Fundamentos de ortopedia

Examen: Dia 9-2-98 a las 15: 00 6 dia 16—2-98 a las 9:00

3-10-1997
TEMA 1

EMBOLIA GRASA

» Concepto: Es un sindrome clinico caracterizado por que el paciente que lo padece tiene
manifestaciones clinicas:

Respiratorias

Neurolégicas

Cutéaneas
« Si no se trata correcta y urgentemente al enfermo puede morir, lo que la hace importante conocerla
« Historia: se relaciona con 3 nombres propios

Zenker: es el primer autor que describe a un enfermo con E.G., refiriendose a una persona politraumatizad:
por un accidente entre vagones

Von Bergmen es el primero que describe las lesiones y la anatomia patoldgica
Scerny es el primero que estudia las alteraciones a nivel del fondo de ojo en estas personas
» Epidemiologia:
* Frecuencia: del 0,5 al 1%
» Edad: entre los 16 a los 45 afios, no dandose ni en nifios ni en ancianos
« Sexo: mayor incidencia en varones
» Etiologia, por orden de importancia
» La mas frecuente es el politraumatizado
« Transporte inadecuados de los heridos al hospital
« Cirugia 6sea, como consecuencia de protesis total de cadera que puede producir una E.G.
« Cirugia extracorpérea, en operaciones cardiacas

» Alimentacién parenteral hiperlipidica

» Patogenia, existen 2 teorias:



» Mecanicista: que dice que esta provocada por el paso de la médula ésea a los vasos, convirtiéndos
grasa 6sea en émbolos que taponan los capilares del pulmén y del cerebro

» Bioquimica: con mayor credibilidad, que , empalmando con la anterior, diciendo que cuando los
émbolos grasos invaden la sangre se produce la activacion de la lipasa plasmatica, produciéndose t
escision de lipidos circulantes, dandose la instauracion de una coagulopatia intravascular diseminac
(severo trastorno en la coagulacién de la sangre) pudiendo morir por hemorragia severa, siendo lo ¢
hay que tratar adecuadamente. Esta teoria es la considerada verdadera

« Diagndstico:

Periodo de intervalo libre: es el periodo desde el momento del politraumatismo hasta la complicacion con la
E.G., de 2 a3 dias

Formas clinicas completas: el paciente, al presentarse la E.G., tiene 3 tipos de manifestaciones:

* Respiratorias: disnea_o polipnea
» Neurolégicas

« Alteracion del nivel de conciencia: simultdneamente a la polipnea, el paciente empieza a perder la
conciencia: desorientacién tiempo/espacio, pasando por todos los estadios hasta el coma profundo
« Hipertermia: de 39 a 40°, de origen central

» Cutaneas: presentacion de petequias, localizadas en el territorio de la vena cava superior: pecho,
axilas, parpados...

Formas clinicas incompletas: Se suele tener uno solo o dos de los sintomas, faltando alguno para complete
cuadro

Diagndsticos complementarios

*« Hemograma
* Rx de térax, dando una imagen de alas de mariposa en los dos campos pulmonares
* ECG

* Tratamiento

« Transportar adecuadamente al hospital al herido

* Inmovilizacion de los focos de fracturas

» Dar expansores del plasma o dextronas (suero) para fluidificar la circulacion
» Heparina sistematica por la via intravenosa

¢ 10-10-97
¢ TEMA 2
¢ DISPLASIAS OSEAS

« Etiopatogenia



» Causas de su formacion: estéa relacionado con la remodelacion dsea, mecanismo por el cual el hues
alcanza su morfologia definitiva, existiendo varios tipos, en funcion del sitio de remodelacion:

* R.O. epifisario o HEMIESFERIZACION: es en el que la epifisis adquiere su forma

 R.O. metafisario, TUBULIZACION o EMBUDIZACION: es en el que la metéafisis adquiere su forma

* R.O. diafisario o CILINDRIZACION: es en el que la diafisis adquiere su forma

* R.O. del cartilago de crecimiento o FISIS. En el funcionamiento correcto, el cartilago de crecimiento
esta presente hasta los 16 afios en la metafisis como mecanismo de morfologia de los huesos

¢ Sifunciona bien la R.O. da el hueso normal, en caso contrario da lugar a la displasia 6sea.
* Clasificacion
Displasia epifisaria, en la que ha fracasado la hemiesferizacién. Clasificacion:

« Displasia epifisaria multiple del recién nacido o enfermedad de Conradi, caracterizada por talla corte
retraso mental, cataratas congénitas y calcificaciones traqueales. Es incompatible con la vida

« Displasia epifisaria multiple del adulto o enfermedad de Fairbank. conceptualmente es una displasia
epifisaria multiple, o fracaso en la hemiesferizacion en muchas epifisis. Descripcion:

* Talla corta

« Clinicamente aquejados de dolor y cojera

« Aunque nacen con la enfermedad esta se expresa entre los 1 a los 10 afios de vida

» Se asocian a malformaciones congénitas

« Tipico: no se afecta la columna vertebral, diagnéstico diferencial con la enfermedad de Demorquio,
gue ademas afecta a la columna

* Rx:

