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Resumen

En este articulo de revision acerca de la displasia de la cadera en desarrollo (DCD) se incluyen conceptos actuales sobre esta importante
y frecuente patologia. Se abordan aspectos como definicién y terminologfa, epidemiologia, etiologfa, fisiopatogenia, patologfa, diagndsti-
co, tratamiento, prevencién y pronoéstico, de acuerdo con publicaciones recientes de la literatura nacional y mundial y con la experiencia
profesional del autor principal (J. R. B. M.) durante 23 afios de ejercicio en una zona con elevada incidencia de dicha enfermedad.
Palabras clave: luxacién congénita de la cadera, articulo de revision, terminologfa, etiologfa, epidemiologia, fisiopatologfa, diagnéstico,
tratamiento, prevencién y control, prondstico.
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Abstract

Review article about developmental dysplasia of the hip (DDH), that includes current concepts with regard to this important and common
disease in terms of its definition and terminology, epidemiology, etiology, pathogenesis, pathology, diagnosis, treatment, prevention, and
prognosis, according to Colombian and worldwide scientific literature, and the experience of the principal author for 23 years in a zone
with endemic incidence of DDH.

Key words: Hip dislocation, congenital, review [publication type], terminology, epidemiology, etiology, physiopathology, diagnosis,
treatment, prevention and control, prognosis.
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Introducciéon

La displasia de la cadera en desarrollo (DCD), previa-
mente conocida como luxacién congénita de la cadera, es
una enfermedad de elevada ocurrencia durante la infancia
tanto a nivel mundial como a nivel nacional y regional. En
Colombia se presenta con gran frecuencia en las zonas de
altiplanicie (vertientes andinas), como en el caso de los depar-
tamentos de Cundinamarca, Boyac4, Narifio y Santanderes,
llegando a alcanzar niveles endémicos en ciertas regiones
como Narifio. Su alta incidencia y prevalencia, al igual que
las graves secuelas que suele ocasionar en la vida adulta de
los pacientes no tratados, inadecuadamente tratados o tar-
diamente diagnosticados (con grandes costos para el sistema
de salud), hacen que esta patologfa deba ser enfocada como
un problema de salud puablica. De aqui, la trascendencia y
la importancia de su estudio.

Definicion y terminologia

La displasia de la cadera en desarrollo es un trastorno
progresivo de esta articulacion, en el cual el acetdbulo, la
capsula articular y el fémur proximal, junto con sus mus-
culos y ligamentos, se encuentran alterados. Comprende un
espectro de desérdenes caracterizados por una relacién y/o
una anatomia anormales del acetdbulo y la porcién proximal
del fémur (cabeza y cuello femorales). Este espectro abarca
desde la cadera inestable del recién nacido hasta la luxaciéon
de la misma, incluyendo la subluxacién (contacto parcial
entre la cabeza femoral y el acetabulo) y la malformacién o
insuficiencia aislada del acetabulo (displasia acetabular pura)
1,2,3,4,5,6,7).

Desde el punto de vista etimolégico, la palabra displa-
sia viene de las rafces latinas dis- (alteracion, trastorno) y
- plassein (formacion) y significa alteracion en la formacion
de un 6rgano o estructura corporal. Desde el punto de vista
embriolégico, displasia hace referencia a una alteracion en el
tejido que compone una estructura u érgano determinado
(8,9, 10).

En 1989, el Dr. Predrag Klisic (11), ortopedista infantil
yugoslavo, propuso el nuevo término de displasia de la
cadera en desarrollo para reemplazar al de luxaciéon congé-
nita de la cadera, argumentando que en algunos pacientes
el problema no esta presente desde el nacimiento y que,
ademas, puede evolucionar o involucionar a lo largo del
proceso de desarrollo del nifio, debido al influjo de facto-
res intrinsecos (v. gr. alteracién de la calidad del colageno,
hiperlaxitud ligamentaria) y extrinsecos (v. gr. macrosomia
fetal, aspectos socioculturales como el “fajado” de los
neonatos (12, 13), etc.).

En 1992, las academias americanas de Ortopedia y de
Pediatria acogieron las razones del Dr. Klisic y decidieron
adoptar la denominacién de displasia de la cadera en desa-
rrollo, reemplazando asi a la anterior de luxacién congénita
de cadera (14). Desde entonces la literatura mundial se refiere
a este grupo de patologfas como DCD (en inglés DDH,
developmental dysplasia of the hip).

Cabe precisar que el término congénito alude a todo tras-
torno que ocurre o se origina in utero, antes del nacimiento.
En cambio, hereditario o genético se refiere a todo problema
congénito producido por alteracién en los cromosomas, en
el cédigo genético. En otras palabras, no toda alteracion
congénita es de caracter hereditario, pues las hay de origen
mecanico (fuerzas deformantes intrauterinas), por infeccio-
nes intrauterinas (v. gr. toxoplasmosis), causadas por agentes
teratogénicos, etc.

El concepto de luxacion teratoldgica de la cadera se re-
fiere a la modalidad mds severa de la nosologia, pues tiene el
caracter de irreductible en forma cerrada, se produce durante
el primer trimestre de la gestacién y es de dificil retencion
una vez reducida. La cadera es rigida y tiene limitados sus
arcos de movimiento. Usualmente se asocia con otras enfer-
medades tales como artrogriposis, miclodisplasia y sindromes
neuromusculares de caricter paralitico. Esta grave forma de
la luxacién congénita de cadera no hace parte de la conste-
lacién de la DCD vy se estudia de manera independiente a

ella. Constituye un 2 % de todas las luxaciones congénitas
de la cadera (15, 10).

