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Seccion II. Revision de Temas

Displasia congénita: DC/ Luxacion congénita
de la cadera: LCC/ Luxacion de la cadera
en desarrollo: LCD (Developmental dislocation
of the hip: DDH) vs. Displasia del desarrollo de la
cadera: DDC/ Displasia de la cadera: DC

Dr. Valentin Malag6n*

Resumen

Los términos displasia y luxacion congénita de la cadera utilizados en los tltimos 70 anos, han sido
remplazados recientemente por el de luxacién o displasia de cadera en desarrollo, debido a que la palabra
congénita es incriminatoria y parcial. En cambio, el término desarrollo es aplicable, ya que es méas amplio, y
tiene relacion con la formacion y crecimiento de la articulacion. El autor prefiere sin embargo, el término
clasico de displasia de la cadera por definir mas exactamente la deformidad'**. La denominacion definitiva
de la entidad es importante por sus repercusiones académicas y sociales. Dadas las caracteristicas de la DC
de ser una alteracion del desarrollo, proceso que puede abarcar préacticamente toda la vida del individuo, los
servicios se sequridad social deberian estudiar la manera de a yudar a cubrir la atencién de los pacientes que

la presentan.

“La denominacién luxacién congénita de la
cadera es un nombre enganoso, iluso, de falsa
apariencia” Klisic PJ, 1989'°.

“Debe desaparecer el concepto de que todos
los casos de luxaciéon congénita de la cadera son
procesos perinatales simples y reversibles al na-
cimiento” Wilkinson, 1994*%.

“El término congénito aplicado a la luxacién
de la cadera, limila el contexto patomecanico de

la deformidad” Hensinger® 1995.

“El nombre de congénito es incriminatorio, y
justifica el cambio que se le ha dado por el desa-
rrollo, el cual ha sido aprobado por la mayoria de
las principales sociedades ortopédicas” Coleman,
19952,

“El titulo luxacién de la cadera en desarrollo
ha sido aplicado a un amplio espectro de la pato-
logia de la cadera que abarca un extenso rango
de problemas” O’Sullivan, 1994'°.

* Miembro fundador y honorario del Capitulo de Orto-
pedia infantil de la Sociedad Colombiana de Cirugia
Ortopedica y Traumatologia.

El objetivo del presente estudio es tratar de
definir si las denominaciones: luxacion congéni-
ta de la cadera o displasia congénita de la cadera
y la de luxacion de la cadera en desarrollo, son
correctas, o simas bien se deben designar, como
se ha propuesto en otros paises recientemente
displasia del desarrollo de la cadera o mas sim-
plemente displasia de la cadera, seguido de un
término aclaratorio: simple, con subluxacion,
luxacioén, residual, y degenerativo.

Esta discusion tiene sumo interés por sus al-
cances académicos, éticos, médicos, profilacticos
y sociales.

Hipotesis

El autor plantea las siguientes hipdtesis, algu-
nas de las cuales por lo demas, han sido ya acep-
tadas por otros investigadores.

1. La displasia de la cadera: simple, con
subluxacién o luxacién, que frecuentemente
se diagnostica en la época perinatal, es debi-
da a un trastorno en el desarrollo de la cadera
durante la vida intrauterina.

2. Esta displasia es susceptible de mejorar con
un tratamiento adecuado, pero igualmente de
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no. Desenvolvimiento de un organismo natu-
ral. Crecer un organismo hasta alcanzar su ta-
mano o estado’ adulto definitivo o de madu-
rez.

« Desarrollo. Accién y efecto de desarrollar o
desarrollarse. Conjunto de estados sucesivos
por los cuales pasa un organismo. Grado ma-
yor o menor de crecimiento. Trasformacion del
nino en adulto, y periodo en la vida en que se
verifica.

= Deformidad. Alteracion de la forma de un seg-
mento del cuerpo, debido a elementlos
multifactoriales, especialmente de naturaleza
mecanica.

