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Resumen:

La enfermedad de Legg-Calvé-Perthes (ELCP) es un sindrome
autolimitado caracterizado por la necrosis avascular de la
epifisis femoral, afectando principalmente a varones de 5a 8
afos. Su origen es multifactorial, destacando las alteraciones
de coagulacién como factor clave. El objetivo del tratamiento
precoz es preservar la esfericidad de la cabeza femoral y
prevenir la osteoartrosis futura. Caso Clinico: Masculino de
5 afos y 8 meses, procedente de medio rural, con cojera
en miembro inferior derecho de dos meses de evolucion.
La radiografia reveld una cabeza femoral aplanada con
signo de la media luna (fractura subcondral), indicativo
de fase inicial de necrosis. La densitometria dsea mostré
valores por debajo de la normalidad. En la evaluacidn fisica
se observd marcha antialgica, signo de Trendelenburg
positivo, limitacion de rangos articulares (abduccion vy
rotacion interna) e hipotrofia de cuadriceps derecho. Los
estudios hematoldgicos y la electroforesis de hemoglobina
confirmaron Rasgo Drepanocitico (Hb S: 42%). El manejo
incluyé acido zoledrénico, acido félico y rehabilitacion
fisica. Discusidon y Conclusiones: El caso clinico coincide con
la literatura en cuanto a epidemiologia y sintomatologia
cardinal (cojera y dolor inguinal). Se subraya la relacion
entre las hemoglobinopatias y el compromiso vascular éseo.
Un diagndstico temprano de la ELCP es vital para minimizar
secuelas funcionales. Se sugiere implementar el tamizaje
neonatal mediante electroforesis por puncién capilar para
detectar precozmente el rasgo drepanocitico, permitiendo
un seguimiento preventivo ante el riesgo de desarrollar
necrosis avascular.

Palabras clave: Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, rasgo
drepanocitico, necrosis avascular.
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Abstract:

Legg-Calvé-Perthes disease (LCPD) is a self-limiting syndrome
characterized by avascular necrosis of the femoral epiphysis,
primarily affecting males between 5 and 8 years of age. Its
origin is multifactorial, with coagulation disorders highlighted
as a key factor. The goal of early treatment is to preserve the
sphericity of the femoral head and prevent future osteoar-
thritis. Clinical Case: A 5-year and 8-month-old male from
a rural area presented with a limp in the right lower limb
of two months’ duration. Radiography revealed a flattened
femoral head with a crescent sign (subchondral fracture),
indicative of the initial necrosis phase. Bone densitometry
showed values below normal limits. Physical evaluation ob-
served an antalgic gait, positive Trendelenburg sign, limited
range of motion (abduction and internal rotation), and hypo-
trophy of the right quadriceps. Hematological studies and he-
moglobin electrophoresis confirmed Sickle Cell Trait (Hb S:
42%). Management included zoledronic acid, folic acid, and
physical rehabilitation.Discussion and Conclusions: This cli-
nical case aligns with the literature regarding epidemiology
and cardinal symptoms (limping and inguinal pain). The re-
lationship between hemoglobinopathies and bone vascular
compromise is emphasized. Early diagnosis of LCPD is vital to
minimize functional sequelae. It is suggested to implement
neonatal screening via capillary puncture electrophoresis to
detect sickle cell trait early, allowing for preventive monito-
ring regarding the risk of developing avascular necrosis.

Key words: Legg-Calvé-Perthes disease, sickle cell trait, avas-
cular necrosis.
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2. Introduccidon

Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes u osteocondritis defor-
mante juvenil se define como una cascada de eventos auto-
limitados los cuales producen diferentes grados de necrosis
aséptica en la epifisis femoral capital juvenil secundaria a is-
guemia de origen desconocido, la cual conlleva a su fragmen-
tacion y a una fractura subcondral. Se inicia con un periodo
clinico para luego pasar a un periodo de absorcién dsea, reo-
sificacion y remodelacion de la cabeza femoral. Como conse-
cuencia ocurre una disminucion en la longitud del miembro
inferior, subluxacién y deformidad total tanto de la cabeza
femoral, como del acetdbulo’.

La enfermedad fue descrita por primera vez en 1910 por tres
médicos, Arthur Legg, Jacques Calvé y Georg Perthes.?

La etiologia de Legg-Calvé-Perthes sigue siendo incierta y se
ha sugerido una diversidad de factores genéticos, ambienta-
les y naturales. Afecta habitualmente a nifios entre los 5y 8
afos, principalmente varones con una relacion de 5:1 hom-
bres-mujeres, generalmente unilateral.?

