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1.JUSTIFICACION




Este estudio, encuentra su razon de ser 2n la escasa literatura

existente sobre los factores de riesgo de una enfermedad que es una de

las malformaciones congénitas mas frecuentes y que tiene un tratamiento

altamente eficaz si es instaurado de manera precoz. También esta

practicamente ausente en la literatura, la valoracién de la eficacia
que tienen las pruebas exploratorias clinicas, en la deteccién precoz
de 1a enfermedad, punto este esencial para alcanzar el mejor prondstico

con la aplicacion del tratamiento oportuno.

Por las razones mencionadas, realizamos un estudio de casos y
controles que tiene una doble finalidad: Valorar factores de riesgo y

las pruebas clinicas exploratorias.




2.INTRODUCCION




1. HISTORIA NATURAL DE LA DISPLASTA CONGENITA DE LA CADERA

Vamos a analizar la historia natural de 1la Displasia

Congénita de Cadera de la siguiente forma:
1. Definicién de las tres tormas de D.C.C.

2. Descripcion de la historia natural de cada

una de ellas.

1. Definicion.

La displasia congénita de la cadera es un desplazamiento
intracapsular de la cabeza femoral de su relacion normal con el
acetihulo, permitiendo una interrupcion en el desarrollo normal de la

articulacidén anterior al nacimiento o después de éste.

En la luxacidén completa, la cabeza femoral estd fuera del
acetdbulo normal, relaciondndose con la superficie externa del iliaco.

Tardiamente puede desarrollarse un nuevo acetabulo falso con la

capsula articular interpuesta entre la cabeza femoral y el iliaco.

En - la subluxacidn femoral, la cabeza femoral esta

relacidn con la

desplazada lateral vy proximalmente, pero mantiene

parte mas superior del acetabulo. Los hallazges radiograficos son una




discontinuidad de 1la linea de Shenton, un anguio CE menor de 20° y una

profundidad acetabular menor de 14 mm.

En la displasia congénita, existe un mal desarrollo de Ja

articulacion pero no existe ningir desplazamiento definitivo entre el

fémur y el acetdbulc. La 1linea de Shenton es normal pero el &nqulo CE

estda  disminuido y el acetdbulo es anormalmente superficial. La

displasia se refiere al desarrolle inadecuado del acetabulc, la cabeza

femoral o ambos. Todas las caderas subluxadas son displasicas.

Radiograficamente, la mayor diferencia entre estos dos

conceptos estda en la integridad o no de la linea de Shenton:

En la subluxacidon esta linea es discontinua y la cabeza
femoral esta superiormente y por fuera desplazada de la pared medial
del acetabulo.

Fn la displasia, la relacidon normal de la 1inea de Shenton

esta conservada.

En la literatura de la historia natural de la D.C.C., estas
dos entidades no estdn ceparadas, ademas  pusden ocurrir cambios

degenerativos secundarios que conviertan una cadera displasica en una

~adera subluxada.

La mavoria de 1is caderas inestables en el nacimierto, se

estabilizan en muy corto periodo de tiempo. BARLOW (1962), presumid que

i il 5 ambas
uno de cada 60 nifnos nacidos tendra inestabilidad en una O am
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caderas; mis del 60%

N =N
estas caderas se estabilizaran en la primera

sema i % a
na de vida y un 88% lo haran en los dos primeros meses. [

P % ' '
estante  12% verdaderas displasias congénitas y persistiran sip

tratamiento.

PRATT (1982), siguieron la evolucién de 18 displasias de

cadera no tratadas en una poblacidon de indios Navajos ( diagnosticadas
en ninos menores de tres meses por parametros clinicos y
radiogrificos), un promedio de 11.2  adns (entre 7 y 19 aios),

encontrandc que 15 de los 18 eran normales transcurrido ese tiempo.

COLEMAN (1968), siguid 23 casos de L.C.C. no tratados,
diagnosticados antes de los 3 meses de edad y encontrd que 5 (22%)
Ilegaron a ser normales, 9 (39%) mantenian rasgos displasicos, 3 (13%)
nstaban displasica- y 6 (26%) estaban luxadas. Asi pues, muchas
taderas "inestables" se estabilizan poco tiempo después del
racimiento y algunas podrian, subluxarse, luxarse o permanecer
oncajadas pero con rasgos diplasicos. Los medios para predecir la
ayvolucion de caderas inestables no estan definidos, de aqui la

qecesidad de tratar toda inestabilidad de cadera de un recién nacido.

La aplastante mayoria de casos 4e D.C.C. son ¢ _Lables
ya desde el nacimiento. No obstante, a pesar de los programas de
sequimiento de los recién nacidos, algunos casos de D.C.C. pasan

desa ercibidos. Existen también débiles evidencias de que determinado

nimero de N.C.C. podrian aparecer mas tarde.

Por ello, es extremadamente importante la D.C.C. después

12




de]l i
periodo neonatal, cuando las alteraciones se manifiestan

normalmente por una serie de signos secundarios.

Esto es particularmente cierts para aquellas caderas

denominadas de alto riesgo: nifios nacidos de nalgas, hembras, historia

familiar de D.C.C., deformidad inferior del 1limbo, torticolis,

metatarso adductus, asimetria de plieques inguinales, laxitud

ligamentosa excesiva, cualquier otra anomalia congénita y un

antecedente hereditario.

Si una D.C.C. permanece sin corregir, el desarrollo normal
de esa cadera no podrad ocurrir, permaneciendo el nifio con una cadera
displasica. Es imprevisible, como antes .. .jondbamos, que caderas
displasicas no tratadas,continuardn el desarrollo normal o bien se
transformaran en displasicas, subluxadas 6 luxadas, o bien encajadas,

pero que retengan rasgos displasicos.

La necesidad de un claro entendimiento de la historia
natural de la D.C.C. es ahora mds importante que nunca, porque ios
nuevos avances de la cirugia reconstructiva de la cadera permiten
tratar a nifios mayores y adolescentes, asi como la posibilidad de

sustituciones protésicas en adultos con luxacion total no tratada

anteriormente.

Son pocos los estudios de la historia natural en el

adulto no tratado y aquellos disponibles no ofrecen un prondstico

objetivo para ¢l enfermo individual. La funcionalidad de la cadera

adulto sin tratamiento depende en buena parte de la

luxada del

.
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parcialidad del

observader. En contraste con la luxacién completa

un

conocimiento del pobre prondstico de la subluxacién, permitiria al

cirujano instaurar un tratamiento adecuado aj poce tiempo de haber

sido establecido el diagnéstico, incluso en e] adolescente y adulto

joven.

2. HISTORIA NATURAL
Displasia

Hasta que los signos fisicos de displasia no aparecen, la
mayoria de los casos son diagnosticados incidentalmente sobre
radiografias realizadas por otros motivos, o bien por la aparicidn
esporadica de sintomas.

Numerosos autores insisten en que el 50% de los casos
presentaban evidencias radiograficas de D.C.C. en la cadera opuesta.
STULBERG y HARRiS (1974), encontraron que el 50% de sus pacientes con
displasia y cambios degenerativos de una articulacion, tenian

displasia en la otra cadera.

COOPERMAN et al.(1983) aportaron 20 casos con 32 caderas
con evidencia de displasia acetabular ( CE menor de 20°) pero sin
subluxacidén (1inea de Shenton intacta) y un periodo de seguimiento de
22 afios. Todos los enfermos  presentaron una artrosis pero sin

evidencia de relacion lineal entre el angulo CE y la cuantia de

desarrollo de la misma.




E1 descenso del valor de este angulo se relaciona solamente

con : i i
el aumento . la displasia acetabular y no con las subluxaciones

porque estas habian si imi '
sido eliminadas. De esta forma demostraron que la

displasia acetabular conduce a la artrosis radiogréfica, pero ésta

pueden tardar décadas en desarrollarse.

Este estudio demostré ademas que los parametros

radiograficos habituales utilizados para describir la  displasia
(angulo CE, indice acetabular de Sharp, porcentaje de cobertura,

profundidad, inclinacion) no pueden predecir la velocidad de

desarrollo radiografico de wuna artrosis.

STULBERG y HARRIS (1974), en una serie de 130 pacientes
con artrosis primitiva o secundaria, pudieron demostrar que el 48% de
ellos habian evidenciado una displasia acetabular primaria y que esta
displasia acetabular aparece frecuentemente, sobre todo en mujeres,
en asociacidn con artrosis de cadera. Existe ademas la evidencia, en
lugares tales como Hong Kong, donde 1a D.C.C. en la adolescencia es
muy escasa, de que es también muy baja la incidencia de artrosis

idicpatica en el adulto.

