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RESUMEN  

La displasia de cadera es una enfermedad que se presenta en niños menores de 
dos años, pero puede tener consecuencias importantes en edad adulta, incluso, 
puede llevar a osteoartrosis de cadera, y por tanto, desembocar en invalidez en 
adultos jóvenes. La displasia de cadera es una afección ósea que puede tener su 
raíz en defectos congénitos, hereditarios, o degenerativos que llevan a una 
formación inadecuada de la articulación de la cadera (coxofemoral) que puede 
provocar, a mediano plazo, una deficiente formación de la articulación y cojera y a 
largo plazo, desgaste excesivo de la articulación e invalidez. Por tanto, se requieren 
estudios actualizados que relaten los avances más importantes en la comprensión, 
desarrollo, pronóstico y tratamiento de esta importante enfermedad que afecta de 
15 a 20 por cada 1 000 niños y tiene como principal víctima a las niñas recién 
nacidas. Desde este punto de vista el objetivo de este artículo es presentar el 
estado del arte, los antecedentes, historia y pronóstico de la displasia del desarrollo 
de la cadera. Por tanto, este trabajo puede ser de especial importancia para los 
médicos, ortopedistas y fisioterapeutas que requieran de una actualización en el 
tema de la displasia de la cadera.  

Palabras clave: Displasia de la cadera, articulación 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.  

 

   

   

INTRODUCCIÓN  

La displasia del desarrollo de la cadera (DDC) es uno de los problemas más 
comunes en Ortopedia Pediátrica; abarca un amplio espectro que va desde una 
simple inestabilidad neonatal hasta la luxación de la cadera.1-3 El término displasia 
del desarrollo es preferido al de displasia congénita, porque es más amplio y hace 
referencia al crecimiento del órgano en cuestión y su diferenciación, incluyendo el 
período fetal, el neonatal y la primera infancia. Este término incluye desde las 
causas claramente teratológicas, hasta las relacionadas con el desarrollo y 
crecimiento del acetábulo y el fémur. Su compromiso puede ir desde la simple 
inestabilidad al examen, hasta la subluxación y la luxación.1  

Durante el desarrollo embriológico de la cadera, el componente femoral y 
acetabular provienen de las células del mismo arco mesenquimal.4,5 A las 7 
semanas de gestación se definen la cabeza femoral y el acetábulo, y a las 11 
semanas la articulación de la cadera está completamente formada. Al nacimiento, 
la cabeza femoral está profundamente localizada en el acetábulo y es difícil sacarla 
desde el fondo del acetábulo en las caderas normales, a pesar de haber incidido 
(abierto) quirúrgicamente la capsula articular.6,7 Sin embargo, en las caderas 
displásicas, la cohesión entre el acetábulo y la cabeza femoral es pobre y la cabeza 
femoral puede ser fácilmente luxada.1  

Estudios experimentales y hallazgos clínicos en humanos con caderas no reducidas, 
sugieren que el mejor estimulo para el desarrollo de la concavidad del acetábulo es 
la presencia de la esfericidad de la cabeza femoral.8 Harrison observó en ratas que 
después de la escisión quirúrgica de la cabeza femoral, el desarrollo del acetábulo 
se modificaba, presentándose una atrofia y degeneración del cartílago acetabular, 
pero el desarrollo del cartílago trirradiado se mantenía histológicamente normal, así 
como el crecimiento y longitud del hueso innominado.8 Coleman y colaboradores 
demostraron que la forma de la cabeza femoral influenciaba la forma del 
acetábulo.9  
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El grado de displasia puede variar entre laxitud capsular hasta displasia severa del 
acetábulo, de la cabeza femoral o ambos componentes. Para un desarrollo y 
crecimiento normal de la cadera en el período posnatal, debe estar genéticamente 
determinado un balance en el crecimiento entre el acetábulo y el cartílago 
trirradiado, así como la presencia de una cabeza femoral bien localizada.8  