Epidemiologia

La incidencia de la DCD varia segtn su grado de severi-
dad, a saber: para la displasia acetabular pura (insuficiencia
acetabular) es de 1 por cada 100 neonatos (es la modalidad
mas comun del sindrome); la luxacién congénita de cadera
tiene una incidencia de 1 por cada 1000 nacidos vivos, y la
de la cadera inestable del recién nacido es de 0,5-1 %. La
incidencia combinada de todos estos grupos es de 2 a 5
por cada 1000 recién nacidos. La incidencia reportada de
luxaciones tardias es de 4 por cada 10 000 nacimientos (17).

Lamentablemente, la exacta incidencia y prevalencia de la
enfermedad en Colombia (y particularmente en las areas en
donde se presenta con mayor frecuencia) son desconocidas,
debido ala inveterada precariedad de la informacion dentro
de nuestro sistema de salud (por ejemplo, en la actualidad
los RIPS, Registro Individual de Prestacion de Servicios de
Salud, no son correctamente diligenciados, recolectados
ni sistematizados), lo cual no ha permitido implementar
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las indispensables politicas de salud publica tendientes al
adecuado manejo social de esta importante patologia. Se
impone entonces la realizacién de estudios de incidencia
y prevalencia de la DCD en nuestro pais, al menos en las
regiones en las cuales es endémica (como minimo, estudios
de prevalencia de corte transversal) (18, 19).

Aproximadamente 10 % a 20 % de los neonatos de sexo
femenino con presentacion podalica padeceran DCD. Solo
2 % a 4 % de los partos ocurren en presentacion de pelvis,
pero 17 % a 20 % de los casos de DCD son productos de
nacimientos en podalica; 1 de cada 15 nifias con presentacioén
podalica tendra DCD (20, 21). La frecuencia es mayor en
primogénitos (22, 23).

E180 % de los pacientes con DCD son mujeres. La pro-
porcion nifias:nifios con DCD es de 6:1 (24). Es bilateral en
alrededor del 40 % de los casos; es unilateral izquierda en
el 35 % y unilateral derecha en el 25 %. Asi pues, en casos
unilaterales o asimétricos, la cadera mas comunmente afec-
tada es la izquierda, en una proporcion de 3:1 (25).

La historia familiar positiva se encuentra en 12 % a
33 % de los casos. El riesgo en las gestaciones subsecuentes
es del 6 % si ninguno de los padres tuvo DCD, del 12 %
cuando uno de los padres tuvo DCD vy del 36 % cuando
ambos padres tuvieron DCD.

Desde el punto de vista racial, la incidencia es mayor
en nativos americanos y en caucasicos (escandinavos) y es
muy baja en africanos y sus descendientes, al igual que en
los asiaticos.

Etiologia y fisiopatogenia

De acuerdo con su causa primaria, desde el punto de vista
embriolégico, los padecimientos de origen congénito se han
dividido en distintos grupos, a saber: 1) malformaciones:
son defectos morfolégicos de causa genética (alteracion
cromosémica) de un 6rgano o region corporal que tienen
lugar cuando hubo una interrupcién en la organogénesis; 2)
disrupciones: son alteraciones morfolégicas producidas por
noxas externas que actdan in utero tales como infecciones
(toxoplasmosis, citomegalovirus, etc.), agentes teratogenos
¢ isquemia, que trastornan el normal desarrollo fetal de un
organo o porcion del cuerpo; 3) displasias: son problemas
provenientes de una organizaciéon anormal de las células al
interior de los tejidos, 1a cual lleva a una mala diferenciacién
de los mismos y, entonces, a una alteracion de su calidad, y
4) deformacién o deformidad: son alteraciones en la forma
tamafio o posicion de partes del cuerpo, causadas por fuerzas
deformantes de tipo mecdanico que pueden ser intrinsecas,

como en el caso de la hipomovilidad fetal producida por
defectos del sistema nervioso central, o extrinsecas, tales
como la constriccion intrauterina del feto determinada por
factores tales como las gestaciones multiples o una pared
uterina de espesor y tono aumentados (primigestaciones).

Como es de etiologia multifactorial, la DCD tiene aspec-
tos de deformidad, de displasia propiamente dicha (en el
sentido embriolégico) y de malformacion. Posiblemente las
diferentes formas de presentacién de la DCD —que oscilan
entre las mas leves, como la cadera inestable del recién nacido
(usualmente autorresuelta), hasta las mas severas, como la
luxacién de cadera (de mas dificil tratamiento y con secuelas y
complicaciones mas serias)— se produzcan dependiendo del
tipo de causa o de la combinacién de causas que las originan;
por ejemplo, es probable que la primera corresponda a una
simple deformidad y que la segunda tenga lugar por una
combinacién de causas genéticas (displasia, malformacion)
y mecanicas (deformacion).

