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RESUMEN

La displasia de cadera es una enfermedad que se presenta en nifios menores de
dos afos, pero puede tener consecuencias importantes en edad adulta, incluso,
puede llevar a osteoartrosis de cadera, y por tanto, desembocar en invalidez en
adultos jovenes. La displasia de cadera es una afeccidn 6sea que puede tener su
raiz en defectos congénitos, hereditarios, o degenerativos que llevan a una
formacioén inadecuada de la articulacion de la cadera (coxofemoral) que puede
provocar, a mediano plazo, una deficiente formacién de la articulacién y cojeray a
largo plazo, desgaste excesivo de la articulacion e invalidez. Por tanto, se requieren
estudios actualizados que relaten los avances mas importantes en la comprension,
desarrollo, prondéstico y tratamiento de esta importante enfermedad que afecta de
15 a 20 por cada 1 000 nifios y tiene como principal victima a las nifias recién
nacidas. Desde este punto de vista el objetivo de este articulo es presentar el
estado del arte, los antecedentes, historia y pronéstico de la displasia del desarrollo
de la cadera. Por tanto, este trabajo puede ser de especial importancia para los
meédicos, ortopedistas y fisioterapeutas que requieran de una actualizacién en el
tema de la displasia de la cadera.

Palabras clave: Displasia de la cadera, articulacion coxofemoral, invalidez.
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ABSTRACT

Hip dysplasia is a disease present in children under two years, but may to have
significant consequences in adulthood; even it may leads to a hip osteoarthrosis
and thus, to provoke disability in young adults. The his dysplasia is a bone affection
that may to have its origin in congenital, hereditary or degenerative disorders that
a medium term may to cause of an inappropriate formation in hip joint
(coxofemoral) and claudication, and at long term, an excessive corrosion and
disability. Thus, updated studies are necessary relating the more significant
advances in understanding, development, prognosis and treatment of this
important entity affecting 15-20 by each 1 000 children and its major victims are
the newborn girls. From this point of view, the aim of present paper is to present
the backgrounds, history and prognosis of hip dysplasia development. Therefore,
present paper may to be very important for physicians, orthopedists, and
physiotherapists updating on hip dysplasia.

Key words: Hip dysplasia, coxofemoral joint, disability.

INTRODUCCION

La displasia del desarrollo de la cadera (DDC) es uno de los problemas mas
comunes en Ortopedia Pediatrica; abarca un amplio espectro que va desde una
simple inestabilidad neonatal hasta la luxacién de la cadera.' El término displasia
del desarrollo es preferido al de displasia congénita, porque es mas amplio y hace
referencia al crecimiento del érgano en cuestién y su diferenciacion, incluyendo el
periodo fetal, el neonatal y la primera infancia. Este término incluye desde las
causas claramente teratoldgicas, hasta las relacionadas con el desarrollo y
crecimiento del acetabulo y el fémur. Su compromiso puede ir desde la simple
inestabilidad al examen, hasta la subluxacion y la luxacién.*

Durante el desarrollo embrioldgico de la cadera, el componente femoral y
acetabular provienen de las células del mismo arco mesenquimal.*® A las 7
semanas de gestacion se definen la cabeza femoral y el acetabulo, y a las 11
semanas la articulacion de la cadera estd completamente formada. Al nacimiento,
la cabeza femoral esta profundamente localizada en el acetabulo y es dificil sacarla
desde el fondo del acetdbulo en las caderas normales, a pesar de haber incidido
(abierto) quirargicamente la capsula articular.®’ Sin embargo, en las caderas
displasicas, la cohesidon entre el acetabulo y la cabeza femoral es pobre y la cabeza
femoral puede ser facilmente luxada.®

Estudios experimentales y hallazgos clinicos en humanos con caderas no reducidas,
sugieren que el mejor estimulo para el desarrollo de la concavidad del acetabulo es
la presencia de la esfericidad de la cabeza femoral.® Harrison observé en ratas que
después de la escision quirurgica de la cabeza femoral, el desarrollo del acetabulo
se modificaba, presentandose una atrofia y degeneracién del cartilago acetabular,
pero el desarrollo del cartilago trirradiado se mantenia histolégicamente normal, asi
como el crecimiento y longitud del hueso innominado.8 Coleman y colaboradores
demostraron que la forma de la cabeza femoral influenciaba la forma del
acetéabulo.®
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El grado de displasia puede variar entre laxitud capsular hasta displasia severa del
acetabulo, de la cabeza femoral o0 ambos componentes. Para un desarrollo y
crecimiento normal de la cadera en el periodo posnatal, debe estar genéticamente
determinado un balance en el crecimiento entre el acetabulo y el cartilago
trirradiado, asi como la presencia de una cabeza femoral bien localizada.®