Existen diversas teorias basadas en la asociacion de los tras-
tornos:

Teoria Vascular: Vascularizacion de la cabeza femoral en el
nifio. El aporte sanguineo del cabeza femoral pediatrico se
realiza a través de una pequefia contribucion de la arteria del
ligamento redondo que es rama de la arteria obturatriz y fun-
damentalmente a través del anillo vascular cervical extracap-
sular. Estos vasos atraviesan la capsula articular y la sinovial y
se convierte en vasos intradseo que origina el anillo vascular
subsinovial del que parten arterias que atraviesan el cartilago
hialino que rodea el nucleo epifisario y forman arcadas que
irriga la totalidad de la cabeza femoral.*

Estudios angiograficos han demostrado la obstruccion de las
arterias capsulares superiores en la cabeza femoral en los pa-
cientes con la enfermedad de Perthes, asi como una reduc-
cion general del flujo sanguineo con descenso significativo de
la arteria circunfleja medial.®
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Teoria inflamatoria: La sinovitis transitoria de la cadera se ha
considerado en algunos casos un posible factor causal, debi-
do al dafio producido en los vasos epifisarios por el aumento
de la presidn intrarticular.®

Alteraciones de la coagulacion: han relacionado la enferme-
dad de Perthes con deficiencia en la proteina Cy S, y la pro-
teina de hiperfibrindlisis. Se postuld que la trombofilia puede
causar un trastorno venoso en la cabeza del fémur, con hiper-
tension venosa y la muerte hipdxica del hueso causando la
enfermedad *°

3. Clasificacion de la enfermedad de Perthes.

La mas conocida es la clasificacion de Waldenstrom, quien
define los grupos o fases en base a las alteraciones anato-
mopatoldgicas y sus repercusiones radioldgicas en la cabeza
femoral:

Fase I: Esclerética o condensacion: Es el estadio inicial de
necrosis avascular. Se caracteriza por un aumento de la den-
sidad epifisaria, un ntcleo de osificacion mas pequefio y en-
sanchamiento del espacio articular medial. (6 meses).

Fase Il: Fragmentacion o reabsorcion: El hueso necrosado
comienza a reabsorberse. El nucleo de osificacion aparen-
temente estd fragmentado por la presencia de areas radio-
Iucidas, junto a zonas radiopaca o densas. Un signo precoz
también es la “fractura subcondral o creescent sign”. linea ra-
dioltcida semilunar subcondral que se extiende en la epifisis
desde la anterior a la posterior. (8 meses).

Fase lll: Reparacion o reosificacion: comienza el proceso de
curacion desapareciendo las zonas radioltcidas, recuperan-
do el ndcleo de osificacién una densidad homogénea normal.
(51 meses).

Fase IV: Residual o remodelacién continua: con recupera-
cion de la densidad dsea normal, con o sin la apariencia de
deformidades en la cabeza.' (Continta hasta la madurez es-
quelética).

4. Factores de riesgo e historia natural

La enfermedad de Perthes sigue un curso autolimitado y uni-
camente habria que tratar a los pacientes que presentan ries-
go elevado de desarrollar una cadera incongruente.

Edad al comienzo de la enfermedad: A menor edad de inicio,
mejor resultado a largo plazo. La edad critica se establece a
los 6 afios, niflos > 6 afios tiene peores resultados porque la
capacidad de remodelacién es menor®2, Extension de la afec-
tacion epifisaria: a mayor extension de la lesion epifisaria,
mayor probabilidad de colapso y deformidad, asi como peo-
res resultados a largo plazo (artrosis precoz).
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Signo de la cabeza de riesgo: Calcificacion lateral de la epi-
fisis, horizontalizacion fisis, subluxacion lateral de la cabeza
femoral, sigho de Gage o zona osteolitica lateral metafisoepi-
fisaria y radioltcida metafisaria. Su presencia avisa sobre una
evolucion y deformidad epifisaria, con malos resultados y de-
generacion articular precoz 13. Contractura en aduccion y/o
flexién de cadera que si son mantenidas limitan la movilidad
y puede condicionar la subluxacion lateral.