Lla DCD tiene causas diversas (etiologfa multifactorial),
las cuales pueden agruparse en: 1) mecanicas, 2) fisiologicas,
3) genéticas y 4) ambientales (posnatales), asi:

Mecdnicas: a) pelvis fetal atrapada en la pelvis materna,
con aduccién de una o ambas caderas (predominantemente
la izquierda en los fetos en presentacion cefalica, debido al
contacto del trocanter mayor con el promontorio sacro de la
madre); b) musculatura materna abdominal y uterina tensa o
hiperténica en las primigestantes; ¢) presentacion podalica;
d) gestaciones multiples que disminuyen el espacio vital
para el o los fetos y aumentan la aduccién de sus caderas y
deformidades asociadas, tales como la torticolis congénita,
que denotan estrechez intrauterina, con un efecto semejante.
Estas causas contribuyen en un 30-50 % de los casos (25, 26).

Fisiolggicas: a) 1a relaxina, hormona producida por la madre
durante el dltimo trimestre de la gestacion para preparar el
canal del parto, torna mas elasticos los ligamentos y articu-
laciones de la pelvis materna y, como atraviesa la barrera
placentaria, actua en el mismo sentido sobre los fetos de sexo
femenino, los cuales tienen receptores para la misma; b) los
estrégenos maternos que bloquean la sintesis de colageno
también actdan sobre los tejidos fetales: se ha detectado un
incremento de la excrecién de estrona y estradiol urinarios
durante la primera semana de vida de los neonatos con DCD.

Genéticas: a) se da un 20 % de incidencia familiar de la
DCD; b) los nifios con historia familiar positiva tienen una
probabilidad 10 veces mayor de padecer DCD; c) 1a herencia
de la DCD es de caracter poligénico; d) la incidencia familiar
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de la DCD del 20 % puede ser debida a un error cromosé-
mico en el metabolismo de los estrégenos.

Ambientales: a) la costumbre de algunas culturas (v. gr.
los indigenas norteamericanos, las comunidades rurales de
Israel y las culturas andinas de Suramérica) de envolver o
entablillar los miembros inferiores de los recién nacidos
durante sus primeros meses de vida, manteniéndolos en
extension completa, genera inestabilidad en sus caderas al
violar la posicién neonatal fisioldgica de flexion y abducciéon
de las mismas que es la mas estable; b) la afortunadamente
abandonada maniobra obstétrica de tomar y suspender en
el aire al nifio recién nacido por sus tobillos podia producir
luxacion de sus caderas, debido a la stbita extension y aduc-
cion de las mismas (su posicion mas inestable) (26, 27, 28).

En términos generales, se puede decir que el comun de-
nominador de los distintos factores etiolégicos que originan
la DCD es la inestabilidad, debida a un aumento en la laxitud
de la capsula articular de la cadera o a otros aspectos geomé-
tricos o estructutales del acetibulo y/o el fémur proximal.
En otras palabras, el aspecto que comparten los distintos
factores de riesgo que producen la DCD es la inestabilidad,
generada por alteracion en la calidad de los diferentes tejidos
(colageno) (29) que conforman la articulacién de la cadera,
la geometria de los componentes de la misma (acetabulo y
fémur proximal) o las dos a la vez. Es quiza esta inestabilidad
el factor que, crénicamente establecido, determina que la ca-
dera displasica pueda presentar avances y retrocesos a lo largo
de su evolucién o que pueda manifestarse en forma tardia,
no necesariamente como padecimiento congénito (30, 31).

Tales aspectos causales se traducen en los llamados facto-
res de riesgo, que son los indicadores clinicos de una mayor
probabilidad de padecer DCD (32). Estos son los siguientes:

- Historia familiar positiva: aumenta la probabilidad de
DCD en un 12 % a 33 %.

- Ascendencia caucasica (escandinava) o hispanica (nati-
vos sudamericanos); la DCD es casi inexistente en asiaticos
(chinos) y afrodescendientes.

- Hermanos gemelos: si un producto de una gestacion
gemelar presenta DCD, el otro tiene una probabilidad 7 ve-
ces mayor de padecerla que el resto de la poblacién general.

- Primigestacién o gestaciones multiples: producen re-
duccion del espacio vital intrauterino para el feto o los fetos,
haciendo que sus caderas estén en mayor grado de aducciéon
y que tengan una mayor inestabilidad.

- Oligohidramnios: produce un efecto similar al anterior.

- Alto peso al nacer (macrosomia fetal = 4000 g)

- Presentacion podalica: aumenta la incidencia hasta en
un 30 %; si se trata de un primogénito, la incidencia sube
hasta un 59 %.

- Sexo femenino: hasta un 80 % de los casos; por cada 6
nifias con DCD, se presenta 1 nifio con DCD (proporcion
6:1).

- Asociacién con otras anormalidades que denotan es-
trechez intrauterina del feto, tales como torticolis congénita,
metatarsus aductus y pie equino varo.

- Nifios nacidos en comunidades que acostumbran “fajar”

o “entabacar” a los neonatos y lactantes (33).

Los factores de mayor riesgo, en orden descendente de
influencia, son: 1) presentacion podalica, 2) sexo femenino,
3) historia familiar positiva, 4) deformidad en el miembro
inferior como metatarsus aductus, pie equino varo, pie
calcanco valgo (la luxacién o hiperextensién congénita de
rodillas se asocia con luxacion teratolégica de las caderas), 5)
torticolis congénita, 6) asociacién con otras anormalidades
musculoesqueléticas.

