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Hiperostosis cortical postrauma. Presentacion de un caso

Eric J. Harb,* Noé Martinez**

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez”

RESUMEN. La hiperostosis cortical esuna si-
tuacién en la que se observa una neofor macion pe-
ridstica difusa que produce un engrosamiento dela
cortical del hueso y tumefacciéon de los tejidos
blandos vecinos. Su etiologia puede ser genética,
infecciosa, traumatica, metabolica, neoplasica, fi-
siolégica o iatrogénica. Caso clinico. Femenina de
6 afios de edad, quien sufre de maltrato infantil. El
estudio radiogr &fico demostr 6 deslizamiento epifi-
sario grado | de Salter y Harris del 100% de la
cabeza humeral, asi como imagen de neofor ma-
cién subperidstica difusa del himeroy secuelasde
deslizamiento epifisario de condilo humeral iz-
quierdo. Se llegd al diagndstico de hiperostosis
cortical postrauma, que disminuy6 progresiva-
mente hasta desaparecer en un periodo de seis
meses. Analizamos la fisiopatologia de esta enti-
dad y serevisalaliteratura.

Palabras clave: hiperostosis cortical infantil.

Introduccion

La hiperostosis cortical es una situacién en la que se ob-
serva una neoformacién periéstica difusa que produce un en-
grosamiento de lacortical del hueso y tumefaccion de losteji-
dos blandos vecinos.® Esta formacion de hueso nuevo se
inicia en los tejidos blandos inflamados adyacentes a la corti-
cal y crece hasta adoptar grandes proporciones, permitiendo
observar en laradiografia simple, en etapatemprana, d limite
entrela cortical normal y € hueso neoformado.’? Su etiologia
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SUMMARY . Cortical hyperostosisisa situation
where it can be observed a diffuse periosteal neo-
formation that producesthethickening of the bone
cortex and the tumefaction of the soft tissues that
surround it. Its etiology may be originated from a
genetic, infectious, traumatic, metabolic, neoplas-
tic, physiological, or iatrogenic source. Clinical
case. A six-year old girl suffering from infantile
maltreatment. The X-ray study showed a Grade |
Salter and Harris' epiphysis slipping implying
100% of the humerus head, as well as an image of
the humerus diffuse subperiosteal neofor mation
and certain sequels of left humerus condyle epi-
physisslipping. A diagnosis of post-traumatic cor -
tical hyper ostosiswas obtained, and it progressive-
ly decreased up to a six-month period, when it
disappeared. We have analyzed this entity physio-
pathology and reviewed therelated literature.

Key words: infantile cortical hyperostosis.

puede ser: genética, infecciosa, traumética, metabdlica, neoplé&
sica, fisioldgica o iatrogénica®> 781014 (Tabla 1).

Presentamos €l caso de una nifiade 6 afiosy revision de
laliteratura.

Caso clinico

Femenina de 6 afios de edad quien 4 semanas antes de su
ingreso sufre caida de su atura, presentando dolor importante
en codo izquierdo, por 1o que es llevada con “huesero” quien
aplica “masoterapia’ durante una semana con mejoria par-
cial. Posteriormente sufre caida de unas escaleras, gol peando-
se el hombro izquierdo, presentando dolor e incapacidad fun-
cional por lo que dos dias después acude a nuestro hospital
parasu atencion. A su ingreso se observa al opecia segmenta-
ria, soplo funcional sistélico, vulvovaginitis en remision,
desnutricién de tercer grado, aumento de volumen de hom-
bro, brazo y codo izquierdo, dolor ala palpacién y moviliza-
Cion pasivadel hombro, zona indurada en tercio medio y dis-
tal de brazo y codo fijo en flexion de 40°.
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Tabla 1. Diagndstico diferencial de reaccion peridstica y engrosamiento cortical en nifios y adolescentes.

Diagnéstico

I diopético
Enfermedad de Caffey

Genético
Sindrome de Menke

Enfermedad de
Engelmann-Camurati

Infeccioso
Osteomielitis
Sifilis congénita

Trauma
Fracturas/Abuso infantil
Quemaduras

Metabdlica
Hipervitaminosis A
Escorbuto

Hiperfosfatemia

Neoplasias
Leucemia

Caracteristicas

Autolimitada. Irritabilidad, febricula, aumento de volumen e inflamacién. Primer semestre de vida

Defecto vinculado al cromosoma X, recién nacidos, defectos del crecimiento, masculinos, degeneracion

del sistema nervioso central, fracturas metafisiarias y pelo rizado

Autosémico dominante, engrosamiento de la diéfisis de huesos largos, modo de andar, degeneracién

neuromuscul ar

Lesion litica metafisiaria, fiebre, leucocitosis, VSG elevada, cultivos positivos
Lesion litica metafisiaria, mayor de 3 meses, osteocondritis, serologia positiva