5. Clinica de la enfermedad

El sintoma mas frecuente es una cojera indolora, si esta pre-
sente el dolor, esta relacionado con la actividad y se localiza
en la ingle, la region anterior del muslo o en la rodilla. En el
examen fisico se observa marcha antidlgica o de Trendelen-
burg. Hay una limitacidn de la rotacidn interna y la abduccién
de la cadera, puede haber leve contractura en la flexion de
la cadera de 10° a 20°. La atrofia del muslo, los gemelos y el
gluteo puede ser evidente. Se podria observar una aparente
desigualdad de la longitud de los miembros inferiores, debi-
do a una contractura en aduccién*.

6. Tratamiento

En etapas iniciales, el manejo no quirdrgico, que incluye fisio-
terapia, ha sido el preferido debido a la naturaleza autolimi-
tante de la condicidon y el potencial para evitar procedimien-
tos quirdrgicos extensivos®.

Fisioterapia: Los estiramientos activos que implican la parti-
cipacién del paciente para mover sus musculos y articulacio-
nes son recomendados debido a su habilidad para fortalecer
los musculos abductores, aductores, gliteos y gemelos, para
mejorar su resistencia'®. Se enfatizan ejercicios de fortaleci-
miento y resistencia, como nadar y otras actividades acuati-
cas para reducir el peso sobre la articulacién afectada.

Los estiramientos pasivos: Son los realizados por un fisiote-
rapeuta o cuidador, son esenciales para mantener la ampli-
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tud de movimiento cuando se presenta dolor o rigidez que
impide al paciente realizar movimientos activos. Estos estira-
mientos ayudan a prevenir contracturas musculares y retrac-
ciones que pueden agravar la condicién®’. La mayoria de las
investigaciones han mostrado una mejoria en la movilidad y
disminucidon del dolor cuando los estiramientos son parte de
un plan de tratamiento integrado, lo que sugiere que estas
interacciones cumplen un rol, crucial en el tratamiento con-
servador de la enfermedad de Legg-Calves Perthes.®

Ejercicios de fortalecimiento: se orientan a mejorar el ROM y
aumentan la fuerza del mdsculo abductor de la cadera, crucial
para estabilizar la pelvis y reducir la carga en la articulacidn
de la cadera. A través de una correcta ejecucién de estos ejer-
cicios, se busca mantener la congruencia articular y preve-
nir el riesgo de desplazamiento articular anormal que podria
complicar el estado del fémur y el acetdbulo.” El proceso de
fortalecimiento se inicia con ejercicios isométricos como las
contracciones del musculo gluteo, mientras el paciente esta
acostado. Cuando disminuye el dolor y la movilidad mejora,
se integran ejercicios que logren el rango de movimiento. Se
recomiendan actividades en piscina como caminar o realizar
movimiento de abduccion y aduccion de la cadera.?

Ejercicio de balance y coordinacion: Los ejercicios de balan-
ceo son efectivos para mejorar la postura y la simetria del
cuerpo, estudios han mostrado progresiones y han sido dise-
fiados para mejorar la funcién del sistema vestibular?’. El en-
trenamiento de balance incluye actividades como el levantar
objetos mientras se estd de pie, sobre un pie y transferencias
de peso de un pie a otro, y el uso de balones de equilibrio o
de superficies inestables. Estos ejercicios no solo aumentan
la fuerza de la musculatura estabilizadora sino también mejo-
ran la respuesta del sistema nervioso al desbalance, creando
reflejos mas agudos y mejorando la respuesta postural au-
tomatica®. Los ejercicios de coordinacién inician con movi-
mientos que sincronizan varias partes del cuerpo al mismo
tiempo, lo cual es vital para la reeducacion de la marcha. La
coordinacion puede entrenarse a través de ejercicios como el
zigzag entre conos, marcha en escaleras etc.'82122,