« Deformidad congénita..Deformidad frecuen-
temente acontecida en las tltimas semanas o
dias de la gestacion. El trastorno no tiene lu-
agar durante la vida embrionaria, ni aun en la
fetal. La deformidad frecuentemente aconte-
ce en las ultimas semanas o dias de la ges-
tacion. En estas afecciones la deformidad se
desarrolla sobre un segmento o parte previa-
menle formada del nino, a diferencia de la mal-
formaciéon, que como su nombre lo indica co-
rresponde a una alteraciéon en la formacion
misma de los érganos.

= Displasia del desarrollo. De acuerdo con lo ya
expresado, este término seria redundante, ya
que el nombre displasia esta comprendido en
el desarrollo.

Definicion

Wilkinson?? ha definido la displasia en el desa-
rrollo de la cadera como el producto de un desa-
rrollo anormal de la articulaciéon de la cadera du-
ranle los periodos prenatal y postnatal, o como
la influencia del desarrollo postnatal sobre la de-
formidad prenatal. En el nino no tratado, la
displasia de la cadera es un proceso continuado
desde la concepcion hasta la madurez esquelética
y la vida adulta?2.

Se ha definido displasia en la cadera como
una deformidad de la articulacién, especialmen-
te de la cavidad arlicular, que puede ser primaria,
como resultado de una falla en el desarrollo arti-
cular, o secundaria, debida a una incongruencia
iliofemoral, determinada por una laxitud de las
partes blandas, una subluxaciéon o una luxacion.
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En ambos casos se caracteriza por una insuficien-
cia del cotilo y una hipoplasia 6sea del nticleo de
la cabeza del fémur.

Desarrollo de la cadera

Como lo senala Tachdjian'?, para poder com-
prender la etiologia, la fisiopatologia, y se podria
agregar, la denominacion de la displasia de la ca-
dera, es imperativo tener un conocimiento ade-
cuado sobre el desarrollo de esta articulacién en
sus etapas intra y extrauterina, vale decir, desde
antes y después del nacimiento.

Desarrollo prenatal normal

A la edad de 4 semanas, y cuando el embrién
tiene una altura de 5 mm, aparecen en la regién
ventral de su cuerpo 4 yemas formadas de la
condensacion celular del mesénquima, las cua-
les seran la base de las cuatro extremidades.

Este tejido primitivo va a trasformarse a las 7
semanas en un modelo cartilaginoso, que en la
parte proximal de los munones primitivos corres-
pondientes a los miembros distales va a consti-
tuir la articulacion de la cadera.

A la edad de 8 semanas ya se tiene evidencia
de un rudimentario acetabulo y de una cabeza
femoral. La cavidad tiene la forma de un disco, y
el extremo proximal del fémur la de un mazo.

Cumplidas las 11 semanas, y cuando el em-
brién alcanza una talla de 5 am, la cabeza femoral
ya ha adquirido una forma esférica, se han for-
mado el cuello del fémur y el trocanter mayor. La
anteversiéon femoral es de 5 a 10¢ El cartilago y
espacio articular se encuentran constituidos. La
estructura musculoesquelética, el fibrocartilago,
la capsula articular y ligamentos ya aparecen bien
definidos. El acetabulo, correctamente formado,
tiene una anteversion de 40°

La flexibilidad de la cadera es complela debi-
do a su posicion en flexién, abduccion y rotacion
externa.

A medida que el felo se desarrolla, el
recubrimiento de la cabeza femoral va disminu-
yendo en forma lenta pero progresiva, al tiempo
que los polos proximal y distal de la primitiva cir-
cunferencia acetabular se van separando. La

Revista Colombiana de Ortopedia y Traumatologia



anteversion femoral va aumentando hasta llegar
a alcanzar 35° al nacimiento. La inclinacién del
acetabulo aumenta de acuerdo con la rotacién
interna que va asumiendo las caderas. Todos es-
tos factores van disminuyendo la estabilidad ar-
ticular.

