece la ad\adticular y la

capsulat®,

En el embrion de 20 mm (48 dias) comienza la @siian de la
diéfisis femoral, no aparecen otros nicleos decasibn hasta el 9 mes de
vida extrauterina. El fémur esta colocado laterabmeal cuerpo del
embridn, dirigido hacia afuera y hacia adelantejepando su porcion
cartilaginosa distal en el esbozo del miembro iaferMediante un
movimiento de rotacion interna alrededor de laisigflas rodillas pasan

de ser laterales a anteriotées

A los 22 mm la cabeza empieza a adoptar una fosf@iea y el
cotilo se hace concavo al aumentar su profundidae ya adaptando a la
forma de la cabeza. Ya se empieza a distinguirtieusacion de la cadera.
Aparece la cavidad articular por autolisis de &#3as centrales de la union

del esbozo del fémur con el acetabt(Eigura 5).
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Figura 5
Dibujo de Gardner y Gray. Prenatal developmenthefthuman hip joint.
American Journal of Anatomy. 87: 163,1950. Embdér23mm. Comienzo
de la diferenciacion de la articulacion.

A los 55 dias( 22 mm) el angulo de divergencia f@hdormado
por el eje diafisario y la perpendicular al plaméerior de los céndilos
femorales, es de 15 grados, en valgo. La cabezarémue formaba un
angulo de 90° con el eje vertical, mediante un manto de aduccion,

pasa a tener una inclinacion de 120° a $3%°

A los 25 mm, el fémur es corto y grueso, pero lmegarrollado y
aparece el esbozo del cuello femoral. La diafiesdral se desplaza
progresivamente a la aduccion, unido a la rotaiiterna previa, la cabeza
femoral, que miraba hacia abajo y contactaba cpelias so6lo por su parte
posteroexterna, va haciéndose progresivamenteitiaar. Las rodillas
pasan de mirar hacia afuera a mirar hacia adel&hteocanter mayor es
inicialmente mucho mas grande que la cabeza. Hloctemoral no se
desarrollara hasta después del nacimiento, estanas caracteristica

exclusiva del hombré

La epifisis femoral superior se articula con lavigepor medio de

uha masa mesenquimatosa.
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Por la condensacion de las células indiferenciapees forman el
labrum se amplia el acetdbulo que ya ha crecido g0 parte
posterosuperior a expensas del ilion, esto aumargangruencia articular
13 La cavidad del cotilo, formada por los esbozatilaginosos del ilion,
isquion y pubis es una semiesfera salvo por leepaferior en la que la
cabeza no encuentra apoyo cartilaginoso y es la eaoda que se formara

el ligamento transverso del acetabulo (Figura 6)

Figura 6
Dibujo tomado de Rooker GD, Coll A.R. The embryigalgongruety of the
human hip. Ann R coll Surg England.1979. Septer®béb) 357-61. Se
observa el desarrollo de la cadera desde una lewelensacion
mesenquimatosa hasta la diferenciacion articulauycorrecta congruencia,
en un embrién de 10 mm(1), 12-13 mm(2), 16 m@@Bxnm(4), 25 mm(5).
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En el embrion de 55 dias, 27 mm, por desplazamabaia diafisis y

la rotacion del miembro se inicia la anteversioincdello femoral.

La cabeza es esférica, el trocanter mayor pronenesitcotilo se

moldea sobre la cabeza femoral y se hace concevngruente.

A los 60 dias (30 mm) aparece un angulo de antévede 15°. El
fémur va adquiriendo una forma cilindrica y se imiel proceso de
osificacion. Es posible distinguir la capsula arac. En el ilion también se

aprecia la osificacioh®.

A los 34 mm (64 dias) la forma del fémur empiezzaeecerse a la
del nifio y los condilos adquieren su forma defmaitide forma que el

angulo de divergencia femoral se reduce hastal®s 1

Se distingue mejor el cuello femoral, el trocasieisepara mas de la
cabeza, el angulo cervicodiafisario es de aproxamemhte 135 ° y el de

ante version de 10°.

En el feto de 37 mm la hendidura articular de ldeca esta

perfectamente desarrollada y la congruencia asti@d perfecta (Figura 7)

A los 50 mm (70 dias) empiezan a aparecer los sigie
vascularizacion de la metafisis. Los brotes vaseslinvaden también la
fosa acetabular y proliferan alrededor del labrwtil@deo. Se inicia la
diferenciacion de la sinovial articular y el deslor neuromusculat. La
cabeza es redondeada de unos 2 mm de diametre,a@exia el cuello y
el trocanter mayor. La capsula, labrum, ligamermodverso y ligamento
redondo estan bien definidos (Figura 8).
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Figura 7 Figura 8

Figura?

Embrién de 37-43 mm. Cavidad articular formada. #wo por Gardner y
Gray. Prenatal development of the human hip. Araeritournal of
anatomy.87: 163,1950.

Figura8
Embrién de 39 mm. Imagen de the embriology of timeam hip joint.
Luthrer M. Strayer, JR.

Ya se aprecian los vasos retinaculares a lo laetjowkllo femoraf.

La cadera esta en flexion, aduccion y rotacionraste

A los 54 mm (85 dias) puede verse la porcion egitiosa del

trocanter mayor.

A los 73 mm se distingue la fosa cotiloidea, laefwy el comienzo
de la vascularizacion del cuello femoral. A los D@ la epifisis esta muy
bien vascularizada, practicamente termifiasia detecta inicio de actividad
muscular y la cabeza mide 4mm. En el feto de 120 ehrfémur esta

osificado hasta por debajo del trocanter menor.

Los centros de osificacion del ilion, isquion y pubon visibles; el
espacio articular esta totalmente formado; las réigms articulares
cubiertas de cartilago hialino y las estructurasaulares formadas y

preparadas para realizar su funcién

25



El crecimiento longitudinal de los huesos de laexrtdad inferior
fuerza la flexion de la cadera y la rodilla prograsente por la adaptacion
a la cavidad uterina. La vascularizacion ya estéiteda como en el
recién nacido. El nucleo de osificacion principal pubis aparece entre las
16-20 semana¥’. A las 18 semanas aparece el centro de osificaibn

ilion, isquion y pubig®.

A las 20 semanas la cabeza mide ya 7 mm y se valetando la

osificacion del ilion.

A las 24 semanas, el frente de osificacion deleuiprincipal de la

diafisis femoral alcanza el trocanter mayor.

El indice cotiloideo va disminuyendo progresivaredmsta el feto a

término de aproximadamente 0,35-0,45.

La articulacion esta ya formada, la orientacionadeidilo femoral y
cavidad acetabular sufre variaciones condicionandgrtores genéticos y

mecanicos.

A pesar de ser el nacleo de osificacion de lasisafemoral uno de
los mas precoces en su aparicion, en el embri@0dem (48 dias), no va
a aparecer otra osificacion en el fémur hasta el€® de vida intrauterina.

Este seria el nUcleo de osificacion del extremeriaf de la diafisis.

En el 4°-6° mes de vida extrauterina comienza seapael nicleo
secundario de osificacion de la cabeza femorahddicentralmente. Esta

posicion central depende del desarrollo de la Vaszacion.

En el 8° mes de la vida, el nucleo cefalico ha auat® hasta cuatro

veces su diametro, y hacia los 12-14 meses detigdan de 7 a 10 mm,
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observandose una disminucion del numero de vasesatpaviesan el

cartilago de crecimientd.

A los 18 meses esta osificada la mayor parte dmateza femoral

cartilaginosa, con excepcion de los cartilagosrdeimiento y articular.

Hasta esta fecha la epifisis ha ido creciendo deeraaconstante y

regularmente, pero a partir de ahora, el creciridigminuye.

A los 2-3 afios de edad las zonas del cartilagoateénaiento y la del
ndcleo secundario de la cabeza producen inhibidggrcrecimiento de la
epifisis femoral, por ser responsables de la foiinade la placa plana de
laminas O0seas que cubre al cartilago de crecim@mtau lado epifisario.
Esta placa Osea determina la organizacion final daitilago de
crecimiento, que persistird hasta la adolescenicitigra decisivamente en

el crecimiento.

Al 4° afio aparece el nacleo secundario del trocandgor y a los 8-

10 anos el del trocanter menor.

El cartilago de crecimiento de la extremidad swupediel fémur, a
pesar de su division en interno o epifisario y exdeo apofisario,
constituye una sola unidad bien individualizadae qersiste hasta su
completa fusion. Cada mitad del cartilago de criggito determinara no
solo la forma final de la cabeza y cuello femosalp también el de la fosa

cotiloidea.

Durante la época prepuberal se aprecia un incremeet la
vascularizacion en la extremidad superior del fénusr vasos metafisarios
se fusionan y progresan hacia la epifisis, hastanaar los vasos
epifisarios con los que se anastomosan. Es entauzeslo la actividad

osteogénica de las paredes vasculares originasteshiastos, y se produce

27



la primera unién firme entre la epifisis y diafisid.uego le siguen otros
puentes 0seos que daran lugar a que la epifistedotalmente unida a la

metéfisis por el cierre del cartilago de crecinvéft

El cierre normal del cartilago de crecimiento oeugn edades que
varian segun el individuo, se fusiona primero engemas. Entre 14 y 20
afos lo hace el trocanter menor, de 15 a 22 afiosgbr y entre 16 y 20

anos la cabeza femoral.

Los factores responsables de esta fusion son hatexn
dependiendo del desarrollo y madurez sexual delvithb %17 La
testosterona, en pequefias cantidades, estimuladaqeion de la hormona
de crecimiento, pero si su nivel es elevado cudadmadurez sexual es

completa, inhibe la formacion.
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1.2 RECUERDO ANATOMICO DE LA
ARTICULACION DE LA CADERA
APLICADA A LOS ABORDAJES ANTERIOR
Y LATERAL.

Es una enartrosis, por ser ambas superficies arfgsusegmentos de
esfera, una céncava y la otra convexa. Une la eatbelzfémur (superficie
concava) con la cavidad cotiloidea del coxal (ceaye sirve de unién al

miembro inferior con el tronco. Es la articulacidvds grande del cuerpo
16,17

Entre ambas superficies se encuentra el rodeteularti labrum
acetabular, por el cual la cavidad acetabular gaseubrir la mitad de la

cabeza a cubrir 2/3 de la misma.

Posee una gran movilidad en las 3 direcciones spla0. Tiene 3

grados de libertad de movimiehto
Su funcién principal es soportar el peso del cuetlpde estabilidad

y realizar la deambulacién

1.2.1 CAVIDAD COTILOIDEA O ACETABULO.

La superficie O0sea articular por parte del iliace la cavidad
cotiloidea o acetabulo (figura 9). Se encuentrzadi en la cara externa del
hueso coxal, por debajo de la parte media y eotdluencia de los 3

huesos primitivos: ilion, isquion y pubfi%
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Vista externa Vistainterna

CRESTA CRESTA
ILEON W LACA  gspinaLiaca . __ ILAcA
ANTEROSUPERIOR g
)
ad SUPERFICIE
N i ARTICULAR
" ‘ ORFICIO \.: ESCOTADURA
; CIATICA
R CAVIDAD OBTURADOR
ESPIN - COTILOIDEA
CIATICA =~ 7 ESPINA
e . . ANGULO DEL CIATICA
ISQUION ;_,2-“ 4 ORIFICIO PUBIS ’
s . OBTURADOF : 3
) pusis B 4
- F—? 1SQUION
Figura 9

Visién anterior y posterior de hemipelvis. Imagenada de. Sobotta. Atlas
de Anatomia humana. Tomo 2. 22 Edicién.

Tiene forma de semiesfera concava, bien delimifsdaun reborde

0seo, la ceja cotiloidea interrumpida en la panferior por la escotadura
isquiopubiana.

En el interior de la cavidad acetabular puedeningisirse dos
superficies bien diferenciadas:

» Facies lunata: en forma de media luna, es la Buparficie

Osea articular y esta recubierta de cartilagortaali

* Fosa acetabular en el trasfondo de la cavidad adata no
recubierta de cartilago. Esta recubierta de umetgigraso, el

pulvinar acetabular, que amortigua los choquesdatcabeza
femoral y la cavidad acetabufdr®

La cavidad estad orientada hacia fuera, adelantébajoa Tiene
diferentes angulos de inclinacion: con el planazootal tiene un angulo

de inclinacion de 30-40°, con el plano frontal mguo de declinacion de
30-40° (Figura 10§2L
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Figura 10
Dibujo donde se observa la orientacion de cavideetabular. Imagen
tomada de Netter F. Sistema musculo esqueléticno™dll. Pagina 92-94.

El cartilago hialino aumenta desde la parte cehtata la periferia.
El sector posterosuperior es el mas grueso, pagdrdonde se ejerce mas

presion de la cabeza femoral.

La cavidad acetabular esta agrandada periféric@mgrdcias al
rodete cotiloideo (figura 11), colocado alredederla ceja, excepto en la
escotadura. Es un anillo de fibrocartilago fuertemenclado al contorno
del borde del acetabulo, excepto a nivel de latadooa isquiopubiana. La
cara interna del rodete esta revestida de cartdatjoular y en contacto
con la cabeza femoral. La cara externa prestadidsera la capsula
articular. El rodete aumenta la cavidad del caifolimitar la movilidad de

la articulaciont®22
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Figura 11
Vision anatomica del rodete cotiloideo. Imagen tdmde Sobotta. Atlas de
Anatomia humana. Tomo 2. 22 Edicion.

La profundidad del acetabulo aumenta progresivaeneleisde el

nacimiento a la edad adulta y en el recién nasalo contiene 1/3 de la

cabeza femoral.

La estructura trabecular del cotilo esta condiai@npor las cargas

que tiene que soportar.

Las fuerzas de presién verticales de la columndduirae transmiten
por medio de las sacro iliacas a los coxales yhieadas articulaciones

coxofemorales. Hay 2 sistemas trabeculares prilesiffigural2y°2.

» Trabéculas sacro-acetabulares, se divide en ueaanfo isquiatico

y otro superior 0 arqueado.

» Trabéculas sacro-isquiaticas, las cuales sopottpese del cuerpo

en posicion sentado.
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Zona de menor resistencia

Fasciculo
arciforme

Fasciculo
cefélico

Sistema trabecular
accesorio

Figura 12
Dibujo de los haces trabeculares en cotilo. Tomdedawels F.
Biomechanics of the normal and disease hip. Thealdoundation
technique and results of treatment. Ed. SpringeHag:
Berlin, 1976

1.2.2 CABEZA'Y CUELLO FEMORAL.

La cabeza femoral es redondeada, de modo regalaiesenta los
2/3 de una esfera. Al no ser una esfera perfeataoegruencia con la
cavidad acetabular es exacta tan s6lo en posiaogadga del hombre
erecto, es decir, en extensién, es la llamada iposide maxima
coadaptacion. En esta posicion hay una perfectainoooad de la
disposicion trabecular del iliaco con el sistenadécular de la extremidad

superior del fémur.

La superficie de la cabeza femoral es lisa, rectzbide cartilago
articular, excepto en una pequefia porcién, ladael ligamento redondo,
por debajo y detras del centro y sirve de inseralbhgamento redondo
(figura 13).
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Figura 13
Visién anatomica de fémur. Dibujo tomado de Sobditias de Anatomia
humana. Tomo 2. 22 Edicion

En bipedestacion el acetabulo no recubre totalmémteabeza
femoral, quedando al descubierto toda la parte@superior de la misma.
Debe estar el muslo en separacion, flexion y rétadgnterna para la

completa cobertura.

La cabeza se encuentra orientada hacia arriba,tradgnhacia
adelante, dispuesta por la posicion especial delllccufemoral. Se

distinguen 2 porciones: una epifisaria y otra datavde la metéfisis.

El espesor del cartilago hialino decrece del cefira 4 mm) a la
periferia (1 a 2 mm).

La cabeza asiente en el cuello anatomico del féesugna columna
0sea, voluminosa, aplanada de delante hacia diédsten diferentes
angulos segun la orientacion espacial de la catbelzeemur que influyen

en la correcta funciéon de la articulacion de laecad

- Angulo cervicodiafisario, de inclinacion o de fléride 125° a 130°
en el adulto. Tienden a disminuirlo el peso dekpoglos musculos

gliteos y aductor mayor. Tienden a aumentarlo lassconos
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obturadores y géminos, cuadrado crural y aductonomeEste
angulo presenta variaciones con la edad, en lednreacidos suele
ser 150° y va descendiendo con la edad. En mwgerds ser mayor

gue en hombres.

- Angulo de Hoffa-Alsberg o direccion: formado porpeolongacion
del eje de la diafisis y el limite de la cabezadeah Mide entre 40 y
47°.

- Angulo de declinacion, torsion, anteversién: en detones
normales de 12 a 15°. Es el angulo que forma dbcdel fémur con
el plano frontal (Figura 14).

) Figura 14
Angulos de inclinacion del cuello femoral. ImagenSbbotta. Atlas de
Anatomia humana. Tomo 2. 22 Edicion

La morfologia del cuello y sus variaciones sonajgtal importancia
en la mecanica articular. La disposicion del cuidlooral hace que, desde
el punto de vista estatico, pasen por él todatukrzas dirigidas desde la
pelvis a los miembros inferiores y viceversa y dil@amente actlia como
una gran palanca a través de la cual actian tamosnlisculos de la

articulacion.

A ello se debe la particular arquitectura del eudkmoral. La

disposicion trabecular en la extremidad superidrf@@ur, se adapta de
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forma notable a las exigencias mecanicas que lenmpa carga que
gravita sobre la cabeza femoral 20. La corticatme termina a nivel del
trocanter mayor, la interna forma a nivel del trded menor una
condensacion muy gruesa, llamado espolén femorMeat&el. Es 1.5 mm
mas gruesa que la externa lo que le confiere méaisteacia y es
fundamental en la transmision de cargas desdditalacion a la diafisis

fémuri®22
Se distinguen los siguientes haces trabecufares

- Haz cefalico o medial: desde la cortical cervicdgkina a los dos
tercios superiores de la cabeza femoral. Es edmssstprincipal de

sustentacion.

- Haz cérvico-cefalico o arciforme: es el sistemagpal de tension o
sistema lateral de traccion. Estan dispuestos ediréccion que
durante la bipedestacion se ejerce la maxima tracdia desde la
cortical femoral externa, subtrocantérea, asciemdirma arqueada
por el cuello, hasta alcanzar la cabeza, dondebse @mo un

abanico, y termina en el tercio inferomedial dedbeza.

- Haz diafisotrocantereo o lateral: desde el caleanctal hasta la
cortical lateral del trocanter mayor. Es el haaisdario de presion y
soporta las cargas sobre el trocanter mayor. S& @on el sistema
cervicocefalico con el que forma un arco cuyo eértiiene una

condensacion ésea que aumenta su resistencia.
- Haz trocantéreo. Refuerza la cara externa delritecénayor.

Entre los tres sistemas principales hay un espiacede trabéculas,
de forma triangular (el triangulo de Ward), en ebh cuello es

practicamente hueco y es un area de debilidad.otfayarea de debilidad,
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el llamado triangulo de Babcock, situada en la iparenetafisaria de la

cabeza femoral, limitada por los haces cefaliceryico-cefalico.

Figura 15A Figura 15B

Figura 15 Ay B
Se observa la disposicién trabecular de la cabezaeflo femoral. Imagen
A tomada de Sobotta. Atlas de Anatomia humana.Por@® Edicién y B
tomada de Pawels F. Biomechanics of the normaldisehse hip.
Theoretical foundation technique and results otneent. Ed. Springel-
Verlag: berlin, 1976

1.2.3 CAPSULA ARTICULAR.

Es la mas grande y robusta del organismo humaremeTiorma

troncoconica y en posicion bipeda esta fuertendiatendida.

Se inserta medialmente en la cara externa dedacoéjoidea y en la
parte vecina de la cara superficial del rodete yleermara inferior del
ligamento transverso del acetabulo. Lateralmentexdigere a la linea
intertrocantérica por lo que engloba por delantata cara anterior del

cuello; por detras, se fija en el propio cuellordanera mas laxa y sélo
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cubre 2/3 del mismo. Su estructura tiene fibrapsalares orientadas en 4

direcciones: longitudinales, arciformes, oblicuasrgulares.

Algunos de estos fasciculos forman los frenillogscgares en cuyo
espesor estan los vasos destinados a cabeza g temlbral. Las fibras
circulares se condensan alrededor de la cabezaaridionel ligamento
anular o zona orbicular. Su diametro es menor gumbeza femoral y la

contiene en los movimientos de abducditn

Tres ligamentos refuerzan la cipsula articulatigaimnento anterior
o ileofemoral, otro inferior o pubofemoral y posbero isquiofemoral
(figura 16).

Figura 16
Ligamento de cépsula articular. Imagen tomada daedé. Sistema
musculo esquelético. Tomo VIII. Pagina 93.

- El ligamento ileofemoral o ligamento de Bertin:ueiza la
cara anterior de la articulacion, es el mas gryesotente del
organismo. Tiene forma triangular y se extiendedeelm
espina iliaca antero inferior, debajo de la ingeralel recto

femoral, hasta la linea intertrocantérica. Estanlignto frena
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la extension de la cadera e impide la caida hdcés alel

cuerpo durante la deambulacion.

- El ligamento pubofemoral: refuerza la cara anteterna de la
articulacion. Se inserta en la eminencia ileopéxtiebajo del
musculo pectineo y termina en la fosita y tubérculo
pertrocantéreo. Limita los movimientos de abduccadi

muslo.

- Ligamento isquifemoral: es el (nico situado en krac
posterior de la articulacion. Se inserta en lagppdsterior de
la ceja y rodete cotiloideo y se dirige hacia anbafuera,
cruzando el cuello femoral donde se enrollan. lamia
retroversion del muslo. Debido a la extension deddvis
sobre el fémur todos los ligamentos se encuentmasllados
en un mismo sentido alrededor del cuello femoraknyla

flexion se desenrollan y relajan.

- Ligamento redondo es una formacion fibrosa intragsero
extra articular. Parece que se trata de una ralignatdmica,
gue aparece en el desarrollo filogénico, al reedezéa rotacion
de las extremidades inferiores, lo que origind liegpe en la
parte interna de la cavidad articular que dio lugaeste
ligamento'’.

Se inserta en la fosita del ligamento sobre caldetgdémur y se
dirige hacia abajo y afuera hasta la escotadutaopgbiana.

Tiene 3 fasciculos, anterior, posterior y medio. fme funcién
mecanica, aporta algo de vascularizacion a la ealbemoral y tiene

inervacion sensitiva.
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1.2.4 MEMBRANA SINOVIAL.

Dejando aparte la sinovial que envuelve al ligameredondo, la
membrana sinovial recubre la cara interna de laudagrticular. Se refleja
a lo largo de las inserciones capsulares coxaingifal, hasta los contornos
de las superficies Oseas articulares. En el cdellworal se refleja para
cubrir toda la porcion intraarticular del mismo teteéndose en el borde

del cartilago articular de la cabeza formando yotiegues.

A nivel coxal la sinovial recubre la cara exterehmdete cotiloideo
y del ligamento transverso del acetabulo. El adfisquipubiano no tiene

capsula articular ni sinovial.

1.2.5 VASCULARIZACION DE LA ARTICULACION

En la articulacion de la cadera la estructura querchina
prioritariamente las repercusiones clinicas y pgichs es la
vascularizacion de la cabeza femoral de tal magaeamuchos autores
justifican la patologia de esta articulacion a tasacteristicas de su
vascularizacion y como es logico la via de abordpj@urgico a la
articulacion viene determinada por la proteccidaisavias anatdmicas de la

vascularizacion.

La vascularizacion habitual de la cabeza femona@ asegurada por

las dos arterias circunflejas:

- La arteria circunfleja anterior: nace de la artéeimoral profunda y
entra entre el tendon del psoas por detras y alegéd anterior por
delante. Alcanza la linea intertrocantérea antgriorla cara externa
del macizo trocantéreo, por debajo de la inserdélnvasto externo

proporcionando numerosas ramas trocantéreas Yy oamzsb
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inconstantes con la arteria circunfleja posterién resumen su
pediculo vascular alcanza el borde inferior delllougarterias
retinaculares antero inferiores) y asegura la \asgzacion del

cuarto anterior e inferior de la cabeza femoral.