Si la displasia de cadera no es diagnosticada, se presenta un desarrollo anormal por
lo que el nifio queda con una cadera displasica. La historia natural de la DDC no
tratada es variable, pero mientras mas tiempo dure la displasia o la luxacion,
mayor es el compromiso de la cabeza femoral y del desarrollo de la cadera.®

Barlow report6 que 1 entre 60 recién nacidos presentaba inestabilidad al examen
clinico en el periodo postnatal, pero mas del 60 % se estabilizaban en el transcurso
de la primera semana de vida, y el 88 % se estabilizaban durante los dos primeros
meses de vida sin ningun tipo de tratamiento.*

La real causa de la DDC es aun desconocida, habiéndose aceptado la incidencia de
factores étnicos, culturales, siendo casi inexistente en la descendencia de chinos y
africanos.**

La displasia puede ser unilateral o bilateral; cuando es unilateral, la cadera
izquierda es la mas cominmente comprometida.'? Adicionalmente, se ha
encontrado que la displasia del desarrollo de la cadera es considerada una condicién
multifactorial:*® puede ser genética o adquirida. La displasia genética ha sido
asociada a factores hormonales'® como la hormona relaxina,** y a factores
genéticos familiares.®

La displasia de origen adquirido se asocia con la practica de envolver los recién
nacidos como un rollo*®*’ llevando la cadera a la posicién de aduccion e impidiendo
el movimiento de las caderas, también se ha asociado a la estancia prolongada
intrauterina en la posicién de nalgas y la presentacién de pelvis al momento del
parto con un riesgo 10 veces mayor.*®?! Es méas frecuente en las nifias, 4 a 1 con
respecto a los varones, el oligohydramnios presenta un riesgo 4 veces mayor, el
sobrepeso del feto (mayor de 4 kg) duplica el riesgo; ser producto de la primera
gestacion y el antecedente familiar incrementan el riesgo. 18-21

Por tanto, el diagndstico y la intervencion tempranas, el uso de técnicas auxiliares
de imagenes, nuevos métodos de tratamiento ortopédico, la evoluciéon hacia el
refinamiento de las técnicas quirdrgicas tanto iniciales como correctivas de
luxaciones han significado avances importantes, que, sin embargo, aiin son muy
controversiales. Es asi, como el objetivo de este trabajo es establecer el estado del
arte sobre la DDC y determinar las lineas de trabajo que sobre el tema se
desarrollan en la actualidad. El articulo contiene una revision exhaustiva de las
nuevas definiciones sobre la DDC, su etiologia, el manejo preventivo y correctivo y
las hipotesis mas importantes que sobre el tema se encuentran en la literatura
actual. Esta revision es el punto de partida para nuevos trabajos, nuevos
desarrollos analiticos y procedimientos correctivos.

DEFINICION Y DIAGNOSTICO DE LA DISPLASIA DE CADERA

El manejo ideal de la DDC involucra el reconocimiento de los bebés de alto riego y
la deteccidon temprana de la displasia. Antes de la introduccion de los métodos
actuales de busqueda sistematica de alteraciones a este nivel, la incidencia de DDC
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era de 0,5 a 15 por 1 000 nacidos vivos'®® y actualmente se considera que entre 15
a 20 por cada 1 000 nacidos vivos requiere algun tipo de manejo. Sin embargo, la
incidencia del primer abordaje quirdrgico se ha mantenido estable (0,7-2 por cada
1 000 nacidos vivos).??24

A continuacién se mostrard dos tipos de pruebas clinicas para la deteccion de la
displasia de cadera, que son la maniobra de Ortolani y de Barlow.

Maniobra de Ortolani

Con el bebé desnudo, en decubito dorsal y aplicado sobre un plano horizontal, se
colocan simultdneamente las 2 caderas en flexién de 90°, y las rodillas en flexion
de 90°; las manos del examinador se colocan de modo que el pulgar quede en la
cara interna del muslo y los 4 ultimos dedos en la cara externa del muslo. Las
manos deben estar tibias y el nifio dormido o tranquilo en una situacion de confort;
si el nifio esta llorando y en continuo movimiento es muy dificil de realizar la
maniobra.?® Los movimientos deben realizarse suavemente.