El iliaco al nacimiento se encuentra atin par-
cialmente osificado. Tres grandes nticleos 6seos:
el iliaco, el pubis y el isquién se han extendido en
las areas cartilaginosas correspondientes. Una
amplia zona de cartilago de crecimiento perma-
nece sin osificar en el area de confluencia de es-
tos huesos, zona conocida por cartilago
trirradiado.

Desarrollo postnatal de la cadera

Al nacimiento del nino gran parte del acetabulo
y de la cabeza del fémur se encuentran atin en
desarrollo. Persisten el cartilago trirradiado, que
permitira el aumento posterior de la cavidad
cotiloide, y el del extremo proximal del fémur, que
de igual manera servira de base al desarrollo de
esla epifisis.

En la radiografia simple el angulo o indice
acetabular tiene un valor de 27 a 30°al nacimien-
to, y desciende a 22°al ano de edad, llegando a
ser de 11°a los 11 anos de edad, cuando se
eslabiliza. El angulo CE, que denota la capacidad
del techo acetabular, aumenta de 25.5°(d.e., 3,589
entre los 3 y los 12 primeros anos de edad, para
llegar a ser de 31.23° (d.e. 4,249 enlre los 10 y
los 11 anos'’.

Los estudios recientes sobre la formacion de
la cadera basados en las imagenes de la
tomografia axial computarizada han demostra-
do como este desarrollo se lleva a cabo por lo
menos hasta los 13 anos de la vida del nino?!.

El indice acetabular axial, angulo formado por
una linea que vaya del reborde anterior del
acetabulo al cartilago trirradiado, y otra que vaya
desde este carlilago al reborde posterior del
acetabulo es de 132°al nacimiento, para llegar a
ser de 96°a los 12 anos de edad. La disminucién
de esle angulo implica una profundizacion pro-
aresiva, y el desarrollo esférico del acetabulo.

El angulo CE anterior, formado por dos lineas,
una que vaya del reborde anterior del acetabulo
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al centro de la cabeza del fémur, y por otra que
vaya del reborde anterior a un plano horizontal, -
define el recubrimiento anterior de la cabeza
femoral, disminuyendo progresivamente de 35°
al ano de edad, a 14°a los 12 anos. Estra degra-
dacién indica la evolucién de la pared anterior
del acetabulo, que al término del desarrollo llega
a cubrir el 50% del aspecto anterior de la cabeza
femoral.

El angulo CE posterior esta formado por una
linea vertical que es tangente al reborde poste-
rior del acetabulo, y otra linea oblicua que vaya
desde este reborde al centro de la cabeza femoral,
también disminuye, de 13°al ano de edad a -7 a
los 12 anos de edad. Este angulo corresponde al
desarrollo 6seo de la pared posterior del
acetabulo que cubre mas de 50% de la superficie
posterior de la cabeza femoral, y constituye un
factor muy importante en la estabilidad de la ca-
dera.

Hasta los 12-13 anos la osificacion del reborde
acetabular dado por los nticleos de osificacion
secundaria de Perna, complementan el desarro-
llo de la cavidad acetabular.

El angulo de anteversion del acetabulo, a dife-
rencia de los anteriores no se modifica de mane-
ra significativa con la edad, siendo de 12~al naci-
miento y de 13°a los lrece anos de edad?'.

El angulo de declinacion del fémur, que liene
un valor de 31°al nacimiento, llega a ser de 8°en
el individuo adulto.

El desarrollo normal descrilo esta basado fun-
damentalmenle en una perfecta y permanente
relacion concéntrica femorocoltiloidea, asi como
en una integridad anatémica y funcional de las
estructuras musculoesqueléticas de la cadera.