Estos mismos autores demostraron que no hay  imagenes
radiograficas de artrosis {nicamente asociada con una displasia
acetabular preexistente. En la displasia el angulo CE es inferior a
20° en el 80% de los casos, pero la superficialidad acetabular (como

medida de la profundidad) esta siempre presente. Demostraron que el

dngulo CE, pardmetro mas frecuentemente utilizado para cuantificar la

i : la
displasia, puede estar afectado por diversos factores: no solo
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st M - W
Posicion radiografica, sino también los cambios que normalmente

acompanan a la degeneracion artrésica.

Ademds, los cambios secundarios degenerativos de un

acetdbulo displasico pueden desarrollarse de tal forma que den un

angulo CE normal.

La verdadera incidencia de 1la displasia permanece
desconocida. En ausencia de subluxacion, la historia natural de la
displasia no puede ser predecida, pero hay una asociacién definida de

displasia con enfermedad degenerativa radiografica, especialmente en

mu jeres.

La identificacion de la displasia en la infancia es
normalmente fortuita, ya que suele ser asintomitica y sin signos

fisicos de anormalidad. A menudo es reconocido, en el lado opuesto,

una cabeza luxada o subluxada. Es por tanto importante observar el

lado aparentemente sano muy cuidadosamente,

Mientras que casi la mitad de ellas desarrollan caderas
normales espontdneamente, es dificil predecir o qué ocurrird. Deben
ser examinadas clinicamente y radiograficamente todos los afios hasta
la madurez esqulelética o hasta que cese la mejoria y se haga
necesario el tratamiento. No es inusual, en un adulto quejarse mas de

dolor de la coxartrosis en el lado opuesto a una luxacién unilateral,

que en el propio lado afectado.

Los estudios sobre la historia natural de la D.C.C. no

: . *
permiten distinguir que caso concreto tiene un peor prondstico. En
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experiencia de numerosos autores consultados hemos observado que en

aquellos casos con  luxacién completa, el desarrollo de un buen

neocotilo con wuna amplia zona de esc'erosis tiene peor prondstico que

aquellos casos en que apenas apoya la cabeza femoral sobre el iliaco.

La subluxacion y la displasia acetabular son responsables

de una alta proporcién de coxartrosis. La ausencia de sintomas y los
sutiles hallazgos fisicos hasta que los cambios degenerativos ocurren,
hacen su diagnoéstico muy dificil tempranamente. Cuando se descubre
precozmente, la correccion de las alteraciones anatémicas dek>
realizarse si se quiere prevenir la coxartrosis. E1 movimiento
concéntrico de la cadera y la funcidn muscular normal son esenciales

para el desarrollo apropiado de la articulacidn.
Retardo de madurez

con este término, hacemos alusidon a un concepto de indole
estrictaments sonogrédfico, y en el cual incluimos los tipos
sonograficos 2a y 2b de GRAF (1987), cuya clasificacion describimos con

posterinridad en el capitulo de Material y Método.

Subluxacion

Ha sido demostrado por muchos autores que el 20- 50% de

' i0 asia
artrosis de cadera son secundarias a subluxacion o a  displ

acetabular.

COOPERMAN et al. (1983) en un estudio radiografico
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de enfermedad degenerativa de la cadera y su relacién con 1a gravedad

de la displasia acetabular revisg 17 casos, tras lo cual demostré que

7 de esas 17 caderas estaban subluxadas, siendo estas las mas
displasicas; su

angulo de cobertura era de 2°. Las otras 10 caderas permanecian

displasicas y tenian un &ngulo de cobertura de 10°. Nueve de estos

casos presentaban signos degenerativos a los 39 anos, siendo ya muy

manifiestos a los 57 afios.

Asi pues, el descenso del angulo CE estda asociado con dos
factores: el incremento de la displasia acetabular y la posibilided
del riesgo de subluxacidn. La subluxacidn era el factor primario, en

este grupo, para desarrollar una artrosis.

La subluxacion de la cadera permite predecir el desarrollo
de una artrosis y de manifestaciones clinicas.

WEDGE y WAYLENKO (1978), informaron que sdlo el 42% de sus
38 caderas subluxadas & luxadas tenian una buena valoracidon clinica.
Aquellos pacientes con subluxaciones mas graves presentaban dolor
habitualmente durante la segunda década de su vida. Los que tenian una
subluxacién moderada suelen presentar sintomas entre la tercera a

cuarta década y los que tienen una subluxacién mas ligera suelen

hacerlo hacia la menopausia.

Aquellos pacientes que presentaron dolor precozmente, rara

vez presentaron signos de artrosis radiografica. 56lo suele apreciarse

sibn de carga.

precozmente una zona de esclerosis en la zona de transmi

E1 mecanismo del dolor en estos pacientes es meramente especulativo.
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En ln subluxacién, la edad media de comienzo de los

sintomas es de 36.6 afios en mujeres y de 54 afos en hombres, siendo

evidentes los signos radiograficos aproximadamente una década después.

Los pacientes con subluxacidn suelen tener sintomas en
edad mds precoz que en aquellos con caderas luxadas. Una vez que

aparece el dolor y aparecen los primeros signos radiograficos, ambos

evolucionan muy rapidamente.

HARRIS (1976), afirmd que los sintomas artrésicos asociados
con displasia acetabular aparecen pronto en la vida y que casi el 50%
de sus enfermos con displasia acetabular presentaron los primeros

sintomas antes de los 60 afnos y menos del 5% después de esta edad.

Se estima que la subluxacion congénita es la causa del
20-50 % de las coxartrosis. Los estudios de diversos autores ( MURRAY

1965, STULBERG 1974, SOLOMON 1976) han demostrado claramente esta

relacion.

La experiencia demuestra la inevitabilidad de Ja
coxartrosis en los pacientes con subluxacion de cadera. La rapidez con
la que la cadera puede ser destruida, acentda la importancia del
principio de que si las intervenciones para redistribuir las fuerzas
sobre la cadera y para corregir la subluxacion son iitiles, éstas deben

practicarse Tlo antes posible o a lo sumo inmediatamente que aparezcan

los signos degenerativos.




Luxacién congénita.

La minima incapacidad que presentan los adultos con

luxacién congénita, sobre todo si es bilateral, es bien conocida en

tocos los tratados de enfermedades musculoesqueléticas.

La historia natural de luxaciones completas no tratadas es
variable y esta afectada por consideraciones sociales. En luxaciones

completas habria una clara incapacidad funcional.

WALKER (1977), en un estudio de 420 casos en la poblacién
Cree-Ojibwa, Island Lake Community de Manitoba, sefialaba que "la
incapacidad funcional en la vida diaria ni era admitida ni
cbservada....la gente veia la L.C.C. de la misma forma que en las
sociedades urbanas la gente ve alguien zurdo...la Gnica incapacidad
admitida por un individuo no afectado de Island Lake, fue que era
dificil 1levar una canoa con un hombre que cojea. E1 se inclina y ti

nofl

MELVIN et al.(1987) ,estudiaron 10 pacientes con 18 caderas
afectadas de una luxacion congénita no tratada. Todas eran mujeres, con

una edad media de 50 afios (39 a 65).

Solo una de ellas precisaba de un apoyo externo, dos de

las 10 tenian dolor, 6 tenian dolor continuo y las dos mds viejas de

la serie (64 y 65 afios) aquejaban un dolor limitado. E1 comienzo del

dolor era entre los 40 y 50 afios.
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WEDGE y WASYLENKO (1978), presentaron 3? casos con 42

L.C.C. completas: los pacientes tenian de 16 a 86 afios de edad y

fueron evaluados mediante la técnica de Harris modificada. 41% de

ellos tenian una buena rating, el 14% era aceptable y el 45% era

pobre. Los autores demostraron que no existen diferencias en 1la

incapacidad cuando valoraban la cadera con e] método de Harris en

fuxaciones uni o bilaterales. l.a historia natural de la L.C.C. depende

de dos factores fundamentales: presencia 0 no de un neoacetabulo falso
bien desarrollado y de la uni o bilateralidad. E] primer factor es la
presencia o no de un buen neoacetdbulo. Estos autores demostraron que
solo en el 24% de los casos con un buen neoacetabulo ocurrian cambios
degeneritivos, mientras estos aparecian en el 52% de los casos con un
nzoacetabulo mal desarrollado. 13 de las 42 luxaciones completas
presentaron lesiones degenerativas tales como la pérdida de la
interlinea articular, formacidn de quistes, esclerosis, formacidon de

osteofitos y aplanamiento de la cabeza femoral.