» Aplanamiento de la cabeza del fémur
» Cuadrangulacién de los céndilos femorales
» Como signo fundamental radiol6gico de esta enfermedad es la oblicuidad del pildn tibial
¢+ Como tratamiento es el de la artrosis: protesis total de cadera
Displasia metafisaria, en la que ha fracasado el remodelado de embudizacion o tubulizacion
Displasia diafisaria, en la que ha fracasado la cilindrizacién
Displasia fisaria, en la que ha fracasado la remodelacion del cartilago de crecimiento, dando lugar al enano
« Acondroplasia, caracterizado por
* Macrocefalia
* Nariz en silla de montar
e Enanismo
« Mano en tridente: igual longitud de los dedos
« Hiperemotivos, muy listos

 Hipersexuales

¢+ Como tratamiento esta la elongacioén ésea mas los dispositivos ortopédicos u ortosis
.



¢ 24-10-97
¢ TEMA3
+ ENFERMEDAD DE PAGET

» Concepto: Caracterizada por ser, fundamentalmente una enfermedad 6sea, también llamada por Pe
como osteopatia deformante
» Epidemiologia

* Frecuencia en una de cada 1000 enfermedades Oseas

» Edad de presentacion entre los 50 a los 60 afios preferentemente

» Sexo de preferencia en los varones en una proporcién de 4 a 3

« Distribucién geografica: es mas frecuente en Europa, especialmente en Inglaterra y Espafia

» Anatomia patolégica

» Enfermedad 6sea localizada, que no afecta nunca a todos los huesos, no es generalizada
« Las lesiones se encuentran, generalmente, localizadas en aquellos huesos que estan sometidos a

grandes cargas de estatica:

* Fémur

* Tibia

* Pelvis

* Columna

 Caracteristicas macroscoépica: el hueso pagético es alargado, deformado. incurvado y engrosado
 Caracteristicas microscépicas

» Gran hiperactividad osteoblastica: construccion dsea

» Gran hiperactividad de los osteoclastos: reabsorcién de hueso

» Como rasgo anatomopatologico fundamental es Estructura 6sea en mosaico
» El hueso esta lleno de vasos y sangre, circulando mucha sangre por el

» Etiologia: existen distintas opiniones

» Colagenosis: alteracion de la proteina del hueso

» Enfermedad autoinmune: sin mucha credibilidad

» Teoria de Trueta: teoria vascular, que intentan achacar la actividad del hueso a la cantidad de vaso:
sangre que contiene, pero actualmente no tiene credibilidad, ya que los vasos son consecuencia

« Enfermedad viral, que es por donde se desarrollan los estudios actuales, ya que se han encontrado
dentro de los osteoclastos particulas virales. Esta sin aislar el virus

e Complicaciones

» Neurolégicas como la sordera o la ceguera, como complicacién, no como sintoma, siendo este el ce
del primer caso estudiado por Paget

 Vasculares: insuficiencia cardiaca, también padecido por el primer caso estudiado

» Oseas como la fractura patolégica y la malignizacién del hueso pagético

« Diagndstico, se realiza en 4 apartados



* Clinico:

« El paciente acude a consulta aguejado de muchos dolores
« Deformidad, poco alarmante, pero presente

* Rx: en el que se detecta un agrandamiento del cuerpo vertebral, como signo mas importante
* Bioquimico

« Aumento muy grande en sangre de la fosfatasa alcalina, fabricada por el osteoblasto, y que se da p
su hiperactividad

* Prolina en grandes cantidades en la orina, eliminandose cantidades ingentes de Hidroxiprolina
(Aminoacido del colageno)

« Diagnéstico complementario con biopsia de hueso
» Tratamiento

* Luchar contra el dolor, fundamentalmente con calcitonina que esta dando muy buenos resultados
» Orteotomia correctora: alineacion del hueso
* Si se ha generado una artrosis se le pone una protesis

¢ 31-10-97
¢ TEMA 4
¢ OSTEOMIELITIS

» Concepto: infecciéon de los huesos interviniendo la médula
» Tipos: agudas y cronicas
* Agudas:

« Etiologia

Factor germen: es el estafilococo, con el 85% de todas las osteomielitis agudas, lo que le vale la denominal
del forinculo de los huesos

Factor edad: es tipica de los nifios
Factor antecedente traumatico: suele haber un traumatismo anterior sobre la zona afectada
« Patogenia

« Por mecanismo directo: fracturas abiertas en que el estafilococo puede implantarse en el hueso. Po
frecuente

» Continuidad de una infeccion existente en un tejido cercano al hueso

» Por via hematogena, la mas frecuente. Suele proceder de un foco séptico, preferentemente de una
infeccién en las vias respiratorias altas, y de aqui, por via hematica, llega al hueso, localizandose a
nivel de las metéfisis fértiles, sitio de localizacion preferencial, por sus especiales condiciones
circulatorias que se encuentran con vasos que producen estasis circulatorio que favorece la



implantacién del agente patdgeno
» Anatomia patolégica: al llegar el agente al hueso hace 3 cosas:
Formacién de pus, que en funcién de su situacién se pueden clasificar en:
» Abceso centrometafisario: coleccionandose el pus en el centro de la metafisis
» Abceso subperidstico: localizandose la acumulacién debajo del periostio
» Abceso en botdn de camisa, encontrandose situada por el centro metafisario y comunicada con otrc
depdsito debajo del periostio, estando los dos centros purulentos comunicados entre si
» Flemdn 6seo masivo, ocupando todo el hueso
Necrosis
Reaccién peribstica
« Diagndstico
* Clinico:
» Sindrome general: Por lo que el nifio acude a la consulta es afectado por un sindrome febril general
(>399)
» Sindrome local: tiene dolor, rubor, calor e impotencia funcional. En la exploracion presenta dolor al
palpar las metéfisis