Factores etiologicos de la displasia
de la cadera

Muchos faclores pueden alterar la formacion,
el desarrollo y la estabilidad de la cadera; tales
son enlre olros, las influencias genéticas, étnicas
y de género; la hiperlaxitud capsuloligamentosa,
la accion indebida de fuerzas mecanicas, las pos-
luras anormales del felo, asi como los factores
ambientales postnatales.
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Periodos prenatales durante los cuales la cadera
disminuye su estabilidad

Alrededor de la 127 semana una serie de factores
contribuyen a una pérdida de estabilidad articular.

-« Los miembros inferiores rotan hacia adentro,
teniendo como centro de movimiento la ca-
beza del fémur.

- Los ligamentos y cépsula articular son aun
muy débiles.

« El labrum acetabular es insuficiente.

Durante la 18?semana de la gestacion

« El desarrollo muscular es superior al de los
medios de soporte pasivo de la cadera. Ha-
biendo perdido la cavidad acetabular parte de
su contencion, la cadera es susceptible de
luxarse hacia adelante, por la accién no con-
trolada del musculo iliopséas.

En las 4 ultimas semanas del embarazo una
postura anormal del feto, dispuesto en una pre-
sentacién de pelvis, con rodillas en extension, o
un estado de oliogohidramnios determinan la
accion de fuerzas mecanicas inadecuadas, que
propician una luxacion de la cadera.

Otros factores que pueden influir en la estabi-
lidad de la cadera, tanto en la etapa intrauterina,
como en la postnatal, son los siguientes:

Laxitud articular

La laxitud e insuficiencia de la capsula arlicular y
de los ligamentos periarticulares constituyen los
factores mas importantes de la pérdida de
relaciones cefalocotiloideas. Este hecho ha sido
demostrado experimentalmente en animales, por
estudios anatémicos, y por la experiencia clinica.

La explicacién de esta laxitud articular sea
debida a un aumento de hormonas gonadales
maternas extensivas al recién nacido, no ha sido
aceptado unanimemente.

Por otra parte, algunos autores han demos-
trado una disminucién del contenido de colageno
en el tejido conectivo en nifnos con luxacién con-
aénita de la cadera®.
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Factores genéticos

De acuerdo con Wilkinson?? DC esta relacionada
con el grupo sanguineo O, cuyos genes estan
localizados en el cromosoma 9. Por lo demas, la
prevalencia de la DC y la del disrafismo espinal,
que se ha incriminado como factor causal de la
DC, son semejantes, previéndose su mutua
relacion y la del cromosoma anotado.

Wynne-Davies??, en un estudio basado en 589
ninos con luxacién congénita de la cadera define
la influencia genética de la deformidad asi:

El riesgo de subsecuentes miembros en la fa-
milia cuando la luxacién esta presente, se hace
en la siguiente forma:

—

. En el caso de padres normales: 6%.

2. En el caso de un padre afectado: el riesgo en
los hijos es de 12%.

3. Siel padre y un hijo estan afectados, el riesgo

de otro hijo sube a 36%.

El autor ha encontrado un 10% de herencia
de displasia de cadera entre los 1.821 ninos pri-
vados que ha tenido la oportunidad de estudiar’.

Idelberger® ha observado en un estudio de 130
pares de gemelos que existe una concordancia
de 42.7% en pares monozigotos, y 2.8% en
dizigotos. Esta alta incidencia de dislocacién con-
génita de la cadera en pares de gemelos indica
una disposicién genética importante, como fac-
tor etiolégico de la luxacion.

Género

Existe una preponderancia definitiva de mujeres
afectadas por la LCC. Esta incidencia en general
es de 4% al 6% mayor en ninas que en varones.
En los casos del autor existe una proporcién de 6
mujeres por un nino. Esta diferencia en los
agéneros puede estar relacionada con el mayor
desarrollo y estabilidad de la cadera en el recién
nacido varén que en la mujer. Los estudios por
ultrasonido han demostrado una mejor cobertura
de la cabeza femoral en el nifio que en la nina’.