- La arteria circunfleja posterior: nace igualmente ld femoral
profunda, raramente de la femoral comun. Discunteeeel psoas y
el pectineo para alcanzar la cara posterior delocugu primera
rama toma el pediculo postero-inferior, penetralarcapsula y
alcanza el repliegue pectineo-foveal de Amantmilg cara posterior
del cuello proporciona colaterales con destinoaméereo y forma el
pediculo principal postero-superior particularmeexpuesto en los
casos de fractura y asegura la vascularizacionslélsuperiores de

la cabeza (Figura 17)

- La arteria del ligamento redondo: nace de la raoedaaular de la
obturatriz externa, vasculariza la region perifbweae anastomosa
con las ramas terminales de la circinfleja posteswu papel como
aporte vascular para la cabeza del fémur es actnédndiscutible y

preferentemente desechable

El desarrollo vascular de la epifisis superior féehur no sigue un

modelo vascular unico y preciso.

Desde los trabajos de Truktaresumimos sus caracteristicas

vasculares en:

La vascularizacion epifisaria superior es variatme diferentes
etapas o fases y se modifica con la edad, credioneedesarrollo.
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a. Desde el crecimiento a los 18-24 meses de vidassdblece una
barrera que se opone al progreso de los vasosateh#tafisaria a

la epifisis.

b. Desde los 18-24 meses hasta los 6 afos los vasgsegetran en la
epifisis desde el lado metafisario de la cabezaoifeimdecrecen
progresivamente mientras que los vasos epifisgagasncargan cada
vez mas de la funcion nutritiva de la epifisis. fyomedio entre 70-
80% de la sangre total de la epifisis es aportamtalgs vasos
epifisarios externos. El nucleo secundario depemelelos vasos
laterales. No hay casos de penetracion de la isgitis los vasos del

ligamento redondo antes de la edad de 6 afios.

c. Desde los 11-12 afios hasta el comienzo de la fuledia epifisis
con la diafisis a los 16-18 afios. Se caracterizaipancremento de
la vascularizacion. Durante esta fase la proliiféracvascular
metafisaria afecta a la estructura 6sea en estmesg, lo que
contribuye a explicar alguna de las patologiassgupresentan a esta
edad.

d. De los 16 a 18 afios. La eliminacién progresiva aigtilago de
crecimiento permite la anastomosis entre la vasgealson de la
epifisis y de la metéfisis o que garantiza la uémizacion de la

epifisis femoral.

Chung y cols2 realizaron 150 autopsias en edades comprendidas
entre las 26 semanas de gestacion y los 40 afedadie Encontraron
algunas diferencias respecto a los trabajos detdruallaron 2
anillos anastomoticos, uno extracapsular de lariartgrcunfleja
medial y lateral y uno intraarticular en la unidi dartilago y cuello.

En todos, excepto en 2 casos, la placa epifisaisstituia una
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barrera del flujo de sangre entre epifisis y ms&gfiun pequefio
namero de arterias ascendentes verticales cruzibauperficie
anterior y medial del cuello desde los 3 a los fi0sade edad en
ninos de raza blanca y hasta los 2 afnos en n&oazaé negra. Este
hallazgo lo consideraron importante en la etiolatgda enfermedad
de Perthes.

Ficat y Arlet?* basan sus investigaciones sobre la circulaciéa ése
otras ciencias basicas para la exploracion hemoit@ay que
comprendia la medicion de presiones intramedulafiebografia, la
exploracion histopatolégica con biopsia de tejidsteomedulares,
estudios por gammagrafia, arteriografia etdntentd aplicar sus

resultados al tratamiento de la necrosis de lazeaf@noral.

Madal femaral
cimumfiox arfery

Anterior
™

Laboral Tornoes

sirounlin arfory

Figura 17
Vascularizacion de cabeza femoral.
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1.2.6 INERVACION.

La inervacidon de la articulacion de la cadera kwvdh ramas

nerviosas de nervios que discurren cerca de laubation (figura 18):

La cara anterior de la capsula recibe ramas deicmémoral (L2-
L4) directamente o a través de nervios destinadosao anterior o
pectineo o vasto externo. El nervio ciatico apoaimas por detras que
atraviesan el ligamento isquiofemoral. El nerviduoddor (L2-L4) lleva
ramas a la capsula a través del ligamento pubofdneomerva la parte
inferior de la articulacion y la cara antero medilal la capsula. La parte
superior recibe ramas del nervio gluteo craneatSILA El nervio ciatico
(L4-S3) inerva la cara posterior de la cadera. évio femoral (L4-S1)

inerva la cara posterior de la cad&¥&.

Hervo genfolemaral ﬂ\
",

_ . S
Nervia iBokdpoghstrico; Mervio Soplbico —., \\

Merwia Bioinguinal
Mervin del misculo cusdrado femoral —.
Wervio del misculo obturador infermo = \\

Tréango lumbosacro

Pharvis ghilens supericr

Hervio oel miscuio piriforme

ervio pudende
Mesvio ghiten miario

Bervio cutdnen lebersd del maesia; Mervio Fleo couxigen

citénen taberal femoral

Mervio antcoxmgen
et femaral

NG Citico

3
BHervio cuténeo posterhor del musi; % | '\' Mzrvio obtursdor

Nervio cuténes femoral postetior | ——febly o7 )

Figura 18
Inervacion de la articulacion de la cadera. Imagemada de Moore,
Keith. Dalley, Arthur 2003. Anatomia con OrientatiBlinica. 4 Edicion.
Editorial Médica Panamericana. Argentié
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1.2.7 ANATOMIA TOPOGRAFICA.

La articulacion coxofemoral esta situada muy prdamente

rodeada de masas musculares (figura 19).

Crasta ifaca

Miscio Maco
Mriscuie manor liign Miscefo mayor psoas
def gluteo
Mscuio medio

dal gliten

Ariena Maca exlama

Acarabiig
Labro sostabufar
Carftago hialing

Ligavrnto de fa cabezg def famue
Ganiego Malino
Cavidad anticular

Ligamants Miafemorsl

Cabara del émur

Trocdnler mayer

Hugso esponoso
Arterra femoral

vela o
Cuaht del famiur Mastuln pactines

Miscwlo fiaco

Misculo aducior
g

Miscuko vasto lateral
Huesa compacts

Dizfisis oel femur

Cavidad deg (8 méauia d3ea Mirsculo vasto metio

Figura 19
Musculatura de la cadera. Imagen tomada de Né&teistema
musculoesquelético. Tomo VIl

Podemos dividir los muasculos en 4 grupos: anterimedial,

posterior y laterat®,

* Mdsculos anteriores: sartorio, cuadriceps femonadct

femoral y vastos)

* Mdusculos mediales: gréacil, pectineo, aductor largdictor

corto, aductor mayor y obturador externo.

* Mdasculos posteriores: semitendinoso, semimembranoso

biceps femoral y parte del aductor mayor.

* Mdsculos laterales: gluteo mayor, medio, menorsdeme la

fascia lata, piriforme, obturador interno, cuadréetooral.
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Figuras 20y 21
Dibujo de la musculatura de la cadera. Visién aitey posterior.
Sobotta. Atlas de Anatomia humana. Tomo 2. 22 é&ici

Por la cara anterior desciende el psoas iliacoJgparte central el
recto anterior del muslo lateralmente y el pectimeedialmente. Este
altimo se desplaza hacia abajo, afuera y atrasniojoon el obturador
externo pasan por la parte inferior de la artigolacMas distales, los
musculos aductores (mayor, mediano y menor) yotb riaterno aumentan
la proteccion por la cara inferior de la articufaci Los gliteos menor y
medio en su camino hacia el trocanter mayor culareapsula articular por
arriba y por fuera. Por delante de estos divergembtel muslo procedentes
de la espina iliaca anterosuperior, los madsculosaede la fascia lata y
sartorio, los mas superficiales de esta zona. ltte gaosterior tiene un
plano profundo formado por piramidal, obturadoreinb, géminos y

cuadrado femoral y uno superficial formado porlétep mayor®.

El paguete vasculonervioso femoral que desciendeslptyiangulo
de Scarpa medialmente y el paguete vasculonerghgeo craneal y el
nervio ciatico junto con los vasos gluteos caudalesn referencias

importantes a tener en cuenta.
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1.2.8 ANATOMIA QUIRURGICA APLICADA A LOS
ABORDAJES.

La fascia lata cubre los musculos del muslo alredede Ila
articulacion de la cadera. Su importancia radicdasnrelaciones con 3
musculos: el glateo mayor, el sartorio y el terdmia fascia lata. La fascia
lata cubre al sartorio, se divide en dos plangsedicial y profundo para

cubrir al gliteo mayor y tensor de la fascia fata

Figuras 22y 23
Hoppenfeld MD. Piet de Bouer M.A. Abordajes engi@ortopédica.
Pagina 399.

La clave para el abordaje lateral es la relacidreesl tensor de la
fascia lata y gluteo medio. El tensor de la fakati@ muasculo superficial se
inserta en la parte exterior de la cresta iliatgltdeo medio nace en pared
externa del ileon. Los origenes son una continnagéyo el tensor de la
fascia lata se encuentra mas superficial y antdfidensor de la fascia lata
se inserta en la banda ileotibial y el gluteo mesicel trocanter mayor. A
medida que se dirigen a sus inserciones el tersda diascia lata se va
haciendo mas superficial. Para desarrollar el platesmuscular existente
hay que seccionar la fascia lata posterior hastamagben posterior del
musculo tensor de la fascia lata, como la fasajoba al musculo, éste se
retrae con ella para luego seguir hasta la cagstiaular. La mayoria de
los abordajes laterales siguen este plano, la Udilegencia es como

desinsertan la musculatura abductora. El aborddgriar es mas directo,
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se seccionan dos planos musculares diferentesapaaexterna tensor de la
fascia lata (nervio gliteo superior) y sartorior¢i® femoral)2®. Evitar el
nervio cutaneo femoral lateral y la arteria cirdejaf femoral lateral;
deberian identificarse y evitarse. La capa intéarfarman el recto femoral
(nervio femoral) y el glateo medio (nervio gluteapsrior), este plano es
mas dificil de localizar porque la cabeza cortardeto femoral se origina

en la capsula anterior de la articulacion de l&aginto con el ileopsoas.
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1.3 BIOMECANICA DE LA CADERA

La cadera es una articulacion que establece lanwamtre el tronco y
la extremidad inferior. Tiene una funcion estatjbgedestacion) y otra

dindmica (deambulacion).

No actiua como elemento articular aislado, en laituralidad de la
cadera interviene la columna lumbar, la pelvis gddera opuesta. Presenta
un alto grado de eficacia en cuanto a su funciomallidad y transmision

de cargas gracias a su adecuada disposicion agatomi

Hay varios factores anatdmicos que permiten las miocipales

funciones de la cadera:
-Disposiciéon anatdmica de cotilo y fémur.

-Rodete acetabular: aumenta la profundidad delabo&t y le

confiere estabilidad.

-Ligamento ileofemoral: realiza importante funcibe contencion de

la articulacion

-Relacion diametro de cuello/didmetro de la cabeg7
aproximadamente) que permite libertad de movimian que choque el

cuello con el reborde acetabular.

-Orientacion del cuello con 12° de anteversion gagilo a anterior

permite gran movilidad sobretodo en flexion.

-Estructura trabecular correcta para el repartcatgas tanto en

cotilo como en fémuir.
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Hay diferentes factores que influyen en la correciaptacion de la

articulacion coxofemoral:

- Capsula, ligamentos y mdasculos. En la parte amtede la
articulacion donde los masculos son escasos,damientos son muy
potentes, en la parte posterior ocurre lo contrargoaccion de los
ligamentos es mas efectiva cuando la cadera estap@so o0 en
extension, mientras que en posicion de flexionligmmentos estan

distendidos y la cadera es mas inestable.
- Rodete cotiloideo, prolonga la superficie del cofiseo

- Peso del cuerpo, sobretodo en bipedestacion, lkezaatemoral se
aplica al cotilo con una fuerza de reaccién asagedgue se opone

al peso corporal.

- Presién negativa de la cavidad cotiloidea que impedsalida de la

cabeza femoral de la articulacion.

1.3.1 CINETICA DE LA CADERA

La articulaciéon coxofemoral soporta el peso dekpoaue esta por
encima de ella cuando estamos en ortostatismoidtabdcion de cargas
en la articulacion va a depender principalmentdagmsicion que tenga el
sujeto, si esta en deambulaciéon o en apoyo monbpoglale la fuerza de
los musculos que contribuyen a su estabilidadstdéo de las fuerzas que
actian sobre la cadera se ha realizado por m@ltpé&todos y aparecen en

muchas publicaciones no todas con los mismos &&tbs

Pauwels?” (1976) calculd las fuerzas que actlian sobre laraagen
apoyo monopodal, en marcha y en bipedestacionfueagas que actdan

sobre la articulacidon de la cadera resultan ded des cuerpo, que provoca
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un momento aductor sobre la cadera y de la fuermedupida por la
contraccion de musculatura abductora, que neuwrdizho momento. La
resultante aplicada sobre la cadera depende dealgnitnd de sus

componentes y de sus distancias al centro deitaladion?®

La fuerza que soporta la cadera varia segun diegeautores.
Pauwels decia que equivalia a 2,92 veces el peaporab en situacion
monopodal y alcanza 4.5 veces durante la marcha.vdnacion en los
brazos de palanca descritos modificaria el valdadmrga, como en coxa
vara, valga, relacion longitud del paso/ alturaideividuo, mayor anchura
de la pelvis, patron individual de la marcha, pdsicde la columna,
inclinacion de pelvist.La fuerza que actia sobre la cabeza femoral, segin
Paul (1976), varia segun la posicion durante lah@arEn el plano frontal,
en apoyo monopodal varia de 21° respecto a lacakdespués del apoyo
del talon, hasta 12.5°, antes del despegue desttizssdEn el plano sagital,
la resultante forma un angulo de 12° con la vénjien el despegue de los
dedos de 7°.

En bipedestacion y apoyo bipodal la linea de gradedkl cuerpo
pasa ligeramente por detras de la sinfisis pubiebcgntro de gravedad a
nivel de T10-T121%2 Eso permite mantener una bipedestacion estable si
contracciones musculares, sélo con la accion diglasentos y la capsula
articular. En bipedestaciéon la carga que soportda carticulacion
coxofemoral es la mitad del peso corporal suprayace 1/3 del peso
corporal total. Los masculos que rodean la caderansuentran en ligera
tensién para prevenir las oscilaciones y la pérdidaequilibrio lo que

aumenta un poco las cargas sobre la articul&éion
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En el apoyo monopodal la linea de gravedad can®@odicion y se
coloca excéntrica, el centro de gravedad se sittiaeh de L3-L4, por lo

gue los musculos tienen que contrarrestar la fudgda gravedad.

Pauwels establecido en la cadera 2 zonas muy diésrem nivel

funcional, zona de presion la que soporta la cagana de descarga.

La zona de presion es la que se relaciona conafesmnrision de
cargas en la fase estatica y la que mantiene ¢haoncon las superficies
articulares, esta situada en la parte superoexksna parte superior de la

fascia lunata y la que tiene cartilago articulas mdieso.

La zona de descarga es el trasfondo de la cavidtididea. Las
superficies de contacto varian segun la forma dmdiera, la magnitud de
la carga aplicada y las propiedades del cartil&gopatologias como la
coxa valga, la cobertura de la cabeza es insufecigor lo que hay
disminucion del area de contacto y se produce salya; en la coxa vara,

la superficie de contacto esta aumentada.

Figura 24
Se observa centro de carga de fémur y cotilo. Imageada de Alvarez S,
Velutini K. Anatomia de la cabeza femoral. Consad@mes en ortopedia.
Parte Il. Biomecanica y morfologia microscépica. JrMorphol, 29
(2):371-376,2011.
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Segun demostréo Pauwels (1980), las fuerzas quearaddbre la
articulacion de la cadera durante la fase de apoyoel resultado de la
suma del peso del cuerpo y la fuerza muscular exdplpara mantener el
equilibrio. Cada uno de estos factores se descomporiuerzas de presion
y fuerzas de traccion y la resultante final esrlad R que forma un angulo
de 16° con la vertical que pasa por el centro dmleeza femoral ( Figura
25).

Figura 25
Imagen de la balanza de Pauwels. Tomada del Pa&vésomechanics
of the normal and disease hip. Theoretical fouratgtiechnique and
results of treatment. Ed. Springer-Verlag: Berlli9,76.

Los factores que influyen en la magnitud y la diréc de las fuerzas
gue actuan sobre la cabeza femoral son: la posileboentro de gravedad,
el brazo de palanca de los musculos abductorespgsal del cuerpo. Es
decir, se produce un equilibrio entre el peso aalpy los musculos

abductores de la cadera en apoyo.
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La longitud del brazo de palanca que actua entcalb@za del fémur
y la musculatura abductora (brazo de potencia)wehmmas pequefia que
la que actla entre el centro de rotacion de lazeatlel fémur y la linea de
gravedad (brazo de resistencia). Para manteneajudlbeio los masculos
abductores deben mantener una potencia superigpesd corporal.
Alteraciones como la coxa valga, vara, uso de bastmodifican el brazo

de palanca y la fuerza ejercida sobre la cabezarédm

Utilizando el esquema de la balanza de Pauwelsisgepdeterminar

la carga que soporta la articulacion de la cadera:

Carga: potencia+ resistencia (peso del cuerpo)

La potencia se calcula por la ley de la palancgpttencia por su
brazo es igual a la resistencia por el suyo”. Etpule apoyo se localiza en
el centro de la cabeza femoral y la potencia dsdeza de la musculatura
abductora que actua sobre el trocanter mayor. &adbde palanca de la
resistencia (BR) se efectia a partir del centrogteevedad, que esta
desplazado hacia la linea media y la potencia eetlef a partir del
trocanter mayor. Si medimos las distancias, el dmde palanca de la
resistencia es 3 veces mas largo que el de lan@at€éBP) que es la

distancia del eje de movimiento a la musculatuchuatora®*,

P= Peso del cuerpox Brazo de Resistencia/Brazo ateria=Peso del
cuerpox3xBrazo de potencia/Brazo de potencia= 3 opekel cuerpo-
resistencia

La resultante es un vector oblicuo hacia abajo giahafuera que
pasa por el centro de la cabeza del fémur y queafaon la vertical un

angulo de 16°.
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Segun Pauwels la carga que soporta la articulaeidnapoyo
monopodal es 4 veces el peso del cuerpo y en dpppdal 1/3 del peso

corporal.

1.3.2. CINEMATICA DE LA CADERA

La articulacion coxofemoral es una enartrosis,aenual se pueden
realizar movimientos en los tres planos del espasemital (flexo-
extension), frontal o coronal (abduccion-aduccigniransversal o axial

(rotacion interna y externa).

Movimiento de flexibn o anteversion: varia en funcion de la
posicion de la rodilla, cuando la articulacion deddilla se encuentra en
extension la flexion de cadera alcanza 90°, sileofiexionada unos 120°-
1300, la flexion pasiva alcanza los 145°.Es el memto mas importante
para la vida cotidiana. Durante la marcha suelels&0°, en la carrera 90-

100°, para sentarse y subir escaleras 60-90°.
La flexion se encuentra limitada por:

-La parte posterior de la cipsula articular, egpeente el ligamento

isquiofemoral.
-El contacto anterior del muslo con la pared abdaini

-Tope 6seo de la parte anterior del cuello fema@ la parte

anterior de ceja cotiloidea.
-Tension de la musculatura de la parte posteriomdslo

Movimiento de extension o retroversion:cuando la rodilla esta
extendida es de 20° aproximadamente, cuando estdil@ flexionada es

de unos 10° y la extension pasiva de 30°-35°. SKficeocon la edad.
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La extension se encuentra limitada por:

-La tension de los ligamentos al enrollarse ena@ineje del fémur,

sobretodo el ligamento ileopertocantéreo del ligamédeofemoral.
-Ligamento pubofemoral.
-Ligamento isquiofemoral.
-Musculo recto anterior, principalmente con roddhaflexion.

Movimiento de abduccién: entre 35° y 45° Cuando se intenta
separar una de las articulaciones coxofemoralgsraduce una bascula
pélvica que conlleva una separacion de la caderdratateral. En
abduccién forzada la amplitud de movimiento puadaentar a 85-90° con

un movimiento de la pelvis de 40°.
Los frenos de los movimientos de separacion son:
-Ligamento pubofemoral
-Fasciculo superior del ligamento ileofemoral
-Ligamento isquiofemoral
-MUsculos abductores
-Choque del cuello con la ceja cotiloidea.

Movimiento de aduccién o aproximacion:su amplitud es de 20° a

30°, siempre es mayor si se acompafa de flexi@adiera.
Los frenos son:

-Haz superior del ligamento ileofemoral.
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-Parte superior del ligamento isquiofemoral.
-Choque con la extremidad inferior contralateral.
-Ligamento redondo.

-Distension de muasculos abductores.

Movimiento de rotacion externa: su amplitud cuando estad en

flexion es de unos 60°, en extensiéon baja unos 15°.
Sus frenos son:
-Ligamento ileofemoral, fasciculo superior
-Ligamento pubofemoral
-Ligamento redondo
-Tope 6seo del cuello con la parte posterior deja cotiloidea

Movimiento de rotacion interna: su amplitud es de 30° a 40°.
Depende del &ngulo de anteversion, cuanto mas adguanteversion mas

amplitud de movimiento.
Sus frenos son:
-La capsula articular.
-Ligamento isquiofemoral.
-Ligamento redondo.

-MUsculo obturador interno.
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Figura 26
Exploracién de los movimientos de la cadera erBlptanos.

Aunque en la practica hemos dividido los movimiende |la cadera
en 3 ejes, en teoria al ser una articulacion cesmdgrados de movimiento,
puede realizar infinitos movimientos alrededor delos los ejes del
espacio. La circunduccion es la combinacion suaedé/los movimientos

elementales, realizados alrededor de los treslejesspacio.

Durante la marcha, en el apoyo inicial se produrcel @lano sagital,
primero una flexion de 30° y sucesivamente extend® la cadera en la
posicion media del ciclo de la marcha, y de nuéxxidn hasta la posicion
de partida. En el plano frontal, se produce aducriitial de 5°, llegando
a alcanzar progresivamente una abduccion de % re@rnar a la posicion
inicial. En el plano transversal, se realiza uroredo con rango total de
16°, comenzando por 5° de rotacion externa y temoio con 5° de
rotacion interna. Esto se modifica por variablesxa@dad, peso, sexo 34.
La porcion del sector esférico de carga de la @lbemoral sufre una
traslacion desplazandose el area de carga desmedi®n supero-antero-
interna a superior pura y a posterosuperior intgroalo que presenta

amplia superficie de carda
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Tabla 1
Funcion de los musculos deddera

FLEXION lleopsoas

Recto femoral

Sartorio

Pectineo

Tensor de la fascia lata
Aductor mediano y menor
Recto interno

Glateo menor y medio

EXTENSION Biceps femoral
Semitendinoso
Semimembranoso
Aductor mayor

ADDUCCION Aductor mayor, mediano y
menor

Recto interno

Pectineo

Cuadrado femoral.

Biceps femoral.
Semitendinoso
Semimembranoso

Glateo mayor

ABDUCCION Glateo mayor, mediano, menor.
Recto femoral
Tensor de la fascia lata
Recto femoral

e

Sartorio
Piramidal
ROTACION Glateo menor y mediano
INTERNA Tensor de la fascia lata
Recto interno
ROTACION Piramidal
EXTERNA Obturador interno y externo
Gemelos

Cuadrado femoral
Glateo mediano y mayor
Biceps femoral

Recto femoral

Sartorio

Psoas iliaco
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La inversion de las acciones musculares se deltecambio en la

orientacion de las fibras musculares cuando vaigpdsicion de la

articulacion®®.

No existe ningn muasculo rotador aislado.