MILGRAM (1975), presentd los rasgos significativos e
histolégicos en una L.C.C. descubierta postmorten. Este enfermo de 74
afios no habia tenido dolor en cadera ni muslo y solo unas ligeras
molestias en columna lumbar 5 afios antes de su muerte. Su cabeza
femoral no tenia articulacion con ninguna parte del hueso iliaco,
estando cubierta por una cdpsula alargada y muy delgada; los inicos
cambios degenerativos se presentaban en la zona donde el trocanter
menor contactaba con el borde acetabular superior, apoyandose en él.
As? pues, €n ausencia de un falso acetabulo, la mayoria de los

i i na
pacientes con luxacion completa, estaban bien, manteniendo una buen

0 i imitacio jonal. Sin
capacidad de movimiento y s6lo ligera limitacion funciona
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embargo, las caderas luxadas con neoacetabulo bien desarrollado. son
'

Mas propensas a desarrollar cambios degenerativos radiograficos y

tienen un peor resultado clinico.

Los factores que conducen a la formacisn 0 no de un nuevo

acetabulo permanecen desconocidos.

En Tlas luxaciones unilaterales, son frecuentes los
problemas relacionados con la desigualdad de longitud de los miembros,
con la rodilla homolateral, escoliosis y dificultad en la marcha. La
dismetria de hasta 10 cms. conduce a deformidades de la cadera en
flexo-adduccion, con lo que podran ocurrir deformidades en valgo de la

rodilla y posterior sobrecarga del compartimenio medial.

En las series de WEDGE y WASYLENKO (1978), 7
de 22 pacientes presentaron deformidades en valgo de la rodilla en
casos de L.C.C. unilateral, quejandose de dolor el 62%. Cuanto mas
asciende la L.C.C. mas probable es 1la deformidad en valgo y el dolor

de la rodilla.

En los casos unilaterales, la posibilidad de
que ocurran cambios degenerativos en la cabeza femoral esta

condicionada a los mismos factores que describimos en los bilaterales.

Aunque el mecanismo exacto de la necrosis avascular no se

conoce, esta resulta de la interrupcion del aporte sanguineo €n el
]

crecimiento de la cabeza femoral.




Esta complicacion solo aparece durante el tratamiento y su

incidencia puede quedar disminuida por actuaciones abiertas o
J

reducciones cerradas, liberaciones de tendones ajustados y tejidos

blandos de 1la cadera, acortamiento del fémur, rechazo de

inmovilizaciones en posiciones forzadas y uso de traccionas previas a

la reduccion. La cuestidn es que el tratamiento de nifios de mayor
edad debe tener una baja incidencia de necrosis avasculares si se
compara favorablemente con el resultado

del no tratamiento en todos los casos.

Los autores encuentran que aproximadamente la mitad de
aquellos casocs con L.C.C. tienen bastante dolor e incapacidad como
para llevar un ritmo normal de vida. Algunos, por debajo de los 40
anos, niegan el dolor pero no pueden andar unos pocos cientos de
metros sin experimentar fatiga, precisando un cierto periodo de

descanso para después proseguir.

Contrario a lo gue podria esperarse, no encuentran los
autores mucha diferencia en la incapacidad entre la uni o la
bilateralidad. Aquellos con un acetdbulo falso bien desarrollado y
esclerosis circundante del iliaco es dos veces mas probabie que
desarrollen cambios degenerativos y dolor. No hay correlacion entre el
grado de dislocacion y la presencia de dolor en la cadera, pero una
seria luxacidn unilateral provoca una deformidad en valgo del mismo
lado y dolor en 1la rodilla. E1 dolor lumbar no parece ser mas

frecuente en casos uni o bilaterales que en el resto de la poblacion

sana.




2. EVOLUCION DEL DESARROLLO PRENATAL DE LA ARTICULACION COXOFEMORAL

En lineas generales, puede establecerse una cronologia de
las grandes etapas del desarrollo y crecimiento de la cadera, claro

esta, con las variaciones propias de un sujeto a otro:

-En el embrion, los esbozos dseos aparecen entre los dos

a tres meses:

.Fémur: 62 semana.
.Ilion: 92 semana.
.Isquicn: 132 semana.

.Pubis: 182 semana.

-En el recién nacido, los tres niicleos principales de la

pelvis y el nicleo diafisario son los dnicos visibles.

De forma global, en la cadera en crecimiento puede
trazarse un plan de desarrollo de osificacion encondral, el cual

constaria de tres fases:

* Fase mesenquimatosa: Cubre el periudo enbrionario, es

decir los dos primeros meses de vida intrauterina.

* Fase cartilaginosa: La transformacion de la  maqueta

cartilaginosa en hueso es progresiva y se extiende desde el segundo
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mes h 1 fina) 10n 6
asta el fina) de la maduracion 6sea, alrededor de los catorce

anos.

* Fase de osificacion: Durante todo este largo periodo de

sustitucion y elaboracién 6seo, el programa de crecimiento es

susceptible de ser alterado por la mds minima agresion.

Desarrollo Embriolégico. Situacién bibliografica.

AREY(1962): Al analizar la morfogénesis,en concreto,

del miembro inferior y de las relaciones causales escribe:

" La cintura pelviana humana sigue el mismo plan
general de los vertebrados terrestres, estando mucho
menos modificada que la cintura escapular.
La lamina certilaginosa del hueso coxal se pone en relacidn
con las tres primeras vértebras sacras. La continuacion del estado
blastemal en la mitad inferior de cada lamina coxal cartilaginosa

produce la membrana obturatriz, que cierra el orificio del mismo

nombre.

Aparecen tres centros principales de osificacion  que
gradualmente modelan el Iliaco, primitivamente dorsal, el Isquion,

ventral, y el Pubis, caudal.

En la zona donde los tres elementos se unen, se forma una

depresion, en forma de copa, el acetabulo  cavidad cotiloidea, que

recibe la cabeza del f&mur.

Los dos pubis se unen constituyendo la sinfisis pabica, a
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1o largo de su parte medioventral, mientras los

11iaccs se articulan

con el sacro.

Sobre las relaciones causales, sigue diciendo el autor. e]
r

curso del desarrollo 6seo y la adopcidon de 1a forma caracteristica de

cada hueso, estan determinadas genéticamente.

Los huesos son 6rganos de autodiferenciacisr en los que la
histogénesis y la morfogénesis del modelo cartilaginoso y su reemplazo
precoz no dependen de influencias mecanicas ni del medio ambiente.

A pesar de ello, las influancias extrinsecas son de rea]
importancia en la creacion de las condiciones necesarias para un
normai desarrollo, siendo las fuerzas mecanicas, necesarias para
producir la perfeccidn final, de “orma requerida por un esqueleto

funcionante".

PATTEN (1958) al describir el desarrollo del
esqueleto de los miembros afirma que con el término de esqueleto
apendicular, se designan tanto la cintura escapular como la pelviana,
asi como los huesos de los miembres, ya que poseen un desarrollo
semejante. A principios de la sexta semana, tenues condensaciones
mesenquimatosas representan los esbozos que intervienen en la
formac16n de los miembros y ¢ sus cinturas escapular y pelviana.
Hacia la terminacion de la sexta semana, estas condensaciones
precar tilaginosas se han moldeado lo suficiente, como para sugerir
algunos de los huesos principales.

Durante la séptima semana, comienzan a distinguirse los
esfuerzos de los pequefios huesos de las manos y los pies.
En la octava semana, todos los segmentos principales de los

miembros y de las cinturas escapular y pelviana estan representados
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por miniatura ilagi i
s cartilaginosas bien formadas. Por este tiempo, aparecen

también los centros de osificacisn primarios en los principales huesos
largos del brazo y de la pierna. Ninguna de las partes restantes de las
cinturas escapular y pelviana muestra seiias de osificacisn hasta la
novena semana. En esta &poca, tanto en el omdplato como en ei hueso

iliaco se han desarrollado centros claramente marcados".

HAMILTON y MOSSMAN (1975): Se expresan asi:

" En resumen, puede sefialarse que los esbozos de
los miembros son sistemas autodiferenciables. Si se transplantan en
estadios antes de que las fibras nerviosas penetren, los miembros se
diferencian normalmente.