« De sangre o hemograma:

* Recuento de leucocitos aumentado
» Velocidad de sedimentacién aumentada

* Rx normal
» Gammagrafia

» Gran avidez del foco osteomielitico por los leucocitos marcados con indio
» Tratamiento

* Reposo
« Antibioterapia

« Eritromicina
* Cloxacilina
« Cirugia para drenaje del pus, si no se remite la infeccion

» Osteomielitis crénicas: hay 2 tipos
e Secundarias a una aguda, normalmente una pasada en la infancia, que da lugar a que en el tiempo
cree la forma crénica

« Primitivas, sin que haya antecedente de infeccién, existiendo mltiples formas, por ejemplo

* Abceso de Brodie
* Forma esclerosante



« De Ollier.....

« Diagndstico

* Clinico:

 Creacion de fistula, abriéndose la piel al exterior, por la que sale hueso necrético, llamado secuestre
« Sin fiebre

 La caracteriza su agresividad

* Rx: Se ve en toda su evidencia y los dafios 6seos
» Gammagrafia: igual que en la aguda

» Tratamiento: no se cura con tratamiento conservador, siempre quirdrgico, realizandose una Puesta
plano y el hueco se rellena con un injerto de esponjosa, no curandose de otra manera

¢ 7-11-97
¢ TEMAS

¢+ TRAUMATISMOS MUSCULARES
¢

¢ Se le consideran 2 apartados, que son :

El desgarro muscular, que es el mas interesante
La osteopatia dinamica del pubis.

« Desgarro muscular

» Concepto: es la existencia de una solucién de continuidad a nivel del masculo, casi siempre como

consecuencia de una contraccion muscular brusca e incoordinada

* Clasificacion

Las normales, que son las que se asientan sobre musculo previamente sano, normal en los deportistas

Desgarros patoldgicos que son las que asientan sobre masculo previamente enfermo, por ejemplo por
infecciones

» Anatomia patolégica, en la que se pueden hacer 3 apartados
Localizacion: se suelen localizar comunmente en

« El miembro inferior en el cuadriceps y en el triceps sural
« El miembro superior en el pectoral mayor y en el biceps braquial

Cuantificacién

« Desgarros totales, poco frecuentes en la medicina deportiva
« Desgarros parciales



Reparacion o cicatrizacion del desgarro muscular

» Fase alterativa o de necrosis, donde se sufre una fase de muerte celular en la zona desgarrada

 Fase inflamatoria: todo el foco se llena de leucocitos, invadiendo la zona del desgarro muscular,
dandose en las primeras 24 horas

» Fase de reparacion inespecificas, que tiene a su vez 2 subfases:

« Vascular, foco reparador que se llena de yemas vasculares embrionarias
* Aparicion de la célula conectiva: el fibroblasto

¢ Con la suma de estas dos fases se da el tejido de granulacién, que se da en cualquier heridz
cualquier zona del organismo, dando lugar al callo conectivo
» Recientemente se ha descubierto una 42 fase , la de reparacion especifica, dada por que en el callo
estan las células satélites que fabrican mioblastos, pasando a convertirse este callo en un callo
muscular: el masculo fabrica musculo. Por tanto la cicatrizacion biolodgica es mixta, ya que en parte
cursa con un callo conectivo y en parte con un callo muscular

« Diagndstico, se realiza en 3 apartados:
Diagndstico clinico: los pacientes que lo tienen presentan una triada tipica

« Sienten en el momento de producirse un dolor como de pufialada
« Se produce un chasquido que a veces oye el deportista
* Limitacién muscular funcional, quedando el masculo inutil

Diagndstico exploratorio

» Tumefaccién: la zona desgarrada se hincha y tumefacta por edema y hemorragia
* Signo clinico de depresién: al pasar los dedos se nota un agujero en la zona

Diagndstico complementario

» Resonancia magnética nuclear, con diagnéstico por imagen, que cualifica y cuantifica el desgarro
» De una forma habitual se puede usar la ecografia

» Tratamiento
En el desgarro total el tratamiento siempre es quirdrgico: Miorrafia
En el desgarro parcial se debe ser tratado:

* Reposo
* Hielo
* Vendaje compresivo
« Al 4° dia se le pone un ejercicio suave
« Siendo tratamiento funcional actualmente generalizado, ya que la reparacion biolégica de tejido
muscular es estimulada por el ejercicio, limitandose la reparaciéon con tejido conectivo, estimulandos
la riqueza de mioblastos, evitando posteriores desgarros
¢ Osteopatia dinamica del pubis: Es una pubialgia
¢ Base anatémica: se forma por un desequilibrio muscular entre los rectos abdominales y los
adducctores, por un predominio de estos ultimos sobre los abdominales, dandose sobre todc
en futbolistas