Tabla 2
Musculatura de la cadera asociada a lbsraajes quirdrgicos
FLEXION |EXTENSION | ADDUCCION | ABDUCCION | ROTACION | ROTACION
EXTERNA INTERNA
lliaco Glateo mayor| Aductores Glateo medip  Pirifeem | Tensor de la
fascia lata
Psoas Gluteo mediq  Pectineo Gluteo menjor  Obturador
externo
Sartorio Glateo menon  Gracilis Glateo maygr  Obtorad
interno
Recto Isquiotibiales Piriforme Cuadrado
femoral femoral
Tensor de la Tensor de la | Gliteo medio
fascia lata fascia lata y menor
Patadas Escaleras Marcha Estabilidad | Estabilidad
Sedestacion cadera cadera
POSTERIOR POSTERIOR POSTERIOROSTERIOR
LATERAL LATERAL LATERAL
ANTERIOR ANTERIOR
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1.4 ABORDAJES DE LA ARTICULACION DE LA
CADERA

1.4.1 DEFINICION

Los abordajes quirdrgicos son disecciones anat@mitea planos
musculares que usan los conocimientos anatomicadipatar la cantidad
de diseccion requerida para una determinada ciryg&si reducir el dafio

sobre los tejidos de dicha zofta

Los abordajes y las técnicas usadas para la astopltotal de
cadera (ATC) estan descritos desde principio de gigro a lo largo del
tiempo han experimentado numerosas variacionegunas se han hecho
mas populares que otras La mayoria de los cirujgadmsan para emplear
uno u otro abordaje en su experiencia clinica ysenformacion. En
realidad, practicamente todos los componentes fip®Ky acetabulares se
pueden implantar de forma correcta a través dedifi@sentes vias de

abordaje, siempre que se tenga una exposicion adi@cu

Anatémicamente en la cadera existen 4 tipos dedajgs basicos
gue exponen ampliamente la articulacion, cada wi sus ventajas e
inconvenientes y con multiples modificaciones etiacano de ellos (figura
27):

-Anterior (Smith- Petersen o Hueter). Menos fretedmy dia en las

artroplastias totales pero con buena exposiciGcdtbulo y pelvis.
-Posterior (Gibson, Moore)

-Lateral. EI mas empleado para la colocacion depratesis, pero

presentan muchas variable, las mas comunes son:
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- Anterolateral (Watson-Jones). Muy utilizadacengia
protésica de cadera. Acceso entre el tensor daslkdaf lata y el gluteo

medio.

-Lateral directo o transgluteo (Hardinge), ampkate
utiizada en la colocacion de protesis total de ecad Divide
longitudinalmente el tendén conjunto, en su ingercen el trocanter
mayor, del masculo gliteo medio en proximal y dékoulo vasto lateral

en distal.

-Posterolateral (Kocher- Langenbeck), ha sidanks
empleada en cirugia protésica aunque actualmenietreiceso debido a la
alta tasa de luxacion de la proétesis. Se realizaveés del musculo glateo

mayor.

-Medial. Muy raramente empleado en protesis, furetdaimente

para intervenciones sobre trocanter menor.

Estos 4 abordajes aprovechan los intervalos mussutpie rodean a
la articulacion. El abordaje anterior utiliza elervalo entre sartorio y
tensor de la fascia lata; el anterior el intervahtre el tensor de la fascia
lata y el gluteo medio; el abordaje posterior aecextre el gliteo medio y
el gliteo mayor; el abordaje medial accede enteslettor largo y el recto

interno?®,
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Figura 27
Se observan los diferentes abordajes de cadera glimos musculares por
donde discurren. Imagen tomada de Hoppenfeld arBlode. Abordajes en
cirugia ortopédica. Pagina 366.

Hay factores que independientemente de la via ext@lan cirujano

debe conocer antes de realizar una cirugia deacader

-Colocar adecuadamente al paciente e incidir en pial

correctamente.
-Conocimiento anatoémico preciso de la anatomia @eticulacion.

-Conocimiento de la via a emplear y del instrumenqtarurgico

necesario para llevarlo a cabo.

1.4.2 INDICACIONES GENERALES

-Displasia congénita de cadera. El abordaje amteontinia siendo
el principal abordaje para tratar esta deformid&tl.abordaje ileofemoral
ampliado es ideal para el tratamiento de la digplasetabular y de la
luxacion congénita de cadera cuando la cabeza seemina situada

anterosuperior respecto al acetabgfic’ 8

64



-Fracturas de cadera

-Coxartrosis

-Necrosis avascular de cabeza femoral
-Osteotomia pélvica

-Prétesis Totales de cadera

-Fracturas del iliaco

-Tumores

-Osteomielitis

-Artrodesis

- Choque femoro-acetabular. El tratamiento haedalucionando y
muchos cirujanos han empleado variedad de abordajesiores. Algunos

describen técnicas abiertas y otros por artroséépia

-Revision de la articulacion de la cadera: gangindradseo, labrum,

tumor intraarticular
-Epifisiolisis femoral juvenil.

Vamos a describir detalladamente las dos vias delaje empleadas
para la realizacion del estudio: el abordaje amte(Smith-Petersen,

Hueter) y el abordaje lateral directo o transgl{téardinge)
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1.4.3 ABORDAJE ANTERIOR CADERA.

A. HISTORIA

El abordaje anterior de cadera, clasicamente cdaammo Smith-
Petersen, fue descrito inicialmente por un cirujafeman, Carl Heuter,
nacido en Marburg (1838). Trabajé en el institutatamico de Paris entre
1861 y 1863 estudiando las articulaciones humadass cirujanos como
Bardenheuer (1839-1913), Otto Gerhard Karl Sprer{#8b2-1915) y
Larghi se han mencionado como posibles pionerosloetdaje anterior,
pero fue el trabajo de Heutéf: Der Grundriss der Chirurgie (The
Compendium of Surgery ) publicado en 1881 el pringue describe el
abordaje anterior de cadera que conocemos hoyrdfi@8). En su
descripcion ya remarca que accede a la caderapatre intermuscular e
internervioso y que el Unico musculo dafiado esastovexterno, por ese

motivo se facilita la rehabilitacion y el sangramomenof®”.

Marius N. Smith-Petersen (1886-1953) (figura 29) cirujano
noruego nacido en EEUU fue el primero que descrisite abordaje en
habla inglesa y hoy en dia se refieren a este ajgordomo “Abordaje de
Smith-Petersen” porque el proliferé su uso a Igdadte su carrera y fue en
1947 donde publicdé su descripcion original del rdbe anterior en

Moynihan Lecturé®.
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Figuras 28 y 29

Figura 28
Primera pagina del libro Des Grundriss der Chirurgpmado de C.
Hueter, grundriss der Churgerie.2th Edition. LegnZFCW Vogel.18832.
Figura 29
Marius Smith-Petersen. Imagen tomada de The classaal
chemotherapy Primary closure wounds by means ohdge and
irrigation cannulae. Clinical Orthop Relat Res 20086:104-112.

Siguiendo las descripciones originales de Heuteel yposterior
desarrollo de Smith-Petersen muchos otros cirgjdadian desarrollado

para tratar diferentes patologias de la cadera.

En 1939 Cubbins y cof modificaron el abordaje anterior para el
tratamiento de las fracturas de cuello realizant seccion transversal de
la fascia lata debajo de la insercién en la bahelatilbial para ampliar

acceso al cuello femoral.

En 1943 Levine* empleo el abordaje para el tratamiento de las
fracturas de acetabulo. Fue el primero que modit@bordaje de Smith-
Petersen para la exposicion de la columna intemaadpelvis. Los
hermanos Judég fueron los primeros que emplearon este abordape |par
artroplastia total de cadera procedimiento que taéde emplearon en
colaboracion con Letournét para el tratamiento de las fracturas pélvicas.

Letournel*® describié una extension del abordaje anteriofél®oral para
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el tratamiento de las fracturas acetabulares, cdmocomo abordaje
ileofemoral ampliado. Este abordaje se contintads&oy en dia pero ha
ido disminuyendo por la morbilidad asociada cordésvitalizacion del

glateo secundario al dafio de la arteria glateargarpe

Beaulé y cols. describieron este abordaje parmasmiento de

fracturas acetabulares con Artroplastia Total dee@at®.

En 1961 Saltef’ empleo con éxito este abordaje para su famosa
osteotomia innominada en el tratamiento de la Idxacongénita de
cadera*®. Pemberton también describié su osteotomia pesidapa través
del abordaje de Smith-Petersen en 196&ste abordaje permite el acceso
a la pelvis y articulaciéon de la cadera lo quelitacia correcta orientacion
del acetabulo. La osteotomia periacetabular daspat Ganz® en 1988
empled este abordaje porque le permitia manteneadaularizacion del
fragmento acetabular, extensa reorientacion adetapara las coberturas
insuficientes de la cabeza femoral y medializaclérla articulacion. Este
abordaje se continla empleando en el tratamienta displasia de cadera
residual en adultos jovenes para prevenir el dalfarsecundario de

artrosis y visualizar el labrum.

En 1936 ya Smith-Peterseff desarrollo la operacion de
acetabuloplastia a través de abordaje anterioadera para aliviar el dolor
y restaurar la funcién en la artrosis de caderaa®eipd al reciente

desarrollo de la cirugia del choque femoroacetabul

El tratamiento quirdrgico del choque femoroacetabuha ido
evolucionando y muchos cirujanos han empleado dadiede abordajes.
Algunos describen técnicas abiertas y otros paosobpia. Clohisy

describié la combinacién de cirugia abierta y adépica en los cuales el

68



abordaje anterior se usaba para la osteocondriaptiesta cabeza femoral y

luego la articulaciéon era valorada por artroscopia.

Hisashi i cols.®! describieron el uso del abordaje anterior para
acceder a la cabeza femoral y colocar injerto cqaso previo a la

artroplastia y evitar el colapso en las osteonéxros

En 1997 Matt&? modific esta técnica para la fusiéon de cadera con

el uso de placa anterior.

Smith-Peterser® fue el primero que desarrollo el abordaje para el
tratamiento de estadios finales de artrosis emgteamoldes con protesis
de diferentes materiales. Describio el uso delnmle de Hueter para
colocar el implante defendiendo la buena exposid&toda la articulacion

de la cadera.

Continuando por este camino los hermanos Judegndietron e uso
del abordaje anterior para la hemiartroplastia 8601 Describieron la
reseccion-reconstruccion: “extraccion de la cabferaoral patologica y
reemplazarla por una cabeza artificial, hecha ddenmah sintético,
firmemente fijada al acetabulo y al fémur. Paraepbt una buena

movilidad es necesario preservar y no dafiar el nhdiscel hueso™.

Desde el principio el abordaje anterior fue usaalogh minimo dafio
muscular que causaba, pero algunos cirujanos eabamt este abordaje
limitado por la dificultad de colocacion del compate femoral de la
protesis (Luck®4, 1955). El escepticismo de Luck y los informes
posteriores de Charnley sobre el éxito del abordegastrocantérico
hicieron que el abordaje de Hueter fuera usadongenos frecuencia y

poco a poco se fue abandonaftlo
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En 1978 Wagnet® describié las razones para usar la via anterior,
diciendo que lo mas importante del abordaje amesoque es el Unico
abordaje puramente inter-nervioso e inter-muscglae da un acceso
adecuado a la articulacion de la cadera, como sacdidn de tejidos
blandos es minima la recuperacion del paciente agmy el indice de

complicaciones menor.

Los hermanos Judet’ en 1985 describieron la técnica de la
Artroplastia Total de Cadera por via anterior cquda de una mesa

ortopédica.

La via anterior de los hermanos Judet con mesaéitica junto con
la tendencia actual de realizar artroplastia tdéatadera con abordajes no
invasivos la via anterior fue ganando popularidmecias a los estudios de
Siguier®® y de Mata®.

B. VENTAJAS.

» Abordaje internervioso e intermuscular. Entre eftos®
(nervio femoral) y el tensor de la fascia lata yremluteo
superior)®9-L

* No interfiere en la vascularizacion de la capseldadcadera lo

gue es muy Util para las intervenciones en nifbs

» Excelente exposicion de la parte anterior y latatal la

articulacion de la cadef4

* Recuperacion de la operacion rapida y completa va &

intervalo se cierra de manera natlpal
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C. INCONVENIENTES y RIESGOS

Necesidad de mesa de tracci6ff,
Osificaciones heterotopicas anteriores y laterales.

Debilidad de musculatura abductora. En ocasionesis®s

parcialmente el recto femoral y también puede detsiE®’.

Lesién del nervio cutaneo lateral femoral. Es lauetura mas
comunmente dafiada con este abordaje. Sale devia per
debajo la espina iliaca anterosuperior y discua@ehel muslo
en direccion oblicua y descendente. Pasa por engima
detrds o a traves del musculo sartorio. Debe seneuidado
cuando se seccione la fascia entre el sartorimmgotede la
fascia lata. Su lesién provoca parestesia y distionude la
sensibilidad en la cara lateral del muslo y puedw/qrar

también un neuroma doloroso.

Lesion de vasos iliacos o femorales, es poco cateimanera
directa, en ocasiones por retraccion. El nervitbsaliza mas
lateral por lo que su dafio es mas frecuente qakdea. Estan
directamente anterior a la articulacion de la cadEf nervio
se sitla muy medial respecto al recto femoral, eg dificil

dafarlo a no ser que nos equivoquemos de plan® satiorio
y recto femoral. Se puede comprobar palpando alopdé la

femoral.

Denervacion del musculo sartorio si lesionas suaragrviosa
gue discurre anterior al musculo pectineo que actéa

protector.
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e Trombosis de la arteria femoral.

» Lesion de la arteria circunfleja medial femoratas profundo
al recto femoral y tienes a la vista el tendon pkaas y el
iliaco. Suele estar 1 cm proximal al trocanter mgneangra

profusamente si se lesiona.

 La rama ascendente de la arteria circunfleja fehlataral
atraviesa el campo entre tensor de la fascia ls@tprio. Es

mejor ligarla porque sangra mucho.

e Limitada exposicion de parte lateral y posterior e

articulacion.

* No expone el acetabulo tan ampliamente como obosdajes
a no ser que los musculos se desinserten ampliandenta
pelvis®s,

D. TECNICA QUIRURGICA

Posicién del paciente: decubito supino con pierm@eavenir sobre

pata neumatica y soporte perineal para evitar éspldzamientos durante
los movimientos de traccidbn. La mesa de tracciorbedgermitir

movimientos en flexo-extension, abduccion- y rainale cader®d .
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Figuras 30y 31

Figura 30
1. Colocacién del paciente y los cirujandsesur F. Laude F. The
minimally invasive trend in total hip arthroplagtyrough the anterior
approach. En Surgical techniques in Orthopaediod @raumatology.
Elsevier. 2004. Tomo 3. 44-667- B.2004.
Fig 31
Colocacion nuestra de paciente sobre mesa de thacci

Referencias: espina iliaca anterosuperior y cikata.
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Figuras 32y 33

1. Figura 32. Imagen de Lesur F. Laude F. The minign@asive trend
in total hip arthroplasty through the anterior apach. En Surgical
techniques in Orthopaedics and Traumatology. E&se004. Tomo

3. 44-667- B.2004.

Figura 33. Referencia de la incision. Imagen tomddaVaitrise
Ortopedique multimedia supplement n° 178.

Incisidén: incisidon siguiendo la mitad anteriorldecresta iliaca hasta
la espina iliaca anterosuperior. Desde alli culaancision verticalmente
hacia abajo unos 7-12 cm hacia la region laterdh détula®. La incision
nosotros la hacemos un poco mas lateral que lical@e Heuter para

evitar lesiéon nerviosa y no la prolongamos tanivel proximal®®.
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Figura 34
Abordaje anterior clasico. Hoppenfeld and de Baordajes en cirugia
ortopédica. Pagina 370.

.,
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Figuras 35y 36
Figura 35

1. Dibujo de incisién quirdrgica de Imagen de LesulLBude F. The
minimally invasive trend in total hip arthroplagtyrough the anterior
approach. En Surgical techniques in Orthopaediod @raumatology.

Elsevier. 2004. Tomo 3. 44-667- B.2004.
Figura 36
Incision cutanea intraoperatoria

Diseccion
Se utilizan 2 planos internerviosos: el plano sfigal entre el
sartorio (nervio femoral) y el tensor de la fas@ata (nervio gluteo

superior) el plano profundo entre el recto femdrarvio femoral) y el

gluteo medio (nervio gliteo superidfffigura 37 y 38).
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Figuras 37 y 38
Hoppenfeld y de Boer. Abordajes en cirugia ortopgdiPag.375. Se observa el abordaje entre sartprio
tensor de la fascia lata y entre recto femoral §tgdb medio.

Después de realizar la incision se realiza hemiasties tejido subcutaneo
y se identifica a la palpacion el espacio entrsagtorio y el tensor de la

fascia lata, en rotacion externa se hace mas peon@rel sartorio (figura

39 y 40).

Figura 39
1. Diseccién subcutanea, dibujo tomado de Imagen darlfe. Laude F.
The minimally invasive trend in total hip arthropts through the
anterior approach. En Surgical techniques in Orthegdics and
Traumatology. Elsevier. 2004. Tomo 3. 44-667- B4200

Figura 40
Diseccion intraoperatoria.
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Realizar una diseccién cuidadosa a lo largo deknmto

intermuscular.

Debe evitarse seccionar el nervio femorocutanewsdhtue discurre
por encima de la fascia del sartorio. Debe serazsdo el musculo sartorio
proximal y medialmente y el tensor de la fascia lateral y distalment®
(figura 41y 42)

Figuras 41y 42

Figura 41
Seccion en el lado medial del tensor de la fasata, levitando el nervio cutaneo lateral femoralayen
de Hoppenfeld and de Boer. Abordajes en cirugiapgtica. Pagina 374.

Figura 42
Diseccion cuidadosa intraoperatoria.

Figuras 43y 44

Figura 43
1. Imagen tomada de Imagen de Lesur F. Laude F. Thienally
invasive trend in total hip arthroplasty throughetanterior approach.
En Surgical techniques in Orthopaedics and Trautogtp Elsevier.
2004. Tomo 3. 44-667- B.2004.

Figura 44
Intervalo intraoperatorio.
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Tras la retraccion del tensor de la fascia lathsagorio aparecen el
recto femoral, inervado por el nervio femoral ygilteo medio, inervado
por el nervio gluteo superior (figura 43 y 44). Adongitudinalmente la
aponeurosis del recto femoral y localizar el pddicde la arteria
circunfleja anterior que se debe ligar o coagullaego intentar rechazar el

gluteo medio lateralmente.

Figuras 45y 46

Figura 45
1. Imagen tomada de Imagen de Lesur F. Laude F. Thamaily
invasive trend in total hip arthroplasty throughethnterior approach.
En Surgical techniques in Orthopaedics and Trautogtp Elsevier.
2004. Tomo 3. 44-667- B.2004.
. Se observa el recto femoral y gliteo medio.

Figura 46
Misma vision intraoperatoria.

Figuras 47 y 48

Figura 47
1. Imagen tomada de Imagen de Lesur F. Laude F. Thienally
invasive trend in total hip arthroplasty throughetanterior approach.
En Surgical techniques in Orthopaedics and Trautogtp Elsevier.
2004. Tomo 3. 44-667- B.2004.

Figura 48
Localizacién intraoperatoria.
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Después ya se queda expuesta la capsula dedalaikbn de la
cadera. En la region inferomedial puede aparecedle@bsoas hacia el
trocanter menor. Hay que rechazarlo a medial msextarlo parcialmente
de sus adherencias a la capsula. Seccionar lalaapsdiante una incision

capsular longitudinal.

Figuras 49 y 50

Figura 49
1. Imagen tomada de Imagen de Lesur F. Laude F. Thienally
invasive trend in total hip arthroplasty throughethnterior approach.
En Surgical techniques in Orthopaedics and Trautogtp Elsevier.
2004. Tomo 3. 44-667- B.2004.
Se visuliza la articulacion de la cadera

Figura 50
Visualizacién intraoperatoria articulacion

Nosotros intentamos conservarla para suturarleall de la cirugia.

Posteriormente luxar la cadera realizando rotaexarna.

Figuras 51y 52

Figura 51
Imagen de incision de capsula para preservarla.
Figura 52
Plicatura capsular intraoperatoria.
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1.4.3 ABORDAJE LATERAL DE CADERA

A. HISTORIA

Hay descritos mas de 8 modificaciones que tambe&mlasifican

como laterales.

Es probable que el abordaje lateral sea menodéfisoo que el
anterior, por la sencilla razén de que pasa ehteneor de la fascia lata y

el gluteo mediano, ambos inervados por el nenitegl superior.

En 1881 Ollier’? describié un abordaje lateral que comprendia una
incision en U, cuya asta anterior se localiza egsfaina iliaca superior, con
una base que atraviesa el fémur por debajo dertecy un asta posterior
a mitad de camino entre el trocanter y la espiaaal posterosuperior. La
diseccién pasa entre el tensor de la fascia lagh giiteo mediano por
delante, sigue el borde anterior del gliteo mayor getrds y realiza
osteotomia en el trocanter mayor. Murphy agregé pr@ongacion
longitudinal de 10 cm hasta el punto medio deulwva de la incisién de
Ollier, produciendo asi una figura en copa y noesga osteotomia del

trocanter mayor.

En 1912 Brackett? describié un abordaje que comprendia algunos
de los mismos planos musculares como via laterepost La incision
desciende hacia abajo y atras desde la espineosuperior del iliaco
hasta el trocanter mayor y 5 cm mas abajo. En siceéde la incision
sobre el trocanter mayor se hace una prolongacébpepdicular hacia
atrds de 5 a 7 cm. Va acompafiado de osteotomi&rad@inter mayor.
Colonna realizé su operacion restauradora del titecanayor para las
fracturas subcapitales no consolidatfa®escribié una larga incisién en C,

de convexidad anterior, desde 2.5 cm detras degdea anterosuperior,
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incursada debajo de la cresta y hacia atras, ssldénur proximal, hasta
unos 10 cm por debajo de la punta del trocanteom&e seccionan todos

los masculos que van al trocanter mayor.

Watson- Jone& presento en 1936 una variante de las anteriores co
una incision que comienza 2.5 cm por debajo y dettd la espina
anterosuperior y se extiende hasta el trocanter gn5mas abajo. El
intervalo entre el tensor y el gliteo mediano sebdésce a mitad de camino
entre la espina y el trocanter y se extiende relst&rvio gluteo superior.

El origen del vasto externo puede reflejarse o reepa para exponer el
trocanter y la porcion proximal de la diafisis feadp o bien se realiza

osteotomia en el trocanter.

En 1954 Burwell y Scout* comunicaron un abordaje intermuscular
lateral de la cadera, parecido al de Watson- Jaadgo que el extremo
proximal de la incisibn comenzaba 7.5 cm delanteladespina iliaca
posterosuperior y se incurvaba hacia delante lehstacanter, en lugar de

hacerlo hacia atras desde la espina anterior.

Jergensen y Abbdt en 1955 describieron su “exposicion integral de
la articulacién de la cadera’. La incisidn se dasplen sentido oblicuo
hacia abajo y hacia atras desde la espina antemsypy atraviesa el
trocanter en linea casi recta hasta la superfiocstepoexterna del muslo.
Harris ’® describié en 1967 una variante del abordaje lat€mhace una
incisiéon en U de concavidad anterior, cuya poraidedia esta sobre el

trocanter.

En 1982 Hardingé’ describié una técnica de abordaje lateral directo
con el paciente colocado en decubito lateral, t@imdas muasculos vasto
externo y glateo medio como una unidad funcional.elSte abordaje, la

incision del plano muscular subfascial se realieadé proximal hacia
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distal, comenzando entre los 2/3 anteriores y &lpb'sterior del glateo

medio y luego dirige la incisién hacia el vastoeemo.

Todos son abordajes laterales porque en eseneeceso se hace
entre el tensor de la fascia lata y el gluteo memgidasta llegar a la
capsula articular. Las incisiones cutaneas descorddan en mayor medida

gue las disecciones profundas.

El abordaje lateral y sus variedades es el maseamplen la ATC.
Permite una buena diseccion del acetabulo y sexgligd fresado del canal
femoral. Popularizado por Watson-Jones y modificgbs Charnley,
Harris y Miller y posteriormente Hardinge desaaolel plano
intermuscular entre el tensor de la fascia latal gléteo medio. Este
abordaje implica la desinsercion parcial o conaplé¢ la musculatura

abductora.