Hay que anotar aquf que el diccionario de la Real Acade-
mia de la Lengua Espafiola define riesgo como contingencia
o proximidad de un dafio o como peligro inminente. Desde
el punto de vista médico, riesgo significa posibilidad de dafio,
pérdida, lesion, enfermedad o muerte, y factor de riesgo es
aquel que aumenta la susceptibilidad o probabilidad de sufrir
una enfermedad o una lesién determinadas.

En cuanto al caso particular del alto peso al nacer,
la literatura internacional ha aceptado que un peso del
recién nacido de 4000 o mas gramos constituye un factor
de riesgo para sufrir DCD. Sin embargo, si se considera la
antropometria de la mujer latinoamericana y colombiana
(de talla mas baja y con didmetros pélvicos menores a los
de las anglosajonas) y la deficiente situacién nutricional
de un amplio sector de nuestra poblacién que determina
un desarrollo pondoestatural inferior, en nuestro medio
un peso al nacer de 3000 o méas gramos puede ser un
factor de riesgo para padecer DCD. Un estudio con esta
hipétesis (un peso al nacer de 3000 o mds gramos se
asocia con una mayor incidencia de DCD) de la autoria
de quienes suscriben el presente articulo serd publicado
posteriormente.
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Patologia

En la DCD el acetdbulo es plano y tiene su orientacién
alterada (aumento de la anteversion acetabular). El fémur
proximal muestra antetorsioén y coxa valga (34, 35). En los
casos de luxacién o subluxacién se encontraran interposi-
ciones estructurales entre la cabeza femoral desplazada y el

acetabulo, a sabert:

- Tendon del iliopsoas engrosado y tenso

- Capsula articular deformada en reloj de arena

- Ligamento redondo elongado

- Labrum acetabular invertido

- Ligamento transverso del acetdbulo con mayor espesor
y tension

- Pulvinar (cojinete graso del fondo del acetabulo) hi-

pertréfico

Diagndstico

En vista de que entre mas temprano se inicia el tratamien-
to de la DCD mejores son los resultados, es muy importante
el diagnéstico precoz de la enfermedad (36, 37, 38). Este

incluye los siguientes aspectos:

Excamen fisico. Incluye los signos neonatales de inestabili-
dad que son: a) signo de Ortolani, o reducciéon de una cadera
luxada cuando es pasivamente abducida, estando las caderas
y las rodillas en 90 grados de flexion; b) signo de Barlow, o
luxacién o subluxacion pasiva de una cadera inestable pro-
vocada por el examinador con una maniobra de aduccién
de la cadera y presion de su dedo pulgar sobre el trocanter
menor del nifio. Estos signos se pueden encontrar hasta la
edad de 2-3 meses (luego desaparecen por mayor rigidez de
la cadera, debida a una disminucion de la elasticidad de su
capsula articular y a un incremento de la fuerza muscular).
La abduccién pasiva de las caderas esta disminuida (menos
de 60-70 grados); es simétrica en los casos de displasia aceta-
bular pura (suele ser el Gnico signo clinico que se presenta en
este caso) y asimétrica en los casos de luxacién o subluxacién
unilateral (la abduccién esta disminuida en el lado luxado o
subluxado). Los signos del piston y de Allis-Galeazzi son
positivos en los niflos con luxaciéon monolateral. La linea de
Nélaton-Rosen (o de Klisic) pasa por debajo del ombligo
(linea imaginaria que se traza uniendo la punta del trocanter

mayor con la espina iliaca anterosuperior y que normalmente

debe pasar por encima del ombligo). En los pacientes que
ya han iniciado la marcha, el signo de Trendelemburg es
positivo (por insuficiencia del musculo gluteo medio debida
al ascenso del trocanter mayor en las caderas luxadas) y se

presenta marcha anadeante (marcha “de pato”).

Imdgenes diagndsticas. Los estudios imaginolégicos mas
comunes para el diagnéstico de la DCD son la radiografia
simple de pelvis y la ecografia de las caderas; en casos pat-
ticulares se indican la TAC simple y 3-D, la artrografia de
caderas y la resonancia nuclear magnética de las caderas. La
radiogratia simple debe tomarse por primera vez a la edad de
3 0 4 meses (y no antes, en virtud de su dificil interpretacion
a edades menores). La artrografia se utiliza intraoperatoria-
mente para comprobar la reduccién en los casos en que se
realiza reduccién cerrada. La ecografia de caderas se usa
para diagnosticar caderas inestables, displasicas o luxadas en
forma mds temprana que las radiografias, pero no debe ser
tomada antes de la edad de 4 a 6 semanas y también para el
seguimiento semanal de las luxaciones que se manejan con
arnés de Pavlik; estd indicada en los casos de inestabilidad
temprana y en los nifios con factores de riesgo positivos. En
algunos paises, particularmente los europeos, se utiliza como
herramienta de tamizaje (conducta que es controversial) (39,
40, 41, 42, 43, 44).