Etnia

Es mas frecuente en la raza caucasica, y en la
mestiza, que en la amarilla y la negra'®. De igual
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manera, es mas frecuente en el hemisferio
occidental (Estados Unidos de América), que en
el oriental, (China). Se excepftiia el Jap6n con una
gran carga de displasia de cadera.

Presentacion al parto

Se observa con mas frecuencia en ninos que han
nacido, como se ha dicho, en presentaciéon de
pelvis completa, posiciéon ésta en la cual hay una
mayor inestabilidad de las caderas.

La frecuencia de presentacion de pelvis en la
LCC es de 20%, cifra alta, si se tiene en cuenta
que solo el 3% de los ninos normales tienen este
tipo de presentacién al nacimiento'>.

Otros factores mecanicos y ambientales como
son la hiperextensién y aduccion de las caderas
cuando el recién nacido es tomado por los pies
para su examen, o cuando la aduccion de las pier-
nas se perpettia con el uso de fajas o panales,
son factores que en el nino predispuesto genética
y constitucionalmente determinan la luxacion.

Maldesarrollo de la cadera en la etapa
postnatal, infancia, edad adulta
y tercera edad

La persistencia de una displasia de la cadera
por ausencia o falla en el tratamiento determina
la permanencia de dicha displasia, displasia
residual, asi como su aumento progresivo y el
desarrollo de una artrosis'>?2,

De la misma manera, una deformidad de la
epifisis proximal del fémur como consecuencia,
por ejemplo de una necrosis isquémica, consti-
tuira la base de un trastorno en el desarrollo ar-
ticular.

La falta o la disminucion de una perfecta con-
gruencia cefalocotiloidea determina la atrofia de
la cavidad acetabular, su deformidad, e incluso
su desaparicién. La zona del iliaco sobre la cual
hace apoyo la cabeza femoral puede determinar,
en cambio, el desarrollo de una neocavidad, ob-
viamente insuficiente, que sélo permite un sopor-
te lateral, parcial y anormal a la cabeza del fémur,
causa de la aparicion de una artrosis.

La deformidad del cotilo va asociada a una
elongacién de la capsula articular, estrechez de
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su luz y la formacion de adherencias en sus pare-

des, y entre éstas y el hueso iliaco. La cabeza -
femoral por su parte pierde su forma esférica, se

aplana y finalmente sufre un proceso dege-

nerativo.

Clasificacion y terminologia

Wynne-Davies??, ya mencionada, ha clasifica-
do la LCC en dos lipos principales, aquéllas, las
mas frecuentes, debidas a una laxitud de los liga-
mentos articulares, facilmente detectables al na-
cimiento por su ineslabilidad, que responden bien
al tratamiento, y que en general tienen un buen
prondéstico, y las que son debidas a una predis-
posicion genética, se acompanan de una displasia
acetabular, no presentan inestabilidad al naci-
miento por lo que son dificiles de diagnosticar
precozmente; de igual manera son dificiles de tra-
lar y por lo tanto van acompanadas de un mal
prondéstico.

La displasia o la alleracion de la cadera en el
desarrollo puede presenlar diversos grados de
severidad al nacimiento, por lo que se utilizan
varios términos para definirlos.

Cadera inestable, inmadura o simple (leve):
grado 1 de displasia

Es aquella cadera, aparentemente normal, pero
que por la laxitud de sus estructuras puede
pasivamenle luxarse. En general, la cadera que
se ha luxado por estas circunstancias se reduce
luego en forma espontanea. Los estudios
radiograficos en esla variedad no demuestran
signos de anormalidad. La ultrasonografia,
especialmente la dinamica, puede demostrar los
signos de ineslabilidad.

Subluxacién, grado 2

La pérdida parcial de las relaciones articulares de
la cadera. Se acompana de laxitud de las partes
blandas, el fibrocartilago acetabular o limbo, que
prolonga el reborde del cotilo, se encuentra
rechazado hacia afuera y arriba. La radiografia
muestra lateralizacion del extremo proximal del
fémur acompanado a veces de ascenso de este
hueso. La sonografia, tanto la estatica como
dinamica puede ser muy demostrativas.