¢ Tratamiento: reforzamiento y/o potenciacion de los misculos abdominales

0 14-11-97

O TEMA 6

¢ ENFERMEDADES DE LOS TENDONES
%

¢ Fisiopatologia de los tendones
¢ Desde el punto de vista fisiopatoldgico:
¢ Anatomia: existen 2 tipos de tendones
Envueltos en una vaina sinovial, como los tendones flexores de las manos

No envueltos en vaina sinovial o extrasinoviales, como son la gran mayoria de los tendones del
organismo, por ejemplo el tendén de aquiles

¢ Vascularizacioén: la sangre llega a los tendones por el mesotendoén, que es la unién de las
hojas que forma la vaina sinovial. En caso de que no exista vaina hay un mesotendon
generado a partir de tejido conectivo
¢ Nutricion:
En el caso de los tendones intrasinoviales son nutridos por la sangre vy el liquido sinovial

En los extrasinoviales la nutricion es solo por la sangre

¢ Patologia: los tendones pueden enfermar de 3 formas
Patologia traumatica, que no interesa su estudio

Patologia inflamatoria, como mas importante. En el caso de los tendones no envueltos en capsula
sinovial es una tendinitis, y si es en los que estan envueltos es llamada tenosinovitis, que se puede
clasificar en:

<

Agudas: que a su vez tienen 3 tipos:
¢ Seca, que se le llama jAy! Crepitante de Desault, es muy dolorosa, y crepitante al ser seca, |
existe derrame. Lo que hace que el roce del tenddn sobre la vaina crepite
¢ Serosa: Suele estar relacionada con enfermos con sifilis, artritis reumatoide, gonococia y
SIDA
¢ Purulenta: que es cuando entre tenddn y vaina sinovial se acumula pus
¢ Cronicas, existen 2 tipos: la tuberculosa y la tenosinovitis estenosante o enfermedad de
D"Quervain, que debido a la gran frecuencia de esta Ultima es la que va a ser estudiada mas
detenidamente
¢ Es una tendinopatia por atrapamiento
¢ Base anatémica de la enfermedad de D"Quervain: la banda fibrosa que sujeta a los tendone:
extensores del pulgar se hipertrofia, estenosando a los tendones que pasan por debajo
¢ Diagndstico clinico: se acude a consulta por que presentan dolor en la mufieca,
frecuentemente
¢ Diagndstico exploratorio: signo de la cafetera, que se basa en el atrapamiento del pulgar en
palma por los otros dedos y la hiperextension de la mufieca, en la forma de servir café,
produciendo un dolor muy vivo
¢ Tratamiento:
Reposo, como en toda inflamacion
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¢ En 3 semanas se suelen curar la mayor parte de los cuadros de tenosinovitis
estenosantes (80%)

¢ Un 19% requiere infiltraciones y reposo

¢ Un 1% requiere tratamiento quirdrgico, cortando la bandeleta
%)Patologia tumoral: los tumores en los tendones se originan a partir de la vaina sinovial, no
existiendo extrasinoviales. Hay 2 tipos:
Distroéficos sinoviales, subclasificados en :
Sinovitis nodulada localizada, que en el 90% de los casos es en la mano
Sinovitis vello nodular pigmentada, que en el 50% de los casos se localiza en las rodillas
Condropatrosis sinovial
Lipomatosis
Tumores verdaderos: de ellos el mas frecuente tiene caracter maligno, y se llama sinovioma
maligno

0 21-11-97

O TEMA 7

0 TRASTORNOS DE LOS NERVIOS PERIFERICOS
%

Recuerdo anatomico

Composicién de la fibra nerviosa

Axon

Cubierta mielinica

Célula de Swan

Disposicion:

Agrupacion de las fibras nerviosas formando fasciculos en haces

Tejido conectivo, se agrupa en 3 territorios

Epineuro, que esta situado en la parte mas externa del nervio, envolviéndolo

Perineuro, que esta localizado entre los fasciculos nerviosos

Endoneuro, que se sitda entre fibra y fibra nerviosa

Los vasos se encuentran dispuestos en plexos, existiendo 2 tipos:

Plexo extrinseco, que es una prolongacién o descuelgue del epineuro, llamado Mesoneuro.
Los vasos penetran en el tronco a través del mesoneuro

Plexo intrinseco: se distribuye en capilares, distribuyéndose a su vez en tejido conectivo
perineural y endoneural: capilares perineurales y endoneurales

Etiologia del traumatismo de un nervio periférico

La contusion, que es la forma mas leve, pudiendo llegar a que prolifere el tejido conectivo y
gue de una neurosis, siendo lo que se llama Pseudoneuroma de Atricion, pudiendo presenta
en forma fusiforme o esférica y lateral cuando es en un solo lado