En relaciéon con la lectura de la radiografia simple, es
necesario destacar que los aspectos cualitativos de la misma
son mas facilmente identificables e interpretables y, por tanto,
mas consistentes en el examen intra e interobservador (45,
46). Estos son: a) aplanamiento del techo acetabular; b) hipo-
plasia o no aparicion del nicleo secundario de osificacion de
la cabeza femoral (en la poblacién norteamericana es normal
que aparezca entre los 3 y 6 meses y en nuestro medio, entre
los 6y 9 meses de edad); c) discontinuidad del arco o linea de
Shenton (47) (cervicoobturatriz); d) formacion de la gota de
lagrima (linea radioopaca en forma de U que refleja madurez
del trasfondo acetabular cuando durante su desarrollo ha
estado sometido al influjo de fuerzas concéntricas por parte
de la cabeza femoral) cuya formacién se completa normal-
mente a la edad de 2 afios (48); ¢) presencia de una muesca
en el reborde superoexterno del acetabulo, la cual es signo
de mal prondstico pues traduce una presién excéntrica por
parte de la cabeza femoral que impide el normal desarrollo
del nucleo de osificacion secundatio del reborde acetabulat;
f) la linea M (de Malagén), tangente al borde superior del
cuello femoral, que normalmente recae en el centro del ace-
tabulo, si recae por fuera del ¢l denota luxacién de la cadera
y si es excéntrica, subluxacion; g) lateralizacion del fémur
proximal, la cual se puede objetivar midiendo la distancia
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entre la esquina medial del mismo y el fondo del acetabulo.

Con respecto a los aspectos cuantitativos de la radio-
grafia, se tienen el angulo o indice acetabular y el angulo
centro-borde de Wiberg (CE). El primero refleja desarrollo
acetabular y el segundo, el grado de cubrimiento de la cabeza
del fémur por parte del acetabulo (49, 50, 51) (tabla 1).

Tabla 1. Valores promedio del indice
acetabular y del angulo centro-borde
(@ngulo centro-extremo).

Valor promedio (grados)

Grupo etario

indice Angulo
acetabular centro-borde
Recién nacido 30 10
| 6 meses 25 15 ‘
12 meses 20 20
| 2 afos 15 25 \
4 anos 10 30

En términos generales, segun los estudios a largo plazo
realizados por Wiberg, se desarrollara artrosis secundaria
sintomadtica de la cadera cuando el angulo CE sea menor
de 20 grados al llegar la madurez esquelética. Los valores
inferiores normales de este son: 19 grados en nifios de 5a 8
afios, 25 grados de 9 a 12 afios, 26 grados a los 13 afios; su
medicién es menos precisa antes de los 5 afnos de edad. Por
otra parte, hay que decir que los aspectos cuantitativos de las
radiografias de cadera (medicién de los angulos acetabular y
centro-borde) resultan mas imprecisos e inconsistentes que
los cualitativos anteriormente enunciados y, por consiguiente,
deben ser tomados solamente como una gufa. Un estudio de
concordancia relacionado con este aspecto (comparacion de
factores cuantitativos versus factores cualitativos —concor-
dancia intra e interobservador— en la lectura e interpretacién
de radiografias simples de caderas) por parte de los autores
del presente trabajo tendra lugar en un futuro.

La ecografia de caderas se puede efectuar a edades mas
tempranas que la radiografia simple (4 a 6 semanas de edad)
y, por ende, permite hacer diagndsticos mds tempranos,
pero es factible solo hasta la edad de 9 meses. Se realiza con
un transductor lineal de 7,5 Hz en promedio e incluye una

vista coronal y otra transversal. Cuando se hace en tiempo
real (dindmica) mediante el método de Harcke, sirve para
establecer el nivel de estabilidad de la cadera y el grado de
cubrimiento de la cabeza femoral por el acetabulo, y permi-
te diagnosticar precozmente caderas luxables, subluxables,
luxadas o subluxadas; igualmente, es util para el monitoreo
semanal de las caderas luxadas en tratamiento con arnés
de Pavlik. Cuando se lleva a cabo de manera estatica por el
método de Graf, se miden en la vista coronal el grado de
cubrimiento de la cabeza del fémur por el techo acetabular,
el cual normalmente debe ser mayor al 50 %, y los angulos
alfa y beta. El angulo alfa se forma con una tangente al techo
acetabular y otra al ilion lateral, y es el analogo del indice
acetabular en los rayos X; debe ser mayor de 60 grados. El
angulo beta se forma con una tangente al labrum acetabular y
otra a la pared lateral del ilion; indica el grado de inclinacion
del labrum y su valor normal es menor de 55 grados. Graf
establecié la clasificaciéon ecografica de las caderas que se
presenta en la tabla 2 (52, 53).

Tabla 2. Valores de los angulos de ecografia

estatica por el método de Graf.

. . .. Angulo alfa Angulo beta
Tipo de displasia (grados) (grados)
Tipo 1: a) Normal > 60 <55

Tipo 1: b)Inmaduro > 50 > 50
Tipo 2: Subluxacion 50-59 255
Tipo 3-a: Luxacion 43-49 >77
Tipo 3-b: Luxacion
mas displasia 43-50 70-77
severa

Segun Sarassa y cols. la ecografia de caderas se recomien-
da para pacientes menores de 6 meses, aunque dependiendo
del tipo de transductor utilizado y de la contextura del nifio
es factible realizarla hasta los 9-12 meses de edad.