47



DC/ LCC/ LCD/ DDI vs. DDC/ DC

Luxacién, grado 3

Es la pérdida coimpleta de las relaciones
articulares de la cadera. El fémur se encuentra
lateralizado y ascendido; el limbo acetabular
aparece interpuesto entre la cabeza y la cavidad.

Displasia o luxacién residual

Se denomina asi la deformidad que no responde
al tratamiento, y que persiste anos después de
su origen. Este tipo de displasia de ordinario va
seguido, en la edad madura y senil, de una
coxaartrosis'*>?%22,

Luxacién embrionaria o teratolégica

Es aquella malformaciéon, detectable al
nacimiento y que ha tenido lugar en el periodo
embrionario de desarrollo. Es debida a un
trastorno del plasma germinal. Frecuentemente
se acompana de otras anomalias congénitas, por
ejemplo, artrogriposis miiltiple. Constituye el 2%
de las caderas luxadas al nacimiento.

Evolucion satisfactoria de la cadera
displasica

Un diagnéstico temprano, idealmente al naci-
miento del nino, seguido de un tratamiento apro-
piado, realizado por un especialista idéneo, usual-
mente corrige la displasia de la cadera.

Si este tratamiento se prolonga durante todo
el crecimiento del paciente, previniendo o corri-
giendo deformidades que frecuentemente se pre-
sentan durante el desarrollo postnatal, es muy
probable que no persista ninguna secuela de la
deformidad inicial. Ocasionalmente y en casos de
luxacion tratada tardiamente o que no ha respon-
dido a un tratamiento convencional, puede com-
plicarse y evolucionar a una deformidad articu-
lar definitiva.

Evolucion anormal de la cadera
displastica

En oposicién a lo ya descrito, una cadera
displasica que no ha sido corregida, o que ha sido
tratada tardia o inadecuadamente, aumenta en
forma progresiva y rapidamente las alteraciones
de las partes blandas y osteoarticulares iniciales.

Las relaciones articulares alteradas en una
manera leve o severa pueden aumentar. Asi, la .
cadera que podia estar subluxada al nacimiento,
puede luxarse.

Esta evolucién indeseable y temible puede con
frecuencia presentarse incluso en caderas ade-
cuadamente tratadas a edades tempranas, pero
que por diversos motivos no fueron controladas
posteriormente. En estos casos, una displasia dis-
creta o moderada del acetabulo no corregida a
cabalidad en el curso del “desarrollo” del indivi-
duo, va aumentando en forma progresiva, per-
mitiendo una subluxacién de la cabeza femoral,
igualmente progresiva, que alterando las
biomecanica normal articular va determinando
alteraciones en la presién sobre los componen-
tes articulares, lo cual conduce al desarrollo de
una artritis degenerativa.

En este caso, tomando por ejemplo, la displasia
original, discreta y posiblemente corregida par-
cialmente, ha dado lugar a una displasia secun-
daria progresivamente, mas severa, que termina
finalmente en una artrosis.

Tratamiento

La correccién de la displasia de la cadera debe
iniciarse lo méas precozmente posible, ojala al na-
cimiento del nino. Debe ser practicada por un
especialista competente, responsable y experi-
mentado y prolongarse en forma indefinida, qui-
zas a todo lo largo de la vida. El hecho de que la
cadera se encuentra permanentemente en desa-
rrollo, de manera especial durante los primeros
anos del nino, asi como en los periodos de la in-
fancia, puberal, y en los casos complicados en el
adulto, demanda del médico tratanto estar alerta
en forma permanente para evitar e ir corrigien-
do trastornos que pueden ir apareciendo duran-
te el crecimiento. Los padres del nifio con displasia
deben estar advertidos de estas eventualidades
para poder aceptar durante la evolucion y desa-
rrollo del paciente problemas que no se preveian.
El hecho de que cerca de 50% de las caderas
luxadas al nacimiento terminan en atrosis hacen
vélidas estas consideraciones! * > 2. 13.20,