Seccidén o herida del tronco nervioso periférico

Arrancamiento

Elongacion, por ejemplo como resultado de un tumor

Compresion

Englobamiento, pudiendo estar englobado en un foco reparador de una fractura
Fisiopatologia: un traumatismo en un tronco nervioso periférico da como resultado la paralisi
de los muasculos que inerva, dandose por 4 factores :

10
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Factor vascular: como consecuencia del traumatismo hay falta del flujo vascular o isquemia,
jugando un papel fundamental en la pérdida de la funcién

Factor mielinico: por desmielinizacién segmentaria en la zona traumatizada, y que al perders
esta cubierta se pierde la funcién nerviosa

Con menos protagonismo que los anteriores esta:

Factor perineural, que son los trastornos en las células perineurales

El bloqueo del transporte axonal

Formas anatomoclinicas

Neuroaprasia: es una pérdida de la funcion motora del nervio traumatizado, pero siguiendo
intacta la funcion sensitiva. Esta paralisis es transitoria o reversible espontaneamente
Axonotnesis: es la pérdida de la funcién motora y sensitiva, que también tiene el caracter
reversible espontaneamente a razén de 1 mm cada 24 horas

Neurotnesis: es la pérdida de la funcién motora y sensitiva con caracter irreversible,
recuperandose solo por operaciéon

Diagndstico

Clinico

Pardlisis, ejemplos:

Lesién en el nervio radial: posicion de besa manos

Lesién en le nervio cubital: mano en garra

Lesioén en el nervio mediano: mano apostoélica o del predicador

Trastornos sensitivos, excepto en las neuroaprasias

Tratamiento: no se opera ni la neuroaprasia ni la axonotnesis, solo son intervenidos los caso

de neurotnesis, pudiendo ser:

Sutura nervios o neurorrafia

Injerto nervios, en caso de que falte una porcion del nervio o haya que eliminar una parte pol
limpieza

0 28-11-97
O TEMA 8
0 LAS FRACTURAS

Concepto de fractura: es una solucion de continuidad a nivel de un hueso como consecuenc
de la accién agresiva de un agente traumatico

Epidemiologia:

Frecuencia: muy alta

Edad de presentacién: cada fractura tiene su edad de maxima frecuencia

La rotura de cartilago de crecimiento, o fisis, es tipica de nifio

Las fracturas de cadera son tipicas del anciano

Sexo: es mas frecuente en varones g en hembras, por motivo de sus actividades

Anatomia patoldgica, en la que se le pueden definir 3 apartados

A nivel del hueso

* & & & o o

Tipos de fractura

Completas, con 3 variantes:

Unicas, que se rompen por un solo sitio, muy escasas

Bifocales: con 2 focos de fractura

Conminutas, en las que el hueso estalla en miltiples fragmentos .

Subperiésticas, tipicas de nifios, en las que se rompe el hueso, permaneciendo el periostio
integro

11
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Incompletas, en las que hay 3 variantes:

Fisuras o pequefia linea de fractura

Incurvaciones, sin presentar solucién de continuidad, siendo tipica de nifios
Aplastamientos, normalmente en vértebras, productos de una caida.

.Tipos de trazo o lineas de fracturas

Transversales, que discurren a lo largo del hueso

Oblicuas, que su presentacion es oblicua al hueso

Espiroideas, contoneando el hueso

A nivel de las partes blandas, donde se suelen presentar complicaciones a nivel de los masculos, ve
y estructura nerviosa

¢
¢
¢

Los musculos estan casi siempre implicados, presentando contusién, desgarro, perforacion..
Vasos, pueden sufrir contusion, desgarro, compresion, pero es poco frecuente
Nervios, en los que no es infrecuente su implicacién en razén a su cercania al hueso

A nivel del desplazamiento de los fragmentos, puede ser clasificadas

14
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Longitudinales, que es cuando los 2 fragmentos del hueso se desplazan distanciandose
(fractura distraida) o empotrandose entre si (Fracturas impactadas)

Desplazamiento lateral, que es cuando un fragmento se pone al lado del otro
Desplazamiento angular, en la que los dos fragmentos forman un angulo entre si
Desplazamiento rotacional, en el que un fragmento rota frente al otro.

Etiologia: mecanismo de produccién

Directa, en las que el agente traumatico actia directamente sobre el hueso

Por contraccién brusca e incoordinada, como por ejemplo en los epilépticos

Mecanismo indirecto, como es el caso de los esquiadores, en los que teniendo el pie fijo rots
el cuerpo, rompiendo la tibia: el agente traumatico actda a distancia.

Diagndstico

Clinico

Dolor

Motilidad anormal a nivel del foco de fractura

Deformidad

Crepitacion

Limitacién funcional

Complementario

Rx

T.A.C.

Arteriografia, en caso de posible compromiso arterial

Electromiografia en caso de posible compromiso nervioso o muscular.