El punto de partida para el diagnéstico de la displasia de
la cadera en desarrollo es siempre el examen fisico del recién
nacido por parte de un experto (figura 1).
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e N
Examen fisico del
reciéen nacido
Hallazgos Hallazgos
normales anormales
Sin factores Con factores
denesgo denesgo
USalas 4-6 USalas 4-6 UUS semanal en amés de Pavlik
B St por 9 semanas hasta estabilizar
la cadera
Rayos X alos 3
4 meses
\ J

Figura 1. Algoritmo para la utilizacion de la ecografia de cadera (US) en la displasia de la cadera en desarrollo.

Tratamiento

Los métodos terapéuticos que se consignan aqui reflejan
en buena parte el criterio y la experiencia del autor principal
(- R. B. M), producto de su ejercicio como ortopedista
general e infantil por mas de 20 afios en una regién con
elevada incidencia y prevalencia de DCD (departamento de
Narifio) en sus distintas formas y etapas evolutivas y, por
otra, obedecen a las pautas dictadas por la literatura mundial
sobre el tema.

El manejo de las caderas inestables, la displasia acetabu-
lar pura y la subluxacién difiere del manejo de las caderas
luxadas.

En cuanto al primer grupo, el tratamiento es fundamen-
talmente de tipo conservador y consiste en el empleo de
dispositivos flexoabductores, tales como el arnés de Pavlik
(usado hasta los 6 meses de edad) (54, 55, 56), la férula de
Craig, el aparato de Milgram, los yesos de Batchelor (tubos
de yeso en los miembros inferiores que mantienen las caderas
en abduccién y rotacién interna) y las espicas de yeso, en
los casos mas severos; de acuerdo con nuestra experiencia,
estos dispositivos, particularmente los que permiten la
deambulacién (aparato de Milgram, inmovilizador de Atlanta
y yesos de Batchelor), se pueden utilizar hasta la edad de 3
afios (57). En los pacientes que no han respondido al manejo
conservador o no toleran los aparatos ortopédicos, estan
indicadas las osteotomias acetabulares (Salter, Pemberton
o Dega) o las osteotomias del fémur proximal varizantes y
desrotatorias; se elegiran las unas o las otras dependiendo de

dénde esté mas acentuada la patologfa: se recomiendan las
osteotomias pélvicas si predomina la displasia acetabular y
las osteotomias femorales si predominan la coxa valgay/o la
anteversion femoral. En los pacientes de mayor edad, espe-
cialmente en los adolescentes con displasia residual, pueden
estar indicadas las osteotomias triple de Steel, de Ganz o las
combinaciones de osteotomia pélvica y osteotomia femoral,
segun sea el caso (58).

Con respecto a la luxacion de cadera en las primeras se-
manas de vida, y maximo hasta los 6 meses de edad, se usa
el arnés de Pavlik para su reduccion, con un estrecho control
ecografico o radiografico cada semana. El tratamiento con
arnés de Pavlik debe abandonarse si después de la cuarta
semana no se ha logrado la reduccién. Los nifios que no
pueden ser reducidos con este sistema deberan ser someti-
dos a reduccién cerrada bajo anestesia general, tenotomia
percutanea de aductores para aumentar la zona de seguridad
de Ramsey (area del arco de movimiento de abduccion de la
cadera dentro de la cual la cadera se puede aducir sin que se
reluxe y abducir sin que sufra necrosis avascular de la cabeza
del fémur) y espica pelvipédica de yeso; ya no se usa traccién
previa porque, de acuerdo con la experiencia y con lo repor-
tado en la literatura contemporanea, no produce mayores
beneficios, incrementa los costos para el sistema de salud y
puede aumentar el sangrado transoperatorio. La literatura
norteamericana recomienda este método hasta la edad de 12
a 18 meses; en nuestra experiencia, hemos obtenido buenos
resultados y bajo indice de complicaciones (como la necrosis
avascular de la cabeza femoral) hasta la edad de 2 afios. La
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reduccién abierta a través de un abordaje anterolateral de
Smith Petersen se recomienda en los casos que no pueden
reducirse en forma cerrada entre las edades de 6 y 36 meses;
algunos autores recomiendan la via de los aductores en la
franja de edad comprendida entre los 6 y 12 meses, pero
no tenemos experiencia con este método. A partir de los
18 meses de edad deben considerarse las osteotomias pél-
vicas y/o femorales asociadas a las reducciones cerradas o
abiertas de las caderas luxadas. De los 3 afios en adelante la
reduccién abierta es imperativa y se requiere diafisectomia
femoral (reseccion parcial de una porcién de la diafisis del
témur tendiente a facilitar el descenso de la cabeza femoral
para su reduccién) asociada a la misma; asimismo, de manera
usual se hacen necesarias osteotomias pélvicas y/o femorales
para lograr una completa estabilidad de la cadera luxada.
Los procedimientos de teduccién cruenta y/u osteotomias
concomitantes son factibles con resultados anatémicos y
funcionales aceptables hasta la edad de 5 afios.

Prevencion

En 2004, Murcia present6 ante el Ministerio de la Pro-
tecciéon Social un programa nacional de promocién del
diagnéstico precoz de la DCD, lamentablemente nunca
desarrollado, el cual deberfa implementarse al menos en las
areas endémicas, como es el caso del departamento de Nari-
flo. Considero en ¢él tres niveles de prevencién: primario, para
la deteccién precoz de factores de riesgo de la enfermedad;
secundario, para la enfermedad presintomatica, y terciario,
en la enfermedad sintomatica (tabla 3).