En la posicion descrita se abducen las caderas. Si el nifio presenta displasia se
produce un resalto de entrada (se palpa con los dedos).?® Por el contrario, un nifio
normal no presentara resalto al realizar la maniobra® (fig. 1).

Fig. 1. Maniobra de Ortolani,

Signo de Barlow

Se flexiona la cadera a 90° y se abduce 45°, a partir de esta posicion se aduce (se
aproxima hacia la linea media) mientras se ejerce una fuerza suave hacia fuera con
el pulgar. Durante la aduccién puede sentirse la luxacién de la cadera (signo de
Barlow positivo) lo cual es signo de displasia de cadera.®

Otros métodos de diagnostico

En las dos dltimas décadas, el uso del ultrasonido en la deteccion, diagnoéstico y
manejo de la DDC se ha constituido como una practica médica habitual. La principal
ventaja es que se tienen datos objetivos de la anatomia del acetadbulo, ademas de
ser un método seguro y no invasivo.?®?” Varios autores recomiendan el uso del
ultrasonido como examen de rutina en todos los nifios, otros Unicamente en
aquellos en riesgo. Sin embargo, todos los autores son conscientes de la necesidad
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de radidlogos con especial entrenamiento en la deteccion de estos signos de
diagnéstico.*

La piedra angular en el diagnéstico temprano sigue siendo el cuidadoso examen
clinico realizado por expertos, como minimo dos veces en los tres primeros meses
de vida.' A pesar de que la ultrasonografia de la cadera puede distinguir entre la
verdadera displasia y variaciones anatémicas de la cadera, una imagen de rayos X
alos 3 ci4 meses de edad es el mejor método de diagndstico ante una cadera
dudosa.

Se requieren estudios futuros para entender mejor la genética, la embriologia y la
influencia de las variables ambientales, las manifestaciones patoldgicas y la historia
natural de la DDC, para mejorar los métodos de buUsqueda, el examen fisico
detallado y finalmente mejorar el prondstico de estos pacientes.

USO DE IMAGENES MEDICAS PARA EL DIAGNOSTICO Y
CORRECCION DE LA DDC EN EL RECIEN NACIDO

Durante las primeras semanas de vida, la mejor ayuda diagnéstica es la ecografia
de la cadera, la cual requiere un radiélogo entrenado en esta prueba. A partir del
cuarto mes de vida, la radiografia AP de la cadera desempefia un papel muy
importante; en ella podemos buscar varios signos, entre los cuales se debe resaltar
los siguientes:

Linea o arco de Shenton

Desde el punto de vista radioldgico, la linea de Shenton en la displasia esta
parcialmente preservada (figs. 2 y 3). El arco o linea de Shenton es el arco formado
al trazar una linea siguiendo la parte inferior del cuello del fémur y la parte inferior
de la rama iliopubica.?®
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Fig. 2. Arco de Shenton. Tomado de: Shenton EWH. Disease in
Bone and ts Detection by the X-rays. London: Macrilian, 1911, p 42-43,

Fig. 2. Arco de Shenton alterado,

Todas las caderas subluxadas, por definicién son caderas displasicas® pero la
definicién radioldgica de subluxacién hace referencia a la disrupcién de la linea de

Shenton y el desplazamiento lateral o superolateral de la cabeza femoral con
respecto al acetabulo.?®
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Linea de Hilgeneiner

Es la linea que une la parte superior de los cartilagos trirradiados (figs. 4, 5, 6 y
7).18

Fig. 4. Linea de Hilgenreiner, linea de Perkin, Indice acetabular,
Cuadrantes de Ombredane’?.

Fig. 5. indice acetabular, cadera luxada.
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Fig. 6. Angulo centro barde de Wiberg.
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Fig. 7. Esquema de las lineas para evaluar imagenes de cadera
en hifios. (Tomado de Developmenta! Dysplasiz of the Hip.

James 1. McCarthy).