Resultado a largo plazo del tratamiento
de la displasia de la cadera

Un seguimiento de 158 caderas (127
luxaciones y 31 displasias) descrito por Fujioka y
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cols.* por un tiempo mayor de 20 anos, tratadas
inicialmente con un arnés de Pavlik, mostré en
promedio en el adulto, un menor desarrollo
acetabular comprobado por el angulo de Sharp y
el angulo CE. El 18% de las caderas luxadas no
respondieron al tratamiento inicial y requirieron
de otro procedimiento.

Un seguimiento de 73 caderas tratadas por el
autor, por diferentes métodos, y por un prome-
dio de 16 anos mostré 44% de malos resultados.
Un alto porcentaje de estos ninos (58%) ya ha-
bian sido previamente tratados por otros profe-
sionales en diferentes instituciones'?.

Los resultados reportados por Somerville
(1978)'%, y Gibson y Benson (1982)° utilizando
como medio de lratamiento la traccion y la re-
duccién abierta, mostraron un 44% de malos re-
sultados. Blockey (1984)!, empleando reduccion
cerrada, sequida de osteotomia femoral, reporto
en pacientes de la segunda década 47% de ma-
los resultados radiograficos.

Implicaciones sociales

El médico lralante y el sistema de seguridad
social al cual esté inscrito el paciente deben estar
bien enterados de la naturaleza y polimorfismo
de la displasia de la cadera, lo dificil y prolongado
del tratamiento y lo incierto de su pronéstico.

Dada la nueva tendencia que ha tomado la
atencién del enfermo por parte del Estado y por
las entidades privadas de salud en nuestro pais,
estas organizaciones idealmente deberian planear
un sistema de atenciéon que amparase a los ninos
con esta deformidad. Muchos de ellos, por lo de-
mas, deberian estar protegidos desde el momento
mismo del nacimiento, y prolongarse dicho pa-
trocinio durante toda la vida.

Al estar los padres, y especificamente las ma-
dres protegidas por un seguro de salud, deberia
extenderse su cubrimiento al nino que han en-
gendrado. Podria exigirse a los padres continuar
cubriendo su cuota de seguro, en forma indefini-
da para mantener la proteccién del paciente toda
la vida. El nino nacido con esta deformidad debe-
ria de igual forma, quedar automaticamente afi-
liado a la empresa de salud desde el momento
mismo de su nacimiento.

Estos principios aparentemente no rigen en la
actualidad o son parciales, no amparando al re-

cién nacido afectado por estas lesiones o sélo
contando con una atencién temporal, y por lo
tanto incompleta. Se esta en mora de legislar so-
bre la atencién de estos pacientes, numerosos por
lo demas, ya que su frecuencia es alta, el resulta-
do exactamente de un 2.6 por mil nacimientos
vivos en nuestro pais!'>.

Un seguro total por parte de la seguridad so-
cial del Estado, y un seguro especial por las em-
presas privadas de salud, que amparen a la ma-
dre, y por lo tanto a su producto, estan retrasa-
das de estudiarse y aprobarse, para bien del nino
con displasia, de sus padres, y de la sociedad en
general.

Discusion final

Se ha lralado de aclarar en el presente estu-
dio que el desarrollo de la cadera es un proceso
vital, regido genélicamente, progresivo € inexo-
rable en su evolucién, que se inicia en las prime-
ras semanas que siguen a la concepciéon, avanza
con rapidez en la vida embrionaria y fetal, conti-
nta en la época perinatal, y en forma lenta se
modela durante la infancia, la ninez y la etapa
prepuberal.