Ademds, si las somitas relacionadas con los eshozos
tempranos, se destruyen o remueven, la musculatura de un miembro se
desarrolla normalmente. Se presenta entonces el problema de si es el
mesodermo del esbozo capaz de diferenciarse de manera autdnoma o si es

el ectodermo que lo recubre el que toma parteen el proceso.

Marcando embriones de pollo y larvas de anfibios se ha
demostrado que la parte mds activa en crecer de los esbozos de un
miembro es su extremo distal. Esta rapida proliferacion del mesodermo
apical resulta en la deposicion continua de los segmentos
prospectivos del miembro en oruen proximodistal. Una vez que se ha

establecido, el segmento continda creciendo, pero durante 10s estadios
distal

mis tempranos, a un grado algo menor que el del mesénquima

(apical). La actividad proliferativa especial del mesénquima apical se

debe posiblemente a la presencia de una prominencia ectodérmica, que
puede servir comec inductor del crecimiento y no hay elaboracion
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posterior de estructuras distales, tales como dedos o manos una ve:

que se saca esta prominencia TSCHUMI (1957).

Los factores mecanicos, como la presién & la

contraccior muscular, pueden tener una influencia modificadora sobre

los detalles de 1a forma del esqueleto, pero las caracteristicas

primarias de la forma y tamafio general de los huesos y la existencia

y posicidn de articulaciones entre ellos se deben a

autodiferenciacién.

Los experimentos con cultivos de tejides y en el
estudio del desarrollo 6seo bajo condiciones en las que el movimiento
embrionario de los huesos no puede ocurrir, demuestran que la forma
grosera de los huesos se debe a la actividad de factores intrinsecos,
que luego de cierto periodo de debilidad en el desarrollo temprano,

son inherentes en el mesénquima en desarrollo.

En los estadios tempranos del periodo que
sigue a la determinaci6n del hueso solamente son de importancia los
factores extrinsecos en las condiciones bajo 1las cuales 1los

intrinsecos puedan actuar de manera adecuada para producir la forma

del esqueleto.

En los estadios posteriores del desarrollo, la

importancia de los factores extrinsecos parece aumentar aigo y las

contracciones de los misculos esqueléticos son esenciales para la

formacion de la cavidad zarticular primaria y para determinar la forma

de las superficies articulares.




LANGMAN (1978), en relacién al esqueleto apendicular

afir i i
ma que los esbozos o primordios de las  extremidades se tornan

visibles en forma de j ; i
yemas semejantes "a pala" a comienzos de la 5¢

semana. Los esbozos de las extremidades inferiores aparecen algo

después que los de las superiores y durante todo el desarrollo

permanecen algo retrasadas en relacion con las extremidades

superiores.

En esta etapa inicial, las yemas consisten en un
centro de mesénquima que deriva de la capa de mesodermo somitico y en

un revestimiento de ectodermo. O'RAHILLY (1967).

En el vértice de los esbozos, el ectodermo estd algo
engrosado y se 1lama repliegue ectodérmico apical. Este repliegue
ectodérmico apical tiene influencia inductiva sobre el mesé&nquima
subyacente, que rapidamente comienza a crecer y a diferenciarse.

ZWILLING (1969).

En embriones de seis semanas, la porcion terminal de
las extremidades se aplana ( placas de la mano y del pie ) y se separa
del segmento proximal por una constriccidn circular. Aproximadamente,

al mismo tiempo aparecen surcos radiales en las placas, que anuncian

la formacion de los dedos.

Si bien, los dedos de las manos y pies se forman por desaparicién del

tejido en los surcos radiados, una segunda constriccion divide la

porcidn proximal en dos segmentos y pueden jdentificarse las partes

principales de




las extremidades BLECHSMIDT (1969).

Mientras se estd estableciendo }a Torma externa, el mesénquima
en los esbozos comienza a condensarse y las células se tornan redondas
(condroblastos). El espacio intercelular posee fibras colagenas

!

incluidas en una sustancia basofila homogenea, la sustancia

fundamental.

Para la sexta semana de desarrollo pueden
identificarse, por vez primera, los 1lamados modelos de cartilago

hialino, que anuncian los huesos de las extremidades.

POUS (1978): "La historia embrionaria de la cadera
estd marcada por un desarrollo inicial muy rdpido y de tipo
exponencial; un niacleo cefdlico que continda cartilaginoso, frente a
una diafisis femoral y un hueso iliaco ampliamente osificados. Y por
@1timo, una organizacion cabeza-cotilo armoniosa y completa desde el
32 mes (sinovial, vasos, misculos). La articulacién se puede reconocer
en su morfologia desde las primeras semanas. La creacion de la cadera

esta de entrada orientada hacia su morfologia humana y no conoce un

recuerdo filogenético de su historia".

Posiblemente sean los estudios de O'RAHILLY R.(1967),
al clasificar el desarrollo en estadios, el que mas en profundidad

halla tratado el tema del desarrollo morfogénico de miembros y

e la

articulaciones aunque de una forma general y no centrandose sobr

articulacion coxofemoral como es el objetivo de nuestro estuadio. En el

adera, no se

caso preciso de la morfogénesis de la articulacion de la c
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centra puntualmente sobre el horario morfogénico de la misma

En resumen, La morfogénesis de la articulacién coxofemoral

humana, hasta entrada la 14 semana de desarrollo, pasa por cinco fases

en el horario morfogénico:

* Fase Mesodermal Indiferente: Corresponde a los
estadios 13, 14 de O'RAHILLY.

En ellos se organiza el anlaje del miembro inferior
a expensas del mesodermo lateral somatopleural. E1  esbozo estd
constituido por una masa mesodermal indiferente con microlagunas que

tratan de organizar la vena marginal y una cubierta ectodérmica

pluriestratificada.

* Fase Mesodermal Condensativa: Corresponde a los
estadios 15, 16, 17, de O'RAHILLY.

Durante estas fechas, a la base del eshozo del
miembro inferior, llegan la arteria axial o isquidtica y manojos de
neurofibrillas del futuro plexo lumbosacro, que se pierden en la
densificacion celular de la futura cadera, que por diferenciacién, in
situ, orcanizan los blastemas premusculares de la cadera y de los

futuros coxal y fémur. Se organizan progresivamente la vena marginal

y la cresta apical.

* Fase de tejido condrégeno: Comprende los estadios 18, 19,

20, de O'RAHILLY.

En estos dias empiezan a manifestarse condensaciones

o . S
de tejido condrdgeno O precartilaginoso para la art1cu1ac1§
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coxofemoral y al concluir el estadio 18 de 0'rahilly

se observa, por

primera vez, la pieza articular intermedia. Los troncos nerviosos

Femoral, Obturador, y Ciatico, asi como la organizacion de los vasos

Iliacos externos y de la arteria Femoral, son evidentes, asi como 1la

distribucién de los blastemas premusculares de la cadera. Se iricia el

fendmeno de deslaminacién de 1a pieza articular intermedia, para

originar la cavidad articular, al unisono que el tejido condrdgeno del

par osteoarticular va madurando a cartilago.

* Fase Cartilaginosa: Corresponde a los estadios 21,
22, 23, de O'RAHILLY y semanas 9 a 11.

Durante los tres Gltimos estadios embrionarios, se
constituyen los mo.des cartilaginosos del fémur y del coxal. Los tres
elementos integrantes de este Gltimo, estdn separados por sinfibrosis,
que se reinen en el fondo del cotilo. Se empieza a organizar al
cartilago hialino en el par kinemdtico articular y el propio labio
articular, asi como la capsula. Al unisono comienza a adivinarse la
cavidad articular. Las sinfibrosis del cotilo se transforman en
sincondrosis y aparece por vez primera la luz de ia cavidad articular,
cruzada por septos conjuntivos, reliquia de la zona central e la

pieza intermedia.

En la semana 9° del desarrollo, una vez iniciado el
periodo fetal, se completa la condrificacion de la articulacion

coxofemoral, se delimita el pulvinar acetabular y se intuye la futura

"area de carga de LANZ".

E1 labio articular consigue la estructura condrdgena
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y asi se manifiesta tambié '
ambién el ligamento Transverso acetabular, que

contrastan con ei aspecto

fibroconjuntivo de la capsula articular y

del ligamento redondo de la cabeza femoral, que también se esta

organizando por estas fechas.