Indice acetabular

Se forma por la unién de dos lineas, una oblicua que se dibuja desde el borde
superior lateral del techo acetabular y el borde superior lateral del cartilago
trirradiado; y la linea de Hilgenreiner (figuras 4, 5y 7).*® Al nacimiento, el indice es
de aproximadamente 30° y va disminuyendo 1° por cada mes de vida hasta llegar

a 18°.
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Linea de Perkin

Linea perpendicular a la linea de Hilgenreiner, situada en el borde lateral del
acetabulo. Esta linea y la de Hilgenreiner dividen el area de la cadera en cuatro
cuadrantes. La cabeza femoral debe estar en el cuadrante inferior interno. En caso
de luxacién estara en el cuadrante superior externo.(figs. 4, 5y 7).*®

Cuadrantes de Ombredane

De la interseccion de las lineas de Hilgenreiner y la de Perkin surgen los cuatro
cuadrantes de Ombredane, en donde en una cadera normal el ndcleo epifisiario
debe ubicarse en el cuadrante inferior interno, y en la cadera luxada el nicleo se
desplaza al cuadrante superior externo®® (figs. 4, 5y 7).

Cuando no se cuenta con la herramienta del ultrasonido, la clasificacién radiolégica
descrita por Ténnis,® nos permite clasificar la displasia evolutiva de la cadera en
cuatro tipos, dependiendo de la posicion del centro del nucleo de osificacion femoral
en la radiografia AP de cadera.

1. Grado I: el centro de osificaciéon es medial a la linea vertical que pasa por el
borde superior del acetabulo (cadera normal).

2. Grado II: el centro de osificaciéon es lateral a la linea de Perkins, pero debajo del
borde superior del acetabulo.

3. Grado Il1: el centro de osificacion esta a nivel del borde acetabular.

4. Grado IV: el centro de osificacién esta por encima del borde acetabular.

Angulo centro borde de Wiberg

Este angulo mide la lateralizacién de la cabeza femoral en las imagenes AP de
pelvis. Esta formado por la interseccion de una linea vertical trazada por el centro
de la cabeza femoral, con otra linea trazada a partir del centro de la cabeza femoral
con el borde externo del acetabulo. Su valor normal es de 25 a 45°. Un angulo
menor de 20° es diagndstico de displasia.

Tratamiento de la DDC a largo plazo

Los objetivos en el tratamiento de la displasia de cadera son obtener una reduccion
concéntrica y mantener la reduccion para proveer un 6ptimo desarrollo de la cabeza
femoral como del acetabulo.?® Esta reduccién optimizara los cambios de manera
que la cadera funcionard normalmente durante la vida del paciente. Las opciones
de tratamiento dependen de la posibilidad de reducir la cadera, asi como de la edad
del nifio en el momento del diagndstico; el debate continla acerca de cuéles
caderas anormales requieren manejo.?®

En el recién nacido muchas caderas inestables se estabilizan en un periodo muy
corto, pero algunas se subluxan o se luxan, y ademas, muchas de ellas se mantiene
reducidas pero displasicas.?® Es por esta razén que se recomienda que todas las
caderas inestables del recién nacido sean tratadas para asegurar su desarrollo
adecuado.

A partir del nacimiento y hasta los 6 meses de edad, muchas caderas pueden ser
tratadas con un dispositivo de abduccion.?® Colocando las caderas en abduccion y
flexion habitualmente se proporciona la estabilidad deseada, evitando la
inmovilizacion rigida con abduccién forzada. El uso de tres pafales en esta época
para el tratamiento de la displasia de cadera no ha mostrado resultados positivos.?°
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Un numero importante de dispositivos han sido usados en el tratamiento de la
displasia de cadera (almohadilla de Frejka, férula de Craig, férula de lifeld, férula
de Von Rosen y la espica de yeso), pero la mas ampliamente usada en el mundo en
este grupo de edad es el arnés de Pavlik.?® Este elemento mantiene la cadera en
una flexiéon de 100 a 110° y una abduccién de 50 a 70°, permitiendo un
movimiento seguro de la cadera; pero su uso debe ser monitorizado para prevenir
complicaciones que van desde la pérdida de la reduccidon hasta la luxacion inferior y
la necrosis aséptica de la cabeza femoral pasando por la lesién del nervio femoral,
lesion del plexo braquial, subluxacién de la rodilla y lesiones de piel.***! El arnés de
Pavlik ha mostrado ser efectivo en el 90 % de las subluxaciones y en el 85 % de los
pacientes con luxacidn completa de la cadera, mostrando una muy baja incidencia
de necrosis de la cabeza femoral. A pesar de esto, resultados a largo plazo han
demostrado que en el 20 % de los casos puede persistir displasia acetabular.®?