Multiples fracturas en varios estadios de consolidacion, fracturas aisladas, historia inconstante
Osteoartropatia hipertréfica

Niveles séricos de vitamina A elevados por mas de nueve meses, pruebas de funcionamiento
hepético anormales, rash cutaneo, sangrado de las encias. Reaccion peridstica de huesos largos
(clbito y metatarsianos), anormalidades en la osificacion

Disminucion de niveles de vitamina C por mas de nueve meses, hemorragia subperidstica
Niveles séricos de fosforo elevados, masas calcificadas en tejidos blandos

Osteopenia difusa, mayor de 2 afios, bandas metafisiarias

Retinoblastoma/
Neuroblastoma

Fisiol6gica

latrogénica

El estudio radiografico demostré deslizamiento epifi-
sario grado | de Salter y Harris del 100% de la cabeza hu-
meral, asi como imagen de neoformacién subperidstica di-
fusa del himero y secuelas de deslizamiento epifisario de
condilo humeral izquierdo (Figura 1).

Los estudios de laboratorio reportaron: Hb 12.4 mg,
Hto 35%, leucocitos 12,000 mm3, segmentados 68%, ban-
das 1%, linfocitos 26%, monocitos 5%, eosinofilos 0%,
basofilos 0%, plaguetas 249,000 mm3.

TPT 26 seg (20-45 seg), TP (INR): 1.0. Glucosa 164 mg/
dl, BUN 10.5%, creatinina 0.56 mg/dl, AST 189 1U/l, ALT
130 1U/I, ALB 3.7 1U/I, Dbil 0.05 mg/dI, Bil 0.41 mg/dI,
ALP 305 1U/I, LD 712 1U/l, Na 145 mEq, K 3.8 mEq, Ca
9.2 mEq, Cl 114 mEq.

EGO leucocitos 10 — 12 x campo Hb +++.

I.DX: 1. Sospecha de maltrato infantil,

2. Deslizamiento epifisario grado | de Salter y
Harris del 100 % de la cabeza humeral iz-
quierda,

3. Hiperostosis cortical en hiumero izquierdo de
origen adeterminar,

4. Secuelas de deslizamiento epifisario de con-
dilo humera izquierdo,
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Osteopenia, mayor de 2 afios, metéfisis resplandeciente
Usualmente a la edad de 2 a 3 meses, mas pronunciado en infantes prematuros

Secundario a terapia con prostaglandinas®

5. Vulvovaginitis en remision,
6. Desnutricion detercer grado cronicadescom-
pensada.

Se practicé reduccion abiertay fijacion con clavillos K
de la cabeza humeral (Figura 2), asi como biopsiade lale-
sién diafisaria del humero a nivel de su tercio medio, la
cual fue reportada como hueso lamelar inmaduro e hiper-
plasico con periostio engrosado, compatible con hematoma
subperiéstico calcificado o hiperostosis cortical.

El Servicio de Pediatria descarto clinicamente escorbu-
to e hipervitaminosis A. Paidopsiquiatriay Trabajo Social
confirmaron maltrato infantil. Una serie Gsea descarto pre-
sencia de hiperostosis en algiin otro hueso.

Seretiraron los clavillos K alas 5 semanasy seinicié
rehabilitacion de hombro y codo. La movilidad de hom-
bro y codo fue mejorando paulatinamente logrando alos 5
meses abduccion de hombro de 140°, flexién de 160°, ro-
tacion externa de 75°, rotacion interna de 80° y una flexo-
extension de codo de 40° a 80° (Figura 3).

La hiperostosis cortical que present6 un indice cortical
inicial de 0.68, fue disminuyendo progresivamente pre-
sentando alos 5 meses 0.47 (Figura 4).
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El perimetro braquial que inicialmente fue de 19 cm,
también disminuy6 a 16 cm alos 5 meses (15.5 cm el con-
tralateral).

Discusion

Algunas alteraciones esquel éticas de origen metabdli-
co, traumdtico, neoplésico, inflamatorio e idiopati-

Figura 2. Postoperatorio inmediato de reduccién abierta mas fija-
cién interna con clavos cruzados de Kirschner.
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Figura 1. A) Deslizamiento epifisario tipo | de Sater-Harris de la cabeza hu-
meral izquierda con reaccion subperidstica en tercio medio. B) Imagen distal
del himero, con hiperostosis cortical y secuelas de lesion de condilo humeral.

c0?3710.14 pyeden producir una formacién periéstica di-
fusa en los huesos de los nifios, ya que €l periostio de un
nifio es facilmente estimulado a formar hueso nuevo;
puede ser resultado de fracturas intrauterinas, osteogéne-
sis imperfecta, sindrome de nifio maltratado, neoplasias,
osteomielitis, trauma o hiperostosis cortical infantil (en-
fermedad de Caffey).?