En las semanas 10 y 11, la morfogénesis se limita a

completar la organizacién articular, especialmente en cuanto se
refiere al ligamento redondo de la cabeza femoral y a la arteria
propia del citado ligamento, rama emitida por los vasos obturatrices,

cuya definicion se resuelve entre estas semanas.

* Fase osteogénica: Al unisono que la luz de la
cavidad articular se hace nitida y limpia, se inicia a partir de la 12
semana del desarrollo el proceso osteogénico del par osteoarticular.
Dizho proceso se manifiesta inicialmente por invasidén circunferencial
a partir del pericondrio del cuello del fémur en forma de penachos
vasculares y que termina por afectar a la cabeza femoral. Dichos
vasos proceden de la red periarticular de las arterias circunflejas

femorales. La arteria del ligamento redondo ain no ha invadido 1a

cabeza de! fémur.

En el embrion, los componentes de 1a articulacion de
la cadera, cabeza femoral y acetabulo, se desarrollan de las mismas
células mesenquimatosas primitivas. Cuando pasen siete semanas de
gestacion, se desarrollan las células primitivas del cartilago,

definiéndose la cabeza femoral y el acetabulo.




1.B/Desarrollo de 1a cadera en el periodo fetal.

Existen diversos estudios sobre el desarrollo de 1la

articulacion coxofemoral durante e] periodo fetal. A continuaci6n

describim ignificati
0s los hechos mds significativos que acontecen durante el

periodo fetal del desarrollo de la articulacidn coxofemoral,

basandonos en los estudios realizados por diversos autores (POUS

1978, STRAYER 1971, WATANABE 1974).

* 9 SEMANAS: Llegado el periodo fetal, la sincondrosis del
fondo del acetabulo es completa, es decir, el molde cartilaginoso del
futuro hueso pelviano se ha culminado, al unfsoso que se ha iniciado

el proceso osteogénico. Por tal motivo, en la cavidad acetabular se
observa uniformemente la estructura cartilaginosa, sin que se aprecie
en ella la menor reliquia de la sinfibrosis, alli preexistente. El
grado de organizacidn de la articulacidn coxofemoral es igual a lo
obcervado en las horas finales del periodo embrionario.

Sin embargo, al comienzo del periodo fetal, queda
establecido definitivamente el sistema muscular de la cadera, tanto en
lo referente a los masculos dorsales (masa glutea), como a los
misculos ventrales, como es el caso de los adductores, e incluso el
misculo recto interno. A medida que avanza la novena semana, la
cavidad articular es mas amplia y van desapareciendo las trabéculas
conjuntivas que rompen la uniformidad de su luz. Tales trabéculas
constituyen una reliquia del proceso de deslaminacién de la porcidn

central de la pieza intermedia que origina la luz de la cavidad

articular.




Por otra parte la cépsula articular saltando entre

las caras superficiales del fibrocartilago

de la ceja cotiloidea,

abraza a aquella porcion de la cabeza del fémur, que no queda alojada

en el cotilo. En la estructura conjuntiva fibrosa del ligamento
capsular, muy manifiesta, destaca su cara profunda, casi laminar, con
el resto del tejido fibroso capsular; dicha lamina profunda esta

organizando la membrana sinovial.

Asi pues, el proceso osteogénico, ya avanzado en el
coxal y en la didfisis del fémur, todavia no ha afectado lo mas minimo
a los dos elementos del par kinemdtico. Esto es, al concluir la novena
semana de desarrollo, la articulacidon coxofemoral conserva claramente

su estructura cartilaginosa.

En cambio, los elementos derivados de la primitiva
pieza intermedia articular, estan tan evolucionados que ya se pueden
distinguir las formaciones que completardn el conjunto articular, hasta
el punto que considerando el conjunto y su entorno topografico, se
puede decir que casi remeda una articulacion en miniatura definitiva

a falta de osificarse y algin que otro detalle anatdmico particular.

*10 SEMANAS: E1 proceso osteogénico avanza progresivamente
desde el iliaco hacia la cavidad cotiloidea. Al empezar la décima
semana de desarrollo, las trabéculas osteogénicas se aproximan
inexorablemente en busca de la articulacion coxofemoral tanto del lado
derecho como del izquierdo, mientras que la cabeza femoral ain

mantiene intacta su estructura cartilaginosa.
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La topografia de 1la region esta perfectamente

definida y los masculos dorsales de la cadera, tanto del grupo

anterior ( Iliopsoas y Pectineo), como del posterior (Piramidal de la

pelvis y masa glutea), asi como los misculos ventrales, especialmerte

los obturadores interno y externo, almohadillan la regién. Por tanto

pocos son los cambios morfogénicos y topogréaficos acontecidos a lo

largo de la décima semana del desarrollo, como no podia ser de otra
forma, teniendo en cuenta que durante la primera semana evolutiva del
periodo fetal la articulacion de la cadera habia completado su
morfologia, a falta solo de osificarse, proceso que sera mas tardio
y que como se comprobara mas tarde, se inicia al final de las once
semanas de desarrollo y sobre todo a partir del ‘ercer mes, con fetos

de aproximadamente 70 mm. de longitud.

*11 SEMANAS: Mediada las once semanas de desarrollo, la
morfogénesis de la articulacién coxofemoral parece empefiada en
mantener un estado de tranquilidad evolutiva tal, que no hay
practicamente diferencias morfogénicas con el desarrollo

morfoestructural conseguido ya al final de la novena semana.

Por tanto pocas diferencias se encuentran, al menos
esenciales, en la organizacion de la cadera, en fetos de 40 mm. a 60
mm. de longitud, cuando se les compara. En esta fecha, en que el
embrién mide aproximadamente unos 50 mm. de longitud posee ya las

estructuras constitutivas de la articulacion coxofemoral, con la forma

y relaciones caracteristicas y que salvo las variaciones obvias,

encontraremos al nacimiento:

-




-La cabeza femoral estg perfectamente formada con su

contorno esférico y esta separada del trocdnter por un surco, eshozo

del futuro uello femoral.

-E1 cartilago del hueso iliaco ha progresado

cubriendo pervectamente la cabeza femoral.
-La capsula articular e~ -a bien individualizada y
presenta una pequefia condensacién que frrmara la zona orbicular.

-La cavidad articular comienza a diferenciarse,

primero en la periferia y avanza progresivamente hacia la zona

central, con lo que se diferencia definitivamente el ligamento

redondo. Para el autor francés POUS (1978), este proceso se deberia a
dos causas; por una parte un factor de tipo mecdnico como seria la
aparicion de los primeros movimientos, y por otro lado, un factor
biologico, que seria la presencia de células liticas en la interlinea
articular,

-Las superficies articulares se encuentran ya
recubiertas por cartilago hialino, mas denso en la cabeza femoral que
sobre el acetabulo.

-Son ya visibles los vasos y capilares tanto de la
capsula como del Tigamento redondo, aunque ain no penetren en la

cabeza femoral. E1 angulo de torsion femoral sera de 0°.

*12 SEMANAS: E1 avance progresive de la osteogénesis en la
seccion a nivel de la articulacion coxofemoral, alcanza primero a la

cabeza femoral que a la cavidad cotiloidea. E1 proceso de osificacion

se manifiesta inicialmente por la invasién vascular del cartilago,

determinando el comienzo de la disgregacion del molde cartilaginoso de
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la ¢ 6 i
abeza del férur, proceso que se inicia a nivel del cuello

anatomi itad: i i
mico de la citada cabeza. Ahi se organizan una serie de islotes de

ovi inici
1los vasculares, que inician la destruccion del cartilago
L}

formando un collarin osteogénico que representa un modelo o patron de

desorganizacion y destruccion cartilaginosa de tipo circunferencial.
Logicamente, la penetracién de las yemas vasculares se efectda desde
la superficie a la profundidad, tras invadir la zona pericondral
cefalica en la margen opuesta a la insercién del ligamento redondo en
la fosita de la cabeza femoral que le es propia. Ello sugiere que los
vasos invasores proceden de la red arterial pericapsular y en dltima
instancia de las arterias circunflejas femorales, ramas de la arteria
femoral profunda y no de la arteria obturatriz y su rama propia del
ligamento redondo, que aunque circula inmersa en el espesor del citado
ligamento, ain no ha conseguido en estos momentos invadir la cabeza

del fémur.