Si la displasia de cadera no es diagnosticada, se presenta un desarrollo anormal por 
lo que el niño queda con una cadera displásica.1 La historia natural de la DDC no 
tratada es variable, pero mientras más tiempo dure la displasia o la luxación, 
mayor es el compromiso de la cabeza femoral y del desarrollo de la cadera.1  

Barlow reportó que 1 entre 60 recién nacidos presentaba inestabilidad al examen 
clínico en el periodo postnatal, pero más 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 ningún tipo de tratamiento.10  

La real causa de la DDC es aún desconocida, habiéndose aceptado la incidencia de 
factores étnicos, culturales, siendo casi inexistente en la descendencia de chinos y 
africanos.11  

La displasia puede ser unilateral o bilateral; cuando es unilateral, la cadera 
izquierda es la más comúnmente comprometida.12 Adicionalmente, se ha 
encontrado que la displasia del desarrollo de la cadera es considerada una condición 
multifactorial:13 puede ser genética o adquirida. La displasia genética ha sido 
asociada a factores hormonales13 como la hormona relaxina,14 y a factores 
genéticos familiares.15  

La displasia de origen adquirido se asocia con la práctica de envolver los recién 
nacidos como un rollo16,17 llevando la cadera a la posición de aducción e impidiendo 
el movimiento de las caderas, también se ha asociado a la estancia prolongada 
intrauterina en la posición de nalgas y la presentación de pelvis al momento del 
parto con un riesgo 10 veces mayor.18-21 Es más frecuente en las niñas, 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 
gestación y el antecedente familiar incrementan el riesgo. 18-21  

Por tanto, el diagnóstico y la intervención tempranas, el uso de técnicas auxiliares 
de imágenes, nuevos métodos de tratamiento ortopédico, la evolución hacia el 
refinamiento de las técnicas quirúrgicas tanto iniciales como correctivas de 
luxaciones han significado avances importantes, que, sin embargo, aún son muy 
controversiales. Es así, como el objetivo de este trabajo es establecer el estado del 
arte sobre la DDC y determinar las líneas de trabajo que sobre el tema se 
desarrollan en la actualidad. El artículo contiene una revisión exhaustiva de las 
nuevas definiciones sobre la DDC, su etiología, el manejo preventivo y correctivo y 
las hipótesis más importantes que sobre el tema se encuentran en la literatura 
actual. Esta revisión es el punto de partida para nuevos trabajos, nuevos 
desarrollos analíticos y procedimientos correctivos.  

   

DEFINICIÓN Y DIAGNÓSTICO DE LA DISPLASIA DE CADERA  

El manejo ideal de la DDC involucra el reconocimiento de los bebés de alto riego y 
la detección temprana de la displasia. Antes de la introducción de los métodos 
actuales de búsqueda sistemática de alteraciones a este nivel, la incidencia de DDC 
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era de 0,5 a 15 por 1 000 nacidos vivos10,3 y actualmente se considera que entre 15 
a 20 por cada 1 000 nacidos vivos requiere algún tipo de manejo. Sin embargo, la 
incidencia del primer abordaje quirúrgico se ha mantenido estable (0,7-2 por cada 
1 000 nacidos vivos).22-24  

A continuación se mostrará dos tipos de pruebas clínicas para la detección de la 
displasia de cadera, que son la maniobra de Ortolani y de Barlow.  

Maniobra de Ortolani  

Con el bebé desnudo, en decúbito dorsal y aplicado sobre un plano horizontal, se 
colocan simultáneamente las 2 caderas en flexión de 90º, y las rodillas en flexión 
de 90º; las manos del examinador se colocan de modo que el pulgar quede en la 
cara interna del muslo y los 4 últimos dedos en la cara externa del muslo. Las 
manos deben estar tibias y el niño dormido o tranquilo en una situación de confort; 
si el niño está llorando y en continuo movimiento es muy difícil de realizar la 
maniobra.25 Los movimientos deben realizarse suavemente.  