Tratamiento

Reduccién de la fractura, que en caso de estar desplazada debe hacerse con anestesia gen
Inmovilizacién con vendaje escayolado o en caso de necesidad de operacién, se realiza un
cosido de hueso o Osteosintesis

Rehabilitacion, donde es habitual el uso de 6értesis

0 5-12-97

O TEMA9

¢ EL CODO DOLOROSO

0 SINDROME DOLOROSO DEL CODO

12



¢ Terminologia:
O Es generalizado llamarle codo de tenista o también epicondilitis. Pero ninguna de las
2 acepciones anteriores son correctas, ya que el codo de tenista aparece en mas ger
que en los deportistas y la epicondilitis es solo una causa de las muchas de las que
generan dolor en el codo.
¢ Por lo tanto solo es correcto el uso de dolor en la cara externa del codo
¢ Base anatémica: el codo esta formado por e huesos: epifisis distal del himero, el ctubito y el
radio, siendo las estructuras mas importantes. Las zonas implicadas en dolores del codo sor
Epicéndilo
Condilo humeral, igual que el anterior
Cabeza o copula radial

Ligamento anular, que abraza el cubito, siendo la estructura protagonista en la mayoria de los
sindromes dolorosos del codo

La membrana sinovial que tapiza la capsula articular

Bursa o bolsa serosa que esta en la cara externa del codo

Tendon conjunto del musculo extensor de los dedos, que arranca de la bolsa serosa
Nervio inter6seo posterior.

¢ Etiologia
Epicondilitis

Patologia del condilo, la cual no es una patologia inflamatoria, si no necrosante: parte del hueso se

gueda sin sangre, o en isquemia, sufriendo una necrosis el céndilo, que en caso de ser masiva se |l;
Enfermedad de Panner y si es localizada a un solo punto Enfermedad de Kdnig

Condromalacia de la cabeza radial

Patologia del ligamento anular, ya que este ligamento puede ser asiento de una patologia dolorosa

importante: el Ligamento Anular doloroso, que forma el 80% de los casos de sindrome doloroso del
codo

Sinovitis, en la membrana sinovial

Bursitis en la bolsa serosa

A nivel del tend6n conjunto estan los depdsitos de calcio y los desgarros, que se dan en los tenistas

Nervio intrinseco posterior, el cual produce neuropatia por su atrapamiento.

¢ Diagndstico
Clinico

+ Dolor

¢ Pardlisis, en mano de dar a besar cuando el afectado es el nervio interéseo posterior
RX, que, excepto en ocasiones, suele ser negativa
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Electromiografia, si es afectado el nervio interéseo posterior.

+ Tratamiento
Efectivo en un 90%

¢ Reposo, sobre todo por la inflamacién del ligamento
¢ AINE’s.
Requerido en un 9% de los casos

¢ Requiere de 3 infiltraciones por semana de anestésico y corticoide
Requerido por un 1% de los casos

¢ Quirurgico: extirpacion del ligamento (muerto el perro se acabd la rabia)

19-12-97
TEMA 10
ENFERMEDAD DE KIEMBOCK (LUNATOMALACIA)
.
¢ Concepto: es una necrosis del semilunar, hueso de la mufieca, por una falta de sangre o
isquemia 6sea del semilunar, también llamado infarto
¢ Base anatémica
¢ Vascularizacién

Reciben un solo frente de vascularizacién, estando mal irrigados

Reciben sangre tanto por el frente vascular, con entrada por delante, como por entrada por detras,
estando mejor vascularizados que los anteriores

Reciben sangre tanto por delante como por detras, estableciendo, ademas, conexiones entre los fre
vasculares que pueden realizarse mediante:

¢ Canal anastomético: tipo Il A
¢ Anillo anastomético: tipo Il B
¢ Anastomosis multiples: tipo Il C
¢ Estan muy vascularizados.
¢ Angulo de inclinacion del semilunar.
Presenta un angulo de inclinacién de 130°
El angulo de inclinacion es de 100°
Tiene doble angulo de inclinacién: figura de pentagono.

¢ Relacion entre la longitud del radio y la del cubito
Minus cuabito, que es cuando la longitud del radio es mayor que la cubital

Cero cubito, llamada asi cuando la longitud del radio es igual a la cubital
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Plus cubito, en que la longitud del radio es menor que la cubital

* & & 6 O 0o o
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O En el tipo 1 es mas frecuente la enfermedad de Kiemboéck
Epidemiologia
Frecuencia: es muy frecuente
Edad de presentacién: entre los 20 a los 40 afios
Sexo: Se presente en hombres rubios y con ojos azules
Profesion: trabajadores manuales y en taladradores.
Etiologia
Trastorno microtraumatico de Kiembdck, en el que el semilunar se queda sin sangre por que
la mufieca esta expuesta a microtraumatismos
Trastorno macrotraumatico, por fractura del hueso semilunar que evoluciona a una necrosis,
teniendo poco valor en el momento actual
Trastorno de la difusion simpatica de Leriche, en la que hay una disfuncion de tipo simpatico
produciendo vasoconstriccion que deja sin riego al semilunar, con poco valor actual
Trastorno de la hipertensién de Hultein, en el que la cara distal del radio esta produciendo ur
presiéon muy grande contra el semilunar en un Minus cubito. Si el semilunar tiene poca
vascularizacién esto se agrava, por lo tanto la enfermedad de Kiembéck es producida por
hiperpresiéon mas semilunar del tipo |.