La osteogénesis del coxal también progresa en busca
de la articulacion coxofemor-1, proceso en el que
se le anticipa la osificacion del fémur, pero que inexorablemente se

va acercando al cotilo, a partir del iliaco.

Mientras tanto, el pulvinar acetabular se ve repleto
de estructuras vasculoconjuntivas, entre las que destacan ramas

arteriales y venosas de los vasos obturatrices, que prcviamente

abandonan vasitos propios del 1ligamento redondo.

por tanto, durante la semana doce de la morfogénesis se inicia la

osificacion del par kinematico de la articulacion coxofemoral. EI

proceso se inicia afectando primero a la cabeza del fémur que a la
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cavidad cotiloi I
iloidea, en la que ain no se ven signos de osteogénesis

Propiamente dicha. E1 fendmeno osificador se inicia por una

invasion
simul i i
tanea circunferencial, por vasos provenientes de la red articular

capsular de las arterias circunflejas femorales, ya que las ramas que

la arteria obturatriz  suministra a la region, por ahora se han

limitado a formar  poderosos ovillos vasculares en el pulvinar
acetabular y a originar los vasos propios del ligamento redondo, pero
sin emitir por ahora yemas vasculares que afecten respectivamente al
cartilago de la cavidad cotiloidea y la zona mas proximal de la cabeza
femoral. Presumiblemente, en esta forma de actuar de los vasos

circunflejos femorales y los obturatrices, radique la explicacion del

porqué el proceso osteogénico afecta primero a la cabeza del fémur

que al cotilo.

*13 SEMANAS: La osteogénesis del par osteoarticular ya
iniciada en la semana anterior sigue su progresidn en el fémur,
manifestandose siempre como una constante, por la penetracion del
pericondrio con la consiguiente destruccidon del mosaico cartilaginoso
femoral. Se inicia la osificacién del cotilo. E1 proceso comienza en
la inmediata vecindad del fibrocartilago de la ceja cotiloidea, por
la penetracion de pequenas yemas vasculares. La cabeza esta ya
verdaderamente invadida por auténticos penachos vascularss desde el
pericondrio, ofreciendo cada vez mas islotes osteogénicos. El proceso
de osificacidn se acelera no ya solo en la cabeza del fémur, s110
incluso en el coxal, donde ademas de la osificacion que afecta al

limite del iliaco con la ceja cotiloidea, el proceso osteogénico

interesa también las proximidades del pulvinar.




Asi pues, en la semana trece de desarrollo, se

intensifica el proceso osteogénico iniciado ya en 1a semana anterior

y la osificacién interesa a] cotilo, a cuyo nivel, aquéilla se inicia

en el limite entre 1la porcién iliaca del coxal y la implantacién en
ella del fibrocartilage de la ceja cotiloidea. Después, 1la

osificacion que avanza por la penetracién de penachos vasculares, se

extiende hasta la vecindad del pulvinar acetabular. En el transfondo
cotiloideo se organiza una limitacidn precisa entre el cartilago del
pulvinar y el contenido vasculoconjutivo que alli radica y se
organiza.

La Tuz de la cavidad articular es limpia, clara y nitida, en estas
fechas. Se intensifica el proceso osteogénico iniciado la semana antes
y la osificacion interesa antes al cotilo, a cuyo nivel, aquélla se
inicia en el limite entre la porcion iliaca del coxal y la
implantacidn en ella del fibrocartilago de la ceja cotiloidea. Después,
la osificacion que avanza por la penetracidn a2 penachos vasculares se

extiende hasta ia vecindad del pulvinar acetabular

*14 SEMANAS: Llegada esta fecha del desarrollc todo esta
decidido en la morfogénesis de la articulacion coxofemoral a falta de
completarse la osteogénesis del par kinematico articular. En el

transfondo cotiloideo se organiza wuna limitacidn precisa entre el

cartilago del pulvinar y el contenido vasculoconjuntivo que alli

radica y se organiza.

ifi 16 ali se  inici trabécalas
E1 proceso de osificacion cefalico que se inicia cuando las

osteogénicas han inundado la practica totalidad de la diafisis

i i “t1 inoso de la cabeza femoral
femoral, ocasiona en el mosaico cartilaginos
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unos nidos de detritus cartilaginosos que le dan aspecto como de estar
carcomido.

S$i la porcion mas apical y periférica de la epifisis

proximal del fémur ain 10 se ve afectada por signos osteogénicos, se
, S€

debe a que la arteria del iigamento redondo femoral todavia no ha

llegado ha invadir el cartilago vecino a la fosita del ligamento

redondo, circunstancia que no tendra lugar hasta los 165mms. de

longitud.

* 16 SEMANAS: E! feto mide 10 cms. Su crecimiento es
exponencial y a esta edad el feto ya esta completamente diferenciado
y posee una configuracion semejante al nifio recién nacido. E! miembro
inferior en 1la posicidon hapitual, estard colocado en flexidn,
rotacion externa y abduccidn, siendo &sta la posicion de estabilidad

para la cadera.

En determinados lugares, sobre los diversos elementos
cartilaginosos del organismo comienza la tercera fase de osificacion.
En la parte central del ala iliaca, aparece un nicleo de hueso de

expansion periférica, apareciendo de forma mas precoz a nivel del

pubis que en el [Isquion.

La digfisis femoral esta osificada ampliamente, y tan solo

i laainosa f les.
permanecera con estructura cartiiaginosa, cabeza y cuello femora'es

Concretamente, la cabeza femoral mide por .s fechas 4 mm. de

14 2 3 su
diametro, aumentando lmm. de diametro po. wes. Por otra parte,
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superficie aparece recubierta de cartilago, envuelta por 1

a capsula y
la membrana sinovial en todo su contorno.

E1 trocanter mayor presenta un intenso  desarrolle y

adquiere una morfologia que le va haciendo  progresivamente mas

reconocible a medida que se establece 1a musculatura glutea. Los

misculos maduran por estas fechas de forma rapida siendo 1la
articulacion coxofemoral susceptible de poseer :ctividad motora. La

inervacién liega a la capsula, ligamentos y elementos 6seos.

* 20 SEMANAS: E1 feto completamente formado es ya muy
similar al recién nacido y tiene una longitud de 16 cms. La cabeza
femoral cartilaginosa tiene 7 mms. de diametro. La osificacidn a este
nivel serd@ mucho mas tardia, postnatal y la primera imagen
radiogrdafica del nicleo 6seo de la epifisis femoral no se podra
descubrir mas que alrededor del 6° mes tras el nacimiento. La
orientacion del cuello femoral se invierte, apareciendo la anteversion
femcral, 1legando a alcanzar cifras extraordinariamente elevadas(60 a
70°), angulo que decrecerd progresivamente, aunque su medicion es

dificil debido a que ahora el cuello femoral es ain muy corto.

* 50 a 92 MES: Es una fase de intenso crecimiento en la

que el feto alcanzara 50 cms. de longitud en el 9° mes. Este

desarrollo, en lo que a la cadera respecta se nos presenta de la

siguiente manera:

- E1 cuello del fémur es muy corto y gruesc, arropado por un
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trocanter mayor muy desarrollado. E)

190°,

e G o
dnguio ceérvico diafisario es de

La anteversian femoral se modifica en los Gltimos meses de

vida fetal y se estabiliza alrededor de los 30° a 40° en el momento

del nacimiento.

- El acetabulo ha adquirido una forma circular. Su
profundidad queda supeditada a la presién ejercida por la cabeza
femcral, presion que sigue siendo insuficiente para asegurar una

coaptacion perfecta POUS (1978).

Parametros de una cadera normal:

- Angulo CE de WIBERG: Normal alrededor de 25°.
- Angulo TE de cobert..a cefdalica: Normal
alrededor de 8 a 10°.
- Angulo de anteversidn femoral: Normal alrededor
de 8 a 10°.
- Angulo cévicodiafisario: Normal alrededor de
1357,
E] nicleo cefdlico y el coti.o deben ser
esféricos y concéntricos y se debe poder sequir su
contorno sobre circulos paraieloZ con una precision

de alrededor de lmm.




Los  cartilagos de crecimieato: Estructura, morfologia y

vascularizacian.

E1 cartilago de crecimiento esta constituido por

una

compleja red hecha de células, substancia fundamental (glucégeno

mucopolisacaridos) y vasos. Las células evolucionan muy deprisa, se

multiplican, se agrandan y se diferencian. Secretan la substancia
fundamental que tiene un papel de sostén, de estabilizador y sirve de

trampolin a la aparicion del nuevo hueso.