Figura 53
Se observa diseccién anatomica hasta legar a l@zallemoral.
Imagen del libro Hoppenfeld S, de Bouer P. Aborslaje cirugia ortopédica. Espafa.
Lippincott Williams and Wilkins.2010.Pag. 388
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La musculatura abductora puede liberarse mediarmdaeosteotomia
trocantérea o mediante seccion de la cabeza antiagliteo medio y

todo el gliteo menor de su insercidén en trocansgyor.

Vamos a pasar a describir el abordaje lateral wirad¢ransgliteo de

Hardinge que es el empleado en nuestras cirugias

B. VENTAJAS

-Sigue las estructuras anatomicas.
-Permite una luxacién facil de la cadera para lacaxion de PTC.

C. INCONVENIENTES Y RIESGOS

-Lesién del nervio femoral: es la estructura laada mas
lateralmente del paquete neurovascular que se mnauen el triangulo
femoral y la mas proxima al campo quirdrgico. Lampticacion mas

frecuente es la neuroapraxia.

-Lesién del paquete vasculonervioso femoral, sumdarrir por

separacion incorrecta de los separadores acetabular
-Exposicion limitada de la parte proximal del fémur

-Lesién del nervio gluteo superior con denervadéhtensor de la

fascia lata si la diseccién muscular lo realizasakdado proximal.

-Debilidad de musculatura abductora por desinsergarcial de

gldteo medio y menor.

-Lesién de la rama circunfleja femoral si se cqrta debajo del

trocanter menor para liberar el iliaco 0 masculogss
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-Fractura de diéfisis femoral.

D. TECNICA QUIRURGICA.

Posicion del paciente:

Decubito supino sobre la mesa quirdrgica, tan cdetdoorde como
se pueda para que cuelgue la nalga. Colocar urefmada pafos debajo de
la nalga. Hay que observar como se ha quedadelVe porque para la
orientacion del cotilo casi siempre se usa el summo punto de

referencia. (Figura 54)

Figura 54
Colocacion del paciente en mesa de quir6fano. Imatgt libro Hoppenfeld S, de Bouer P. Abordajes en
cirugia ortopédica. Espafia. Lippincott Williams avdlkins. 2010. Pagina 389.

Referencias: Espina iliaca anterosuperior, trocamtayor, diafisis

femoral (Figura 29).

Incisién: incision longitudinal recta de 10-12 cnentrada en
trocanter mayor. Nosotros intentamos realizar nosibon mas corta que la

clasica’™.
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Figuras 55y 56

Figura 55
Imagen del libroHoppenfeld S, de Bouer P.Abordejesirugia ortopédica. Espafia. Lippincott Williams
and Wilkins. 2010. Pagina 405 donde se muestraimiticutanea del abordaje lateral.
Figura 56
Imagen referencia intraoperatoria.

El abordaje se continda entre el tensor de ladakta y gluteo
medio que tienen inervacion comun por el nervidegitsuperior. Pero el
nervio glateo superior penetra casi en el origdrtatesor de la fascia lata

en la cresta iliaca por lo que el nervio permaneizeto.

Diseccion quirdrgica

Seccion de la grasa Yy la fascia profunda sigwaeladincision
cutédnea, rechazar el tensor de la fascia lataaiany el gliteo mayor a

posterior.

Figuras 57 y 58

Figura 57
Imagen del libro Hoppenfeld S, de Bouer P. Aborslaje cirugia ortopédica. Espafia. Lippincott
Williams and Wilkins.2010.
Pagina 406. Se observa la division de la fascidymda continuando a la incision cutanea.
Figura 58
Imagen diseccion hasta fascia profunda.
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Figura 59-60
Visualizacion intraoperatoria de la fascia latay diseccion

Después ya queda expuesto el vasto lateral y eébagylinedio (figura
61,62).

Fasciz lala Artecia gaitea
suparior
-

Figuras 61y 62
Figura 61
Imagen del libro Hoppenfeld and de Bouer Pagina. 34 observa el vasto lateral y gluteo medio.

Figura 62
Diseccion del vasto lateral y glateo medio.

Posteriormente localizar el intervalo entre el tende la fascia lata y el
gliteo medio. (Figura 63 y 64). Se puede hacerl@®medos. Dividir las

fibras del gluteo medio siguiendo la direccion ae fibras y comenzando
por el trocanter mayor. No prolongar mas de 3 catédrocanter ya que se
puede lesionar ramas del nervio gliteo superiosedr parcialmente el
vasto lateral. Se forma un colgajo anterior copdee anterior del gluteo
medio junto con el gliteo menor subyacente y pddkevasto lateral.

(Figura 65 y 66). Continuar por el cuello femoresletando y se visualizara

la capsula articular (Figura 67 y 68).
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Figuras 63 y 64

Figura 63
Imagen del libro Hoppenfeld S, de Bouer P. Aborslaje cirugia ortopédica. Espafia. Lippincott
Williams and Wilkins.2010. Pagina 408. Colgajo aiwedel gliteo menor para visualizar la parte
anterior de la articulacion.
Figura 64
Diseccién y localizacion del intervalo entre TFIG{uteo medio.

Figuras 65y 66
Localizacion del intervalo y diseccion con los dedo

Figuras 67 y 68
Figura 67
Imagen del libro Hoppenfeld S, de Bouer P. Aborslaje cirugia ortopédica. Espafia. Lippincott
Williams and Wilkins.2010.Pag. 388

Figura 68
Imagen intraoperatoria capsula articular.
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A veces es necesario desinsertar el gliteo mentar plate anterior
del trocanter mayor donde se coloca un separad@O¢igara retraer el
gliteo medio y menor hacia anterior y proximal. #&ivisualiza muy bien
la capsula articular, antes de seccionarla seesd&anamente para tensarla
y se realiza seccion parcial del vasto lateral pi8&le desinsertar la cabeza

reflejada del recto femoral de la capsula.

Entrar en la capsula utilizando una incision lamgjinal en T o en H
siguiendo el cuello y la cabeza femoral. Una vestrdertada se coloca un
separado en la ceja anterior de cotilo. Tras malia capsulotomia se

puede luxar la cabeza femoral en rotacion ext€rna

A patrtir de aqui se puede iniciar la colocaciomuda prétesis (Figura
69,70 ,71).

Figuras 69 a 71
Figura 69
Visualizacion intraoperatoria de articulacion dedeza tras seccion capsula articular.

Figura 70

Visualizacion de cabeza y cuello femoral tras setde la cadpsula. Imagen del libro Hoppenfeld S, de

Bouer P. Abordajes en cirugia ortopédica. Espafippincott Williams and Wilkins.2010. Pagina 410.
Figura 71

Diseccion muscular hasta articulacion de la cadertaaoperatoria
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Tabla 3

Resumen explicativo de los difereateordajes

ANTERIOR LATERAL POSTERIOR MEDIAL
(Smith- Petersen, | (Hardinge, (Kocher- (Ludloff)
Hueter) Watson-Jones) Langenbeck,
Moore)
Intervalo Sartorio y Tensor | Tensor de la fascia Glateo medio y Aductor largo y
de la fascia lata | lata y gluteo gliteo mayor recto interno
medio
Indicaciones -Displasia -RAFI fracturas dg -ATC -Liberacion de
congénita cadera.| cuello femoral. -Fracturas musculatura
-Fractura de Artroplastia Total | acetabulares aductora.
cadera. y parcial de -Revisién de PTC| -Alargamiento del
-ATC cadera. tras luxacion aductor en nifios.
-Choque -Biopsia sinovial y| posterior. -Neurectomia del
femoroacetabular.| cuello femoral. -Extraccién de nervio obturador.
-Necrosis femoral. injertos -Luxacién
-Osteotomia pediculares congénita de
pélvica vascularizados cadera.
-Biopsia sinovial -Tumores de la
regién inferior del
cuello femoral y
de la parte medial
de la diéfisis
Ventajas -Abordaje -Diseccion -No dafia ms -Abordaje directo
intermuscular e | anatémica abductora. a la musculatura
internervioso. sencilla. -Buen acceso a la| aductora y nervio
-No interfiere en | -Luxacion sencilla| articulacion. obturador.
vascularizacion de cadera en ATC -Abordaje -Util en nifios
femoral internervioso
-Recuperacion
rapida
Inconvenientes -Necesidad de -Lesion de -Aumento de -Poco empleado
Riesgos mesa de traccién.| paquete v/n porcentaje de en adultos por su
-Osificaciones femoral por luxacion de PTC. | dificultad para ver
heterotopicas separadores. -Lesion de la estructuras
-Lesion del nervio| -Lesion de nervio | circulacién cabezg profundas al
cutaneo femoral | gliteo superior femoral. aductor.
lateral. -Debilidad ms. -Lesioén de n. -Lesién del nervio
Abductora ciatico obturador y
-Lesién de a. arteria.
glatea inferior -Lesién de arteria
circunfleja

femoral medial.
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1.5 INMUNOLOGIA BASICA APLICADA A LA CIRUGIA

Histéricamente la inmunidad se refiere a la pratecdel organismo
ante las enfermedades. Las células y moléculasonsaples de la
inmunidad forman el sistema inmune. Su respuegiedmada y colectiva
ante la introduccion de sustancias extrafias ergahtsmo se conoce como

respuesta inmun@.
1.5.1 INMUNIDAD INNATA Y ADAPTATIVA.

Inmunidad innata:

Es la linea de defensa precoz o temprana contragi&siones. Se
trata de mecanismos de defensa bioquimicos y cetulque acuden al

lugar de la infeccion o agresion y responden rapéatde ante ella.

Los principales componentes de la inmunidad inat&spuesta

inflamatoria a una agresién son:

1. Barreras fisicas y quimicas, como el epitelio ytausas de su

superficie.

2. Células fagociticas como neutréfilos y macréfagaglulas

dendriticas, células NK.

3. Proteinas en sangre, se incluyen miembros del nmasteel

complemento y otros mediadores de la inflamacion.

4. Proteinas denominadas citocinas o interleucinas. 80 gran y
heterogéneo grupo de proteinas secretadas y pdagugpor
diferentes tipos de células cuya funcion es regylaroordinar

muchas de las actividades de las células del astamune.
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Los mecanismos de la respuesta inmune innata gmtiésos de
estructuras que son comunes a varios tipos de Ionsry no diferencia
entre ellos. También se desencadena ante una@yeederna como una

cirugia.

Inmunidad adaptativa:

Se desencadena por la exposicibn a antigenos erretmn Es
especifica y se caracteriza por la capacidad dmrdar’ y responder de
forma mas intensa ante las exposiciones repetighsagresor. Puede
desencadenar enfermedades autoinmunes y alergiss. ptincipales
componentes del sistema inmune son los linfocitosug productos
secretados, los anticuerpos. Se conocen como ao$ige las sustancias
extrafias que inducen la respuesta adaptativa ciispg/ reorganizan los

linfocitos.

La respuesta inmune innata y adaptativa y sus cpemes estan
integrados en un sistema complejo de defensa eméhumerosas células
y moléculas cooperan entre ellas. No es posiblendat entre ambas

respuestas (figura 72).

Nuestra discusion se enfocara en las citocingsonsables de la

inmunidad innata y en la respuesta inflamatoriapeeifica.
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Figura 72

Mecanismos de Inmunidad innata y adaptativa eretgpuesta inicial contra las agresiones. Imagen del

libro Abbas K, Lichtman A, Pillai S. Cellular andbiacular immunology. Elsevier. Philadelphia. 7

edition.2012. pag.3

1.5.2 INTERLEUCINAS E INMUNIDAD.

Como ya hemos explicado, la principal funcidén fisgica del

sistema inmune es proteger al organismo de agga&dgenos o

agresiones. Las interleucinas son proteinas salalddajo peso molecular

mediadoras del crecimiento celular, inflamaciémumidad, diferenciacion

y reparacion entre otras funcior¥és

Caracteristicas:

- Son producidas principalmente por los fagocitosto€dambién

liberan otras moléculas como: la enzima activaderalasmindgeno

y fosfolipasa, radicales de oxigeno, peroxido, diactctivador de

plaquetas, oxido nitrico, prostaglandinas, leueots.

- Son el principal medio de comunicacion intracelubarte una

invasion microbiana.
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Sirven para iniciar la respuesta inflamatoria yapaefinir amplitud,

duracion y naturaleza de la respuesta inmune dgpeci

Las interleucinas no estan almacenadas como makpuécursoras,
Su sintesis es iniciada por una nueva transcripgemetica como

respuesta a una activacion celular.
Se secretan de una manera muy rapida cuando esitaec

Una citocina puede activar diversos tipos de cglylaene multiples

efectos tanto sinérgicos como antagonicos.

Realizan efectos sistémicos y locales
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principales interleucinas.

A continuacién hay una tabla con las caracteristicee las

Tabla 4. Caracteristicas principales de las interleucinas

IL TAMANO y FUENTE EFECTO
IL1 17,5 Kd maduros a 37 kd | Mediador de la inflamacién aguda en inmunidad tana
precursores Células endoteliales: activacion de inflamacioroggulacion.
Fagocitos mononucleares | Hipotalamo: fiebre.
activados. Higado: reactantes de fase aguda.
Células epiteliales y Activa fagocitos. Realiza funciones similares alfE-N
endoteliales Higado: reactantes de fase aguda
IL6 Pm 26 kDa Mediador de respuesta de fase aguda.
Fagocitos mononucleares | Higado: sintesis de reactantes de fase aguda.
activados. Células B: proliferacién y produccién de anticuerpo
Células endoteliales y
fibroblastos.
Algunas cél T activadas.
IL12 PM 35 a 40kDa Puente entre inmunidad y adaptacion.
Células dendriticas, Células t: diferenciacion T1.
macrofagos, neutréfilos NK células y células T: sintesis de IFN- gamma meunto de
actividad citotoxica.
FNT PM 17 kDa Mediador de inflamacién aguda.
Fagocitos mononucleares | Células endoteliales: Activacion de coagulaciénflaimacion.
activados. Neutrofilos: activacion.
Células T estimuladas con | Hipotalamo: fiebre
antigeno. Higado: sintesis de reactantes de fase aguda.
Células NK y mastocitos Musculo: catabolismo
activados Apoptosis.
IL15 14 a 15 kDa Mediadores del crecimiento de células T y NK.
Monocitos activados.
Células epiteliales y
fibroblastos
IL10 PM 18 kDa Funcion compleja en regulacion de respuesta inmune.
Macrofagos activados, Se produce para inhibir la activacion de los magas y
linfocitos Ty B células dendriticas. Inhibe la produccién de variixinas
inflamatorias activadas por estas células, coniollalL12 y
FNT. Es producida por macréfagos y a la vez logimbpor lo
gue es un claro ejemplo de regulacion negativa.
Funcion compleja en regulacion de respuesta inmune.
IL12 35 a 40kD Puente entre inmunidad y adaptacion.
Macréfagos, células Células T: diferenciacién T1.
dendriticas NK células y células T: sintesis de IFN- gamma meunto de
actividad citotoxica.
Activan las células dendriticas y macrofagos
IL18 17 kd Citocina proinflamatoria.
Macrofagos activados, Células T y NK: Sintesis de IFN.
células de kupffer Funcion similar ala IL12
IFN-a a: 15-21kd Activacion de células NK
IFNB B 21-25 kd

MacréfagosB,fibrobl
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En el momento en que se produce una agresionagalismo, bien
por agente patégeno o por intervencién quirdrgiea psoduce una

activacion de fagocitos lo que tiene consecuericipsrtantes:
- Acuden al foco macrofagos y neutrofilos.

- Secrecion de citocinas. Activacion de gran variedad
genes de respuesta inmune, donde se encuentran los
genes para citocinas inflamatorias. La liberaci@n d
citocinas también es inducida por pequefios péptidos

liberados en la cascada del complemento.

- Los macrofagos realizan transmision de sefiales que
inducen a la expresion de moléculas coestimuladoras

Liberan citocinas que determinan la respuesta iemun

Las endotoxinas, como la LPS, estimulan la produccide
interleucinas por parte de los macréfagos y otéslas. La IL1 y FNT
promueven la expresion de moléculas de superfiomoc ICAM y
Selectinas sobre células endoteliales, para contribla acumulacion de
leucocitos en sitios locales de inflamacion. Preavooque fagocitos
mononucleares y células endoteliales sinteticemigginas activadoras de
leucocitos. EI FNT activa el endotelio vascular mcrémenta su
permeabilidad, lo que provoca un aumento de laadatrde Ig G,
complemento y células a los tejidos e incrementhuielo de drenaje hacia
los nédulos linfoides. Una vez atraidas las ceJulsFNT estimula a

neutroéfilos, eosindfilos y fagocitos mononuclegrag lisar microbios.

Los microorganismos intracelulares o sus productokicen la
produccion de IL12 por monocitos y neutrofilos. L&?2 y la IL18,

incrementa la funcién citolitica de células NK wfticitos T CD8+
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activados, estimulan la secrecion de IFN- g panlaélT y NK. La IL12 se

puede clasificar como regulador de la inmunidactandebido a que los
macrofagos activados por microbios secretan cfindidad de desarrollar
las funciones efectoras de las células NK. Es yoitante vinculo entre

inmunidad natural y adaptativa.

IFN e IL15 son importantes en la reaccién antinb@opa. Otras
citocinas como IL1, IL8 y FNT son importantes aatleres de la respuesta
de fase aguda. En hepatocitos el FNT aumentantasss de proteina
amiloide A, y la IL6 estimula la sintesis de filxgeno ante estimulos
inflamatorios. Cuando el estimulo para la produtdsé IL1, 116 y FNT es
suficientemente fuerte y se producen gran cantildaelstas citocinas, estas
entran en sangre y provocan fiebre. Durante elgsmdnflamatorio los
mastocitos y basofilos son activados para secnetar diversidad de
mediadores inflamatorios los cuales incluyen higtanproteasas neurales,
prostaglandinas y leocotrienos, asi como gran dadiede interleucinas y

quimiocinas involucradas en el reclutamiento yvaciion de leucocito%.

Esta complicada red de citocinas esta controlaith@ipalmente por
la IL10. Su funcion es interferir en la sintesislae citocinas FNT, IL1,
IL2, IL6 y regular negativamente la sintesis de,IL®&, 118 y FNT por
macrofagos. El efecto total de sus acciones eshimia respuesta

inespecifica mediada por células.
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Interaccion entre interleucinas glas en la respuesta inmune innata. .Imagen

tomada de Interleucinas e Inmunidad innata. Rewntgid. 2001, 12, pag. 275.

En resumen podemos decir que los mecanismos desfueasta
inmune innata y adquirida forman un sistema ingrg complejo de
defensa del organismo, en el cual numerosas célutadéculas funcionan
colectivamente. La respuesta inespecifica inmediatanportante porque
es un marcador de las reacciones que se desencgustariormente. Las
citocinas son importantes mediadores en la retspu@smune.
Constantemente se describen nuevos factores, nedéguproteinas con
diversas propiedades inmunoldgicas, las cualepsmiucidas por células
gue anteriormente no eran consideradas como paresté sistema. Los
mecanismos de regulacion de las interleucinas yagicacion en la
medicina clinica permanecen aun por esclarecerlopounal el estudio de
las citocinas y sus efectos es un campo ampli@ dievestigacion (figura
73)
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1.5.3 RESPUESTA INFLAMATORIA

El mayor camino por el cual el sistema inmune deepta a las
infecciones y dafio tisular es con la estimulacignda de la inflamacion
gue es la acumulacion de leucocitos, proteinagngiasas y otros fluidos

derivados desde la sangre hasta los tejidos dandimteccion o dafo.
A. REACCION INFLAMATORIA AGUDA

El organismo reacciona frente a una agresion mxtenfeccion o
dafio tisular, de varias formas. La inflamacion es forma inespecifica de
reaccionar los tejidos ante una agresion que araenaintegridad, es local
por cuanto los fendmenos mas caracteristicos svasen el lugar donde

ha actuado la agresion, si bien se acompafia deepascusion general.

El objetivo general de la inflamacion es aislaragente agresor,
eliminarlo y reparar las lesiones. Por tanto, esmatanismo defensivo

pero, también es responsable de dafio en los tejidosata de proteger.

El fendmeno que caracteriza a la inflamacion esdikgacion que
sigue a vasoconstriccidn pasajera y aumento deegaduitidad vascular,
sobre todo en las vénulas. Esto permite la salidapacio extravascular de
liguido hematico rico en proteinas y de leucocitapaces de fagocitar.
Este liquido, rico en proteinas y células es eldado que, segun su
composicion se califica de seroso si es fluidajriiso si es rico en fibrina,
purulento si contiene muchos polinucleares. La tioiegdn del exudado
permite que se pongan en contacto los componelatemndticos dotados de
funcion defensiva y el agente inflamatorio y que lleucocitos fagociten y

aniquilen los agentes vivos y las particulas exsaf

Mediadores de la inflamacion: Los fendmenos basides la

inflamacion que acabamos de ver son controlados lg®rproductos
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conocidos como mediadores de la inflamacion. Estos de origen
plasmatico o celular y actdan en el lugar y en@inento oportuno gracias
a los mediadores plasmaticos, en general, circudamo precursores que
los liberan merced a procesos enzimaticos en el ifgtamatorio; los de
origen celular estan depositados en granulos csadesa en los lisosomas
antes de quedar en libertad en el foco, o bierts&atlos por las células

activadas in sit&2

Es frecuente que varios mediadores ejerzan la misnparecida
actividad y, por tanto, que se potencien, compléemen neutralicen; esto
altimo es una forma de controlar el proceso para su intensidad y
duracion sean los convenientes. Los mediadoren tayeespuesta local y

general.

El estudio particular de los mediadores de la infleion es arduo y
complejo debido a que son numerosos y a que pegsantiones diversas
y mecanismos complejos de actuacion. Su estudia tmdavia en

desarrollo.

1. Mediadores de origen plasmético. Comprenden lodyatos finales
y algunos intermedios de cuatros sistemas de aiiivaen cascada:
el de la coagulacion, fibrindlisis, el de las casny el del

complemento.

a) Sistema de coagulacion. La cascada de reaccioagnaitas es
iniclada por el factor Hageman activado por comtacbn
superficies extrafias o por un factor histico, gem#w por dos
vias, la intrinseca y la extrinseca, la tromboplasfjue convierte
la protrombina en trombina; esta provoca la polima&ién del
fibrindgeno vy, por tanto, la constitucion de la dedfibrina, base

de la coagulacion sanguinea. El objetivo de lavaciibn de este
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sistema en el foco inflamatorio es formar una larrpara

localizarlo.

b) Sistema de fibrindlisis. La lesion histica libesadctivacién del
plasminégeno, que transforma a este en fibrin@isirplasmina
capaz de lisar la fibrina. Este se encarga deauaedgulacion no

se exceda y de disolver los trombos.

c) Sistema de cininas. El factor Hageman activado ieov la
precalicreina en calicreina que, a su vez, actubresl
cinindégeno y se origina la bradicinina. Las funeisn de este
mediador son vasodilatacion, aumento de la pernneadbi

vascular y estimulacion de las fibras de calor.

d) Sistema del complemento. Lo activan los complajosunes por
la via clasica y la endotoxina y otros agenteslaaxterna. La
activacion genera diversos mediadores: el C3b, gsieuna
opsonina; el C3e, que induce el paso de leucopittisucleares
desde la médula 6sea a la sangre, y el C3a y GEa,son
anfilotoxinas, ya que activan las ceélulas cebadéss ybasofilos

para que liberen y sinteticen los mediadores d@addilaxia.
2. Mediadores de origen celular. Los mas importardas s
a) Mediadores de la anafilaxia. Los liberan las IgE

b) Productos derivados del acido araquidénico. Son las
prostaglandinas, y el tromboxano, generadas pofidasde
la ciclooxigenasa por una parte, y los leucotrienos
generados por la via de la lipooxigenasa. Las
prostaglandinas son vasodilatadores, aumentan la

permeabilidad vascular y estimulan las fibras derddl
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d)

tromboxano es vasoconstrictor y los leucotrienoaenian
la permeabilidad vascular y son quimiotacticos pasa

leucocitos polinucleares.