En la posición descrita se abducen las caderas. Si el niño presenta displasia se 
produce un resalto de entrada (se palpa con los dedos).25 Por el contrario, un niño 
normal no presentará resalto al realizar la maniobra25 (fig. 1).  

 

Signo de Barlow  

Se flexiona la cadera a 90º y se abduce 45º, a partir de esta posición se aduce (se 
aproxima hacia la línea media) mientras se ejerce una fuerza suave hacia fuera con 
el pulgar. Durante la aducción puede sentirse la luxación de la cadera (signo de 
Barlow positivo) lo cual es signo de displasia de cadera.10  

Otros métodos de diagnóstico  

En las dos últimas décadas, el uso del ultrasonido en la detección, diagnóstico y 
manejo de la DDC se ha constituido como una práctica médica habitual. La principal 
ventaja es que se tienen datos objetivos de la anatomía del acetábulo, además de 
ser un método seguro y no invasivo.26,27 Varios autores recomiendan el uso del 
ultrasonido como examen de rutina en todos los niños, otros únicamente en 
aquellos en riesgo. Sin embargo, todos los autores son conscientes de la necesidad 
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de radiólogos con especial entrenamiento en la detección de estos signos de 
diagnóstico.1  

La piedra angular en el diagnóstico temprano sigue siendo el cuidadoso examen 
clínico realizado por expertos, como mínimo dos veces en los tres primeros meses 
de vida.1 A pesar de que la ultrasonografía de la cadera puede distinguir entre la 
verdadera displasia y variaciones anatómicas de la cadera, una imagen de rayos X 
a los 3 o 4 meses de edad es el mejor método de diagnóstico ante una cadera 
dudosa.1  

Se requieren estudios futuros para entender mejor la genética, la embriología y la 
influencia de las variables ambientales, las manifestaciones patológicas y la historia 
natural de la DDC, para mejorar los métodos de búsqueda, el examen físico 
detallado y finalmente mejorar el pronóstico de estos pacientes.  

   

USO DE IMÁGENES MÉDICAS PARA EL DIAGNÓSTICO Y 
CORRECCIÓN DE LA DDC EN EL RECIÉN NACIDO  

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

Línea o arco de Shenton  

Desde el punto de vista radiológico, la línea de Shenton en la displasia está 
parcialmente preservada (figs. 2 y 3). El arco o línea de Shenton es el arco formado 
al trazar una línea siguiendo la parte inferior del cuello del fémur y la parte inferior 
de la rama iliopúbica.28  
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Todas las caderas subluxadas, por definición son caderas displásicas1 pero la 
definición radiológica de subluxación hace referencia a la disrupción de la línea de 
Shenton y el desplazamiento lateral o superolateral de la cabeza femoral con 
respecto al acetábulo.28  
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Línea de Hilgeneiner  

Es la línea que une la parte superior de los cartílagos trirradiados (figs. 4, 5, 6 y 
7).18  
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Índice acetabular  

Se forma por la unión de dos líneas, una oblicua que se dibuja desde el borde 
superior lateral del techo acetabular y el borde superior lateral del cartílago 
trirradiado; y la línea de Hilgenreiner (figuras 4, 5 y 7).18 Al nacimiento, el índice es 
de aproximadamente 30º y va disminuyendo 1º por cada mes de vida hasta llegar 
a 18º.  
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Línea de Perkin  

Línea perpendicular a la línea de Hilgenreiner, situada en el borde lateral del 
acetábulo. Esta línea y la de Hilgenreiner dividen el área de la cadera en cuatro 
cuadrantes. La cabeza femoral debe estar en el cuadrante inferior interno. En caso 
de luxación estará en el cuadrante superior externo.(figs. 4, 5 y 7).18  

Cuadrantes de Ombredane  

De la intersección de las líneas de Hilgenreiner y la de Perkin surgen los cuatro 
cuadrantes de Ombredane, en donde en una cadera normal el núcleo epifisiario 
debe ubicarse en el cuadrante inferior interno, y en la cadera luxada el núcleo se 
desplaza al cuadrante superior externo18 (figs. 4, 5 y 7).  