Si el diagnéstico de displasia no se hace temprano, cambios secundarios pueden
impedir el crecimiento normal de la articulacion de la cadera e incrementar el riesgo
de enfermedad articular degenerativa. En muchos casos, cuando ha fallado el
manejo con el arnés de Pavlik, se procede a la reduccién cerrada e inmovilizaciéon
con espica de yeso en pacientes mayores de 6 meses.*33*

TIPOS DE DISPLASIA PERSISTENTE

Doyle y Bowen®® proponen cinco tipos de displasia 6sea en pacientes con displasia
del desarrollo de la cadera, clasificados de la siguiente manera:

Tipo |: acetabulo mal direccionado
Tipo Il: acetabulo poco profundo
Tipo Ill: falso acetabulo

Tipo IV: acetabulo lateralizado
Tipo V: deformidad femoral.

El acetabulo mal direccionado es aquel que se desarrolla y persiste en posicion
anterior y lateral.®®* Cuando la cadera esta luxada, no existen las fuerzas correctivas
que se ejercen por la parte proximal del fémur para redireccionar el acetabulo a su
adecuada posicion,®® por tanto, al llegar a la edad adulta se presenta entre 15 y 30°
de anteversiéon y aproximadamente 45° caudalmente. Si el acetabulo persiste en
anteversion exagerada, después de ser reducida la cadera, la cabeza femoral estara
inadecuadamente cubierta en la parte anterior y lateral, especialmente cuando la
cadera esté en extension y aduccion.®” Ademas, los estimulos para el crecimiento
del acetabulo disminuyen ante la ausencia de fuerzas concéntricas generadas por la
cabeza femoral, permaneciendo el acetabulo poco profundo, engrosado y oblicuo.*®

El acetabulo poco profundo proviene de la inestabilidad articular. El deterioro del
crecimiento del labrum (fig. 8) reduce la profundidad del acetabulo.3°
Considerando el acetabulo como una copa hemisférica, el acetabulo poco profundo
se ve como una seccién semiesférica de gran radio.*® La laxitud capsular permite
que la cabeza femoral se deslice ligeramente hacia afuera, reforzando la
conformacion de un acetabulo alargado, abierto e incongruente con la cabeza
femoral, lo que va a producir futura inestabilidad.®4*
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Fig. 8. Labrum de la articulacion de la cadera.

El falso acetabulo es una cavidad recubierta de fibrocartilago ectépico, creado por la
estimulacion mecénica de la cabeza femoral luxada contra el ilium*® (fig. 9).

Fig. 9. Falso acetabulo en la luxacion de la cadera derecha.

La lateralizacion de la cabeza femoral se presenta con una ampliaciéon del acetabulo
medial y una osificacion de la cavidad, debido a una larga permanencia de la
subluxacién lateral.®® También se presenta por el cierre prematuro del cartilago
trirradiado, llevando a una incongruencia entre el acetabulo y la cabeza femoral.

La habitual lateralizacion del acetabulo puede llevar a una hipertrofia de los tejidos
blandos periacetabulares reduciendo la profundidad del acetabulo, lo que lleva a la
persistencia de la posicién lateral de la cabeza femoral.®®

S. M. Doyle y J. R. Bowen®® consideran la deformidad femoral como un tipo de
displasia de la cadera. Estas deformidades pueden ser: valgo y anteversion del
cuello femoral, detencién en el crecimiento de la fisis de la cabeza, discrepancia
entre el trocanter mayor y la cabeza femoral, pérdida de la esfericidad de la
cabeza. La persistencia de la anteversion femoral aumentada y la coxa valga son
factores importantes en la disminucién de la estabilidad de la articulacion de la
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cadera.*? Adicionalmente, el sobrecrecimiento relativo del trocanter con respecto a
la cabeza femoral produce una debilidad relativa de los abductores de la cadera.42

Después de tratamiento no quirdrgico pueden ocurrir alteraciones en el crecimiento
de la cabeza femoral secundarios a necrosis avascular.*? El trastorno de crecimiento
puede estar localizado en la regiéon central o lateral de la fisis del fémur, el
trastorno en la regién lateral provoca una deformidad en valgus del cuello femoral y
de la cabeza, que produce un cubrimiento inadecuado por parte del acetabulo. La
alteracion a nivel central de la fisis determina un acortamiento del cuello femoral.
También, la pérdida de la esfericidad de la cabeza femoral ocasiona también un
dafio en el acetabulo.”® Puede presentarse irregularidad de la cabeza femoral, el
aplanamiento y la coxa magna. Esta incongruencia también causa inestabilidad de
la articulacion de la cadera.**

Hace cuatro décadas, Murray® sugiri6 la relaciéon entre una deformidad rara de la
cabeza femoral llamada "en cacha de revélver"” con el subsiguiente desarrollo de
osteoartritis (OA) de la cadera.*® Esta deformidad es causada por un deslizamiento
epifisario leve de la cabeza femoral, que se evidencia en la radiografia
anteroposterior de la pelvis (figs. 10, 11 y 12).