Monocinas Yy linfocinas. Intervienen en las reaceson
inmunoldgicas y en la inflamacion. Las que tieneasm
interés son la II-1, FNT, IL6 y la IL8. Practicanterson
segregadas por todas las células que hayan siddidas,
aunque su principal fuente son los macréfagos. Sus

funciones mas importantes son:
- Induccion de suefio (SNC)
- Aumento de sintesis de proteinas de fase agudad()ig

- Activacion del endotelio vascular con vasodilatace
hipotension, adherencia de leucocitos y desarmdéo

actividad coagulante.

- Quimiotaxis y activacibon de los leucocitos

polinucleares, macréfagos y fibroblastos.
- Aumento de la sintesis de prostaglandinas.
- Aumento de la lipogénesis hepatica
- Aumento del catabolismo muscular.

Factor activador de plaquetas. Sus acciones s@rsdi.
activacion de los leucocitos y de las plaquetas)esnio de
la permeabilidad vascular; estimulacion de |la hlogm de
FNT y de los derivados del acido araquidénico. edecde

los neutréfilos, plaguetas y células endoteliales.
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e) Enzimas lisosomales y radicales libres del oxig&oel
interior de los fagocitos sirven para destruir hasterias,
pero al ser vertidos al foco inflamatorio son agres de

los tejidos. También participan en la inflamacion

f) Otros péptidos de colageno, la fibronectina, etolade
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) g@&bf de
crecimiento de los fibroblastos (FGF), estos ulEmo
procedentes de diversas células, entre ellas lgsofiagos
y los fibroblastos. Todos ellos actuan sobre fitasios, a
los que atraen y en los que estimulan la proliférag la

sintesis de tejido conjuntivo.

Desarrollo del proceso inflamatorio

Los leucocitos y proteinas plasmaticas normalmemtailan en la
sangre y son reclutadas a sitios donde hay daffeccion, donde realizan
funciones para matar a los microbios y comenzaeparacion del dafio
tisular. Clasicamente el leucocito mas reclutadolarsangre para la
inflamacion aguda es el neutrofilo y los monolitosindo se convierten en
macrofagos. También son importantes proteinas plisas, reactantes de
fase aguda y anticuerpos. La llegada de estosaimsvsanguineos realiza
cambios reversibles en los vasos de los sitiosdieipor infecciéon o dafio
tisular como son aumento del flujo sanguineo, a@iidn arteriolar,
aumento de la permeabilidad capilar. Todos esto®ics son inducidos
por citocinas, pequefias células mediadoras desvatia macrofagos,
células endoteliales. La inflamacién aguda puedardallarse en minutos,
horas o dias. La inflamacién crénica ocurre cuaglddafio o infeccion es

prolongado. Esto suele llevar a la activacién diotitos y monocitos. La
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inflamacién crénica se acompafa de remodelacidiatison angiogénesis

y fibrosis.

El reclutamiento de gran niumero de neutrofilos yalitcos desde la
sangre hasta los lugares de la infeccion o daitati es caracteristico de
la respuesta inflamatoria aguda. Las citoquinasT,FN-1, IL-6 son
secretadas en los sitios de infeccion o donde hdyp disular, esto tiene

muchos efectos en células endoteliales, leucgeriédula dsea.

El final de la inflamacion aguda puede ser la elanion del agente
iniciador y la curacion completa caestitutio ad integrumo, si no es
posible porque las lesiones han sido muy intensa® than destruido
células que no pueden ser regeneradas, la repameidiante una cicatriz
con tejido conjuntivo inerte. Solo en el primer@as puede decir que la

inflamacién ha cumplido satisfactoriamente su fanalefensivd®.
B. REACCION INFLAMATORIOA CRONICA

Significa que se ha establecido un equilibrio ené&recapacidad
agresiva del agente inflamatorio y la capacidaceri@¥a del proceso.
Puede ser cronica desde el comienzo o adquirir azstcter después de
una fase aguda. Se diferencia de la cronica ppreglominio de células
mononucleares, sobre todo macréfagos, que somva de la inflamacion

cronica.

La reparacion del dafio producido por la inflama&gnda se lleva a
cabo mediante tejido conjuntivo (cicatriz), la génesis es mas propia de
la inflamacion cronica. Las células implicadas dandamentalmente, los
macrofagos y los fibroblastos, los primeros comodutedores y los
segundos como efectores del proceso. Los macrésagmegan muchos de

los factores, ya explicados, que atraen a los lfiastos y estimulan su
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proliferacion y su actividad de sintesis de los ponentes del tejido
conjuntivo proteoglicanos y fibras de colageno. Lwosofibroblastos,
células con caracteristica de fibras musculareg yildoblastos, son los
responsables del caracter retractil del tejidowanjo cicatricial, ya que se
contraen tras fijarse a las fibras colagenas. hadjénesis es un proceso

reparador y curativo, aunque no exento de graveplocaciones.
C. MANIFESTACIONES DE LA INFLAMACION

Manifestacion local

Son los cinco sintomas y signos clasicos:

 Tumor. El aumento de tamafio de la regiébn o el @gan
inflamados es la consecuencia de la acumulaciGsadgre y

exudado en el foco inflamatorio.
» Rubor. Por la acumulacion de sangre.

» Calor. Por acumulacién de sangre y aumento delbuoktano

en el foco.

» Dolor. Por la irritacion de fibras sensitivas pdr agente
inflamatorio, por el aumento de tension dentrofdeb y por

los mediadores de la inflamacion.
» Impotencia funcional. Por la lesion.

Manifestacion general.

Ante cualquier amenaza a su integridad el organissaociona de
una forma estereotipada a traveés de los sistemagigen su actividad
total, es decir, el sistema endocrino y el sistemevioso vegetativo. El

significado biolégico de esta reaccidén es ponespodicion de los tejidos
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agredidos y de los encargados de la defensa loatmigsque precisan en la

situacion especial por la que pasa el individuo.

» Manifestaciones generales inespecificas: son astemorexia,
pérdida de peso, malestar general y fiebre. Enietgvienen las
IL1, IL6, FNT. Actian sobre el hipotalamo al aetia sintesis
de prostaglandinas. Inhibidores de la sintesisrdstgglandinas
como la aspirina, reduce la fiebre y bloque la @tale las
citocinas. Las ventajas de la fiebre son descoasciguede

mejorar las funciones metabdlicas de las célulasiines.

« Manifestaciones metabdlicas: se caracteriza pocatabolismo
exagerado de lipidos y proteinas y un trastorntadsilizacion
de la glucosa. Las modificaciones metabdlicas $@umento de
los acidos grasos libres y cuerpos cetonicos eintes, un
balance nitrogenado negativo e hiperglucemia. Teto es
atribuible al predominio de las hormonas del estrés
(catecolaminas, glucocorticoides, GH, glucagong pgromueven
la lipdlisis y el catabolismo proteico y a las acws de los

mediadores de la inflamacion, sobretodo la IL1 fFN

o IL1, IL6 y FNT estimulan al higado y se crearnctaates de fase
aguda, como PCR vy fibrindgeno. Los reactantes tejmas de
fase aguda son proteinas plasmaticas predominamtiencke
origen hepético, que aumentan en los pacienteadmwds de un
foco inflamatorio. Su aumento es variable y atbheia 1L1,
TNF y la IL6. Las proteinas de fase aguda aumeptaque,
estimulada por estos agentes, se activa la sirdase higado.
Estos datos bioquimicos interesan fundamentalmeorigue son

un indice de la actividad inflamatoria y son coménte usados
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en la clinica para detectar signos de infeccianflamacion. Para
su valoracion en la clinica no se determina cada dm esos
reactantes, lo que seria costoso. Por regla deseabtiene una
informacion global mediante dos procedimientosrextos, que
son la velocidad de sedimentacién globular (VSG)ely
proteinograma. La VSG aumenta cuando los hematiagegan
en forma de conglomerados de masa elevada. Pusstestp es
lo que ocurre cuando estadn presentes en el plasohecutas
asimétricas, y el fibrinogeno y otros reactantegage aguda lo
son, en la inflamacién se eleva la VSG. Estos dmnten a la

hemostasis y regeneracion tisular.

Manifestaciones hematolégicas, como anemia normacit

normocrémica, leucocitosis con neutrofilia, desMiadzquierda.

El FNT en infecciones severas produce gran cantidadfectos

sistémicos:
= |nhibe la contractilidad miocardica.
= Trombosis intravascular.

= Caquexia
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1.6 RESONANCIA MAGNETICA OSTEOARTICULAR

En los ultimos tiempos la Resonancia Magnética uraeatado su
campo de aplicacion clinica y se ha convertidoaetétnica de eleccidon
para el diagndstico de muchos trastornos de hugsartgs blandas. Esta
técnica permite al radiélogo conseguir de modomvasivo una excelente
visualizacion de los detalles anatomicos y patcldgjidel paciente, sin
necesidad de utilizar radiaciones ionizantes y aodemostrado poseer

efectos bioldgicos adversds

La resonancia tiene un gran valor en el estuditotda la anatomia
musculo-esquelética como de la fisiologia del @arcy traumatismo
tisular. En comparacion con otras técnicas diaggasstiene la importante
ventaja de su alta sensibilidad para los cambiesogurren en el contenido
del musculo cuando éste resulta lesionado. Permiseializar el area de
seccion transversal y la arquitectura del muscutaeés de construcciones
volumétricas tridimensionales. La resonancia permdftferenciar bien
hematomas, roturas de fascia, fibrosis, osificagyomernia muscular,
también permite valorar el desplazamiento grasendeculo necroético y
otras secuelas musculares como la disminucion dea ndal musculo
lesionado. Las imagenes de resonancia proporciananrepresentacion
digital de las caracteristicas de los tejidos retspen su localizacion
espacial y pueden obtenerse en cualquier planov&wrs autores los que
la han utilizado recientemente para analizar ebd##ila musculatura con

los diferentes abordajes quirtrgic6$®

La utilizacion de la resonancia en el diagnéstieolas trastornos
musculo-esqueléticos se basa en la intensidad skl y las alteraciones

morfolégicas de los tejidos estudiados. La deteccie pequefias
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alteraciones de estas caracteristicas requiererdisple una alta resoluciéon
de contraste (diferentes intensidades de senaseestructuras normales y

en las anormales) y una alta capacidad de resalesigacial.

No vamos a profundizar en los principios electrgngédicos de la
creacion de la imagen por Resonancia Magnética sivlos conceptos

basicos para su aplicacion clinica en la patoldgika cadera.
1.6.1 PRINCIPIOS GENERALES

Cuando se coloca a un paciente en un campo magrexierno de
alta intensidad, un vector de los iones de hidrogks organismo se alinea
con el eje del campo externo. Una serie de pulsosadiofrecuencia
aplicados modifica el estado de energia de lowipes, haciendo que se
aparten del eje del campo magnético externo, al spu€onoce como
magnetizacion longitudinal, hacia el plano de mégaeion transversal.
Una vez interrumpido el pulso causante de la ali&na se recupera el
equilibrio térmico y se libera energia electromaigaé lo cual induce una
corriente en la bobina de imagen receptora. Estaente eléctrica es la
seflal de RMN que se codifica espacialmente a traeesin proceso
matematico denominado transformacion de Fourierla pgenerar una

imagen®s,

Se consigue un contraste diferencial de los tejidesliante la
modificacién del tiempo transcurrido entre los pslsucesivos de RF
(tiempo de repeticion TR) y del tiempo transcurrieloire el pulso RF
aplicado y el registro de la senal generada (tiedgpeco o TE). La rapidez
de recuperacion de la magnetizacién longitudinatapvolver al eje del
campo magnético externo, se denomina tiempo dgacgla T1. La

reduccion de la magnetizacion transversal, endeslas protones han sido
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apartados del plano longitudinal para pasar alsttensal se denomina
tiempo de relajacion T2.

Tabla 5 Caracteristicas béasicas de los tejidos en sefid@elgonancia Magnética

TEJIDO T1 T2
(TR CORTO/TE CORTO) (TR LARGO/TE LARGO)
GRASA ALTA INTERMEDIA/ALTA
CARTILAGO ARTICULAR INTERMEDIA ALTA
LIQUIDO SINOVIAL BAJA ALTA
HUESO CORTICAL BAJA BAJA
TENDON, LIGAMENTO BAJA BAJA
HEMOSIDERINA BAJA MUY BAJA

Imagenes de spin-eco: En una imagen habitual deon@esia
Magnética con ponderacion T1, se utiliza TR y TEax@ara acentuar las
diferencias en la recuperacion longitudinal. Coawrhento del TE pasan a

tener una mayor ponderacion T2.

La presencia de sustancias paramagnéticas comosiuamoa o
material protésico fomenta una reduccion mas ragelda sefial T2. El
hueso cortical, tendones y ligamentos normales odlégeno tipo |
presentan una baja sefial con todas las secuereipsisb debido a su
estructura celular altamente ordenada, con un ralingo de atomos de
hidrogeno libre.

Imagenes de gradiente-eco: Las imagenes se obtieoenuna
secuencia de pulso de Resonancia Magnética queautiempos de
repeticion cortos con unos pulsos de RF sucesifmdos lo que produce
multiples imagenes en un periodo de tiempo corta€imagenes se
identifican por unos valores de TE cortos pero aora sefal alta
procedente del liquido, un aspecto tosco del hueabecular, bajo
contraste grasa/musculo. Es util para estudiar itengatica de las
articulaciones. Pero sufren degradacion en preseseiinstrumentacion

ortopédica.
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Imagenes de spin-eco rapido y de alta resoluciérmi®en evaluar
las estructuras de tejidos blandos adyacentes ogeam a la
instrumentacion ortopédica. Se ha utilizado paedugy los tejidos blandos
gue rodean a una protesis total de cadera o péijadi&n con tornillos de

diferentes fracturas.

La denervacion muscular en Resonancia Magnéticasepta
diferentes patrones. Los musculos con una denévagjuda (de menos de
6 meses de evolucidn) presentan una imagen hipesaten Resonancia
Magnética con ponderacion T2, debido al aumentadeienido en agua.
La fase subaguda (entre 6 y 12 meses) se manitestaedema en el
musculo y aumento de la infiltracion grasa. La fag@nica (mas de 12
meses) se observa como disminucion del volumen utarsg aumento del

contenido de grasa.

Los avances mas recientes en la tecnologia de amsianson los
sistemas clinicos de campo de potencia alta pdmdbcuerpo (3 tesla) y
los dispositivos dedicados al estudio de las exttades que operan con 1
Tesla, con mejora de los gradientes de radiofrexaele las bobinas. Estas
técnicas mejoran el gradiente sefial/ruido y ancetaiempo de duracion

de la prueba por lo que disminuye el riesgo de mmnto del paciente.

1.6.2 PROTOCOLO DE IMAGEN EN RESONANCIA
MAGNETICA DE CADERA.

Con el uso de antena de cuerpo y con un camposm\iFOV) de
entre 32 y 40 cm se pueden ver y comparar ambasasad

Las imagenes potenciadas en T1 se pueden adquitoseplanos
axial, sagital y coronal. Los estudios se realizam una matriz de

adquisiciéon de 512x256 o 256x256, utilizando un@los excitaciones
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(NEX). Los cortes finos, de 3- 4 mm se obtiene entiguamente. Las
imagenes de volumen con transformacion de Fouriermipen la
adquisicién de cortes de hasta 1 ms. Las imageme3D eco de espin

rapido (FSE) crean mejor calidad de imagen en T2.

Las imagenes en T2 convencionales o las imagenepétenciadas
en T2 con supresion de grasa se adquieren ennel plaal para evaluar la
artritis, infeccion o neoplasia. La secuencia SYIRSE ST1R son utiles
para identificar derrames de la cadera, patolodga la médula,
traumatismos, hemorragia y edema muscular. El estdi@ coronal

identifica anomalias capsulares y del rodete.

1.6.3 ANATOMIA NORMAL DE LA RESONANCIA
MAGNETICA DE LA CADERA

- Imagenes axiales:

Muestra la relacion entre la cabeza femoral y et&mlo con la
musculatura de soporte. La musculatura de la cageeaenta una
intensidad de sefia intermedia en las imagenes giatas en T1. Los
musculos glateos medio a lateral, menor en protadliy mayor
posteriormente pueden diferenciarse por la grassled@da intensidad de
sefal que existe en las fascias que los dividemu&culo tensor de la
fascia lata se visualiza anterior al gluteo medesta rodeado de grasa. El
iliopsoas es anterior a la cabeza femoral. El garts el mas anterior y el
recto femoral situado entre el tensor de la faste lateral, y el ileopsoas

medial®®
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Figuras 74y 75
Anatomia topografica de musculatura de cadera etecxial por RMN.
Imagen tomada de RMN de la cadera en
http://www.ortopedia.org/img/pdf/cadera/AnatomiaBMNdeCadera.
VL: musculo vasto lateral, VI: misculo vasto inerR®S: musculo
psoas, PT: misculo pectineo, AL: aductor largo, Abluctor mediano,
AM: aductor menor

Figuras 76 y 77
Anatomia topogréafica de musculatura de cadera etecxial por RMN. Imagen
tomada de http://www.ortopedia.org/img/pdf/cadersfomiaporRMNdeCadera.
TFL: musculo tensor de la fascia lata, RA: rectdesior; ST: sartorio; PS: misculo
psoas iliaco; AD: aductores; CF: cuadrado femoral
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Figuras 77y 78
Anatomia topografica de musculatura de cadera etecxial por RMN. Imagen
tomada de http://www.ortopedia.org/img/pdf/caderafomiaporRMNdeCadera
TFL: musculo tensor de la fascia lata, RF: rectmégal; ST: sartorio; PS: musculo
psoas iliaco.

- Imagenes sagitales.

El masculo gliteo medio y el tenddn de inserciotraanter mayor
se observan en las imagenes sagitales lateralggen&ébn del obturador
externo es anterior e inferior al trocanter mayirtendén del piriforme
esta situado entre el ligamento ileofemoral, aoterente, y el tendon del
gliteo medio, posteriormente. EI musculo y el tendfel ileopsoas
discurren oblicuamente anterior a la cabeza femagrinsercion de baja
intensidad de sefal del sartorio en la espinaail@tterosuperior aparece
anterior en los planos sagitales. El tendon debpdeas cruza la
articulacion de la cadera anteriormente hasta sarg¢ion en trocanter

menor.
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Figuras 79y 80

Anatomia topografica de musculatura de cadera etecagital por RMN. Imagen
tomada de http://www.ortopedia.org/img/pdf/caders@fomiaporRMNdeCadera.pdf.
GM: musculo gliteo mayor, Ol: obturador interno, Gibturador externo.

Figuras 81y 82

Anatomia topogréfica de musculatura de cadera etecgagital por RMN. Imagen
tomada de .http://www.ortopedia.org/img/pdf/cad@rstomiaporRMNdeCadera.pdf.
SM: semimembranoso, ST: semitendinoso, BC: bieepsrél, PS: psoas iliaco, AD:

musculatura aductora
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Figuras 83y 84
Anatomia topografica de musculatura de cadera aa sagital por RMN. Imagen tomada
de.http://www.ortopedia.org/img/pdf/cadera/AnatoptieRMNdeCadera.pdf.
CF: cuadrado femoral, OE: obturador externo, PTtipeo

Figuras 85y 86
Anatomia topografica de musculatura de cadera ga sagital por RMN. Imagen tomada de
http://www.ortopedia.org/img/pdf/cadera/AnatomiaRdtNdeCadera.pdf.
CF: musculo cuadrado femoral, RA: masculo recterot, ST: masculo sartorio

- Imégenes coronales:

Se utiliza para la evaluacion del rodete acetapelaespacio de la
articulacion de la cadera y la médula. Se visudhzpresencia de liquido

intracapsular, se distiende y sus bordes se harsmexos.
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Figuras 87y 88
Anatomia topografica de musculatura de cadera ge coronal por RMN. Imagen tomada de
http://www.ortopedia.org/img/pdf/cadera/AnatomiaRdNdeCadera.
GM: gluteo mayor; ST; semitendinoso; SMB: semimeambso; PLB: porcién larga del biceps femoral

Figuras 89 y 90
Anatomia topografica de musculatura de cadera gea coronal por RMN. Imagen tomada de
http://www.ortopedia.org/img/pdf/icadera/AnatomiaRdNdeCadera.
OE: obturador externo; PS: psoas

1.6.4 RMN DE LESIONES MUSCULARES.
A. ANATOMIA MUSCULAR

El elemento basico del musculo esquelético eshba fmuscular.
Cada fibra es una célula multinucleada que pueddirntkesde mm a

algunos centimetros. Se agrupan en fasciculofadofculos en masculos y
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los musculos unidos en compartimentos que estarads entre ellos por

tejido conjuntivo fuerte, la fascia.

Todas las fibras de una sola unidad motora tieren nhismas

propiedades contractiles y metabdlicas.
Tipos de fibras musculares:

TIPO 1. rojas, de contraccion lenta, resistentesaalsancio, poca

fuerza, unidad motora pequena.

TIPO II: blancas, de contraccion rapida, menos stestes al

cansancio, mucha fuerza, unidad motora grande.

La radiografia es una técnica de bajo coste, gefincipalmente
radiodensidad anormal en el musculo, como osificeas heterotopicas,
hemangioma, fracturas por arrancamiento... La TA@nerla evaluacion
transversal de alteraciones detectadas en la rafimgy aumentar la
seguridad en el diagnéstico. La ecografia peravtduar los trastornos de
musculos y tendones durante maniobras dinamicagcbgrafia Doppler
permite medir alteraciones en la circulacion samemi después del

ejercicio.

La RMN se considera la técnica de eleccion parstldio de los
trastornos musculares, permite detectar alterasioleé tamafo, forma o

intensidad de sefal.
Las indicaciones para el estudio del mdsculo peoRancia son

- Realizar un diagnostico rapido y exacto cuando seesita

realizar un tratamiento rapido.
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- Evaluar una masa de partes blandas sin historiea atie

traumatismao.
- Buscar causas estructurales de neuropatia.
- Evaluar extension y tipo de infeccion

- Evaluar localizaciéon y extension de la miopatiaggpecial, antes

de la biopsia.
B. ASPECTOS TECNICOS DE LA RMN

Los protocolos de RMN para evaluar el sistema mossquelético

son muy variables.

Planos de visualizacion: Los planos longitudinadea Uutiles para

visualizar la extension superior-inferior de laterdciones musculares en
relacion con las estructuras Oseas. Las imageniesesxpermiten una
evaluacion transversal de los mdasculos, los comnpamtos y las

estructuras neurovasculares.

Secuencia de pulsos: Las imagenes espin eco pdesoen T1 (TR

corto/TE corto) tienen una relacion favorable est@al y ruido y detectan
sustancias presentes en muasculos como grasa oesdigfe tipo de
imagenes es Optima para demostrar la infiltracid@asay y la disminucion

del volumen que acomparian a la atrofia muscular.
Causas de hiperintensidad T1 en musculo:
- Depésito de grasa.

- Atrofia muscular (desuso, rotura crénica, denefwacironica, lesion

muscular cronica)
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- Hematoma subagudo.

- Lipoma

- Osificacion heterotopica
- Artefactos de RMN

Las imagenes de RM potenciadas en T2 (TR largoArgo) se
obtienen con una técnica de fast espin eco. Cusmdonsigue suprimir la
sefial de grasa por una técnica de frecuencia iselexttas imagenes son
muy sensibles a la presencia de edema, coleccitmasas, fases de

hemorragia y neoplasids
Causas de hiperintensidad T2 en musculo:
- Distensién muscular, contusién, hemorragia
- Sindromes Compartimentales, trombosis vena profunda
- Rabdomiolisis
- Linfoma

- Seroma postoperatorio

Técnicas suplementarias: Las secuencias gradieotpa@enciadas
en T2 acentlan los efectos paramagnéticos lo queetdda presencia de
hemosiderina, cuerpos extrafios metalicos o gas. ik@genes fast
gradiente eco se han usado para obtener una respligenporal alta y

estudiar los cambios anatomicos y patologicos desicanlo.

La utilizacion de contraste con gadolinio no susé Util para
evaluar los trastornos musculares, si es Uutil mhferenciar lesiones

sélidas de quisticas. Las fibras musculares demigsrpueden apreciarse
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mejor después de la administracion de gadolinidgresdodo si hay
hemorragia o edema.