En una etapa inicial, aparecen cambios agudos de
tipo inflamatorio en la membrana periéstica, consistentes
en edema e infiltracién celular con presencia de poli-
morfonucleares que lleva a pérdida de sus limites, con-
fundiéndose con la fascia, musculos y tendones adya-
centes. Esta es una etapa muy activa en la que proliferan
células del tejido conectivo y osteoblastos. En la fase
subaguda los cambios inflamatorios disminuyen. La fase
tardia la constituye la reabsorcion del hueso neoforma-
do, comenzando del centro a la periferia 211214

L os estudios de imagen son basicos para el reconoci-
miento de esta condicién. Laradiografia simple muestra
reaccién peridstica difusa con neoformaciéon ésea que
ensancha la cortical .*1*1214 [ g IRM permite delimitar
perfectamente los margenes de la lesién, descartando un
carécter infiltrativo a los tejidos blandos adyacentes o la
meédula 6sea.®*®

La entidad méas conociday con mas reportes en lalite-
ratura es la enfermedad de Caffey-Silverman,.2467.9-1214.15
gue es una patologia autolimitante, descrita en 1945 por
esos autores, con distribucién mundial, evidente en todas
las razas y que afecta a nifios y nifias por igual; se presen-
ta en menores de 5 a 6 meses de edad, aungque puede apa-
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Figura 3. Movilidad de hombro y codo a seis meses de tratamiento.
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Figura 4. A) Hiperostosis cortical con engrosamiento importante del

indice cortical de 0.56. C) Cinco meses, indice cortical de 0.45.

recer in utero o en los primeros dias y semanas de vida,
con algunos reportes de recidiva en la segunda década. Se
localiza principalmente en mandibula, tibiay clavicula,
predominando la asimetria. Su resolucion es espontanea
€N pocas semanas 0 Meses.
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didmetro del himero, indice cortical inicial de 0.68. B) Dos meses,

La hipervitaminosis A'*** provoca alteraciones en €l
metabolismo de los condrocitos e interfiere con la sintesis
de condroitin—sulfato. Los cambios esquel éticos en nifios
se desarrollan cuando existe sobredosis crénica de vitami-
na A (100,000 unidades o mas al dia) por 6 meses 0 mas.
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Existe una hiperostosis periésticay aumento de la corteza
de huesos largos. El cubito, radio, metacarpianos y meta-
tarsianos estan particularmente afectados, no asi la mandi-
bulay huesos de la cara. Los tejidos blandos, por encima
del hueso hiperostético estan inflamados y sensibles. Tam-
bién se presenta vémito, anorexiay letargia, por aumento
de la presién intracraneal. Pueden presentar hepatoesple-
nomegalia. Su resolucién es espontanea a disminuir lain-
gestade vitamina A.

Ladeficiencia del &cido ascorbico (vitamina C)* causa
una disfuncién de los osteoblastos, resultando una falla en
la produccién de tejido osteoide y formacion de nuevo
hueso. Se desarrolla después de 6 a 12 meses de dieta defi-
ciente en vitamina C. En las radiografias el cartilago calci-
ficado aparece como una sombra blanquecina, gruesa, den-
say opaca, en la diafisis inmediata al lado del disco de
crecimiento (lineas de Fraenkel). El hueso trabecular y las
corticales de los huesos largos son delgadas y frégiles; las
hemorragias y fracturas por |esiones minimas son comunes
y el hematoma subperiéstico es un signo distintivo. Se
acompanfia de pérdida del apetito, irritabilidad, lenta ga-
nancia de peso, hemorragia de las encias, particularmente
en incisivos superiores. La administracion de 100 a 200
mg diarios de vitamina C lleva a la rdpida recuperacion de
signos y sintomas, desapareciendo el dolor y la hiperosto-
sis cortical.

En nuestra paciente se lleg6 al diagndstico de hiperos-
tosis cortical postrauma al descartar las otras posibilidades
mas comunes 'y presentar un antecedente traumético. Lahi-
perostosis cortical postrauma es una condicién autolimi-
tante en nifios que han sufrido algun trauma; no se ha po-
dido establecer unarelacion directa entre laintensidad del
traumay la extensién del engrosamiento cortical. La ten-
dencia es a la desaparicion del engrosamiento cortical en
un periodo de 6 a9 meses sin dejar secuelas en la estructu-
radel hueso afectado.

Nuestra paciente present6 unalesion a nivel del cartila-
go de crecimiento proximal del himero, la cual se redujo,
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logrando recuperar la funcion del hombro, sin poder deter-
minar aln las secuelas en el crecimiento. La hiperostosis
desapareci6 totalmente en el transcurso de 6 meses. Des-
afortunadamente el codo presenta secuelas de la lesion fi-
siaria que no fue tratada oportunamente.
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