7. La anemia drepanocitica o anemia de células
falciformes.

Es una enfermedad con patrones de herencia autosémico
recesivo, la cual se encuentra ampliamente distribuida en el
mundo; es originada por una mutacién puntual en el codén®
de la cadena beta de la hemoglobina, donde la base adenina
es cambiada por la valina (GAG: 4cido glutamico por GTG: vali-
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na); esta modificacion estructural da origen a la hemoglobina
S(HbS), caracterizada por la presencia de una zona hidréfoba
en la superficie de la molécula, que conduce a la formacion
de fibras largas en la desoxihemoglobina. Esto hace que los
glébulos rojos adquieran forma de hoz y pierdan flexibilidad,
provocando con ello vaso-oclusién y bloqueo del flujo san-
guineo produciendo alteraciones en diversos organismos del
cuerpo humano®?4, Las personas que heredan un solo alelo
para HbS se les denominan portadoras del rasgo drepanoci-
tico o portadores sanos y el fenotipo se expresa como he-
moglobina As (Hb AS). Generalmente son asintomaticos y la
exploracion fisica es negativa, pasando desapercibidos, por lo
que pueden trasmitir el alelo mutado de generacién a gene-
racién. Afecta aproximadamente a 250 personas en todo el
mundo, la mayor incidencia aparece en el continente africa-
no, donde es probable su origen?. La presencia del polimero
(HbS) aumenta la viscosidad de la sangre y reduce la defor-
midad. La enfermedad prolongada y repetida en los glébulos
rojos dafian gradualmente sus membranas, provoca la libera-
cién de agua y iones de (K+y Cl-) a través de la via de gardos,
provocando la destruccion celular, aumenta la concentracién
intracelular de Hb y reduce el tiempo para la formacién de
polimeros de HbS?.

Rasgo Drepanocitico

Son portadores asintomaticos de (HbS) con niveles de Hb,
morfologia sanguinea y desarrollo fisico normales. Las con-
centraciones de (HbS) son inferiores al 50%, pero pueden te-
ner complicaciones en determinadas condiciones de anoxia.
Los heterocigotos Hb (AS) son levemente anémicos y tienen
los mismos efectos bioldgicos que los homocigotos de Hb
(AA) en condiciones normales.

Manifestaciones clinicas del Rasgo Drepanocitico

Aparecen a causa de las variaciones estructurales de la Hb
causando fragilidades e inflexibilidad de los glébulos rojos
drepanociticos, cuando este se expone a suministros defi-
cientes de oxigeno inflexibilidad y fragilidad con aumento de
la viscosidad sanguinea y oclusién vascular28. Las principales
manifestaciones son: anemia, palidez, ictericia, disnea, fatiga,
debilidad, cansancio y taquicardia28.

Lesion 6sea y articular

Las lesiones suelen evolucionar de manera lenta a partir del
infarto recurrente de la esponjosa o el efecto acumulativo de
la isquemia. Existe destruccion dsea osteoarticular crénica y
progresiva. En los jévenes y adolescentes las epifisis proxi-
males humerales y femorales son muy vulnerables a las is-
quemias.

Sus vasos nutricios son tortuosos y largos, después de la obs-
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truccién de la arteria del ligamento redondo la circulacién
es poca los signos clinicos y radioldgicos de la enfermedad
de Legg-Calve-Perthes puede ser provocada debido a que el
peso del cuerpo podria colapsar la cabeza femoral®.

Anexo 4 - Rasgo Drepanocitico

Figura 4 Posibilidad de heredar la enfermedad segun los progenitores

Fuente: Rios X., Vifials L. Enfermedad de células falciformes en

el embarazo. (Imagen) Rev. Cubana Obstet Ginecol 2016

8. Diagnéstico neonatal

Se recomienda realizar el diagndstico neonatal para identi-
ficar la enfermedad de la anemia drepanocitica, a través de
la muestra de sangre, debe ser obtenida a través de puncién
capilar en el taldn la cual es recogida con papel filtro y exa-
minado por Electroforesis o Cromatografia. Los neonatos con
(HbSS y HbS-BO-talasemia) tienen un patrén FS. En el Rasgo
Drepanocitico el patron de (Hb es FAS), en cambio en recién
nacidos con (HbS-B+-talasemia) el patrén es FSA. La presen-
cia de un patrén FSC indica enfermedad por Hb SC. La reali-
zacion de estudios familiares permite realizar un diagnéstico
definitivo®.

Electroforesis de Hemoglobina (Hb)

La HbS puede ser identificada mediante la electroforesis en
acetato de celulosa a un pH de 8,4. Aunque las Hb Dy G tie-
nen la misma movilidad electroforética mediante el método,
se puede diferenciar con el empleo de la electroforesis en

VOLUMEN XI REVISTA VENEZOLANA DE MEDICINA FiSICA Y REHABILITACION



Relacién entre Rasgo Drepanocitico y Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, a Propdsito de un Caso Clinico. &% N

agar citrato con el pH de 6.2 o en foco isoeléctrico de capa
fina. Con la electroforesis no se puede diferenciar entre la
HbS — BO talasemia y la Hb SS26.