C. DIAGNOSTICO POR IMAGEN DE LOS PROCESOS
PATOLOGICOS.

El masculo puede estar afectado por una amplia ghamarocesos
patolégicos focales y sistémicos. Las mas frecgerden: lesiones
musculares traumaticas y sus secuelas, isquemegrgsis, inflamacion e

infeccion, procesos cognitivos y hereditarios yptasias®’ 88
- Lesiones de los musculos

0 Lesion por arrancamiento. Su localizacion es difieresegun
la edad del paciente. En nifios suele afectarsdalea pde
crecimiento epifisaria. La pelvis es un lugar frecie de
lesiones de este tipo, sobre todo a nivel de lafiapo
isquiatica. En las radiografia se identifica biemrtdo existe
desplazamiento del arrancamiento, pero sino estecans

como en los nifios resulta mas complicado.

o0 Lesion por estiramiento. La distension o desgaoarre por
estiramiento excesivo, sobre todo por actividad culas. El
punto mas débil de una unidad tendinosa se proelice el

musculo y tendon. Puede clasificarse en 3 tipos:
= Distension de primer grado o leve:

Son lesiones microscoépicas del musculo o tenddmatteracion de
menos de 5% de sus fibras. Durante la fase agedadeima o hemorragia,
se crea una intensidad de sefal alta, focal o alifes las imagenes

musculares de RM de inversidon-recuperacion paa€eiasi en T2 o de fast-
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espin eco rapido. No suele existir distorsion daegidnica del musculo o

tendon.

Figura 91
Imagen por RMN de Lesion grado | del aductor mealian
.http://pdf.posterng.netkey.at/download/index.

= Distension de segundo grado o moderada:

Son desgarros de grosor parcial, macroscopicoscaotnuidad de
algunas fibras cerca de la zona de lesion. Dutarfiesse aguda se observa
intensidad de sefal alta en las imagenes de idwerscuperacion
potenciadas en T2 o de fast espin eco rapido adfegxtension del edema
y hemorragia. EI hematoma de la unidbn miotendinosas muy
caracteristico de la lesion de distension de seggnado. Es frecuente la
presencia de liquido perifascial. Si es una dighenscronica, la
hemosiderina o fibrosis causa con frecuencia irdadsde sefial baja en las
imagenes potenciadas en T2. También puede obsergaminucion del
calibre de la unidad miotendinosa en la zona d&ed&n, si no se ha

terminado la curacion.
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Figura 92
Se observa imagen por Resonancia de Lesién gratiodfjen tomada de
http://osteomuscular.com/lesiones musculares/ruptonttm| 92

= Distension muscular grado 1l o grave.

Se caracterizan por rotura musculotendinosa coaptEin o sin
retraccion. La retraccion de las fibras puede prowduun defecto palpable
0 a una masa focal de partes blandas. La RMN naudstcontinuidad
completa de las fibras, que muchas veces apard@eidas. Se puede
observar una coleccion focal de liquido en la hdun@di creada por el
desgarro. La atrofia muscular comienza a desarselldentro de los diez
primeros dias con inmovilizacion y puede convegtes irreversible hacia

los 4 meses.

Los hematomas pueden ser de localizacion predobaimamte
intramuscular o intermuscular. Es frecuente que lmmmatomas
intramusculares se reabsorban de forma espontaleesata8 semanas. A
los 2-5 meses de la lesion los hematomas muesagacteristicas de
metahemoglobina, con aumento de intensidad de sefialmagenes
potenciadas en T1 y T2. Debe realizarse el diagmostiferencial con

tumor fibroso o sarcoma.
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Figura 93

Rotura muscular. A: Resonancia muscular axial elRSWUsculo biceps femoral normal (flecha
delgada).Hay algunas fibras hipointensas en el milagssemitendinoso, sin rotura de fibras, por lesion
grado I. No se identifica el musculo semimembrasogor rotura retraida (flecha gruesa)
B: RM axial en STIR. Musculo semitendinoso norigfalnta de flecha). No se identifican los mdsculos
biceps femoral (Flecha delgada), ni semimembraijBlezha gruesa), por rupturas retraidas.

http://osteomuscular.com/lesiones musculares/ruptmintml

o Contusion muscular. Se debe a traumatismo directo,
normalmente por objeto romo. El edema interstigiala
hemorragia producen dolor, hinchazén, equimosispagmo.

Y como complicacion produce la miositis osificante.

Las imagenes de RM fast espin eco con supresi@agmtenciadas
en T2, y espin eco inversidon-recuperacion propaogeeio visualizacion
notable de la sefial de intensidad alta, que tispecio difuso o geografico
con margenes plumosos. La circunferencia musculaede estar

aumentada, pero no se observa discontinuidadajaafiento de sus fibras.
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Figura 94

Contusion del vasto intermedio en imagenes derResta. Imagenes tomadas de

http://osteomuscular.com/lesionesmusculares/ruptonaisml

o Desgarro muscular. Son producidas por un traumatism

penetrante, como un cuchillo. En fase aguda prasent
discontinuidad focal de las fibras e intensidad di sefial en
T2 por la hemorragia y el edema. En la fase crémigastra la
cicatrizacion, con intensidad baja de sefial en irdileacion
grasa asociada con atrofia, que aparece como iddenalta

de sefalen T1

o Denervaciéon muscular. La RM sirve de complementta a

EMG para la denervacibn muscular, el muasculo ptasen
cambios en la intensidad de sefial y morfologia. En
denervacidon aguda se observa sefial hiperintensdasen
imagenes fast espin eco inversion-recuperaciomepaiga en

T2 pero sin edema perifascial y afecta a territareural
especifico. En la denervacion crénica, se prodigraiducion

del volumen y atrofia grasa que si son profundos so
irreversibles. El término pseudohipertrofia se enafi a la
acumulacion prominente de grasa y tejido conjuntigoe

causa agrandamiento paradgjico del musculo afectado
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- Secuelas de lesion muscular

o Hemorragia y hematomd.os hematomas pueden originar
dolor, anemia, masa de partes blandas o0 neuropatia
compresiva.

= Fases del hematoma.

El aspecto en resonancia de las distintas fasesndeematoma
corresponde al hierro de sus componentes (oxiherbiogl,
desoxihemoglobina, metahemoglobina y hemosiderih@s hematies
circulantes contienen hemoglobina, que capta origerihemoglobina) y
libera oxigeno (desoxihemoglobina). Cuando se preduna hemorragia,
el hematoma consiguiente progresa a través de umemolde fases
cronoldgicas. El aspecto real de un determinadatwmma puede diferir de
acuerdo con otras variables, como la potenciamélguina de resonancia,

localizacion y tamafio del hematoma.

 Hemorragia hiperaguda activa.

Se caracteriza por la presencia de oxihemoglobem#g Unica forma
de hemoglobina presente en un hematoma que tieaeteadiamagnético

y, por tanto, no produce acortamiento sustancial i® T2.
 Hematoma agudo.

Desoxihemoglobina intracelular. En el medio amlaenipoxico del
hematoma, la oxihemoglobina es convertida con grapidez en
desoxihemoglobina. Esta no tiene influencia soktep&ro puede causas
hipointensidad en el centro de los hematomas agusiodas imagenes
potenciadas en T2 con maquina 1.5 tesla.

* Hematoma subagudo precoz.
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Metahemoglobina intracelular. La desoxihemoglol@saoxidada a
metahemoglobina lo que produce una intensidad ftkd s@mentada en las
imagenes potenciadas en T1. La metahemoglobinaceaace primero en
la periferia del hematoma subagudo, donde aparecrena de anillo
concéntrico. En las imagenes potenciadas en T2ipeodn acortamiento

similar a la desoxihemoglobina
¢ Hematoma subagudo tardio.

Metahemoglobina extracelular. Se produce lisisodehematies. La
intensidad de la sefial del hematoma sigue siengerihiensa en las
imagenes potenciadas en T1. En las imagenes padascen T2, tiende a

ser heterogénea, muchas veces con sefial hipeentens
» Hematoma crénico. Hemosiderina.

La hemosiderina es el producto con hierro findledgegradacion de
la hemoglobina. En las imagenes potenciadas en TI2,ytanto la
hemosiderina como el tejido fibroso contribuyeraasénal de intensidad
muy baja, que es mas notable en la periferia dabhhema.

¢ Hematoma expansivo cronico.

Imitan a las neoplasias agresivas, por su agramgdonilento y
progresivo, tamafo grande, localizacion profundaegtruccion osea. Se
observa con un reborde periférico de sefial T2 pajala pseudocapsula
fibrosa, en el centro, un area heterogénea desidih de sefial mixta, baja
y alta, en las imagenes potenciadas en T2, porioagibn de depdsito de
hemosiderina, tejido fibroso, tejido de granulacioeavidades llenas de

restos necroticos, fibrinas y coagulos.
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o Calcificacion y osificacion heterotopica. La calicion es la
precipitacion o depdsito de sustancias como caldiosfato.
La osificacién heterotdpica se refiere a la forrdadie tejido
similar al hueso no neoplasico en cualquiera depkases
blandas, entre ellas muasculo, tendon, fascia ankégeo. El
mas comun se produce en el muslo. A diferencia ae |
calcificacion su caracteristica imprescindible wsguitectura
igual al hueso nativo: hueso trabecular rodeadohaeso

compacto.

o Hernia muscular. Es la protrusion del tejido muacal través
de un defecto focal de la fascia. Son secundarhkapertrofia
muscular y a presion intracompartimental aumentada, la
herniacion subsiguiente del musculo a través dasaiébiles

de la fascia.
- Isquemia y necrosis muscular
o Sindrome compartimental
0 Mionecrosis y rabdomiolisis
o0 Mionecrosis calcificada
- Miopatias adquiridas, infecciosas, inflamatorias édeopaticas.

Las lesiones musculares presentan elevada ineehd&lsenal en las
areas de edema o hemorragia en las secuenciasnv2nocionales, FSE
potenciadas en T2 con supresion de grasa y STIRsthHtlio en el plano
axial es util para la demostracion de retracci@trgfia muscular asociada,
las cuales muestran elevada intensidad de sefialagnimagenes

potenciadas en T1. Las imagenes coronales o ssypabporcionan una

128



exposicion longitudinal del grupo muscular completouna sola imagen.
Es importante la comparacion con la contralateial. resonancia se

visualiza edema y hemorragia.
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2. HIPOTESIS
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Varios abordajes son los utilizados por los ciragartopédicos para
la implantacion de una proétesis articular casi $odlos con resultados
similares a largo plazt®. La utilizacién de uno u otro abordaje depende de
factores como el disefio del implante, prefereneragnal del cirujano o la
escuela donde se ha formado. Los cirujanos queeamptl abordaje
anterior defienden que causa menos dafio musculaeraln abordaje
intermuscular e internervioso sin secciéon musc¢@sio implicaria menos
agresion quirdrgica, recuperacioén precoz y mendordmostoperatorid®.
Otros estudios encuentran resultados similaresparmd#entemente del
abordaje. La diversidad de resultados en la bildidg justifica la

realizacion del presente estudio.

Nuestrahipoétesis es que el abordaje anterior de cadera (Hueter)
provoca menos dafio tisular, valorado en funciérdates bioquimicos e
imagenes de resonancia magnética, que el abordtgeall directo o
transgluteo (Hardinge) tras una cirugia de Artrsijdatotal de Cadera
(ATC) lo que podria conducir a un menor sangradenon inflamacién y

mejoria clinica precoz.
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3. OBJETIVOS
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En este estudio se pretende comparar los resuladmsto plazo en la
intensidad del dafno tisulantre el abordaje anterior de cadera y el

abordaje lateral.
Principales:

1.- Comparar el dano tisular producido por los @&umEesos
quirdrgicos estudiados valorado por marcadoresa®de la inflamacion e

imagenes de RMN.
Secundarios:
1.- Comparar pérdidas hematicas perioperatorias

2.- Comparar la velocidad de recuperacion funcional
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4. MATERIAL Y METODOS
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4.1 DISENO

Es un estudio comparativo prospectivo aleatorizddoacuerdo a la

utilizacién de dos diferentes vias de acceso ggicar(anterior vs lateral).

4.2 SUJETOS

Fueron elegibles para estudio todos los paciert@sli@os por el
Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia Helspital Marina-
Baixa (Villajoyosa). La poblacién de estudio fuéenvenida de Artropastia
Total de Cadera entre Diciembre de 2011 y Enerd0de. La indicacion
quirdrgica para ser intervenidos de Artroplastiaalde Cadera era dolor
incapacitante, alteracion funcional severa y degeinen articular

radiografica en la que no habia otra alternativaejueemplazo protésico.
- Criterios de inclusion:
o Cualquier edad y sexo.
o Coxartrosis primaria.
0 Riesgo anestésico controlado (ASA I-111).
- Criterios de exclusion:
o Coxartrosis postraumatica.
o Artropatias inflamatorias.
o Cirugia previa de cadera.
0o Antecedente de infeccion osteoarticular en cadera.
0 Riesgo anestésico improcedente (ASA V).
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Aleatorizacion: la inclusion en uno u otro grupaasalizé por orden

secuencial de intervencion alternando ambas viiasrgicas.

Intervencién: La poblacion de estudio fue interdenun grupo por

via anterior clasica (Hueter) y otro por via latpraa (transglutea de
Hardinge). Todas las cirugias fueron realizadaseparismo equipo

quirdrgico de tres traumatologos. En todos los grdes se realizd
anestesia raquidea y se coloc6é el mismo modelordeds de

Cadera de la casa MEDACTA internacional (Suiza) ceastago

QUADRA vy cotilo VERSAFITCUP adecuando los diferente
tamafnos a las medidas 0seas de cada pacientes padientes de
mas de 75 afios se realizé cementacion del vastagurdl.

El protocolo de tratamiento médico fue:

Profilaxis antibidtica consistia en 2 gramos dezaina i.v 30 min
antes de la intervencion quirdrgica y posteriordngramo i.v cada
8 horas durante 2 dias.

Profilaxis antitrombética. Bemiparina 2500 unidadagocutaneas
previo a la cirugia y 3500 unidades/24 horas sdnaats durante 30
dias desde la intervencion.

Perfusién analgésica: 4 ampollas de Metamizol dgraZnos y 3
ampollas Desketoprofeno trometamol 50 mg/2ml enfupgm
continua con 500cc suero fisiolégico durante lam@ras 48 horas
postoperatorias. Posteriormente se retiraba peasar [@ paciente a
Metamizol 575 mg 1 comprimido cada 8 horas durdBthoras.

Omeprazol 40 mg 1/24 horas via oral durante 4 dias.

Valium 5mg 1 comprimido sublingual por la noche aiie el
ingreso.

Drenajes quirdrgicos que se retiraron a las 24shora

En todos los pacientes se procedia a la sedestadiés 24 horas
postoperatorias e iniciar la deambulacion con ayledbastones a las
48 horas.

El alta hospitalaria se realizaba a los 4 dias elésdntervencion.
Posteriormente se procedia a curas cada 48 horastella primera
semana y posteriormente 1 vez por semana en atddosp
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Se realizaron radiografias el mismo dia de la weterion, al mes,
tres, seis meses y al afio en los controles rubsian consultas.

4.3 VARIABLES DE ESTUDIO

VARIABLE EXPLICATIVA PRINCIPAL: tipo de abordaje epileado en
la cirugia (abdj)

1. abordaje lateral.
2. abordaje anterior

VARIABLES EXPLICATIVAS:

- N° de historia del paciente (NHIS)

- Fecha intervencion quirdrgica (Fecha) en DD/MMK/A
- Edad (afos)

- Sexo:

1.- masculino

2.- femenino

- Cadera intervenida (lado)

1. derecha

2. izquierda

- Indice de masa corporal (IMC). Peso (kg)/ Estat(metros al

cuadrado.

- Tiempo quirdrgico en minutos (TPO). Medido desdenienzo de

la incision hasta cierre completo de la piel.
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- Longitud de incision en centimetros (LONG) Media terminar

la cirugia.
- Hematocrito (HTK) pre quirargico (%).
- Hemoglobina (HB) preoperatoria (gr/dl).

- Creatincinasa (CK) pre quirargica (U/L). Valoresrmales en

hombre menos de 190 U/L y en mujeres menos de 470 U

- Proteina C reactiva (PCR) pre quirdrgica. Valonesmales es

menor de 1 mg/l.

- Velocidad de sedimentacion globular (VSG) pre rapgica
(mm/hora). Valores normales menos de 15 mm/horasra@ones y 20

mm/hora en mujeres.

- TFLSAN: Infiltracion grasa por RMN del muasculons®ar de la

fascia lata en cadera no operada. Segun clasditc&outollier:
0. Normal.
1. Algunas finas lineas de tejido adiposo en mascul
2. Volumen de grasamusculo.
3. Volumen de grasa = musculo

4. Volumen de grasamusculo

-GLMS: Infiltracién grasa en gluteo mayor caderatcalateral (no

operada)
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-GMEDSA: Infiltracion grasa en gluteo medio cadeamtralateral

(no operada).
-GMNSA: Infiltracién grasa de glateo menor en cadeontralateral.
-RCTSAN: Infiltracion grasa de recto anterior sano.
-SARSAN: Infiltracidon grasa de sartorio lado sano.
-PSSAN: Infiltracion grasa de ileopsoas sano.

-MMTFLC: Espesor del tendon de la fascia lata @ateral medido

en mm a la altura del trocanter mayor.

-MMGMC: Espesor del tenddén de gluteo mayor en Gadeo
operada medido en mm a la altura del trocanter mayo

-MMGMmC: Espesor del tenddn de gluteo mediano yonem mm

cadera no operada a la altura de raiz del acetabulo

VARIABLES DE RESULTADO:

HTK24: Hematocrito postquirargico 24 horas (%)
HB24: Hemoglobina postquirdrgico 24 horas (gr/dl)
CKe6: Creatinkinasa postquirurgico 6 horas (U/L)
CK24: Creatinkinasa postquirargico 24 horas (U/L)
CK48: Creatinkinasa postquirurgico 48 horas (U/L)
CK96: Creatinkinasa postquirargico 96 horas (U/L)
CK15: Creatinkinasa postquirurgico 15 dias (U/L)

CK30: Creatinkinasa postquirurgico 30 dias (U/L)
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PCRG6: Proteina C reactiva postquirdrgica 6 horagl{m
PCR24: Proteina C reactiva postquirdrgica 24 horagl)
PCR48: Proteina C reactiva postquirdrgica 48 horagl)
PCR96: Proteina C reactiva postquirtrgica 96 horagl)
PCR15: Proteina C reactiva postquirurgica a lodias (mg/l)
PCR30: Proteina C reactiva postquirtrgica a lodiaé (mg/l)

VSG6: Velocidad de sedimentacion globular postqgioa 6 horas
(mm/h)

VSG24: Velocidad de sedimentacion globular postggica 24
horas (mm/h)

VSG48: Velocidad de sedimentacién globular postogica 48
horas (mm/h)

VSG96: Velocidad de sedimentacion globular postggica 96
horas (mm/h)

VSG15: Velocidad de sedimentacion globular postggica a los 15

dias (mm/h)

VSG30: Velocidad de sedimentacion globular postogica a los
30 dias (mm/h)

VMC: Volumen contralateral. Mide en RMN la asimatsiolumen
muscular respecto a cadera contralateral de maneaatitativa en el

musculo tensor de fascia lata, gluteo mayor y nmediaenor.

0. simétrico respecto a contralateral.
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1. menor que el contralateral.

VM: Volumen muscular en grupos musculares de lanmaisadera.
Mide en RMN la asimetria de vientre muscular aateyi posterior en la

misma cadera de manera cualitativa.
0. Similar aspecto.
1. Asimétrico.

FIHEBU: Presencia valorada por RMN de fibrosis/hemmas/

bursitis en cadera operada.
0. No.
1.Si

TFLAF: Infiltracion grasa por RMN del musculo tenste la fascia

lata en cadera operada. Segun clasificacion:
O-Normal.
1-Algunas finas lineas de tejido adiposo en muasculo
2-Volumen de grasa musculo.
3-Volumen de grasa = musculo
4-Volumen de grasa musculo
GLMAF: Infiltracién grasa en gluteo mayor caderacifda.
GMEDAF: Infiltracidn grasa en glateo medio caderizivenida.
GMNAF: Infiltracion grasa de gluteo menor en cadatarvenida.

RCTAAF: Infiltracion grasa de recto anterior intemdo.
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SARAF: Infiltracion grasa de sartorio intervenido.
PSAF: Infiltracion grasa de ileopsoas intervenido.
Todas con la misma clasificacion que la variable 38

MMTFLA: Espesor del tenddn de la fascia lata aféctenedido en
mm a la altura del trocanter mayor.

MMGMA: Espesor del tendén de gliteo mayor en cader
intervenida medido en mm a la altura del troaamizyor.

MMGMmA: Espesor del tenddn de gluteo mediano y menedido

en mm cadera intervenida a la altura de raiz dshhalo.
TDGm: afectacion del tenddn de gluteo menor.
0.- no afectado.
1.- dafiado

HARLS: Escala de Harris 1 semana postoperatoaaedcala de
Harris permite evaluar los resultados de la cirygietésica de cadera.
Estudia 4 parametros:

-Dolor 44 puntos.

-Funcion 47 puntos.

-Ausencia de deformidad (4 puntos)

- Rango de movilidad (5 puntos)

HAR12S: Escala de Harris a las 12 semanas postiopier.

HAR12M: Escala de Harris a los 12 meses postop#vato
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IL6: Interleucina-6 preoperatoria (valores normdles pg/ml)
IL66: Interleucina-6 a las 6 horas postoperatorio.

IL624: Interleucina-6 medida 24 horas post opeirator
IL648: Interleucina-6 medida a las 48 horas postaiprio.
IL696: Interleucina-6 medida a las 96 horas postaiorio.
IL1: Interleucina-1 preoperatoria (valores normdles pg/ml)
IL16 Interleucina-1 a las 6 horas postoperatorio.

IL124: Interleucina-1 medida 24 horas post opeiator
IL148: Interleucina-1 medida a las 48 horas postaiorio.
IL196: Interleucina-1 medida a las 96 horas postaiorio.

FNT: Factor de necrosis tumoral preoperatorio (esaormales O-
20 pg/ml).

FNT6: Factor de necrosis tumoral a las 6 horasopesatorio.
FNT?24: Factor de necrosis tumoral a las 24 horatoperatorio.
FNT48: Factor de necrosis tumoral a las 48 horatoperatorias.
FNT96: Factor de necrosis tumoral a las 96 horatoperatorias.
IL8: Interleucina 8 preoperatoria.

IL86: Interleucina 8 medida a las 6 horas postaipea.

IL824: Interleucina 8 medida a las 24 horas ppstatoria.

IL848: Interleucina 8 medida a las 48 horas postatoria.
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IL896: Interleucina 8 medida a las 96 horas postatoria.
IL10: Interleucina-10 preoperatoria.

IL106: Interleucina-10 medida a las 6 horas ppstatoria.
IL1024: Interleucina-10 medida a las 24 horas ppstratoria.
IL1048: Interleucina-10 medida a las 48 horas ppstatoria.
IL1096: Interleucina-10 medida a las 96 horas ppstatoria.
IL12: Interleucina-12 preoperatoria.

IL126: Interleucina-12 medida a las 6 horas postaipria.
IL1224: Interleucina-12 medida a las 24 horas ppstatoria.
IL1248: Interleucina-12 medida a las 48 horas ppstatoria.
IL1296: Interleucina-12 medida a las 96 horas ppstratorias

4.4 RECOGIDA DE VARIABLES

Para facilitar el desarrollo y entendimiento defud® lo hemos

dividido en 4 partes:

1.-Se realizaron analiticas seriadas a los 33 posnenfermos
intervenidos. 17 empleamos el abordaje lateral ¥6eal abordaje anterior.
Se midieron marcadores seéricos de inflamacion, (L@, FNT, IL8, I1L10,
IL12,) en el preoperatorio inmediato y en el ppstatorio a las 6, 24,48 y
96 horas respectivamente. Para la medicion dein#®se empleo el set de
medicién de citocinas inflamatorias humanas BD QB citometria de

flujo que discrimina diferentes particulas segutaeiafio y el color.
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2.-Se realizaron analiticas seriadas a 99 pacieldesmidieron
Hemoglobina y Hematocrito en el preoperatorio inikedy a las 24 horas.
También se midieron reactantes de fase aguda, G3G,WCR en el
preoperatorio inmediato y en el postoperatoriosada24, 48 y 96 horas

respectivamente y a los 15 y 30 dias.