Cuando no se cuenta con la herramienta del ultrasonido, la clasificación radiológica 
descrita por Tönnis,8 nos permite clasificar la displasia evolutiva de la cadera en 
cuatro tipos, dependiendo de la posición del centro del núcleo de osificación femoral 
en la radiografía AP de cadera.  

1. Grado I: el centro de osificación es medial a la línea vertical que pasa por el 
borde superior del acetábulo (cadera normal).  
2. Grado II: el centro de osificación es lateral a la línea de Perkins, pero debajo del 
borde superior del acetábulo. 
3. Grado III: el centro de osificación está a nivel del borde acetabular.  
4. Grado IV: el centro de osificación está por encima del borde acetabular.  

Ángulo centro borde de Wiberg  

Este ángulo mide la lateralización de la cabeza femoral en las imágenes AP de 
pelvis. Está formado por la intersección de una línea vertical trazada por el centro 
de la cabeza femoral, con otra línea trazada a partir del centro de la cabeza femoral 
con el borde externo del acetábulo. Su valor normal es de 25 a 45º. Un ángulo 
menor de 20º es diagnóstico de displasia.  

Tratamiento de la DDC a largo plazo  

Los objetivos en el tratamiento de la displasia de cadera son obtener una reducción 
concéntrica y mantener la reducción para proveer un óptimo desarrollo de la cabeza 
femoral como del acetábulo.29 Esta reducción optimizará los cambios de manera 
que la cadera funcionará normalmente durante la vida del paciente. Las opciones 
de tratamiento dependen de la posibilidad de reducir la cadera, así como de la edad 
del niño en el momento del diagnóstico; el debate continúa acerca de cuáles 
caderas anormales requieren manejo.29  

En el recién nacido muchas caderas inestables se estabilizan en un período muy 
corto, pero algunas se subluxan o se luxan, y además, muchas de ellas se mantiene 
reducidas pero displásicas.29 Es por esta razón 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 abducción.29 Colocando las caderas en abducción y 
flexión habitualmente se proporciona la estabilidad deseada, evitando la 
inmovilización rígida con abducción forzada. El uso de tres pañales en esta época 
para el tratamiento de la displasia de cadera no ha mostrado resultados positivos.29  



Revista Cubana de Investigaciones Biomédicas 2011;30(1):141-162 

  
http://scielo.sld.cu 

150

Un número importante de dispositivos han sido usados en el tratamiento de la 
displasia de cadera (almohadilla de Frejka, férula de Craig, férula de Ilfeld, férula 
de Von Rosen y la espica de yeso), pero la más ampliamente usada en el mundo en 
este grupo de edad es el arnés de Pavlik.29 Este elemento mantiene la cadera en 
una flexión de 100 a 110º y una abducción de 50 a 70º, permitiendo un 
movimiento seguro de la cadera; pero su uso debe ser monitorizado para prevenir 
complicaciones que van desde la pérdida de la reducción hasta la luxación inferior y 
la necrosis aséptica de la cabeza femoral pasando por la lesión del nervio femoral, 
lesión del plexo braquial, subluxación de la rodilla y lesiones de piel.30,31 El arnés de 
Pavlik ha mostrado ser efectivo en el 90 % de las subluxaciones y en el 85 % de los 
pacientes con luxación 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.32  

Si el diagnóstico de displasia no se hace temprano, cambios secundarios pueden 
impedir el crecimiento normal de la articulación 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 reducción cerrada e inmovilización 
con espica de yeso en pacientes mayores de 6 meses.33,34  

   

TIPOS DE DISPLASIA PERSISTENTE  

Doyle y Bowen35 proponen cinco tipos de displasia ósea en pacientes con displasia 
del desarrollo de la cadera, clasificados de la siguiente manera:  

• Tipo I: acetábulo mal direccionado  
• Tipo II: acetábulo poco profundo  
• Tipo III: falso acetábulo  
• Tipo IV: acetábulo lateralizado  
• Tipo V: deformidad femoral.  