Todos los cartilagos de crecimiento del organismo tienen "a
misma composicior esquematica de las células, agrupadas en tres zonas

jerarquizadas:

La zona de crecimiento: Aa.sada a la epifisis que
contiene la capa de células germinales (multiplicacion intensiva). Las
pequefias células redondas se modifican en cuanto quedan formadas y se
organizan en empalizadas. Es una zona de multiplicacion celular
intensa. Es el primer eslabén que pone en marcha y condiciona la

cadena del crecimiento.

" Lla zona de transformacidn: Donde las células
cartilaginosas se hipertrofian y se ordenan en columnas, aumentando el

volumrn celular en detrimento de 1la substancia fundamental que se

calcifica y se provee de fibrillas longitudinales responsables de la

cohesion del tejido amenazado por el gigantismo de 1las células.

x La zona de osificacion: Marcada por la llegada y la

44




e e : B .
penetracion de bucles vasculares de origen metafisario. Es el altimo

eslabon de la cadena donde 1a aportacion energética y enzimatica de

origen vascular

destruye la organizacion cartilaginosa y reconvierte

los materiales de base en tejidos mineralizados (radiolégicamente

opacos), es decir en hueso

E1 cartilago de crecimiento reviste dos formas, forma de

disco o de conjuncidn y esférico o epifisario:

Forma de disco: Intermediaria o de conjuncién; es la mas

clasica. Es el cartilago de conjuncion de la extremidad superior

del fémur.

Las células germinales estan adosadas en la vertiente
epifisaria. Su multiplicacidn, su elaboracion Osea, esta orientada
hacia la didfisis de la cual aseguran en el feto la aparicion del
primer bosquejo 6seo. Ellas determinan después, el crecimiento en
longitud de 1la diafisis, elaborando poco a poco una region

intermediaria, la metafisis, hecha de hueso esponjoso poco organizada.

La placa de conjuncion es iniciaimente de morfologia
groseramente discal, pero muy evolutiva por el hecho de su accion.
Sube progresivamente hacia la extremidad superior que disminuye de
volumen. Se reparte en tres zonas de crecimiento desigual, que

doblan en V la forma inicial llana. Fina !mente, se distingue un sector

subtrocantereo, un sector subcefdlico y un sector intermediario que

sube hacia el borde superior del cuello y que serd el primero en

desaparecer.




Forma esférica: Epifisaria, presente en 1la periferia de

todas las epifisis, esta representada por el carti]

ago circunferencial

de la cabeza femoral situado bajo una capa de cartilago articular. Las

células germinales estan agrupadas en la periferia. Los productos de

la osificacién estan agrupados siendo depositados en el centro de ]a

epifisis formando un nicleo secundario que funciona como una verdadera

metafisis.

Este cartilago de crecimiento trabaja en una direccién
centripeta, mientras que el nidcleo progresivamente osificado que se
obtiene, se extiende en mancha de aceite de la parte central hacia la

periferia y tiene una expansidn centrifuga.

Las apofisis se elaboran de la misma forma y representan
nicleos cartilaginosos secundarios complementarios, verdaderos
cartilagos de crecimiento, de talla pequefa y de progresiva

osificacidn.

Los cartilagos de crecimiento de la articulacion

coxofemoral son los a continuacidn citados:

* | a extremidad femoral esta formada por:
- Estructuras cartilaginosas esféricas:
.Cartilago epifisario
.Cartilago trocantereo

.Cartilago del trocanter menor

. . .
- Cartilago discoide, complementario situado a nivel del cuello y qu
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posce el 30% del potencial de crecimiento del fémur

* La cavidad cotiloidea, estd determinada por:

- Estructura cartilaginosa esférica, importante a nivel del techo del

cotilo.

- Estructura cartilaginosa discoide, complejo que posee dentro de una

morfologia en Y muy particular e] petencial de crecimiento central de

la pelvis.

Esta Y representa la convergencia de tres cartilagos de
crecimiento, responsable de la elaboracién del nicleo primitivo
(equivalente del nicleo diafisario) de tres elementos costitutivos
-I1ion, Isquion, Pubis- asegurando aproximadamente por tercios la

formacidon del cotilo.

Los tres elementos trabajan, pues, en comin, e intercambian
sus cartilagos de crecimiento respectivos, «d°ptando una estructura
igualitaria en Y centrada por el futuro cotilo. Esta disposicion solo
es capaz de asegurar el crecimiento centrifugo de una cavidad profunda

como debe ser el futuro elemento cotiloideo.

Vamos a diferenciar con el anterior autor, cuatro sectores

bien definidos, cada cual con sus propias responsabilidades:

-Cartilago subcapital, el cual une el nicleo cefdlico a la

metafisis. Asegura la longitud del cuello del

féemur y el crecimiento de toda la extremidad superior. Esto

representara el 30% de la longitud fesoral definitiva.
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-Cartilago del trocanter mayor, el cual tiene como

responsabilidad el macizo externo metafisario y determina el angulo de

varizacion.
-Cartilago del trocanter menor, interviene en el mode la je

morfoldogico de la base del cuello. Este depende del misculo psoas

iliaco.
-Cartilago en Y, tiene bajo su tutela e] Crecimiento,

] s ) s :
morfoiogia del cotilo y aproximadamente el 50% del crecimiento de la

pelvis.

WEINSTEIN (1987), nos hace un interesante estudio del
complejo cartilaginoso acetabular, del cual vamos a apuntar los
aspectos mas destacados a nuestro juicio.

E1 complejo cartilaginoso acetabular( cartilago trirradiado
o cartilago en Y ) es una estructura tridimensional trirradiada,
medialmente, y en forma de taza, lateralmente. Esta interpuesta entre

ilion, isquion y pubis. Posee tres rebordes:

-Uno anterior e inclinado superiormente.
-Uno posterior y orientado horizontalmente.

-Otro orientado veiticalmente.

E] cartilago acetabular forma los dos tercios exteriores de

la cavidad acetabular. La pared medial no articular del acetabulo esta

formada por el ilion sobre el

reborde horizontal y el isquion bajo el reborde horizontal Yy partes

del cartilago trirradiado. E1 hueso pubis esta separado de la cavidad

por un cartilago grueso del cual parte del acetabulo pseo se
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desarrollara en la temprana adolescencia.

E1 labrum nos 1o encontraremos al margen del

cartilago

acetabular, y al margen de aquél se insertara la capsula articular

cubriendo la periferia del cartilago acetabular, siendo continuado por

el labrum por abajo y por el periostia por arriba.

Como anteriormente ya indicamos, el complejo cartilaginoso
acetabular esta compuesto principalmente por cartilago hialino muy

celular. Bajo el pericondrio tendrd lugar un crecimiento del cartilago

ae predominio aposicional.

El cartilago acetabular, por el lado de la cavidad
articular esta cubierto de cartilago articular; por la cara adyacente
a los huesos de la pelvis hay tipice cartilago de crecimiento plano,
con hueso nuevo presente en la metafisis adyacente al cartilago
degenerado. Cada borde del cartilago trirradiado esta compuesto por
cartilago hialino muy celular, conteniendo canales cartilaginosos y
laminas en crecimiento.

E1 crecimiento intersticial dentro del complejo del cartilago
trirradial originando en la cavidad acetabular a que se expanda
durante el crecimiento. Para este autor (16), la concavidad del
acetabulo se desarrolla en respuesta a la presencia de la cabeza
femoral esférica, lo cual ha sido demostrado por distintos autores en
animales de experimentacion y en humanos con dislocaciones congénitas
no reducidas de la cadera. La profundidad del acetabulo se incrementa
desarrollo como resultado de un crecimiento intersticial en

durante el

el cartilago acetabular, un crecimiento aposicional en la periferia
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d gd ion &
el cartilago y nueva formacisn Osea periostial en el margen

acetabular.

POUS (1978) hace 1las siguientes afirmaciones:" La

morfologia definitiva de la cadera esta bajo la dependencia de una

Interaccion armoniosa y armonizada, Jerarquizada, sincronizada, de los

diferentes cartilagos cuya accion es dependiente de los vasos, y
L}

posteriormente animada por las fuerzas mecanicas.

Las fuerzas mecdnicas condicionan la evolucion de la
epifisis y del cuello por fendmenos de compresién (carga, gravedad,
peso del cuerpo ), al igual que la evolucidon del trocinter menor y del
trocanter mayo por las fuerzas de traccidn ( accion muscular de los
gluteos y del psoas).