Diagndstico

Clinico

Dolor en la mufieca croénico, a nivel de la mufieca dominante

Paresia, por que al tener dolor usa menos el miembro afectado, siendo una paresia antialgic
Radioldgico: Siguiendo a Lerchman, se encuentran 3 fases radiolégicas

Fase de osteocondensacion, en la que aparece todo el semilunar blanco

Fase de colapso o aplastamiento del semilunar

Artrosis en la mufieca. .

Tratamiento: siempre es quirdrgico, aunque hay muchas excepciones que, fundamentalment

son:
Excision o extirpacion del semilunar y un autoinjerto tendinoso, ya que cuando se quita el
semilunar los demas huesos tienden a ocupar su lugar, y para evitarlo se rellena el espacio
dejado por el semilunar por con un injerto de tendén.

Alargamiento cubital mediante una osteotomia del cubito para eliminar la presién ejercida po
el radio en un minus cubito

Por una protesis

Fijacion de la mufieca mediante una artrodesis

9-1-98

TEMA 11

LA ARTROPATIA HEMOFILICA

14

14

Recuerdo anatémico de la coagulacién sanguinea: esta se desarrolla en 3 actos, siendo el
protagonismo de la misma las plaquetas y el calcio

Formacioén de la tromboplastina: factor Il de la coagulaciéon

Formacioén de la protrombina a trombina
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Transformacion del fibrin6geno a fibrina.

O En el 2° paso es donde se basa la enfermedad de la hemofilia, ya que en el intervien
2 sistemas activadores:
Sistema activador tisular, constituido por el factor Ill, el factor IV (convertina), el factor VII
(acelerina) y el factor X

Pero mas importante que los factores anteriores es el sistema activador antihemofilico, realmente el
importante en la hemofilia, formado por los factores VIl (globulina antihemofilica A), I1X (globulina
antihemofilica B), XI (globulina antihemofilica C), XIlI o factor de contacto de la coagulacion.

¢ Enfermedad hemofilica:
¢ Concepto: es una Diatesis hemorragica: que la persona sangra con facilidad, pudiendo ser:
Diatesis hemorragica capiloropatica, en la que se sangra mas de lo debido por fragilidad capilar

Diatesis hemorragica trombopatica, ocasionada por problemas en las plaquetas, lo que da lugar a
sangrados faciles

Diatesis hemorragica plasmopatica, en la que los sangrados estan provocados por carecer de algun
factor plasmatico de coagulacién, siendo esta la definitoria de la hemofilia.

Tipos de hemofilia:

Hemofilia A, en la que esta disminuido el factor VIII, siendo el 85% de los enfermos

Hemofilia B, en la que esta disminuido el factor IX, afectando a un 14% de los enfermos

Hemofilia C, que afecta al 1% de los enfermos, en que presentan disminuido el factor XI

Artropatia hemofilica:

Frecuencia: 85% de los hemofilicos

Edad de presentacion: a los 3 afios y a los 11 afios

Sexo: varon

Localizacion: preferentemente en la rodilla

Fases clinicas.

Fase de hemartros agudo, en la que un golpe minimo en la rodilla le genera una tumefaccioér

articular, con aumento de la temperatura local, rubor, disminucién del movimiento articular y

el paciente suele tener 38°

¢ Fase de parartritis hemofilica, en la que el paciente va repitiendo episodios de hemartros,

perdiendo juego articular y haciéndose, progresivamente, mas rigida

Fase de secuelas, que es la fase de deformidad

Diagndstico

Antecedentes

Diagndstico analitico, en el que mediante un analisis de sangre se determina el factor VIII o ¢

IX. Con el estudio de coagulacién se comprueba que el tiempo de coagulacion esta alargadc

Rx de la articulacion, siguiendo el criterio de De Palma.

Fase |, en la que hay un ensanchamiento de la interlinea articular, dado que hay hemartros

Fase Il, con deformidad en 1 solo plano: flexo de la rodilla

Fase lll, con deformidad en 2 planos: en valgo o piernas en X o en varo o piernas en O

Fase IV, que es la fase de la anquilosis, en la que los 2 extremos articulares se fusionan con

travéculos 6seos, siendo fase terminal.

Tratamiento, dependiendo de la fase

¢ Fase |, o de hemartros agudo, no realizandose puncién articular, sino vendaje compresivo,
aplicacion de hielo local y reposo absoluto

¢ Fase ll, en la que la rodilla esta rigida, necesitandose aparatos de 6rtesis, para aumentar la

articulacion, mas fisioterapia
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¢ Fase lll, en el que el tratamiento es quirdrgico en hospitales especializado de hemofilicos,

donde se le implanta una protesis

16-1-98

TEMA 12

ENFERMEDAD DE DUPUYTREN

¢

¢
¢

¢

Concepto: es la retraccién de la aponeurosis palmar superficial de la mano.