Es funcion de la SCCOT, en su calidad de asesora del
Gobierno Colombiano, propiciar nuevamente la implemen-
tacion, financiacion y ejecucion de este importante programa
preventivo, por lo menos en las regiones del pais con alta
incidencia y prevalencia de DCD.

Tamizaje

Tamizaje (screening en inglés) es el término aplicado a la
deteccion precoz de la enfermedad durante su etapa presin-
tomadtica, y consiste en el uso de pruebas diagnosticas (para-
clinicas o clinicas) para diferenciar a los que probablemente
tienen una enfermedad de aquellos que probablemente no la
tienen (Wilson, 1963). Las prucbas diagnosticas para la reali-
zacion de tamizaje deben ser simples, confiables, econémicas
y aceptables, tanto para el paciente como para sus familiares.

Se distinguen el tamizaje primario y el secundario. El
primero es el que se realiza inicialmente, a manera de un
primer filtro (v. gr. examen fisico del recién nacido) y el
segundo es una prueba que se realiza secundariamente,

cuando la primera fue negativa o fallida (v. gr. ecografia de
caderas). Al mismo tiempo, se habla de tamizaje universal,
o sca el que se practica a toda la poblacién en riesgo, y de
tamizaje selectivo, aquel que se le hace solamente a un grupo
seleccionado de la poblacion: el de mayor riesgo de padecer
la enfermedad en cuestién. El tamizaje es entonces uno de
los métodos de prevencién de la enfermedad.

Tabla 3. Esquema de prevencion de la
displasia de la cadera en desarrollo.

Naturaleza de
la enfermedad

Nivel de

T Estrategias

Educacion a la
comunidad
Campanas

promocionales en
medios de
comunicacion

Educacion del
equipo de salud en
los niveles
primarios de
asistencia
Educacion prenatal
a las madres
Identificacion y
divulgacion de
factores de riesgo

Factores de
riesgo

Prevencion
primaria

Enfermedad
presintomatica

Prevencion
secundaria

Programas de
tamizaje

Medicina clinica
preventiva de
secuelas y
complicaciones

Enfermedad
sintomatica

Prevencion
terciaria

En 1968, Wilson establecié que para ser digna de ta-
mizaje una patologia determinada debe ser significativa o
potencialmente seria, tener una prevalencia elevada o una
incidencia razonable, ser tratable y contar con un tratamiento
de fécil acceso.

Como se menciond anteriormente, por una parte, la
DCD debe ser considerada como un problema de salud
publica debido a las graves secuelas que genera su trata-
miento incompleto o tardio o su falta de tratamiento vy,
por otra, su diagnéstico debe realizarse en forma temprana

Volumen 26 - No. 1, Marzo de 2012 57



Benavides JR, Figueroa CL

para la obtencién de mejores resultados. Entre mas pronto
se diagnostique la DCD, mas sencillo y efectivo serd su tra-
tamiento y mayor serd la probabilidad de evitar una cirugfa
en su manejo. En este orden de ideas, es legitimo y vélido
recurrir a instrumentos de detecciéon temprana de la enfer-
medad para toda la poblaciéon o al menos para los sectores
con mayor incidencia y prevalencia o con mas alto riesgo de
padecerla. La herramienta de tamizaje mas simple, menos
costosa y primeramente empleada fue el examen fisico de
los recién nacidos por parte de expertos. El primer modelo
de tamizaje mediante el examen fisico fue disefiado y puesto
en practica por el pediatra italiano Marino Ortolani en los
afios 30 del siglo XX, con el cual obtuvo buenos resultados
y logré disminuir el indice de complicaciones secundarias al
diagnéstico y tratamiento tardios. Posteriormente, en forma
particular en algunos paises del continente europeo y en
Israel, se disefiaron programas de tamizaje con ecografia
de caderas temprana, los cuales, como ya se dijo, han sido
controvertidos por el factor costo-beneficio, en virtud de que
se trata de un examen dependiente del operador, con un alto
porcentaje de falsos positivos y los consecuentes sobrecos-
tos para el sistema de salud por tratamientos innecesarios.
Asf las cosas, como se expresé previamente, la ecografia de
caderas queda reservada para los recién nacidos con factores
de riesgo positivos y para aquellos que hayan presentado
signos de inestabilidad articular en el examen fisico. Dicho
de otra manera, después de toda la controversia generada
por el tema, el consenso general consiste en que el sistema
de tamizaje universal para la DCD es el examen fisico de
las caderas del recién nacido por parte de un experto y una
radiografia simple de pelvis tomada a la edad de 3 o0 4 meses;
y el tamizaje selectivo, en una ecografia de caderas efectuada
alas 4 o 6 semanas de edad para los pacientes con examen
fisico anormal o factores de riesgo positivos.

Murcia y Jaramillo propusieron en el afio 2000 un progra-
ma de tamizaje para Colombia, el cual toma como punto de
partida el examen clinico de las caderas en todos los recién
nacidos y su repeticion periédica durante el primer afio de
vida, con ecografia de caderas a la edad de 4 semanas y
rayos X de pelvis a las 8-12 semanas de edad, en pacientes
con sospecha clinica de la enfermedad o factores de riesgo
presentes.

Ha resultado de gran utilidad dentro de nuestros pro-
gramas de crecimiento y desarrollo la toma rutinaria de
una radiograffa simple de caderas a la edad de 3 o 4 meses,
especialmente en las zonas de alta incidencia de DCD (v.
gr. el departamento de Narifo), lo cual ha permitido un
diagndstico relativamente precoz y un tratamiento temprano
con mejores resultados.