I'.'.

Fig. 10. Cabeza femaoral "en cacha de revolver”,

primera foto descriptiva.
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Fig. 11. Cabeza femoral “en cacha de revolver”, micrografia
con signos de esta enfermedad.

Fig. 12, Cabeza femaral “en cacha de revalver”,
Un punto de vista de esta enfermedad del desarrollo,
Tomado de John Killian MD, Birmingharm, AL

Estimulados por las observaciones de Murray, Solomon y colaboradores en Sur
Africa,*®*” Harris y colegas en Estados Unidos*®* profundizaron sobre la
observacion inicial de Murray. A partir de estos grupos de investigadores surgié una
hipétesis controversial en la etiologia de la OA.*¢>! Esta teoria propone que muchos
casos de OA de la cadera, que previamente habian sido considerados de etiologia
primaria o idiopatica, eran provocados por pequefias alteraciones de la cadera que
habian sido inicialmente ignoradas o no habian sido reconocidas, las cuales
causaron artritis y terminaron en lo que actualmente se llama pinzamiento
femoroacetabular. Esta descripcion integra por primera vez las hipotesis previas de
la etiologia de la OA dentro del concepto de pinzamiento femoroacetabular,
recientemente propuesto por Ganz y colaboradores.”?

Dos eventos recientes han fortalecido la hipétesis: el reconocimiento del
mecanismo de desarrollo de OA causado por pequefias deformidades, y la hipétesis
de que la correccién de estas pequefias deformidades puede retardar el desarrollo
de la OA.%3

En aquellos casos de deformidad severa posterior a anomalias en el desarrollo, el
mecanismo de la OA se debe a la excesiva solicitud mecanica del cartilago debida a
la disminucién del area de contacto. Esto no es asi para deformidades mas sutiles
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como el pinzamiento femoroacetabular, donde el area de contacto no ha sido
reducida.”®

De acuerdo con la experiencia de Peters y Erickson,** el pinzamiento
femoroacetabular y la displasia son las principales razones de dolor de cadera en
adultos jovenes. La afeccion del labrum coexiste muy frecuentemente pero es
usualmente secundaria a anormalidades morfoldgicas de la cadera. En concepto de
los autores, la morfologia del acetdbulo, muchas veces muy sutil, es la principal
causa del dolor de cadera en el adulto joven.

Recientemente, la etiologia del dolor de cadera en adultos jévenes ha sido mejor
definida; se trata, frecuentemente, de la manifestacion de una displasia acetabular
o una deformidad de la cabeza femoral, que se traduce clinicamente en un
pinzamiento femoroacetabular o en dafio del cartilago o del labrum.>*

HISTORIA NATURAL DE LA DDC NO TRATADA

Fuera del periodo neonatal, el trmino displasia de cadera tiene sus definiciones
anatémicas y radioldgicas. La definicion anatémica de displasia hace referencia al
inadecuado desarrollo del acetabulo, de la cabeza femoral o de ambos.*®

La experiencia clinica indica que el principal factor en el desarrollo de la
enfermedad degenerativa articular (osteoartrosis) de la cadera es la subluxacion
(displasia). Wedge y Wasylenko reportaron tres picos de incidencia de dolor
asociado a la subluxacién de la cadera, dependiendo de la severidad de la
subluxacion. En pacientes con caderas subluxadas, por lo general los sintomas
aparecen a una edad mas temprana que en aquellos con luxacion completa.>®
Invariablemente, los hallazgos radiolégicos de subluxacién conducen a la
enfermedad degenerativa de la articulacion.