9. Caso clinico

Se trata de paciente preescolar masculino de 5 afios + 8 me-
ses procedente del medio rural, su madre refiere cojera del
miembro inferior derecho de 2 meses de evolucién, dolor en
forma progresiva en la ingle irradiado a cuadriceps derecho.
Fue evaluado en Barquisimeto por servicio de traumatologia
indicoandosele Rx de la cadera y densimetria 6sea. En el mes
de julio 2024, en la Rx de la cadera se evidencia la cabeza del
fémur mas pequefia y menos redondeada, con una linea de
fractura subcondral o signo de la media luna, este correspon-
de a la fase de necrosis o inicial, diagnosticdndole enferme-
dad de Legg-Calve-Perthes.

Estudios realizados: Densitometria désea (05-06-2024) en
region: Cuello del fémur izquierdo = 0,649. (DMO g/cm?);
Columna Lumbar L1 - L4= 0,514 (DMO g/cm?); Cuello del fé-
mur derecho= 0,635 (DMO g/cm?). DMO del esqueleto axial
y Periférico por debajo de la normalidad. Riesgo de fractura
aumentado; le indicaron Bifosfatos cumpliendo 3 dosis / cada
6 meses con Acido Zoledrénico. Recibido en el Hospital Orto-
pédico Infantil de manera ambulatorio.

10. Antecedentes personales

Producto de | gesta, embarazo controlado, complicado con
Miomatosis Uterina, por lo que fue considerado embarazo
de alto riesgo. Obteniendo por Cesarea segmentaria a las 38
semanas. LI No presento ni ictericia ni cianosis. PAN: 2,650kg.
TAN 48 cmts. Desarrollo Psicomotor, adecuado para la edad;
Hiperactividad.

Antecedentes patolégicos: Gastroenteritis a los 10 meses
tratada con Amoxicilina. Sindrome anémico en 2 oportuni-
dades a los 12 meses y 4 aios, valorado por pediatria y se le
indico acido fdlico. Fue enviado a rehabilitaciéon en la fecha
de Julio 2024.

Examen fisico: peso 22kg, talla 105,0 Cm. Palidez cutanea
mucosa acentuada, ligero tinte ictérico. Marcha: antdlgica a
predominio de la cadera derecha, prueba de Trendelenburg
+Dolor a la palpacién a nivel de la region inguinal derecha
irradiado al cuadriceps. medicidon muslo derecho: 27 cm, iz-
quierdo: 30 cm. Cadera derecha, ROM: limitada a la abduc-
cién: 20°, rotacién interna: 15°. FM 4/5 para flexores, aducto-
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resy abductores 3/5, extensores de cadera 4/5, Prueba de Ely
+ (Contractura de cuddriceps derecho), prueba de rotacion
de cadera derecha +, prueba Patrick + en cadera derecha,
medida del angulo popliteo + en rodilla derecha.

Examenes de laboratorio (03-09-2024):

GLOB BLANCOS 10° / UL: 5,00 | GLOB ROJO 103/ UL: 3,97

HEMOGLOBINA: 10,4 g/ dL HEMATOCRITO %: 31,8

V.C.M fL: 80,1 H.C.M. pg: 26,2

RETICULOCITOS: 0,9 CRESIL: BUENA DISTRIBUCION
Y CANTIDAD PLAQUETARIA.

Serie Roja:

anisocitosis +, microcitosis +, hipocromia +. No se evidencian
alteraciones en la forma de los glébulos rojos, Serie blanca:
leucocitos en cantidad normal, neutropenia moderada vy lin-
focitos normales.

Plan de rehabilitacién al momento del ingreso:
LUNES-MIERCOLES-VIERNES. TIEMPO:30min cada sesion.

Estiramientos activos y pasivos: Objetivos: Mantener la am-
plitud del movimiento de la articulacion de la cadera. Muscu-
los abductores: gluteo medio y menor. Extensor: gluteo ma-
yor. flexores: psoas iliaco, aductores: Recto interno, pectineo,
(1) primer aductor, (2) segundo aductor y (3) tercer aductor.

Ejercicios de fortalecimiento: Objetivo. Mejorar el rango de
movilidad y aumentar la fuerza muscular: abductor de la ca-
dera, gluteo medio, el cual es crucial para estabilizar la pelvis
y reducir la carga en la amplitud de la cadera.

Isométricos: musculos gluteo, cuadriceps, psoas iliaco, aduc-
tores de la cadera. Actividades aerdbicas de bajo impacto
como: andar en bicicleta estatica y nadar.