3.-Se solicitaron RMN de cadera a los 99 pacieatéss 6 meses
desde la cirugia valorando por escala ordenadgrado de atrofia
muscular en grupos musculares segun el abordajeeadap Los estudios
de RMN han sido realizados en equipo de RMN de TeSla (GE,
OPTIMA MR450W 1.5T7).

Se han realizado:

A.-Axial FSE T1 de la pelvis desde cresta iliac&em por debajo del
trocanter menor (TE=Min full, TR=570, ET=3, Bw=3%)2 FOV 40 cm,
matriz de 320x224, secciones de 5mm con interespieclmm.

B.-Sagital FSE T2 de la cadera operada, (TE=1064BR0, ET=16;
Bw=31.2, Flip angle=90), secciones de 6mm con @sjgacio de 1 mm,
FOV 30 cm, matriz de 320x256.

C.-Coronal FSE IDEAL T2 (TE=65, TR=4701, ET=15, B4l=67.
IDEAL= WATER, FAT, IN PHASE Y OUT PHASE), seccionég 4 mm
con interespacio de 1mm, FOV 26 cm, matriz de 320x2

En RMN el dafio de tenddon se identifica por alierses del
tamafno, de contorno, intensidad de seial intered gafio muscular se
valora por la infiltracion grasa de diferentes nulgs. Para valorar el
grado de infiltracion grasa de diferentes muscilessor de fascia lata,
gliteo mayor, medio y menor, recto anterior, sarfateopsoas) hemos

usado la clasificacién de Goutallier y Bernad&(1994) para el hombro.
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La evaluacion del grado de infiltracion grasa miscucon esta
clasificacion se ha extendido para otras local@ses anatomicas incluida

la cadera:
0-Musculo normal. Sin degeneraciéon grasa
1-Algunas finas lineas de tejido adiposo en musculo
2-Volumen de grasa musculo.
3-Volumen de grasa = musculo (60-70% aproximadaeyent
4-Volumen de grasa musculo (90-95% aproximadamente)

Para el andlisis estadistico de los resultadosd&ies obtenidos

segun la tabla de Goutollier la hemos dividido erupos:
1-normal o algunas finas lineas de tejido adiposo y
2-presencia evidente de grasa en musculo.

En la RMN hemos estudiado también el volumen masaelspecto
a cadera contralateral y el volumen entre gruposcalares de la misma
cadera, dando un valor de O si es simétrica y lor d& 1 si es menor que
la cadera no intervenida o existe asimetria. Sevdbarado también la
afectacion del tenddn de gluteo menor (0 normapafolégico) y la

existencia de hematomas o fibrosis (0 no, 1 si)

Como la infiltracidén grasa de los musculos es uedida cualitativa
se decidi6o para completar el estudio incorporaesaldio una medida
cuantitativa del grosor del vientre muscular. Esteslidas se eligieron

intentando evitar los artefactos metalicos de ddgsis:
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Espesor del tendon de la fascia lata (medido enanianaltura del
trocanter mayor, mm afecto y mm sano), espesagldedo mayor (medido
en mm a la altura del trocanter mayor) y espesiogldeeo menor y medio

(a la altura raiz del acetabulo)
En resumen el por RMN lleva una relacion de:
-Grados de atrofia segun grupos musculares.
-Presencia de hematomas intramusculares/lesiodegas/fibrosis

-Lesién tendinosa. El tenddn afectado en todosdsses fue el gluteo

menor, por ese motivo fue el Unico incluido enstlidio.
-Lesiones de partes blandas.

4- Se realizd a los pacientes una valoracion ségmala de Harris
(Tabla 4) a la semana, a las 12 semanas Yy al aldociteigia. La escala de
Harris permite evaluar los resultados de la cirypgdésica de cadera 101.
Estudia 4 parametros: dolor 44 puntos, funcion 4mtgs, ausencia de
deformidad (4 puntos) y rango de movilidad (5 pahtd.os resultados

para la escala de Harris tras la suma completa son:
* Menos de 70: pobre.
* Entre 70- 79: reqgular.
« Entre 80-89: bueno.

e Mas de 90: excelente.
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Tabla 6 Tabla de Escala de Harris

DOLOR Ninguno (44)
44 puntos Ligero (40)
Tomas analgésico ocasional , dolor ocasional con
determinadas actividades (30)
Dolor marcado, limitacién seria de movilidad (10)
Incapacitado, vida cama-sillén (0)
COJERA No (11)
11 puntos Ligera (8)
Moderada (5)
Severa (0)
BASTONES No (11)
11 puntos En largos paseos (7)
La mayoria del tiempo (5)
1 muleta siempre (3)
muletas siempre (2)
No puede caminar (0)
DISTANCIA llimitada (11)
CAMINADA 60 min (8)
11 puntos 30 minutos (5)

Dentro de casa (2)
Cama-sillon (0)

SEDESTACION

Comodo en silla corriente 1 hora (5)

5 puntos Silla alta 30 minutos (3)
Incomodo en cualquier silla (0)
USO TRANSPORTE | Si (1)
PUBLICO. No (0)
CONDUCIR(1 punto)
ESCALERAS Con normalidad, sin usar barandilla (4)
4 puntos Normal, usando barandilla (2)
Con dificultad (1)
Incapacidad (0)
COLOCARSE Con facilidad (4)
ZAPATOS Con dificultad (2)
4 puntos Imposible (0)
AUSENCIA DE Menos de 30° de contractura fija en flexion
DEFORMIDAD Menos de 10° fija en abduccién
4 puntos Menos de 10° fija en rotacién interna y en extamsio
Dismetria de menos de 3,2 cm
RANGO DE Condiciones normales: Flexién 140°, Abduccion 40°,
MOVILIDAD Aduccion 40°, Rotacion externa 40°,Rotacion int&idfa
5 puntos Rango de movilidad:

210°-300° (5)
161°-210 (4)
101°-160° (3)
61°-100 (2)
31°-60° (1)
0°-30° (0)
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4.5 ANALISIS ESTADISTICO

Todos los datos se introdujeron en una base des dideniada de
manera especifica para el estudio y fueron posteeiote analizados con el
programa SPSS v.19.0.

El analisis estadistico del estudio se ha realiesddiferentes etapas,

han sido las siguientes:

En una primera etapa se realizd un analisis qesari de
todos los pacientes incluidos en el estudio. Pesavériables cuantitativas
se calcul6 la media y la desviacién estandar svéambles seguian una
distribucion paramétrica, y la mediana y los petite25 y 75, cuando las
variables no seguian una distribucion paramétReaa verificar que tipo
de distribucion seguian las variables cuantitatsesutilizo la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. Para describir las variablealitativas se calculo la
frecuencia absoluta y la relativa en porcentajea pada uno de los valores

de las variables.

En una segunda etapa, se realizé el analisis denegeneidad de
ambos grupos segun el tipo de abordaje realizaterdl versus anterior).
Para la comparacion de las variables cualitatisagq etc.) segun el tipo
de abordaje se utilizé la prueba de la Chi cuadsadn los casos que fue
necesario la prueba exacta de Fisher. Para la canipa de las variables
cuantitativas que seguian una distribucién paracaeéntre ambos grupos
(Ej. edad, indice de masa corporal, etc.) se atile prueba de la T-
Student, y para la comparacion entre grupos dealagbles que no seguian
una distribucién no parametrica (Ej. tiempo cirudpagitud de la incision,

etc.) se utilizé la prueba de la U de Mann-Whitney.

En una tercera etapa, se abordd el andlisis derdssltados

(parametros analiticos, resonancia, escala de sHarrpardmetros de
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respuesta inflamatoria) segun el tipo de abordzgdizado (lateral versus
anterior). Para la comparacion de las variableditatizas (presencia de
grasa en los diferentes musculos, etc.) segupeldie abordaje se utilizé
la prueba de la Chi cuadrado y en los casos quéduesario la prueba
exacta de Fisher; una vez realizado esto, y da@olaudongitud de la
incision diferente entre ambos grupos de maneradissicamente
significativa, se calcul6 el nivel de significaciéstadistica ajustado por la
longitud de la incisibn con un modelo de regresiogistica. Para la
comparacion de las variables cuantitativas queigeguna distribucion
parameétrica entre ambos grupos (Ej. Hemoglobinematocrito a las 24
horas) se utilizé la prueba de la T-Student y paraomparacion entre
grupos de las variables que no seguian una distdibuno parameétrica (Ej.
Escala de Harris, etc.) Se utilizé la prueba dd e Mann-Whitney. Para
ajustar el nivel de significacion estadistica @olongitud de la incision en
todas las variables cuantitativas se utilizo un l&sade la Varianza

(ANOVA) para mas de un factor de variacion.

El nivel de significacion estadistica utilizado ks contrastes de

hip6tesis comentados anteriormente ha sido de $<0.0
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5. RESULTADOS
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Fueron intervenidos un total de 99 pacientes @adres y 47 mujeres),
49 de ellos por abordaje lateral y 50 por abor@agerior. La media de
edad fue 63,5 (desviacién standard 12,5) en loeip@s intervenidos por
via lateral y 64,8 (desviacion standard 10,1) en dperados por via
anterior. La media del indice de masa corporal (IMGe de 26,9
(desviacion standard 3,1) en via lateral y 26,8\i@deion standard 3,9) en
via anterior. El tiempo de cirugia desde comierzandision en piel hasta
su cierre completo fue de media 80 (70-90) minianateral y 75 (64-90)
en via anterior. En todos los pacientes se coldodmigmo modelo de
protesis, fueron protesis total cementadas 8 a el anterior y 6 en la via
lateral. Todos los pacientes fueron intervenidos @ mismo equipo
quirdrgico de tres traumatologos. Los pacientesofueseleccionados en
orden de lista de espera y alternando ambos promgubs. A todos los
pacientes se les dio el mismo protocolo postopecaide medicacion
analgésica y antiinflamatoria asi como de rehabiliin. Las imagenes de
Resonancia fueron interpretadas por el mismo ragioy realizadas con el
mismo equipo de Resonancia. Durante el desarrodb edtudio se
excluyeron 2 pacientes, uno por presentar una ditfiecaguda de la
prétesis y otro por presentar fractura del trogamtayor intraoperatoria,

siendo los pacientes validos resultantes un tet&id
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Como se observa en la Tabla 7 no hay diferencgasfisiativas en
ambos grupos en cuanto a datos clinicos o analifpceoperatorios en

cadera contraria a la intervenida excepto en Igitod (p=000)

Tabla 7. Estudio de homogeneidad

LATERAL ANTERIOR p

EDAD; Media (desviacién standard) 63,5+-12,5 64,8+-10,1 0,555
SEXO; %(n) 0,916

Hombre 53,1 (26) 52,0 (26)

Mujer 46,9 (23) 48,0 (24)
LADO;%(n) 0,472

Derecho 59,2 (29) 52,0 (26)

Izquierdo 40,8 (20) 48,0 (24)
IMC; Media (desviacién standard) 26,9+-3,1 26,6+-3,9 0,638
TPO; Mediana (percentiles 25%-75%) 80 (70-90) 75 (65-90) 0,179
LONG; Mediana (percentiles 25%- 11,5(11-12) 10,5 (10-11) 0,000
75%)
HTK; Media (desviacién standard) 40,3+-3,8 39,5+-3,6 0,240
HB; Media (desviacién standard) 13,64+-1,4 13,3+-1,2 0,163
CK; Mediana (percentiles 25%-75%) 70 (53-86,5) 74 (50,5-86,5) 0,861
PCR; Mediana (percentiles 25%-75%) 0,2 (0,1-0,5) 0,3 (0,1-0,5) 0,304
VSG; Mediana (percentiles 25%-75%) 8 (5-13,5) 9 (3-15) 0,681
IL6; Media (desviacion standard) 3,7+1,0 3,9+-0,6 0,485
IL1; Mediana (percentiles 25%-75%) 3,1 (3,1-3,3) 3,2 (3,1-3,2) 0,688
FNT; Mediana (percentiles 25%-75%) 1,3 (1,2-1,5) 1,3 (1,2-1,4) 0,340
IL8; Mediana (percentiles 25%-75%) 21,8 (18,6-26,2) 23,4 (21,7-24,1) 0,407
IL10; Media (desviacion standard) 1,7+-0,3 1,7+-0,4 0,655
IL12; Mediana P25-P75 1,0(1,0-1,3) 1,1(1,0-1,3) 0,624

IMC: indice de masa corporal, Tpo: tiempo de ciaugh minutos, Long: longitud de
incision quirargica, HTK: hematocrito, Hb: hemogiah, Ck: creatincinasa, PCR:
proteina C reactiva, VSG: velocidad de sedimentagiobular, IL: interleucina, FNT:
factor de necrosis tumoral.

Como se observa en Tabla 8 tampoco hay diferesayagicativas
en los resultados de la RMN en cadera contralatelalintervenida entre

ambos grupos.
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Tabla 8. Estudio de homogeneidad segun datos de Resormaagjaética

LATERAL ANTERIOR P
TFLSAN; %(n) 0,425
1 (algunas fibras tejido adiposo en 87,8 (43) 82,0 (41)
musculo) 12,2 (6) 18,0 (9)
2 (presencia de grasa en musculo )
GLMS; %(n)
1 (algunas fibras de tejido adiposo) 95,9 (47) 98,0 (49) 0,617
2 (volumen grasa menor que musculo) 4,1 (2) 2,0(1)
GMEDSA; %(n) 0,242
1 (algunas fibras de grasa) 95,9 (47) 100 (50)
2 (presencia de grasa musculo) 4,1 (2)
GLMNSA; %(n) 0,318
1 (algunas fibras de grasa) 87,8 (43) 94,0 (47)
2 ( presencia de grasa en musculo) 12,2 (6) 6,0 (3)
RCTSAN; %(n) 0,495
1 (algunas fibras de grasa) 100 (49) 96,0 (48)
2 (volumen de grasa menor que 4,0 (2)
musculo)
SARSAN; %(n) 0,495
1 (algunas fibras de grasa) 98,0 (48) 100 (50)
3 (presencia de grasa aparente) 2,0 (1)
PSSAN; %(n) 100 (49) 100 (50) ns
MMTFLC; Media (desviacién standard) 24,45+-4,5 20,8+-4,4
MMGMC; Media (desviacion standard) 32,3+-6,6 32,2+-5,7 0,918
MMGMmMC; Media (desviacién standard) 56,8+-7,6 56,3+-9,8 0,804

TFLSAN:musculo tensor de la fascia lata lado nemvnenido; GLMS: musculo gliteo mayor
contralateral al intervenido; GMEDSA: musculo gldtaedio lado no operado; GLMNSA: musculo
gluteo menor lado no operado; RCTSAN:Musculo réeteoral lado no operado, SARSAN: musculo

sartorio cadera contraria a la intervenida; PSSANsuulo psoas iliaco cadera no intervenida;
MMTFLC: espesor en milimetros de tenddn de la &aksta; MMGMC: espesor de vientre muscular de
gliteo mayor; MMGMmC: espesor en mm de gliteo medienor.

Como muestra la tabla 7 los pacientes intervenmosvia lateral
tienen una longitud media de la incision de 11 B12) y los operados por
via anterior 10,5 (10-11) siendo esta diferencigdadésticamente

significativa (p 0.000) por lo que los resultades len ajustado a esta

variable.
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Para facilitar la explicacion y el entendimientoldg resultados del
estudio lo hemos dividido en 4 partes:

1.- Estudio de resultados de citocinas.

2.- Estudio de resultado de sangrado y reactanteg dase aguda.
3.- Estudio de resultados por imagenes de Resonanbagnética
4.- Estudio de resultados segun Escala de Harris.

1.- Estudio de citocinas(Tabla 9). La medicion sanguinea de las
interleucinas a las 6 horas de la intervencion ida sstadisticamente
significativa en el caso de la IL6 (p=0.02), I#E=0,075) e IL8 (p=0,007).
Estos valores son menores en pacientes operadeb@alaje anterior que
los intervenidos por abordaje lateral. EI FNT tagnbpresenta valores
menores a las 96 horas postoperatoria en los pesigniervenidos por via
anterior y esta diferencia fue estadisticamenteifgigtivas (p=0,014). En
el resto de los valores no se encontraron difeasnentre ambos grupos,
pero como muestra la tabla 9 todas las interlescpr@sentan valores
menores en los pacientes intervenidos por via ianteue en los
intervenidos por via lateral pero estos datos no estadisticamente

significativos.
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Tabla 9. Resultados de citocinas

LATERAL ANTERIOR P cruda P ajustada

IL6 6 Media (desviacién standard) 86,86+-32,80 47,36+-14,34 0,000 0,02

IL6 24 Media (desviacién standard) 72,51+-42,08 50,39+-17,14 0,059 0,18

IL6 48 Media (desviacion standard) 33,98+-13,24 28,56+-8,60 0,177 0,996
IL6 96 Media (desviacién standard) 12,60+-6,30 10,40+-4,39 0,251 0,644
IL10 6 Media (desviacién standard) 2,70+-1,30 2,30+-0,93 0,265 0,368
IL10 24 Media (desviacién standard) 2,28+-0,58 2,05+-0,51 0,249 0,180
IL10 48 Media (desviacién standard) 2,02+-0,42 1,82+-0,29 0,199 0,063
IL10 96 Media (desviacién standard) 1,91+-0,41 1,81+-0,25 0,443 0,372
IL1 6 Mediana (percentiles 25%-75%) 3,10 (3,1-3,2) 3,10 (3,0-3,2) 0,217 0,075
IL1 24 Mediana (percentiles 25%-75%) 3,20(3,1-3,3) 3,20(3,1-3,3 0,204 0,285
IL1 48 Mediana (percentiles 25%-75%) 3,10(3,1-3,1) 3,10 (3,0-3,2) 0,488 0,625
IL1 96 Mediana (percentiles 25%-75%) 3,10 (3,0-3,2) 3,10(3,1-3,1) 0,510 0,646
FNT 6 Mediana (percentiles 25%-75%) 1,20 (1,0-1,4) 1,30 (1,2-1,4) 0,136 0,121
FNT 24 Mediana (percentiles 25%-75%) 1,20 (1,1-1,5) 1,30 (1,1-1,4) 0,929 0,495
FNT 48 Mediana (percentiles 25%-75%) 1,20 (1,1-1,7) 1,20 (1,1-1,2) 0,260 0,683
FNT 96 Mediana (percentiles 25%-75%) 1,50 (1,3-1,6) 1,11 (1,0-1,3) 0,005 0,014
IL8 6 Mediana (percentiles 25%-75%) 42,30(32,3-65,2) 31,11(29,3-35,1) 0,010 0,007
IL8 24 mediana (percentiles 25%-75%) 42,00 (30,1-67,8) 35,41 (28,8-41,9) 0,102 0,139
IL8 48 Mediana (percentiles 25%-75%) 33,10 (26,7-43,3) 32,10(27,4-36,4) 0,581 0,282
IL8 96 Mediana (percentiles 25%-75%) 30,10 (26,0-41,6) 25,30 (23,2-30,9) 0,028 0,134
IL12 6 Mediana (percentiles 25%-75%) 1,10 (1,0-1,3) 1,00 (1,0-1,2) 0,382 0,405
IL12 24 mediana (percentiles 25%-75%) 1,00(1,0-1,3) 1,00 (1,0-1,2) 0,657 0,380
IL12 48 Mediana (percentiles 25%-75%) 1,00 (1,0-1,2) 1,00 (1,0-1,2) 0,606 0,245
IL12 96 Mediana (percentiles 25%-75%) 1,00 (1,0-1,3) 1,00 (1,0-1,27) 0,581 0,346

IL66, IL6 24, IL6 48, IL696: Interleucina 6 a lash@ras, 24 horas, 48 horas, 96 horas postoperagoria
respectivamente; IL10 6,IL10 24, IL10 48,1110 36eftleucina 10 a las 6 horas, 24 horas,48 horas, 96
horas postoperatorias respectivamente;IL1 6,IL112448, IL1 96:Interleucina 1 medida a las 6 horas,
horas, 48 horas y 96 horas postoperatorias respantente; FNT 6, FNT 24, FNT48, FNT 96: Factor de
necrosis tumoral medida a las 6 horas, 24 horashd@s y 96 horas postoperatorias respectivamen8d
,IL8 24, IL 48, IL8 96: Interleucina 8 medida a laioras,24 horas, 48 horas y 96 horas postopeiasor
respectivamente; IL12 6,I1L12 24,1L.12 48,IL12 9@eheucina 12 medida a las 6 horas, 24 horas, 480

y 96 horas postoperatorias respectivamente.

2.-Estudio sangrado y reactante de fase agud@abla 10). En

todos los pacientes los niveles postoperatorios H#&moglobina y

Hematocrito disminuyeron en el postoperatorio iniated pero el descenso

fue mayor en los pacientes intervenidos de viadht&stas diferencias

fueron estadisticamente significativas solo enasbcde la Hb (P=0,012)

(Gréficaly 2).
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Grafica 1. Niveles de Hemoglobina pre/24h postoperatoria

42,0 33,0

a2
3

32,0

31,07

Hematocrito pre (IC95%)
8
3
Hematocrito 24 horas (IC95%)

8
g

Lat;ra\ Am;rhr Lat;ral
ABORDAJE ABORDAJE

Grafica 2. Niveles Htk pre y 24 horas postoperatorias

Todos los pacientes tenian un nivel sérico de aateds de fase
aguda en el postoperatorio superior a los valovemales. La subida de los
niveles séricos de CK a las 6, 24, 48 y 96 horasoperatoria fue menor
en los pacientes intervenidos por via anteriortgsediferencias, como se
observa en la tabla 10, fueron estadisticamentefisgtivas (gréafica 3).

Los niveles séricos de CK a los 15 y 30 dias fuermmmales en ambos
grupos.
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Grafica 3. Niveles séricos de CK

En los niveles séricos de PCR no se encontraraeredifias en
ambos grupos a las 6 y a las 24 horas postopast@ero si hubo
diferencias con una menor subida en los paciemtiesvenidos por via
anterior a las 48 horas y a las 96 horas. A log 38 dias ambos grupos
habian normalizado los valores. La VSG medida a6lag4, 48 y 96
presenta valores mas bajos en los pacientes inidogpor via anterior

pero esta diferencia no fue estadisticamente gigtiifa (Tabla 10).
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Tabla 10 Resultados sangrado y reactantes de fase aguda

LATERAL ANTERIOR Pcruda P ajustada

HTK 24 media (desviacién standard) 30,63+-4,5 31,52+-4,2 0,315 0,238
HB 24 media (desviacién standard) 10,02+-1,4 10,69+-1,39 0,018 0,012
CK6 Mediana (percentiles 25%-75%) 525 (355-732) 253 (202-373) 0,000 0,000
CK 24 mediana (percentiles 25%-75%) 445 (353,5-643) 244 (191-342) 0,000 0,000
CK 48 Mediana (percentiles 25%-75%) 373 (246-507) 203 (138-279) 0,000 0,000
CK 96 Mediana (percentiles 25%-75%) 189 (126-298) 105 (74-141) 0,000 0,001
CK 15 Mediana (percentiles 25%-75%) 57 (43-85) 59,5 (44-73) 0,745 0,009
CK 30 Mediana (percentiles 25%-75%) 51 (41,5-76,5) 49,5 (41-68) 0,622 0,257
PCR 6 Mediana (percentiles 25%-75%) 0,5 (0,5-0,9) 0,5 (0,5-1) 0,778 0,08

PCR 24 Mediana (percentiles 25%-75%) 7,4 (6,4-8,9) 7,0 (5,7-8,6) 0,354 0,497
PCR 48 Mediana (percentiles 25%-75%) 13,4 (10,4-17,4) 11,4 (9,5-13,7) 0,007 0,001
PCR 96 Mediana (percentiles 25%-75%) 10 (6-13) 7,1(4,4-9,3) 0,000 0,000
PCR 15 Mediana (percentiles 25%-75%) 1 (0,5-2,6) 0,7 (0,4-1,2) 0,038 0,041
PCR30 mediana (percentiles 25%-75%) 0,37(0,2-0,6) 0,4 (0,2-0,5) 0,734 0,938
VSG 6 Mediana (percentiles 25%-75%) 3(2-9,5) 5(2-10) 0,199 0,611
VSG 24 Mediana (percentiles 25%-75%) 7 (2-14) 6 (3-20,5) 0,287 0,450
VSG 48 Mediana (percentiles 25%-75%) 26 (10-37) 22,5 (16-38) 0,695 0,894
VSG 96 Mediana (percentiles 25%-75%) 46 (32-64) 40 (31-56) 0,289 0,113
VSG 15 Mediana (percentiles 25%-75%) 24 (19,5-35) 19,5 (16-28) 0,006 0,019
VSG 30 Mediana (percentiles 25%-75%) 15 (9-23,5) 10 (4-16) 0,002 0,010

HTK 24: Hematocrito medido a las 24 horas postopmias; HB24: Hemoglobina medido a las
24 horas postoperatorias; CK6,CK24, CK48,CK96,CKIG30: Creatincinasa medida a las 6
horas, 24 horas, 48 horas, 96 horas 15 dias y &8 di
respectivamente;PCR6,PCR24,PCR48,PCR96,PCR15, P@RA6ina C Reactiva medida a
las 6 horas, 24 horas, 48 horas, 96 horas, 15 ¢ia8 dias respectivamente;VSG6,
VSG24,VSG48,VSG96,VSG15,VSG30: Velocidad de Sealinjarglobular medida a las 6
horas, 24 horas, 48 horas, 96 horas, 15 dias yiae tespectivamente.