La tasa de deterioro esta relacionada directamente con la severidad de la
subluxacion y la edad del paciente. Pacientes con subluxacion muy severa
desarrollan sintomas en la segunda década de la vida. Aquellos con moderada
subluxacion presentan sintomas entre 30 y 40 afios, y aquellos con minima
subluxacién, experimentan sintomatologia hacia los 55-60 afios. Es poco frecuente
encontrar cambios radioldgicos de la enfermedad articular degenerativa, como
disminucién del espacio articular, formacion de osteolitos o quistes subcondrales en
ausencia de sintomatologia.* Después de la presencia clinica de sintomas y signos
radioldgicos de enfermedad degenerativa articular, la progresion del dafio es
bastante rapida.l

La verdadera incidencia de la displasia de cadera es desconocida, y su historia
natural en ausencia de subluxacién es dificil de predecir; sin embargo, hay
considerable evidencia de que signos radioldgicos de displasia residual de la cadera,
particularmente en mujeres, llevan a una enfermedad degenerativa de la
articulacion de la cadera,* a pesar de esto, no hay parametros radiol6gicos
predictivos.

Stulberg y Harris®® observaron que de 130 pacientes evaluados por una enfermedad
degenerativa primaria o idiopatica, 48 % tenian evidencia de una displasia
acetabular primaria. Ademas encontraron que el 50 % de estos pacientes tenian
signos de displasia de la cadera del lado opuesto. Wiberg®’ sugirié que hay una
relaciéon directa entre el inicio de los signos radioldgicos de la enfermedad articular
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degenerativa y la cantidad de displasia medida por la disminuciéon del angulo centro
borde. Sin embargo, el estudio de Cooperman y colaboradores®® demostré que los
parametros radioldgicos convencionales para describir displasia de la cadera, no
sirven para predecir el porcentaje en que esas caderas desarrollaran enfermedad
articular degenerativa.

IMAGENOLOGIA DE LA CADERA EN EL ADULTO

La causa méas comun de osteoartritis de la cadera en el adulto es la displasia
acetabular residual, con una frecuencia de 20 al 50 %.°° El tratamiento de la
displasia de la cadera tiene buenos resultados si se realiza antes de los 4 afios de
edad, para maximizar el potencial de remodelacion del acetabulo.®® La evaluacion
radioldgica en el adulto joven debe incluir una imagen anteroposterior de pie y una
oblicua, evaluar la linea de Shenton, el indice acetabular, el angulo centro borde
ventral y el angulo centro borde lateral.

Parametros radioldgicos asociados con osteoartritis en pacientes con displasia de
cadera no tratada fueron estudiados por Murphy y colaboradores.®* La cadera
contralateral fue estudiada en pacientes con reemplazo total de cadera practicado a
causa de la displasia. En pacientes menores de 65 afios, hubo una diferencia
significativa en el angulo centro borde lateral entre las caderas que desarrollaron
osteoartritis comparadas con las que no la desarrollaron (78 vs. 35).

En el adulto se usan otras medidas radiolégicas para determinar la normalidad de
las imagenes de cadera en una radiografia anteroposterior de pelvis, las cuales
enunciaremos a continuacion:

El angulo centro borde lateral de Wiberg,>’ el cual fue descrito en 1939, y que es el
mismo usado en el recién nacido, cuyos valores mayores de 25° se consideran
normales, mientras que los menores de 20° se asociaron a displasia acetabular. El
valor medio de una cadera normal es de 37° para los hombres y 35° para las
mujeres.

Otras medidas utilizadas en el adulto son: a) el angulo acetabular,® b) la
proporciéon entre la abertura y la profundidad del acetabulo, c) el indice de
extrusion, c) la subluxacién lateral, d) la oblicuidad del techo y €) la distancia pico
borde.5%4

Umer M y Thambyah A,®® realizaron un estudio utilizando los indices anteriormente
mencionados y encontraron que el angulo centro borde se correlacioné muy bien
con el angulo acetabular, con la oblicuidad del techo, con el indice de extrusion y
con la distancia borde pico en el grupo displasico.

Estas medidas pueden ayudar a determinar el grado de displasia acetabular.®*°® La
radiografia anteroposterior de pelvis desempefia un importante rol en la
determinacion de la displasia de la cadera.®”®®

El Angulo acetabular de Sharp® es el angulo formado por la linea que une el
extremo lateral superior osificado del acetabulo con la imagen en lagrima de la
pelvis cuya medida mayor de 43° se considera displasia.

La proporcion entre abertura y profundidad del acetabulo por el método de
Herman,®* se mide por la linea que une el extremo lateral osificado del acetabulo
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con la imagen en lagrima de la pelvis, y una linea perpendicular que parte de esta
hasta el punto de mayor profundidad del acetabulo, con valores de 0,32 con una
desviacion estandar de 0,06 (Fig. 13).
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Figure The 7 morphological measurements for acetabular dysplasia are (a) centre-edge angle, (b) acetabular angle,
(c) depth-to-width ratio, {d) extrusion index (AJA<B). (e) lateral subluxation. (f) roof obliquity. (g) peak-to-edge distance

Fig. 13. Medidas radiologicas de la cadera del adulto. Tomado de Umer M, Thambyah &, WTJ Tan,
S Das De. acetabular morphometry for determining hip dysplasia in the Singaporean population,

Jowrnal of Orthopaedic Surgery, 2006, 14(1):27-31.