El acetábulo mal direccionado es aquel que se desarrolla y persiste en posición 
anterior y lateral.35 Cuando la cadera está luxada, no existen las fuerzas correctivas 
que se ejercen por la parte proximal del fémur para redireccionar el acetábulo a su 
adecuada posición,36 por tanto, al llegar a la edad adulta se presenta entre 15 y 30º 
de anteversión y aproximadamente 45º caudalmente. Si el acetábulo persiste en 
anteversión exagerada, después de ser reducida la cadera, la cabeza femoral estará 
inadecuadamente cubierta en la parte anterior y lateral, especialmente cuando la 
cadera esté en extensión y aducción.37 Además, los estímulos para el crecimiento 
del acetábulo disminuyen ante la ausencia de fuerzas concéntricas generadas por la 
cabeza femoral, permaneciendo el acetábulo poco profundo, engrosado y oblicuo.38  

El acetábulo poco profundo proviene de la inestabilidad articular. El deterioro del 
crecimiento del labrum (fig. 8) reduce la profundidad del acetábulo.39,40 
Considerando el acetábulo como una copa hemisférica, el acetábulo poco profundo 
se ve como una sección semiesférica de gran radio.35 La laxitud capsular permite 
que la cabeza femoral se deslice ligeramente hacia afuera, reforzando la 
conformación de un acetábulo alargado, abierto e incongruente con la cabeza 
femoral, lo que va a producir futura inestabilidad.38,41  
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El falso acetábulo es una cavidad recubierta de fibrocartílago ectópico, creado por la 
estimulación mecánica de la cabeza femoral luxada contra el ilium35 (fig. 9).  

 

La lateralización de la cabeza femoral se presenta con una ampliación del acetábulo 
medial y una osificación de la cavidad, debido a una larga permanencia de la 
subluxación lateral.35 También se presenta por el cierre prematuro del cartílago 
trirradiado, llevando a una incongruencia entre el acetábulo y la cabeza femoral.  

La habitual lateralización del acetábulo puede llevar a una hipertrofia de los tejidos 
blandos periacetabulares reduciendo la profundidad del acetábulo, lo que lleva a la 
persistencia de la posición lateral de la cabeza femoral.38  

S. M. Doyle y J. R. Bowen35 consideran la deformidad femoral como un tipo de 
displasia de la cadera. Estas deformidades pueden ser: valgo y anteversión del 
cuello femoral, detención en el crecimiento de la fisis de la cabeza, discrepancia 
entre el trocánter mayor y la cabeza femoral, pérdida de la esfericidad de la 
cabeza. La persistencia de la anteversión femoral aumentada y la coxa valga son 
factores importantes en la disminución de la estabilidad de la articulación de la 
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cadera.42 Adicionalmente, el sobrecrecimiento relativo del trocánter con respecto a 
la cabeza femoral produce una debilidad relativa de los abductores de la cadera.42  

Después de tratamiento no quirúrgico pueden ocurrir alteraciones en el crecimiento 
de la cabeza femoral secundarios a necrosis avascular.42 El trastorno de crecimiento 
puede estar localizado en la región central o lateral de la fisis del fémur, el 
trastorno en la región lateral provoca una deformidad en valgus del cuello femoral y 
de la cabeza, que produce un cubrimiento inadecuado por parte del acetábulo. La 
alteración 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 
daño en el acetábulo.43 Puede presentarse irregularidad de la cabeza femoral, el 
aplanamiento y la coxa magna. Esta incongruencia también causa inestabilidad de 
la articulación de la cadera.44  