3.- Estudio de RMN (Tabla 9). Para analizar los resultados
obtenidos por RMN hemos agrupado a los paciengekicrendo la escala

de Goutallier a 2 niveles (1- normal y algunas difiaras de grasa y 2-

presencia evidente de grasa en musculo).

Destacar de la tabla que el grado de infiltracicssg del gluteo
mayor, menor y medio es menor en los pacientesven@os por via
anterior y estas diferencias son estadisticamégméisativas (p menor de
0,005). En el resto de los musculos estudiadogo(resartorio, psoas,
tenddn de la fascia lata) no se encontraron diééerentre ambos grupos.
Un 36% de los pacientes intervenidos por abor@égzdl tienen afectacion
del gluteo mayor frente a un 12% de los paciemntéienidos por via

anterior. Esta diferencia es mas significativa legilgeo mediano donde 25
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pacientes intervenidos por via lateral tenian aééh del mismo frente a 5
de la via anterior. En el caso del gluiteo mena dafiado en un 75% de
los pacientes intervenidos por via lateral frenteura 28% de los

intervenidos por via anterior.

El abordaje lateral es el Unico que tiene afeétadel tendon del

gluteo menor (16 pacientes frente a 0 del abowmtajerior, p=000).

La medida cuantitativa de espesor de tendon dedead lata, se
observd menor grosor en los pacientes intervenidasanterior, 17,5
respecto a 22. En la medicion del vientre musalgagliteo mayor, medio
y menor no hubo diferencias significativas entrdasngrupos. El 44% de
los pacientes intervenidos por via lateral tenilgdragrado de fibrosis,
hematoma o bursitis en imagenes de resonancieefi@enin 4% de los
intervenidos por via anterior (p=0,001). Es espésbtendon de la fascia
lata medido en milimetros a la altura del trocantayor es menor en los

pacientes intervenidos por via anterior (p= 0,000).
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Tabla 1IResultados de Resonancia

LATERAL ANTERIOR P CRUDA P AJUSTADA
TFLAF %(n) 0,191 0,087
1 57,1 (28) 44,0 (22)
2 42,9 (21) 56,0 (28)
GLMAF %(n) 0,004 0,005
1 63,3 (31) 88,0 (44)
2 36,7 (18) 12,0 (6)
GMEDAF %(n) 0,000 0,000
1 49,0 (24) 90,0 (45)
2 51,0 (25) 10,0 (5)
GLMNAF %(n) 0,000 0,000
1 25,0 (12) 72,0 (36)
2 75,0 (36) 28,0 (14)
RCTAF %(n) 0,678 0,119
1 95,9 (47) 92,0 (46)
2 4,1(2) 8,0 (4)
SARAF %(n) 1 0,413
1 95,9 (47) 94,0 (47)
2 4,1(2) 6,0 (3)
PSAF %(n) 0,617 0,124
1 98,0 (48) 94,0 (47)
2 2,0 (1) 6,0 (3)
VMC %(n) 0,246 0,110
0 32,7 (16) 44,0 (22)
1 67,3 (33) 56,0 (28)
VM %(n) 0,002 0,091
0 10,2 (5) 36,0 (18)
1 89,8 (44) 64,0 (32)
TGM %(n) 0,000 0,041
0 67,3 (33) 100 (50)
1 32,7 (16)
FIHEBU %(n) 0,000 0,001
0 55,1 (27) 96,0 (48)
1 44,9 (22) 4,0 (2)
MMTFLA Media (desviacién standard) 22,04+-4,3 17,5+-3,9 0,000 0,000
MMGMAF Media (desviacién standard) 28,49+-7,2 29,56+-5,6 0,412 0,335

MMGMMA Media (desviacién standard)  48,92+-10,8 52,4+-10,3 0,110 0,330

P ajustada a la longitud de la incision, TFLAF: sem de la fascia lata lado intervenido,
GLMAF: glateo mayor lado intervenido, GMEDAF: gldtmediano lado intervenido,
GLMNAF: gliteo menor lado intervenido, RCTAF:refegmoral intervenido, SARAF: sartorio
lado intervenido,PSAF: psoas iliaco lado interven\ddMC:TGM: tenddn de glateo menor,
FIHEBU: fibrosis, hematoma o bursitis, MMTFLA: tengle la fascia lata en milimetros,
MMGMAF: gliteo mayor en milimetros, MMGMMA.: glite@diano y menor en milimetros.
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4 .-Escala de Harris.

Los resultados a la semana y a las doce semanas son
estadisticamente significativos en ambos grupoenatdo mejor
puntuacion global los pacientes intervenidos par@dge anterior.

Esta diferencia es mas significativa en la semanhgfafica 4). Al
afio de la intervencién no hay diferencias significe en ambos
grupos (tabla 12).
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Grafica 4. Resultados de Escala de Harris en 1 sem/12 sem/12 meses

Tabla 12. Resultado Harris. Cuantitativo

LATERAL ANTERIOR Pcruda P ajustada
HARRIS 1 SEM Mediana 80(71,5-87,0) 82,5(76,7-89,0) 0,103 0,049
(percentiles 25%-75%)
HARRIS 12 SEM 92 (88-94) 94 (92,0-96,0) 0,000 0,000
Mediana (percentiles 25%-75%)
HARRIS 12 MES 96,5 (94,5-98) 96,6 (95-98) 0,594 0,349

Mediana (percentiles 25%-75%)
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Como se observa en la tabla 13, en la primera setnas cirugia el

22% de los pacientes intervenidos por vias antéuderon un resultado

excelente frente al 10% de los pacientes interesnper via lateral. Es mas

llamativo a la semana 12 (tabla 14) donde un 96%osepacientes ya

tenian un resultado excelente frente a un 70 %odentervenidos por

abordaje lateral. Al afio de la intervencion losultaslos fueron excelentes

en ambos grupos (tabla 15).

Tabla 13. Resultado Harris 12 semana

LATERAL ANTERIOR PCRUDA P AJUSTADA
1 (PO,RE,BU) 89,8 (44) 78,0 (39) 0,111 0,380
2 EXCELENTE 10,2 (5) 22,0 (11)
Tabla 14. Resultado Harris 122 semana
LATERAL ANTERIOR PCRUDA P AJUSTADA
1 (PO,RE,BU) 30,6 (15) 4,0(2) 0.000 0,002
2 EXCELENTE 69,4 (34) 96,0 (48)
Tabla 15. Resultado Harris 12 meses.
LATERAL ANTERIOR PCRUDA P AJUSTADA
1 (PO,RE,BU)
2 EXCELENTE 100 (49) 100 (49) 0,000 0,000
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6. DISCUSION
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La artroplastia de cadera es una de las interveesialinicas mas
eficaces, tanto en términos clinicos como de cefgetividad. Cirujanos y
cientificos continGlan estudiando y publicando s@stebas funcionale,
valoracién por técnicas de imag&® biomateriales, técnicas quirirrgicas,
complicaciones®’ etc., para intentar mejorar los resultados de esta
intervencion...Este estudio fue disefiado para inten&ir de una manera
objetiva el dafio muscular y la inflamacién trasclaocacion de una
prétesis de cadera por dos de los abordajes gidod mas comiunmente
empleados. Para ello se realiz0 un estudio connyras clinicos,

analiticos y pruebas de imagen por resonancia

Como ya hemos explicado anteriormente cualquiergi@r provoca
dano tisular y alteraciones en la hemostasia. Asgms cambios el
organismo reacciona activando el sistema inmunesgrtadenando una
respuesta inflamatoria inespecifica que consiste l&anacumulacion
leucocitos (neutrofilos, macréfagos, proteinas migas, reactantes de
fase aguda), proteinas plasmaéticas y otros flul@oisados desde la sangre
hasta los tejidos donde hay infeccion o dafio paraeparacion. Todos
estos cambios son inducidos por citocinas, progeitriticas para la

respuesta inflamatoria aguda.

El estudio de los marcadores séricos como mediddaéie muscular
se esta aplicando cada vez mas en el conocimientmhtologia muscular
% Hay publicaciones que confirman la elevacidonadenharcadores séricos
de dafio tisular e inflamacion después de una ardgiArtroplastia Total
de Cadera (ATCY® 100,101,

En nuestro estudio, los niveles séricos de inten@s medidas en el
postoperatorio presentaron unos niveles mas bajoslog pacientes

intervenidos por via anterior pero estas diferencisolo fueron
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significativas en algunas de ellas. Obtuvimos pBgsealiferencias en las
interleucinas probablemente por varios factoresal@stra es pequeiia, en
segundo lugar los mecanismos de regulacion denkaslducinas y su
posible aplicacion en la medicina clinica permanage por esclarecer,
constantemente se describen nuevos factores yimasteon diversas
propiedades inmunoldgicas antes desconocidasomoal el estudio de las
citocinas y sus efectos se mantiene como un campplia de
investigacion. La diferencia entre unas interleasig otras pensamos que
puede ser debida a que algunas de ellas se aetivEnrespuesta inmune
especifica, contra infecciones, y por eso sus @salse mantienen normales

en ambos abordajes.

En ambos grupos es significativa la pérdida dgreadespués de la
operacion. La hemoglobina a las 24 horas postap@apresenta un
descenso mayor en los pacientes intervenidos potatéral de manera
significativa. Los niveles de hematocrito tambi&@sakndieron mas en los
pacientes intervenidos por via lateral pero estoluaron significativos. Si
nos basamos en la medicion de la Hemoglobina puddalecir que los
pacientes intervenidos por via anterior presentagnos sangrado
postoperatorio que los intervenidos por via lateEa el caso de la
medicion de sangrado postoperatorio, una limitadéinestudio es que no
valoramos el sangrado en los drenajes ni la neaxbsié transfusion que

hubieran completado el estudio

La VSG y PCR son reactantes de fase aguda qudariraubajas
concentraciones en individuos sanos pero que daameles niveles
drasticamente en presencia de infeccion, inflanma@o6 dafio. Hemos
encontrado mas altos los niveles de PCR en pasianttvenidos por via

lateral sobre todo a las 48 y 96 horas postinteidaen La VSG esta
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también mas elevada en pacientes intervenidos ipolateral pero estas

diferencias no son estadisticamente significativas.

La medida de los niveles de CK séricos es un rdarcde dafio
muscular y puede valorar el grado de agresion mgiad, tradicionalmente
se ha empleado para evaluar el dafio miocardicoy@etay estudios que
demuestran que sus niveles estan elevados dedpudsa cirugia y en
ausencia de infarto miocéardico. Todas las medisiaeela CK de nuestro
estudio han sido estadisticamente significativessgntando los pacientes
de via anterior menor elevacion de sus nivelesopesatorios que la via
lateral. Si tomamos la CK como medida de agresidiniggica y dafio
muscular podriamos decir que la via anterior esosénvasiva que la

lateral.

Bergin y cols.®® obtuvieron unos resultados parecidos a nuestro
estudio. Realizaron un estudio comparativo entreal®rdaje anterior
minimamente invasivo Yy el posterior en 29 pacenhidieron la CK,
PCR, IL1 y FNT en el preoperatorio, postoperatarimediato, al primero
y segundo dia tras intervencién y obtuvieron cossultado unos niveles
de marcadores de la inflamacién menores en logp&s intervenidos por

abordaje anterior, sobre todo en los niveles dathi@nasa.

Rusell y cols® Realizaron un estudio comparativo entre tres
abordajes de cadera (posterior, anterior y latera30 pacientes. Midieron
la Hemoglobina, hematocrito, Creatincinasa, Créagiocinasa de manera
seriada en el preoperatorio, a las 6 horas y d2agostoperatoria. Ellos

concluyeron que el tipo de abordaje empleado ntatelos resultados.

Suzuki y cols® realizaron un estudio en 94 pacientes intervenidos
de protesis total de cadera por osteoartosis pamemmparando el

abordaje  posterior standard con el abordaje posteninimamente
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invasivo. Ellos midieron los niveles de PCR y VSGla semana
postoperatoria y obtuvieron niveles mas bajos exbefdaje minimamente

invasivo pero no obtuvieron diferencias significati entre ambas técnicas.

En los dltimos tiempos la RMN ha aumentado su cardpo
aplicaciéon clinica y se ha convertido en la técrieaeleccion para el
diagndstico de muchos trastornos de hueso y phléesias. Son varios
autores los que la han utilizado recientemente pasgdizar el daio de la
musculatura con los diferentes abordajes quiristfitd_o consideramos

un método objetivo y preciso de valoracion del daitiscular.

Respecto a los resultados obtenidos en imagenessdaancia en
nuestro estudio, resaltar que hemos encontrado awormgrado de
infiltracién grasa del musculo gluteo medio, gluteenor y gliteo mayor
en los pacientes intervenidos por abordaje latkgamnanera significativa.
Otro dato importante es que la afectacion del terdk gliteo menor lo
hemos encontrado exclusivamente en pacientes eémielos por abordaje
lateral. Consideramos relevante la afectacion tideg medio porque es
causante de dolor en el postoperatorio y redutigelaa de la musculatura
abductora importante para la deambulacion. El tethsda fascia lata, tanto
su vientre muscular, como el grosor de su tendamsido el Unico musculo
gue ha resultado mas dafiado en el abordaje antefioresto de la
musculatura estudiada por RMN, recto femoral, sartgliteos estdn mas
danados en el abordaje lateral. Consideramos iamertel hecho de que
complicaciones de partes blandas postoperatoria® twrsitis, fibrosis o
hematomas existen en un porcentaje mucho mayor a&ienes
intervenidos por abordaje lateral, por lo que podds considerar que la

agresion quirdrgica es mayor en el abordaje lateral
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Inicialmente se consideré que la RMN tenia limdaes en la
evaluacion de las partes blandas en pacientesdpoetade ATC por la
presencia de artefactos pero han ido mejorandselasencias y la técnica
de realizacion para evitar estos probledfasAunque la medida de grasa
en musculo es una valoracién cualitativa que pueglgar segun el
observador lo hemos intentado minimizar ya que detudios fueron
informados por el mismo radidlogo, realizando lasnmas secuencias y
con el mismo aparato de RMN. Otra limitacidbn es aqe tenemos
realizadas RMN previas a la cirugia, por lo quesalbemos si las lesiones
de partes blandas estaban asociadas a otro pro@so a la intervencion.
Para minimizar este problema hemos estudiado lkeraambntralateral y no
hemos encontrado diferencias significativas entnéas grupos, también

excluimos a los pacientes con patologia inflamatdiagnosticada.

Mdller y colsi®® en su estudio realizaron RMN a 38 pacientes
intervenidos de coxartrosis primaria tratados coa Artroplastia total de
cadera. Estudiaron el grado de atrofia grasa egligéo menor y la
afectacion del tendon. Encontraron una atrofiasgaed gluteo en casi el
50% de los pacientes intervenidos por abordajeralatéNo hallaron
correlacion entre la clinica de los pacientes, reala por el Cuestionario

Harris, y la atrofia muscular.

Pfirrmann y cols!®* realizaron RMN a 65 pacientes intervenidos de
Artroplastia Total de Cadera, 39 de ellos con dtiecantérico, debilidad
de musculatura abductora. Midieron por RMN defed®$enddn, cambios
de intensidad de sefa, atrofia grasa, osificaciorbuysitis. Habia

correlacion clinica- radiologica en 14 pacientesodeestudiados.

Bremer et al®® utilizando la resonancia, realizaron un estudio

retrospectivo comparativo entre el abordaje anteno transgluteo.
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Solicitaron Resonancia a 50 pacientes, 25 en cag@ogal ano de la
intervencion de protesis total de cadera. Encamragsultados similares a
los nuestros con tendinosis del gliteo medio yanerenos pronunciada y
menos frecuente en los pacientes intervenidos ipoanterior, a diferencia
de nuestro estudio no encontraron diferencias eraféetacion por

resonancia del tendén de la fascia lata.

Meneghini y cols!?” Realizaron RMN a 12 cadaveres, 6 de ellos
intervenidos por abordaje anterior y 6 por aborditeral. Sus resultados
fueron que el musculo y tendon del gluteo menabastmenos dafiado en
el abordaje anterior y el tensor de la fascia lateecto femoral en el

abordaje lateral.

Nuestros resultados, segun la Escala de Harris,stname una
recuperacion mas rapida a la semana y a las davanss de la
intervencidn en los pacientes intervenidos por angerior. En las doce
primeras semanas los pacientes intervenidos porawiarior presentan
menos dolor postoperatorio, menor deformidad, re@gdn mas rapida
de la funcion articular y mejor rango de movilidgde los pacientes
operados por abordaje lateral. Al afio de la cirefjgrado de satisfaccion
de los pacientes en ambos grupos es el mismo. Sibasamos en el
cuestionario de Harris podriamos decir que losgmaies intervenidos por

via anterior presentan una recuperacion mas rgmda menos dolor

Al afio de la intervencion, los pacientes en ambospas
encontramos uno grado de satisfaccion en la edealdarris de 96,5, una
puntuacion excelente que puede ser debida a leelpcesdn de los
pacientes, ya que excluimos los pacientes con patias inflamatorias
previas, cirugias previas sobre la cadera, infeesiqrevias o artroplastia

para el tratamiento de fracturas. Una limitaciéredte estudio es que los
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resultados funcionales los hemos realizado segdnesitionario de Harris,
el grado de satisfaccion del paciente depende de ebgpectativas
preoperatorias, el dolor como medida de resultadaltamente subjetivo.
Aungue algunos autores han demostrado que esvalida y reproducible
108,109 Tampoco realizamos el cuestionario de Harrisipra la cirugia por

lo que no sabemos la situacion clinica del enfeantes de la intervencion.

Nakata y cols!!®estudiaron 182 pacientes, 99 de ellos intervenidos
por abordaje anterior y 96 por abordaje posteri@ogcluyeron que los
pacientes intervenidos por via anterior tenianregaperacion mas rapida
de la funcion de la cadera y habilidad para la hear&stos autores que
defienden el abordaje anterior de cadera argument®nse considera
intermuscular e internervioso. En este abordajerigen del tensor de la
fascia lata, sartorio y recto femoral no se se@rionla insercion del gluteo
medio y menor estan menos afectada. De esta maseerensidera que
preserva mejor la musculatura que otros abordajegidé conllevariay a

una recuperacion mas rapida.

Vasina y colg!! hicieron un andlisis clinico y radiol6gico en 146
pacientes intervenidos por via anterior y segumsellos pacientes
presentaban una rapida recuperacion, menor sangradenor estancia

hospitalaria.

Lovell y cols!!? realizaron una revisiéon de los pacientes a las 6
semanas, 12 meses, 1 y 2 afios postintervencioizamadd estudios
clinicos y radiolégicos. No encontraron diferenciesspecto a los
resultados radiograficos, pero encontraron mejosultado en el
cuestionario de Harris a las 6 semanas y a losdszsny lo asociaban a

una disminucién de la estancia hospitalaria.
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Restreppo y cols!!® realizaron seguimiento durante 2 afios y
encontraron mejores resultados clinicos al aficad@rugia en pacientes
intervenidos por via anterior respecto a la laterébs 2 afos los resultados

eran similares en ambos grupos.

Lin y cols.*estudiaron 53 pacientes y encontraron una funcién y
fuerza muscular durante los primeros meses supsrien los pacientes

intervenidos por via anterior.

Noth y cols.!® revisaron 100 pacientes intervenidos por abordaje
anterior en proétesis no cementadas durante 10 mekes estudiaron la
duracion de la cirugia, pérdida de sangre y lodgde la incision. Lo
compararon con resultados histéricos de pacieotesisordaje lateral y no

encontraron diferencias clinicas o radiologicas.

Goebel y colst'® compararon en su estudio el abordaje anterior con
el lateral en 200 pacientes (100 en cada grupakkacion a movilidad,
dolor, necesidad de medicacion de rescate y eathospitalaria. Llegaron
a la conclusién que la via anterior reduce el dpémtoperatorio, necesidad
de medicacion de rescate y estancia en el hosgitaémbargo, aumenta el

dolor en la fase de rehabilitacion precoz, entyeb3lias postintervencion,

Podemos encontrar algunas limitaciones en estdiesta muestra
de pacientes es pequefio por lo que no tiene etiente poder para
encontrar hallazgos estadisticamente significaiévotodos los parametros
estudiados. Eekstudio es a corto plazo por lo que no se valordasn
influencias a largo plazo en los resultados deosnatordajes. Tampoco
hemos tratado otros problemas de la cirugia comb puoaicion de

componentes, dafio neurovascular iatrogénico, fiaperioperatorias.
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Podriamos concluir que tener experiencia en lazezabn de ambos
abordajes permite al cirujano tener mas herransemta hora de planificar

y realizar correctamente una intervencion quir@gic

Cirujanos e ingenieros contindan desarrollando osieabordajes
quirdrgicos, instrumentacion, protocolos de contteldolor y programas
de rehabilitacion acelerada con la intencién deoraejlos resultados en la

Artroplastia Total de Cadera.
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-Respecto al estudio de los niveles séricos seviddaitocinas en el
postoperatorio no hemos encontrado diferenciag emibos abordajes en
la mayoria de las mediciones realizadas. Sélo easd de la IL1, IL6, IL8
y FNT medidos a las 6 horas postoperatorias savigobn niveles

menores en los pacientes intervenidos por viaianter

- En relacion a los niveles séricos seriados detamtes de fase
aguda (VSG, PCR y CK) médicos en el postoperatogimos encontrado
un ascenso menor en los pacientes intervenidoshmrdaje anterior. En el
caso de la creatincinasa estos valores han siddisagivos. Si asociamos
esta medicion al dafio muscular podriamos decireljudordaje anterior

provoca menos dafio tisular que el abordaje lateral

-Los niveles de hemoglobina y hematocrito descienele ambos
grupos a las 24 horas de la intervencion. El descele los niveles de
Hemoglobina a las 24 horas de la intervencion ggicd es mayor en
pacientes intervenidos por abordaje lateral, lo padria significar un
sangrado mayor durante la cirugia en estos pasigdtehay diferencias en

los niveles de hematocrito entre ambos abordajes.

-Segun imagenes de RMN, por via lateral hay mafextacion del
tenddn del gliteo menor y hay mas infiltracion graa vientre muscular
del gluteo menor, mediano y mayor. En contrapargdael abordaje
anterior se dafla mas el vientre muscular del tend@édtensor de la fascia

lata.

-Los resultados clinicos en nuestro estudio, ségmala de Harris, a
la semana y a las 12 semanas son mejores en leseadntervenidos por
via anterior, siendo esta diferencia mas llamaivéa semana 12. A los 12

meses desde intervencion los resultados son samitar ambos grupos.

184



-La maxima de funcidn libre de dolor para los paige portadores
de protesis de cadera no debe comprometerse panejoaia precoz que
luego sea transitoria, se debe profundizar y zaakstudios comparando

los distintos abordajes.
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