El indice de extrusion es la relacion entre dos medidas: la distancia horizontal entre
las lineas verticales trazadas entre el borde medial y lateral de la cabeza femoral y

la distancia entre el borde lateral y el borde exterior del acetabulo,®*®° con valores

normales de 0,18 y una desviacion estandar de 0,08.

Se realizé un estudio longitudinal entre 1991 y 1994, con 4 151 participantes, a
quienes se les practico radiografia AP de la pelvis y de la columna lumbar, en
posicion de pie, con los pies dirigidos hacia adelante y las caderas en posicion
neutra de abduccién-aduccién.’® La muestra estuvo integrada por 1 533 hombres
con un promedio de edad de 62 afios y un rango entre 22 y 93 afios; y 2 618
mujeres con una edad promedio de 65 afios y un rango entre 22 y 93 afios. Se
utilizaron las clasificaciones de Croft y de Kellgren-Lawrence para osteoartritis; la
morfologia acetabular fue evaluada por varios parametros, entre ellos, el angulo
centro borde de Wiberg y el indice de extrusiéon de la cabeza femoral de Heyman y
Herndom (>25) [(Wiberg 1939, Heyman y Herndom 1950, Sharp 1961, Murray
1965, Stulberg y Harris 1974)].

Los investigadores confirmaron la hipotesis de que la displasia de cadera es una
situacion preartrdsica, con odds ratio entre 1,0 y 6,2. La displasia de cadera entre
leve y moderada no fue una situacién poco frecuente en la poblacion estudiada, con
prevalencia entre 3,5 % y 10,7 %, dependiendo de los indicadores usados.
También fue establecido que el grupo de sujetos con displasia de la cadera y OA
eran mas jovenes que aquellos con OA y antecedente de caderas normales.

También encontraron relaciones estadisticamente significativas entre OA y el
angulo centro borde de Wiberg, el indice de migracién y la relacién entre la
abertura y la profundidad del acetabulo, con odds ratio entre 1,0 y 6,2, asi como la
relacion entre la disminucion del espacio articular y el angulo centro borde de
Wiberg.”

DISCUSION

En este articulo se presentan los principales avances y el estado del arte de la
displasia de cadera. Ademas, se desarrolla la metodologia de diagnéstico,

tratamiento y consecuencias de la displasia. Este trabajo constituye un primer
acercamiento al conocimiento actual sobre este importante problema de salud
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publica que puede llevar a la invalidez temprana a pacientes sin tratamiento
correctivo.

La etiologia de la osteoartrosis es multifactorial: Factores mecanicos y genéticos
han mostrado ser los mas importantes (Cicuttini and Spector 1996, Spector et al.
1996, Jordan et al. 2000). La biomecanica alterada de la cadera causada por
displasia y subluxacién ha sido supuesta como desencadenante de osteoartritis
(Wiberg 1939). Estudios in vivo e in vitro, asi como estudios biomecanicos
computacionales han demostrado que las areas reducidas de carga de peso en las
caderas displasicas pueden llevar a una prematura degeneraciéon del cartilago
(Afoke et al. 1987, Legal 1987, Hadley et al. 1990, Bergmann et al. 1993, Michaeli
et al. 1997). Precisamente, el area reducida de contacto se debe a la malformacién
de la cadera que incrementa la carga mecanica y, por tal razén, se presenta la
osteoartrosis en edad adulta luego de un importante nimero de ciclos bajo una
carga inadecuada que genera una concentracion excesiva de esfuerzos.

Sin embargo, aunque los estudios clinicos han sido importantes para el
conocimiento que sobre la displasia se puede tener hoy en dia, la clinica tiene
implicaciones éticas que hacen dispendiosa la investigacién sobre este tema. En el
futuro inmediato, el modelado computacional tridimensional y el analisis por
elementos finitos podran definir la relacién entre la patomecanica de todos los tipos
de displasia y el desarrollo de OA., asi como desarrollar nuevas técnicas quirdrgicas
gue ayudaran en la toma de decisiones.>*
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