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RESUMEN DE TESIS

El cuello femoral en la enfermedad de Perthes.
Estudio experimental en congjos

A. CARRANZA BENCANO

Departamento de Cirugia.

Unidad de Traumatologia y Cirugia Ortopédica.
Hospital Universitario "Virgen de Rocio".
Facultad de Medicina. Universidad de Sevilla.

Resumen

Introduccion: Aungue € substrato basico y fundamental de la enfermedad de Perthes es
la osteocondritis por isquemia del nlcleo de osificacion de la extremidad proximal del
fémur, no se ha conseguido la reproduccion experimental de la misma.

Objetivo: Reproducir experimentalmente,en € conejo, la isquemia del nlcleo epifisario
y comprobar s las lesiones obtenidas son superponibles a las conocidas de esta enfermedad
en el hombre. Observar la evolucion de estas lesiones y poder aportar nuestra contribucién
personal al mejor conocimiento del mecanismo patogenético de la enfermedad.

Material y Métodos: Hemos utilizado 36 conejos de raza gigante espafiol, alos que
hemos practicado de una a tres devascularizaciones quirUrgicas de la extremidad femoral
superior derecha, para poder utilizar la izquierda como control; y teniendo en cuenta el
nimero de intervenciones y € tiempo transcurrido antes del sacrificio, dividimos
aleatoriamente los 36 animales en dos series de 18, constituidas cada una de ellas por tres
grupos de seis animales cada uno.

Resultados: La valoracion de los resultados nos permitié comprobar la similitud de los
hallazgos radiogréficos y microscépicos con los obtenidos por otros autores en pacientes
portadores de enfermedad de Perthes.

Discusion/Conclusiones. Consideramos que la enfermedad es el resultado de repetidos
episodios de isquemia epifisaria, que determinan un grave trastorno y retraso en el proceso
de reparacion.

Palabras clave: Cadera. Perthes experimental.

Introduccion aidada (3) no consigue imitarla. Asimismo, se ha

planteado la posibilidad de un origen congénito (4),

Existen pocas dudas sobre € hecho de que €
substrato basico y fundamental de la enfermedad de
Perthes es la osteocondritis por isquemia del nlcleo
de osificacién de la extremidad proximal del fémur,
pero no se ha conseguido la reproduccién
experimental de lamisma, por ello se especulague
la isquemia no sea de naturdeza arteria, sino
venosa (1). No obstante, las interrupciones
arteriales sucesivas (2), han creido provocar,
experimentalmente, lesiones anatompatol 6gicas
superponibles a la enfermedad de Perthes del
hombre, en tanto que una interrupcién arterial

traumatico (5), infeccioso (6), inflamatorio (7), de
un trastorno hormonal (8) o de un desorden de la
condrogénesis (9).

Ante la confusion existente en torno a esta
afeccion de la caderadel nifio, el propésito de este
trabgjo experimental es intentar reproducir la
necrosis isquémica del nacleo epifisario vy
comprobar s las lesiones obtenidas a nivel de
cuello femoral, cartilago de crecimiento y metéfisis
son superponibles a las conocidas de esta
enfermedad en e hombre, para observar la
evolucién de las mismas y poder aportar nuestra
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contribucion personal a mejor conocimiento del
mecanismo patogenético de la enfermedad.

Material y métodos

Se utilizaron 36 congjos de raza gigante
espafiola, variedad parda, de ambos sexos, de
cuatro a seis semanas de vida 'y de 700 a 1.300 g.
de peso.

Cada animal se anestesié por via endovenosa
con droperidol més fentanilo (Talamonal ®), a
dosis de 0.1 cc. por 100 g. de peso, y la cadera
derecha, pues laizquierda se utiliz6 como control,
fue abordada asépticamente por via posterior, para
redizar aperturaen " T" invertida de la capsula,
seccion del repliegue sinovial posterior del cuello
femoral, por donde penetran |os vasos epifisarios a
la cabezafemoral, seccién del ligamento redondo y
luxacion de la articulacién, para poder
desvacularizar su plano anterior, y finamente la
caderafue reducida, la capsula suturaday la herida
cerrada por planos.Tras la intervencion, los
animal es recobraron répidamente la concienciay se
degjaron caminar libremente, dentro de sus jaulas.

En 12 animaes, esta desvacularizacion
constituy6 € Unico método quirtrgico empleado,
mientras que en | os restantes, esta intervencion fue
repetida una o dos veces, tras un intervalo de dos
semanas, procediéndose a la seccién de los vasos
neoformados que desde € cuello femora
penetraban en la epifisis.

Todos los animales fueron sacrificados alas
dos o0 cuatro semanas del finad de la
experimentacion, lo que nos permitié distribuir
aleatoriamente el lote en dos series, divididas a su
vez en tres grupos, de seis animales cada uno,
teniendo en cuenta el nimero de intervenciones
practicadasy el tiempo de sacrificio (Tabla 1).