El sostenimiento de las diversas estructuras
de la articulacién persiste, luego, durante toda la
vida. Con la vejez aparecen signos caracteristi-
cos de desgaste en los diferentes tejidos que cons-
tituyen la cadera: cartilago, capsula, ligamentos,
elementos vasculonerviosos y hueso.

Diversos trastornos de orden genético, étnico,
hormonal, mecanico y ambiental pueden modifi-
car el ritmo normal de la evolucién de la cadera
determinando una displasia, un trastorno en la
formacion o modelacién de la articulaciéon. Este
trastorno usualmente tiene lugar en la etapa mas
avanzada del desarrollo felal, que puede mani-
festarse al nacimiento del nino.

Dos variedades principales de deformidad y
de diferente comportamiento y pronéstico pue-
den presentarse en el recién nacido: una cadera
inestable por exceso de laxitud articular, facil-
mente presenta a esa edad, y que responde bien
al tratamiento, o una cadera con acetabulo
displasico, de orden genético, dificil de identificar
clinicamente en forma temprana y que ofrece di-
ficultades en su correccion habitual.
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Ambos tipos de displasia pueden sin embar-
o, seqguir un curso adverso si no son corregidos
oportunamente. Una displasia leve, simple pue-
de convertirse en una subluxacién y finalmente
una luxacién. La ausencia de un tratamiento ade-
cuado puede determinar el paso de esta cadera a
un estado residual y terminar con un trastorno
degenerativo. El proceso displasico puede persis-
tir, agravandose durante toda la vida.

La denominacion de luxacién congénita de la
cadera es por lo tanto incriminatoria, y aunque
puede en ciertos casos corresponder con la reali-
dad, dicha luxacién puede tener lugar durante el
largo desarrollo de la articulacion.

El término que ha sido escogido de luxacion
durante el desarrollo de la cadera se refiere ex-
clusivamente a una fase del trastorno de la arti-
culacién sin tener en cuenta sus etapas previas,
que por lo demas pueden persistir indefinidamen-
te:

El término displasia del desarrollo es un tanto
redundante ya que el nombre displasia etimol6-
gicamenle significa alteracién en la formacion o
su desarrollo.

Finalmente el término displasia de la cadera,
por su brevedad y concisién puede ser el mas
adecuado. No define limites temporales en el de-
sarrollo de la cadera y no prejuzga el momento
de la lesion.

Podria achacéarsele a esta tiltima denominacion
el ser demasiado amplia en su contexto, por lo
cual podria complementarse con un sustantivo o
adjetivo que la tipificara. De esta manera la ter-
minologia propuesta abarcaria los siguientes epi-
sodios:

Displasia simple o leve de la cadera, grado 1.
Displasia con subluxacién de la cadera, grado 2.
Displasia con luxacién de la cadera, grado 3.
Displasia residual de la cadera, grado 4.
Displasia degenerativa de la cadera, grado 5.

Aceplandose la displasia como un proceso
anormal que podria comprender todo el desarro-
llo de la cadera, su etapa prenatal, cuando se ini-
cia, y la época postnatal cuando se establece y
define, un tratamiento oportuno al nacimiento del
nino podria interrumpir el curso adverso que
ineludiblemente lleva consigo el trastorno del
desarrollo. La posible correccion obtenida en ab-

soluto puede significar el fin de un proceso anor-
mal; pese a su aparente solucién se debe conti-
nuar el tratamiento de la primitiva displasia, en-
tendiéndose como tratamiento en esta segunda
fase, la observacion periodica y la prevencion o
correccion de deformidades asociadas que pue-
dan ir presentandose en el futuro. Este control
debe persistir todo el tiempo del desarrollo del
individuo, e incluso toda su vida, dada la natura-
leza genética de la afeccién.

El conocimiento de este amplio proceso debe
alertar a las instituciones proveedoras de salud
para crear politicas de atencién a los pacientes
que presentan este tipo de trastorno del desarro-
llo.
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