Ejercicios de balance y coordinacion: actividades como le-
vantar objetos mientras se esta de pie sobre un pie, trans-
ferencia de peso de un pie al otro y el uso de un balén de
equilibrio. Objetivos: Estos ejercicios aumentan la fuerza de
los musculos estabilizadores.

Ejercicios de coordinacion: implican movilidad que sincroni-
zan varias partes del cuerpo al mismo tiempo lo cual es vital
para la marcha de los pacientes con Enfermedad de Legg-Cal-
ve Perthes. Ejemplo zig-zag entre conos, patrones de marcha
en escaleras.

Terapia acudtica: El agua reduce el impacto sobre las articu-
laciones, permitiendo la movilidad y ejercicios sin dolor y el
estrés mecanico en la cadera afectada.
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Uso de frio y calor aplicado en cadera:

Crioterapia: Alivia el dolor y mejora la flexibilidad articular.
La aplicacién del frio ayuda a reducir la inflamacién y el do-
lor ralentizando la irrigacion sanguinea en el area afectada. El
calor: puede aliviar la rigidez y aumenta el flujo sanguineo,
provocando la relajacion muscular y flexibilidad articular.

Electroterapia: Se usa TENS en musculos (gluteo medio, cua-
driceps derecho, gemelos y soleo). bilateral analgésica, tiene
como beneficio la reduccién de la actividad producida por las
fibras del dolor A y C. En el tracto espinotaldmico, aumento
de la aferencia del grupo de motoneuronas determinado por
el registro de la onda H en el séleo. Y EMS para la potencia-
cion muscular; TENS con frecuencias de 50 Hz de 3 a 4 veces
por semana x 30min.

Evolucién (16/07/2025)

Para el momento de esta evaluacidn, el paciente se obser-
va sin cogerd de la cadera derecha. A la palpacion de la re-
gién inguinal no manifiesta dolor; cadera derecha e izquierda
ROM: DLN, FM: flexores de cadera 5/5; aductores de cadera
5/5, abductores de cadera 5/5, extensores de cadera 5/5.
pruebas: de Trendelenburg -; prueba de Ely - (Contractura del
cuadriceps derecha); prueba de rotacién de la cadera dere-
cha -; prueba de Patrick - en cadera derecha. Medicién de
muslo derecho: 29 cm; muslo izquierdo: 30 cm. Realiza activi-
dades fisicas cotidianas sin ninguna dificultad como caminar,
bicicleta, integracion a sus actividades escolares e indepen-
diente en AVD.

Evolucién radiolégica:

REMO
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11. Discusion:

El caso descrito en este trabajo arroja datos clinicos y de prue-
bas complementarias, consistentes con lo planteado por la
bibliografia internacional, siendo la enfermedad de Legg-Cal-
ve-Perthes mas frecuente en varones en edades de 5 a 8 afios
con afectacidn unilateral de la cadera. La clinica de inicio fue
la de un nifio con cojera y dolor progresivo en la region de la
ingle irradiado al cuadriceps. A la exploracién fisica se eviden-
cio: palidez cutdaneo-mucosa e hiperactividad, hipotrofia del
cuadriceps con debilidad del gliteo medio. Causas de esta
patologia encontramos las teorias vasculares y alteraciones
de la coagulacion en los trabajos de Glueck y Eldriedge 1994.
Fue evaluado por el servicio de Hematologia, donde fue re-
ferido por anemia. Posterior al resultado de la Electroforesis
de Hb, fue reportado como rasgo drepanocitico indicando su
tratamiento con acido fdlico y controles por hematologia. La
importancia de esta investigacion es el diagndstico temprano
de la enfermedad de Legg-Calve Perthes, evidencidandose que
a menor edad de inicio se consigue un mejor resultado a lar-
go plazo de la cadera afectada.

En revision de la literatura existe una relacion entre rasgo
drepanocitico y enfermedad de Legg Calve-Perthes, por sus
lesiones dseas y articulares, las cuales evolucionan de ma-
nera lenta a partir de un infarto recurrente de la esponjo-
sa a la isquemia, lo cual conllevara a la destruccién ésea
y osteoarticular crénica y progresiva de la epifisis femoral,
con los signos clinicos y radioldgicos de la enfermedad de
Legg-Calve-Perthes; de alli la importancia de un diagndstico
neonatal del rasgo drepanocitico a través de la muestra de
sangre, la cual obtenemos por puncion capilar en el talon
para posteriormente realizar el examen de Electroforesis y
Cromatografia. También es importante realizar la valoracién
genética a los familiares.
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