Prondstico y resultados

Un estudio reciente que realiz6 un seguimiento a largo
plazo de pacientes que fueron sometidos a reduccion abierta
y osteotomia de Salter simultaneas entre las edades de 1,5
y 6 afios reportd que este procedimiento produce buenos
resultados durante un lapso promedio de 30 afos; a los 40-48
afios de seguimiento el 30 % de las caderas habian requerido
una artroplastia total (60).

Las DCD bilaterales tienen peor prondstico que las
monolaterales.

Los nifios de sexo masculino con luxacion congénita de
cadera presentan mayor dificultad para su reduccién y mayor
indice de complicaciones, si se comparan con las nifias de
la misma edad; por lo tanto, tienen un peor prondstico y
deben ser considerados como un grupo de alto riesgo para
su tratamiento.

Entre més tardio sea el inicio del tratamiento, peores
seran los resultados finales del mismo. Asimismo, como
ya se dijo antes, entre mas tempranamente sea detectada la
DCD, mas facil sera su tratamiento.

A finales de los noventa, fue descrito el llamado sindro-
me de pinzamiento femoroacetabular (FAIL por su sigla en
inglés femoroacetabular impingement) o sindrome doloroso del
labrum acetabular, el cual en forma genérica consiste en un
trastorno del labrum acetabular y un dafio secundatio del
cartilago articular del acetibulo y/o de la cabeza femoral que,
a mediano o largo plazo, termina en artrosis de la cadera. El
labrum acetabular, estructura fibrocartilaginosa intraarticular
de forma anular que se inserta sobre el reborde externo del
acetabulo para aumentar su continencia, sufre delaminacion,
desgarro, desprendimiento y atrapamiento, alteraciones que
pueden ser ocasionadas por patologias previas del fémur
proximal (v. gr. deslizamiento epifisario de la cabeza femo-
ral) o del acetabulo (v. gr. DCD). Se distinguen dos tipos de
FAI: el cam (leva: pieza giratoria o deslizante dentro de un
mecanismo que convierte un movimiento rotatorio en lineal
o viceversa) que es aquel en el cual la principal patologia se
encuentra en el fémur y consiste en una insuficiente concavi-
dad (offsef) a nivel de la unién cervicocefilica, con pérdida de
la esfericidad de la cabeza femoral, la cual da la apariencia de
“pistol grip” (cacha de pistola) en la radiografia AP de pelvis;
y el pincer (tenaza: instrumento de agarre formado por dos
componentes unidos entre si por un eje central, a la manera
de una pinza de langosta), cuando la mayor patologia esta en
el acetabulo y consiste en un sobrecubrimiento de la cabeza
femoral por el mismo (protrusio acetabular) debido al au-
mento de la retroversioén acetabular, el cual da lugar al sigho
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del ¢ross-over en los rayos X AP de pelvis y al pinzamiento del
labrum por parte del cuello femoral durante los movimientos
de flexién y abduccién de la cadera. Se pueden dar también
formas mixtas (pincer y cam combinados) (61, 62, 63, 64).

En el caso de la DCD residual, se presenta una insu-
ficiencia de la cavidad acetabular, con oblicuidad de su
techo y un aumento de la anteversién femoral, dando lugar
a fuerzas excéntricas (cizallantes) que inciden en forma
oblicua (no vertical, como sucede en la cadera normal)
sobre el complejo capsulo-labral y el labrum, provocando
su hipertrofia, desgarro, avulsiéon y degeneracién, con el
concomitante dafio del cartilago articular de la cadera.
En resumen, se trata de un cuadro de inestabilidad de la
cadera debido a displasia residual de la misma, el cual oca-
siona dafio del labrum acetabulat y artrosis secundaria. Un
estudio demostré que el 48 % de las rupturas del labrum
que se diagnostican por artroscopia se deben a displasia
acetabular y que estas tienen caracteristicas particulares que
son identificables artroscopicamente.

El tratamiento del FAI depende de la severidad del
problema, su tiempo de evolucion y la edad del paciente. El
adolescente con cambios incipientes en el labrum y el carti-
lago articular se trata mediante reinsercion (reparacion) o re-
modelacién (teseccién parcial) del labrum y/o condroplastia,
junto con remodelacién de la cabeza y/o el cuello femoral
(osteoplastia); estos procedimientos pueden realizarse a cielo
abierto (con luxacién quirdrgica de la cadera) o por via ar-
troscopica (con una fresa y un shaver). En el paciente adulto
con una lesién degenerativa discreta o moderada, ademas
de lo anterior, se recomienda la correcciéon quirirgica de las
relaciones articulares mediante osteotomias de reorientacion
acetabular y/o femoral. Entre las primeras estin las osteoto-
mias periacetabulares tipo Ganz, Ténnis o triple de Steel; la
segunda consiste en una osteotomia varizante y desrotatoria
del fémur proximal. Otras herramientas terapéuticas para el
manejo del FAI son el alargamiento del cuello femoral y el
avance del trocanter mayor. En el paciente mayor de 60 afios
con cambios de osteoartritis avanzados en la cadera, lo mais
aconsejable es realizar un reemplazo articular.
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