Hace cuatro décadas, Murray45 sugirió la relación entre una deformidad rara de la 
cabeza femoral llamada "en cacha de revólver" con el subsiguiente desarrollo de 
osteoartritis (OA) de la cadera.45 Esta deformidad es causada por un deslizamiento 
epifisario leve de la cabeza femoral, que se evidencia en la radiografía 
anteroposterior de la pelvis (figs. 10, 11 y 12).  
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Estimulados por las observaciones de Murray, Solomon y colaboradores en Sur 
África,46,47 Harris y colegas en Estados Unidos48-51 profundizaron sobre la 
observación inicial de Murray. A partir de estos grupos de investigadores surgió una 
hipótesis controversial en la etiología de la OA.46-51 Esta teoría propone que muchos 
casos de OA de la cadera, que previamente habían sido considerados de etiología 
primaria o idiopática, eran provocados por pequeñas alteraciones de la cadera que 
habían sido inicialmente ignoradas o no habían sido reconocidas, las cuales 
causaron artritis y terminaron en lo que actualmente se llama pinzamiento 
femoroacetabular. Esta descripción integra por primera vez las hipótesis previas de 
la etiología de la OA dentro del concepto de pinzamiento femoroacetabular, 
recientemente propuesto por Ganz y colaboradores.52  

Dos eventos recientes han fortalecido la hipótesis: el reconocimiento del 
mecanismo de desarrollo de OA causado por pequeñas deformidades, y la hipótesis 
de que la corrección de estas pequeñas deformidades puede retardar el desarrollo 
de la OA.53  

En aquellos casos de deformidad severa posterior a anomalías en el desarrollo, el 
mecanismo de la OA se debe a la excesiva solicitud mecánica del cartílago debida a 
la disminución del área de contacto. Esto no es así para deformidades más sutiles 
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como el pinzamiento femoroacetabular, donde el área de contacto no ha sido 
reducida.53  

De acuerdo con la experiencia de Peters y Erickson,54 el pinzamiento 
femoroacetabular y la displasia son las principales razones de dolor de cadera en 
adultos jóvenes. La afección del labrum coexiste muy frecuentemente pero es 
usualmente secundaria a anormalidades morfológicas de la cadera. En concepto de 
los autores, la morfología del acetábulo, muchas veces muy sutil, es la principal 
causa del dolor de cadera en el adulto joven.  

Recientemente, la etiología del dolor de cadera en adultos jóvenes ha sido mejor 
definida; se trata, frecuentemente, de la manifestación de una displasia acetabular 
o una deformidad de la cabeza femoral, que se traduce clínicamente en un 
pinzamiento femoroacetabular o en daño del cartílago o del labrum.53  

   

HISTORIA NATURAL DE LA DDC NO TRATADA  

Fuera del período neonatal, el trmino displasia de cadera tiene sus definiciones 
anatómicas y radiológicas. La definición anatómica de displasia hace referencia al 
inadecuado desarrollo del acetábulo, de la cabeza femoral o de ambos.29  

La experiencia clínica indica que el principal factor en el desarrollo de la 
enfermedad degenerativa articular (osteoartrosis) de la cadera es la subluxación 
(displasia). Wedge y Wasylenko reportaron tres picos de incidencia de dolor 
asociado a la subluxación de la cadera, dependiendo de la severidad de la 
subluxación. En pacientes con caderas subluxadas, por lo general los síntomas 
aparecen a una edad más temprana que en aquellos con luxación completa.55 
Invariablemente, los hallazgos radiológicos de subluxación conducen a la 
enfermedad degenerativa de la articulación.  