Tablal. Distribucion del lote de 36 animales de
experimentacion

SERIE A (18 animales sacrificados dos semanas
después de la Ultima intervencion):

- Grupo | (seis animales con una solaintervencion)
- Grupo |1 (seis animales con dos intervenciones)
Grupo Il (seis animales con tres intervenciones)

SERIE B (18 animales sacrificados cuatro semanas
después de la Ultima intervencion):

-Grupo IV (seis animaes con una sola

intervencion)

- Grupo V (seis animales con dos intervenciones)
Grupo VI (seis animales con tres intervenciones)
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Tras e sacrificio, ambos fémures fueron
extraidos y fijados en formol a 10 por 100, se
estudiaron radiogréficamente y microscopicamente
siguiendo métodos morfomeétricos e histol égicos.

El estudio radiogréfico fue practicado colocando
los fémures de cada animal sobre un plano duro
horizontal, apoyando ambos coéndilos y la cara
posterior del trocanter mayor, a 30 kw. y 64 mas.

Para € examen microscépico ambas cabezas
femorales fueron talladas en € plano mediosagital,
decal cificadas en écido nitrico, seccionadas a 5-10
m y tefiidas con hematoxilina-eosina para su
estudio morfomeétrico e histol ogico.

En el estudio morfométrico se consider6 como
modelo ideal una semiesfera, cuya cara convexase
correspondia con la superficie articular de la cabeza
femoral y en la que el érea de seccion venia
delimitada por € cartilago de crecimiento. Por
medio de un muestreo sistémico sevaoro e grosor
del cartilago de crecimiento. Para €lo, la
preparacién microscopica se proyectd a 28
aumentos sobre el tablero de un analizador
semicuantitativo de imagenes (Kontrom. Mop/Amo
3) (Fig.1). Con los datos abtenidos se realizd un
estudio estadistico, aplicando el andlisis de la
varianza de dos factores con datos apareados sobre
un factor para aplicar € test de comparaciones
mlltiples de Tukey, cuando se obtuvieran
diferencias estadisticamente significativas.

Figura. 1. Esqguemadel método morfométrico.

En d estudio histologico, se analizaron las
alteraciones tanto a nivel de cartilago de
crecimiento (irregularidad de columnas celulares,
irregularidad de esponjosa primaria, necrosis,
brechas, fibrocartilago, cartilago no osificado)
como de la metéfisis 6sea (adipositos, tegjido
osteoide, tejido fibroso, necrosis, extension de la
placa de crecimiento)..



Resultados

Radiol6gicamente se encontraron  signos
caracteristicos de la enfermedad de Perthes del
hombre, tales como ensanchamiento del cuello e
imagenes de rarefaccion 6sea, en los grupos |, 111,
V, VI (Fig. 2).

Figura 2. @ Quiste metafisario en forma de
sacabocado en borde interno de cuello femoral
ensanchado (Grupo |1, caso 4).. b) Radiografia
de cabeza femoral derecha de conejo mostrando
ensanchamiento de cuello femora (Grupo
V, caso 3).

El estudio morfométrico no revel¢ diferencias
estadisticamente significativas en €l grosor o atura
del cartilago de crecimiento en los distintos grupos
experimentales.

Histol 6gicamente se encontraron las siguientes
alteraciones, en los distintos grupos experimentales:

Grupoll.

Las placas de crecimiento mostraban
distribucion irregular de las columnas celulares sin
signos de necrosis. La esponjosa primaria era
irregular con menor densidad de trabeculas. Las
metéfisis Gseas presentaban una médula Osea
hipocelular y fibrosa con trabéculas fragmentadas
y aumento del tejido osteoide.

Grupol 1.

El cartilago de crecimiento, a igual que en €
grupo |, mostraba distribucién irregular de las
columnas celulares, pero con amplias penetraciones
de cartilago no osificado en la region metafisaria
(Fig. 3). En las metéfisis se apreciaban areas de
necrosis de la médula ésea con fragmentacion de
trabéculas.

Figura 3: Cuello femoral de conejo donde se
aprecia la penetracion del cartilago de
crecimiento en lameté&fisisy lairregularidad de
las columnas celulares. (Grupo 11, caso 2)(H-E,
78.75 x).

Grupol lll.

El catilago de crecimiento mostraba
irregularidad de las columnas celulares y de la
esponjosa primaria 'y la presencia de cartilago no
osificado en laregion metafisaria. En las metafisis
se advertia aumento de los adipositos de la médula
Osea con disminucién del tejido osteoide y evidente
extension de la placa de crecimiento.

Grupo V.
No existian alteraciones ni en las placas de
crecimiento ni en las metafisis 6seas.

Grupo V.

Las placas de crecimiento presentaban
ateraciones de las columnas celulares con
irregularidad de la osificacién a nivel de la
esponjosa primaria. En dos casos se advertia una
amplia brecha donde el cartilago estaba sustituido
por tejido fibrocartilaginoso con areas de necrosis
y tgjiido de granulacién (Fig. 4). Las metéfisis
mostraban fibrosis de la médula 6sea.
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Figura 4. Cuello femoral de conejo con brecha
anivel del cartilago de crecimiento. (Grupo V,
caso 3)(H-E, 78.75 x).

Grupo VI.