Base anatOmica: en la palma de la mano, debajo de la piel esta el tejido celular subcutaneo,
donde predomina la grasa, debajo esta la aponeurosis palmar superficial, que ocupa toda la
palma de la mano y a nivel del metacarpiano esta la aponeurosis palmar profunda
Anatomia patoldgica

Lesiones primarias: recaen en la aponeurosis palmar superficial, migrando después a la superficie y
la profundidad y es aqui donde aparece:

¢
¢

¢

Nédulos: tienen células que son miofibroblastos, descrito en esta enfermedad por 1% vez
Vasos estenosados, que constituyen la microanginopatia estenosante, que es el rasgo
fundamental de esta enfermedad

Cuerdas constituidas por fibras de colageno embrionario tipo Ill que asumen la
responsabilidad de la retraccion.

Secundarias, que afectan al tejido celular subcutaneo, la piel y la aponeurosis palmar superficial

<* & & 6 O o o <*

<

<
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Etipatogenia, que aunque todavia no se conoce, existen las siguientes teorias

Teoria traumatica de Dupuytren: la enfermedad al presentarse en vinateros, responsabilizab
al trabajo manual de la enfermedad

Teoria inflamatoria: fascitis o inflamacion de la aponeurosis palmar como punto de partida
Disfuncion simpatica

Teoria genética: existen familiares con una fuerte carga genética de la enfermedad
Teoria de la disfuncién hormonal

Colagenosis o enfermedad del colageno.

Patologias asociadas: Hay 2 tipos:

Patologia médica: en un 25% de los enfermos son diabéticos o padecen cirrosis, EPOC,
epilepsia..

Patologia quirargica:

Almohadilla de los nudillos: asociacién de grasa

Retraccion de la aponeurosis de la planta del pie, llamada también enfermedad de
Ledderhose: enduracion plastica del pene, que se fibrosa, haciéndose muy duro: enfermeda
de Le Peroni.

Diagndstico

Clinico: deformacién: mano apostélica o mano de predicador, 4° y 5° dedo en flexién de la
metacarpofalangica y extensién de las interfalangicas

Prondstico

Edad de presentacién: a mayor precocidad de presentacion peor prondstico

Sexo: peor prondstico en varones

Bilateralidad: si hay compromiso en las 2 manos por esta enfermedad, peor pronéstico

La patologia asociada le proporciona peor pronéstico: EPOC, diabetes...
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No es una enfermedad mortal, pero si disfuncional.

Tratamiento: es una enfermedad quirargica, que en una primera fase tiene tratamiento
ortopédico

Se hace una aponeurotomia: corte transverso de la aponeurosis

Aponeuroctomia de la aponeurosis palmar superficial

Amputacién del 5° dedo, en personas de edad avanzada que no han consultado al médico.

23-1-98

TEMA 13

ENFERMEDAD DE PERTHES
%

¢ Concepto: enfermedad isquémica que afecta a la cabeza del fémur del nifio, con
produccién de necrosis

O Epidemiologia

¢ Edad de presentacién: entre los 4 a los 7 afios de edad

O Sexo: mayor frecuencia en vardn, con una proporcién de 4 a 1

¢ Bilateralidad: entre un 13 a un 25% se afectan las 2 cabezas femorales

¢ Etiologia, teorias explicativas

O Teoria vascular de Trueta: en la que afirma que la cabeza femoral de estos nifios se
gueda en isquemia por oclusién intravascular: obstrucciéon de los vasos de la cabeza
femoral por la presencia de trombos o émbolos. Se producen en oleadas llamadas
infartos de repeticion

O El problema es una oclusion extravascular, aumentando la presion de la articulacion,
produciendo la hiperpresion o taponamiento intravascular: los vasos se van cerrando
de fuera a dentro

O Teoria de la influencia hormonal: Los nifios son mas pequefios que la poblacién
media, viéndose que hay disminucién de la concentracién de la GH en los nifios con
esta enfermedad

O Teoria genética: puede existir una carga familiar o carga genética detras de la
enfermedad: hermanos o familiares con esta enfermedad

¢ Diagndstico

¢ Clinico

¢ Dolor en la cadera, especialmente en la regién inguinal, aunque en los nifilos también
puede presentarse en la rodilla del mismo lado

¢ Acortamiento del miembro, quedandose la pierna mas corta que la contralateral

¢ Cojera: en parte debido al dolor, antialgica, y en parte por acortamiento del miembro

¢ Limitacion de los movimientos de abduccién y de rotacién interna de la cadera

¢ Atrofia del muslo, por la isquemia que la atrofia.

¢ Complementario

¢ Contrastado por RX:

Cabeza femoral sin sangre

50% sin sangre

.75% sin sangre
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100% sin sangre.

0 Ganmagrafia, en el que el is6topo se fijara en la zona no isquémica, por tanto habra
hipocaptacién ganmagrafica

¢ T.A.C. viendo la extension de la zona infartada.

¢ Prondstico

O Peor cuanto mas tardia sea su aparicion: Perthes tardio, posterior a los 7 afios

O Peor prondstico en nifias

¢ De peor pronéstico segln los grados

O Tratamiento: conservador, no requiere operacion

¢ Hace 40 afios se curaba con encamamiento

¢ Hace 15 afios se operaba a partir del grado lll

0 Hoy el tratamiento es el de principio de contencion y descarga, entrando en la
farmacoortopedia, utilizando férulas abductoras, promoviendo la rueda de la cabeza
femoral en el acetabulo y evitando su hundimiento por medio de la abduccion.
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