La tasa de deterioro está relacionada directamente con la severidad de la 
subluxación y la edad del paciente. Pacientes con subluxación muy severa 
desarrollan síntomas en la segunda década de la vida. Aquellos con moderada 
subluxación presentan síntomas entre 30 y 40 años, y aquellos con minima 
subluxación, experimentan sintomatología hacia los 55-60 años. Es poco frecuente 
encontrar cambios radiológicos de la enfermedad articular degenerativa, como 
disminución del espacio articular, formación de osteolitos o quistes subcondrales en 
ausencia de sintomatología.1 Después de la presencia clínica de síntomas y signos 
radiológicos de enfermedad degenerativa articular, la progresión del daño es 
bastante rápida.1  

La verdadera incidencia de la displasia de cadera es desconocida, y su historia 
natural en ausencia de subluxación es difícil de predecir; sin embargo, hay 
considerable evidencia de que signos radiológicos de displasia residual de la cadera, 
particularmente en mujeres, llevan a una enfermedad degenerativa de la 
articulación de la cadera,1 a pesar de esto, no hay parámetros radiológicos 
predictivos.  

Stulberg y Harris56 observaron que de 130 pacientes evaluados por una enfermedad 
degenerativa primaria o idiopática, 48 % tenían evidencia de una displasia 
acetabular primaria. Además encontraron que el 50 % de estos pacientes tenían 
signos de displasia de la cadera del lado opuesto. Wiberg57 sugirió que hay una 
relación directa entre el inicio de los signos radiológicos de la enfermedad articular 
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degenerativa y la cantidad de displasia medida por la disminución del ángulo centro 
borde. Sin embargo, el estudio de Cooperman y colaboradores58 demostró que los 
parámetros radiológicos convencionales para describir displasia de la cadera, no 
sirven para predecir el porcentaje en que esas caderas desarrollarán enfermedad 
articular degenerativa.  

   

IMAGENOLOGÍA DE LA CADERA EN EL ADULTO  

La causa más común de osteoartritis de la cadera en el adulto es la displasia 
acetabular residual, con una frecuencia de 20 al 50 %.59 El tratamiento de la 
displasia de la cadera tiene buenos resultados si se realiza antes de los 4 años de 
edad, para maximizar el potencial de remodelación del acetábulo.60 La evaluación 
radiológica en el adulto joven debe incluir una imagen anteroposterior de pie y una 
oblicua, evaluar la línea de Shenton, el índice acetabular, el ángulo centro borde 
ventral y el ángulo centro borde lateral.  

Parámetros radiológicos asociados con osteoartritis en pacientes con displasia de 
cadera no tratada fueron estudiados por Murphy y colaboradores.61 La cadera 
contralateral fue estudiada en pacientes con reemplazo total de cadera practicado a 
causa de la displasia. En pacientes menores de 65 años, hubo una diferencia 
significativa en el ángulo 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 radiológicas para determinar la normalidad de 
las imágenes de cadera en una radiografía anteroposterior de pelvis, las cuales 
enunciaremos a continuación:  

El ángulo centro borde lateral de Wiberg,57 el cual fue descrito en 1939, y que es el 
mismo usado en el recién nacido, cuyos valores mayores de 25º se consideran 
normales, mientras que los menores de 20º se asociaron a displasia acetabular. El 
valor medio de una cadera normal es de 37º para los hombres y 35º para las 
mujeres.  

Otras medidas utilizadas en el adulto son: a) el ángulo acetabular,62 b) la 
proporción entre la abertura y la profundidad del acetábulo, c) el índice de 
extrusión, c) la subluxación lateral, d) la oblicuidad del techo y e) la distancia pico 
borde.63,64  

Umer M y Thambyah A,65 realizaron un estudio utilizando los índices anteriormente 
mencionados y encontraron que el ángulo centro borde se correlacionó muy bien 
con el ángulo acetabular, con la oblicuidad del techo, con el índice de extrusión y 
con la distancia borde pico en el grupo displásico.  

Estas medidas pueden ayudar a determinar el grado de displasia acetabular.63,66 La 
radiografía anteroposterior de pelvis desempeña un importante rol en la 
determinación de la displasia de la cadera.67,68  

El ángulo acetabular de Sharp62 es el ángulo formado por la línea que une el 
extremo lateral superior osificado del acetábulo con la imagen en lágrima de la 
pelvis cuya medida mayor de 43º se considera displasia.  