En los cartilagos de crecimiento, las columnas
celulares presentaban un aspecto irregular, con
amplias zonas de cédulas hipertréficas vy
penetraciones de tgjido cartilaginoso en el seno de
lametafisis (Fig. 5).

B8

R

Figura5. Placa de crecimiento de cabeza
femoral de congjo, se aprecialairregularidad de
las columnas de células proliferativas y la
amplitud de la zona correspondiente alas células
hipertréficas y degeneradas. (Grupo VI, caso
3)(H-E, 200 x).

En las metéfisis 1o més remarcable era la
ausencia de médula 6sea que se encontraba
sustituida por tejido fibroso y la presencia de masas
de tgjido fibrocartilaginoso situadas fuera de la
cortical del cuello femora (Fig. 6)..

Discusion

El nimero de cabezas femorales, de pacientes
portadores de enfermedad de Perthes, que han
Ilegado a ser aprovechadas para estudio directo es
muy pequefio, y dichos estudios, generalmente, han
concluido que e proceso fundamental es un infarto,
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necrosisy posterior revascularizacion de la epifisis
(10), de modo tal, que la deformidad residual de la
extremidad del fémur seria la consecuencia de
factores mecanicos de carga, al actuar sobre un
ndcleo desestructurado por laisguemia.

Figura 6.Cabezafemora de conejo que muestra
laextension de laplacade crecimiento en el seno
de la metédfisis en forma de nlcleo de tgjido
fibrocartilaginoso rodeado por hueso reactivo.
(Grupo VI, caso 4)(H-E, 12.5 x)

Sin embargo, consideramos que bao €
concepto de una simple catastrofe vascular, no es
posible explicar toda la historia natural de la
enfermedad. Sanchis y cols. (2), basandose en la
evidencia experimental, sefialaron que esta afeccion
podria representar € resultado final de varios
episodios de infarto, hipotesis sustentada por los
estudios histoldgicos de cabezas femorales de
Mckibbin y Ralis (11), Cateral y cols. (12) y las
biopsias de Inouey cols. (13).

Basandonos en estas teorias, y especialmente en
los trabajos de Zahir y Freeman (3) y de Sanchisy
cols (2), hemos planteado un model o experimental
en congjos. Los signos radiograficos caracteristicos
de la enfermedad de Perthes a nivel del cuello
femoradl, tales como ensanchamiento y presenciade
quistes metafisarios, son observados en los
especimenes de los grupos experimentales 1,111, V
y VI . Ello nos permite sugerir que son debidos a
una serie sucesiva de infartos y que la deformidad
residual de la cabeza femora estd en gran parte
producida por estos repetidos episodiosy no por un
factor puramente mecanico.

Histol 6gicamente, en la placa de crecimiento,
era constante la irregularidad de las columnas
celulares y de la esponjosa primaria, con



penetraciones de cartilago no osificado en € seno
de la region metafisaria, hallazgos similares a los
descritos en la enfermedad de Perthes (11,12) , del
mismo modo, que la alteracién de la distribucién
celular con aumento de atura de la zona de
condrocitos hipertréficos y disminucién de la zona
de cdulas proliferativas (14). Todo dlo, nos sugiere
un disturbio en la evolucion de las células
cartilaginosas en su proceso de osificacion.

A nivel de las metéfisis encontramos trabéculas
necréticas y fragmentadas (11,12) y médula 6sea
hipocelular con fibrosis e incremento de tejido
adiposo (12) pero sin la abundancia de células
plasméticas referidas por Mckibbin y Ralis (11). No
hemos observado disminucién en el nimero de
osteoclastos, en relacion con € lado sano, como
describieron Robichon y cols. (15) en su trabgjo
experimental realizado en cerdos. Para estos
autores, la disminucion de la actividad
osteoclastica, por €llos encontrada, en la superficie
periostea de las metéfisis, unida a un crecimiento
aposicional conservado y a un crecimiento
longitudinal disminuido, por afectacion de la capa
de células germinales de la placa de crecimiento,
justificaria €l ensanchamiento y acortamiento del
cuello femoral, caracteristico de la enfermedad de
Perthes.

Llama la aencion en nuestro estudio
experimental las lesiones observadas a nivel del
cuello femoral, constituidas por fibrocartilago
rodeado por tejido 0seo reactivo, semejantes alas
descritas por Ponseti (9) y por Catterall (12) y que
al corresponderse radiogréficamente con imégenes
de quistes metafisarios nos podrian explicar la
formacién de los mismos en relacién con la
alteracién de laosificacion anivel del cartilago de
crecimiento.

Conclusiones

1. Un solo episodio de infarto, del nlcleo epifisario
femoral del congjo, produce lesiones isquémicas
no superponibles a las de la enfermedad de
Perthes del hombre.

2. Lesionesradiogréaficasy microscopicas similares
a las observadas en la enfermedad de Perthes
son obtenidas en el animal de experimentacion
tras repetidos episodios de devascul arizacion.

3. Sucesivos episodios de isquemia epifisaria

pueden explicarnos las lesiones observadas en €l
Perthes.
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