La proporción entre abertura y profundidad del acetábulo por el método de 
Herman,64 se mide por la línea que une el extremo lateral osificado del acetábulo 
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con la imagen en lágrima de la pelvis, y una línea perpendicular que parte de esta 
hasta el punto de mayor profundidad del acetábulo, con valores de 0,32 con una 
desviación estándar de 0,06 (Fig. 13).  

 

El índice de extrusión es la relación entre dos medidas: la distancia horizontal entre 
las líneas 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,64,69 con valores 
normales de 0,18 y una desviación estándar de 0,08.  

Se realizó un estudio longitudinal entre 1991 y 1994, con 4 151 participantes, a 
quienes se les practicó radiografía AP de la pelvis y de la columna lumbar, en 
posición de pie, con los pies dirigidos hacia adelante y las caderas en posición 
neutra de abducción-aducción.70 La muestra estuvo integrada por 1 533 hombres 
con un promedio de edad de 62 años y un rango entre 22 y 93 años; y 2 618 
mujeres con una edad promedio de 65 años y un rango entre 22 y 93 años. Se 
utilizaron las clasificaciones de Croft y de Kellgren-Lawrence para osteoartritis; la 
morfología acetabular fue evaluada por varios parámetros, entre ellos, el ángulo 
centro borde de Wiberg y el índice de extrusión 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 hipótesis de que la displasia de cadera es una 
situación preartrósica, con odds ratio entre 1,0 y 6,2. La displasia de cadera entre 
leve y moderada no fue una situación poco frecuente en la población 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 más jóvenes que aquellos con OA y antecedente de caderas normales.  

También encontraron relaciones estadísticamente significativas entre OA y el 
ángulo centro borde de Wiberg, el índice de migración y la relación entre la 
abertura y la profundidad del acetábulo, con odds ratio entre 1,0 y 6,2, así como la 
relación entre la disminución del espacio articular y el ángulo centro borde de 
Wiberg.71  

   

DISCUSIÓN  

En este artículo se presentan los principales avances y el estado del arte de la 
displasia de cadera. Además, se desarrolla la metodología de diagnóstico, 
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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pública que puede llevar a la invalidez temprana a pacientes sin tratamiento 
correctivo.  

La etiología de la osteoartrosis es multifactorial: Factores mecánicos y genéticos 
han mostrado ser los más importantes (Cicuttini and Spector 1996, Spector et al. 
1996, Jordan et al. 2000). La biomecánica alterada de la cadera causada por 
displasia y subluxación ha sido supuesta como desencadenante de osteoartritis 
(Wiberg 1939). Estudios in vivo e in vitro, así como estudios biomecánicos 
computacionales han demostrado que las áreas reducidas de carga de peso en las 
caderas displásicas pueden llevar a una prematura degeneración del cartílago 
(Afoke et al. 1987, Legal 1987, Hadley et al. 1990, Bergmann et al. 1993, Michaeli 
et al. 1997). Precisamente, el área reducida de contacto se debe a la malformación 
de la cadera que incrementa la carga mecánica y, por tal razón, se presenta la 
osteoartrosis en edad adulta luego de un importante número de ciclos bajo una 
carga inadecuada que genera una concentración excesiva de esfuerzos.  

Sin embargo, aunque los estudios clínicos han sido importantes para el 
conocimiento que sobre la displasia se puede tener hoy en día, la clínica tiene 
implicaciones éticas que hacen dispendiosa la investigación sobre este tema. En el 
futuro inmediato, el modelado computacional tridimensional y el análisis por 
elementos finitos podrán definir la relación entre la patomecánica de todos los tipos 
de displasia y el desarrollo de OA., así como desarrollar nuevas técnicas quirúrgicas 
que ayudaran en la toma de decisiones.54  
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