Toda presion normal influye o compromete la epifisis, el crecimiento
a lo largo del cuello del fémur, el crecimiento de la apdfisis, etc.
Toda lesion paralitica modifica o perturba el crecimiento de la base
del cuello, la altura del trocanter mayor y el varo definitivo del

fémur."

En lo que se refiere a la vascularizacion de los cartilagos
de crecimiento, no existe unanimidad de criterio sobre la parte que
los vasos tienen en el desarrollo del cartilago epifisario, pero lo

que si esta claro es que existe una clara dependencia vascular por

parte de los cartilagos de crecimiento.

TRUETA (1975), confirma posteriormente los hallazgos de

e ; !
los autores del siglo pasado, respecto a que la maxima distancia




0si : i &
posible entre vaso sanguineo y célula cartilaginosa es de 3 mm para

que sea efectiva la difusion del fluido celular. Segin el autor estos

Vasos se agrupan er tres secciones:

-Un grupo ascendente, que en los primeros estadios es el

mayor, penetra las epifisis cartilaginosas por su extremo distal a

s LI P 3 14
partir del "circulus articuii vasculosus de Hunter", y en ocasiones se

ve que los vasos atraviesan en una direccion ascendente la zona donde
mas tarde aparecerd el cartilago de crecimiento. Estin colocados
sobre la zona que mas adelante formara el lado met “i-ario de la
cabeza femoral (TRUETA 1975).

-Otro grupo de vasos penetra la cabeza femoral
cartilaginosa desde su lado lateral junto a la fosa trocanterea. Estos
vasos provienen de la arteria circunfleja media y estan destinados a
convertirse en el sistema nutritivo mas importante de la cabeza
femoral. Trueta los denomina vasos epifisarios externos. TRUETA y
HARRISON (1953).

-E1 tercer grupo de vasos proviene del lado interno de la

epifisis femoral a través del ligamento redondo.

La proximidad de las terminaciones vasculares a modo de
glomérulos a las células cartilaginosas, apoya la creencia en la
funcién nutritiva de estos conductos, mientras que los cambios de la
sustancia fundamental cartilaginosa sugeririan el papel que estos

vasos tiemen en la preparacion de la epifisis para su posterior

osificacion.

"l a discusion sobre el papel de los vasos cartilaginosos en

jcacio ifisi a ja. Cumplen
la osificacion de la epifisis resulta hoy totalmente superad p
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su funcidn nutritiva hasta

que los condrocitos por ellos ni*ridos se hacen hipertroficos
r

y su
sustancia fundamental exhibe |os cambios apropiados para la

calcificacion, de manera parecida a como se verifica 1a osificacisn de
'I . B L . A "
a didfisis &sea" (TRUETA 1975). Pero para este autor, los vasos de

los conductos epifisarios tienen otra funcisn paralela, que consiste

en proveer de osteoblastos esas zonas, sin los cuales no padria

llevarse a cabo la osificacion.

Vascularizacion de ia cabeza femoral en el periodo prenatal: Desarrolle

y evolucidn.

En el embridn de dos meses, se ven ambas arterias
circunflejas extracapsulares y la arteria acetabular en 12 fosa
acetabular. Aparecen brotes vasculares desde las arterias cervica s
ascendientes medial y lateral, asemejando una red vascular glomerular
cuando pasan al incerior de! cartilago.

La arteria del ligamento redondo esta ya presente.

Er e] embrion de dos a tres meses, los brotes vasculares de
'y cabeza femoral se ramifican. Al mismo  tiempo, las arteria.
nutricias del pubis y del isquion estan ya presentes en la region

acetabular, las cuales  provienen respectivamente de la arteria

obturatriz y de la arteria inferior.

En e] feto de tres a cuatro me:3s, s€ puede apreciar ya una

' ' iones bajo 1a sinovial.
buena red vac .. iar con muy estrechas comunicaciones bajo 'a s
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sta red se extiende a la circunferencia de 1a cabeza femor V es
e C T c R

mas cvide i ion [
cvidente en ia regién inferior de] cuello femoral. Se observan

rudir t i ive ¥ Y e
nentos de vasos sanguineos a nivel de] trocanter mayo medial y
: ' a :

lateralmente: a nivel medial, se originan de la

arteria circunfleia

medial en 13 {osa trocanterea, en tantc

gue en el lado lateral, se
originan de ambas arterias circunflejas. La aparicién de una arteria
metafisaria descendiente rudimentaria ain es un hecho constante.

Por otra parte, la arteria acetabular forma un denso plexo en la fosa
acetabular y obrotes para la vecina faci~s lunata, los cuales se

riginan de estas ramificacicnes.

En el “o de cuatro a cinco meses, ocurre un incremento no
sole cel ndmero sino también del tamafio de las ramas arteriales,
todavia rudimentarias + rama me.afisaria descendente. La arteria
nutrente del ilion aparece ahora, y los & yo0zos de diversas arterias
perforantes aparecen a nivel de la reyion iliaca del acetabulo. En
contraste con e. cartilago del adulto, el cual apenas contiene
v- "cularizacion, en el cartilago embrionario y fetal existe una muy
rica vascular;. ~idn, lo cual nos apunta hacia la importarcie que
juega la vascularizacién para el normal crecimiento del cartilago y

por 2nde del glopal desarroilo de la articulacion coxofemorai.

En el feto de cinco a seis meses, se pueden observar cuatro

o cinco arterias cervicales ascendentes, a nivel de la regidn anterior

y posterior del cuello femoral. La ari ia metafisaria descendente se

ha ramificadc atin mas. Las ramas de la arteria acetabular, irrigan dos

faci terias nutrientes
terceras partes dc la adyvacente facies lunata. Las arterias

acetabulares estén ya uiuy ramificadas en la reg.ui isquiatica, aunque

*
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excepto una anastomosis QUE e5 constante a nivel (el centro de
osificacion del isquion, no se anastomosan con ninguna otra. E1 nimero {
de arterias perforantes en la region posterior y superior de la facies

lunata se ha incrementado y ramificado.

En el feto de seis a siete meses, las arterias nutrientes

tanto en el acetdbulo como en el fémur, contindan desarrollandose y

las ramas se anastomosan unas con otras. Los vasos sanguineos de ambos
lados del trocanter mayor se ramifican y se unen unos con otros. La
arteria metafisaria descendente no se anastomosa con la arteria

nutriente diafisaria del fémur proximal (CHUNG 1981).



3. EPIDEMIOLOGIA

3.1.- FRECUENCIA

Nos parece interesante citar algunos datos significativos
respecto a la epidemiologia de la D.C.C., asi, MASSE (199)) declara

que la incidencia de la enfermedad en Paris es del 0.8 %, mientras que

en Rennes, perteneciente a ja Bretafa francesa es del 3.6 %. RAQ y

THURSTON (1986) en Reino Unido hablan de una incidencia de la
enfermedad del 1.8 %, cifra muy semejante a la ofrecida por DUNN et
al.(1985) realizada en Bristol, del 1.9 %. En Alemania, sin embargo,
la frecuencia de D.C.C. en un 2.4% (MAU y MICHAELIS 1983). Sin
embargo, BOO y RAJARAN (1989), en un estudio realizado en la India,
presentan un 8.3 % de D.C.C., incidencia parecida a la recogida por
VALDIVIESO et al.(1984) en nuestro pais, de un 6.18 %. Cifras mas
dispares se recogen en Checoslovaquia, con una fre:uencia del 16 %
(TOMAS 1976). Como contraposicion a la anterior, la incidencia de la
enfermedad en los bantues africanos es préacticamente nula  (ROPER

1976). Por otra parte, CHUNG (1981), ofrece las siguientes cifras de

incidencia de D.C.C.:

EnE e U0
- 1.2 casos de luxacidén clara cada 1.000 neonatos.
- 11.7 casos con caderas inestables posteriormente
subluxadas o displasicas cada 1.000 neonatos.
En Reino Unido:
_ 1.5 casos de aparicion de L.C.C. cada 1.000 nacidos.

A lo que afadimos la estadistica publicada por DUNN (1976), segin la




" ", i e
ual al menos 1% de los nifios recien nacidos en este pais les

seria detectada la enfermedad.

Por otra parte WEINSTEIN, SL.(1976) publica wuna

estadistica, resultado de los seguimientos de recién nacidos por la

cual estima que el 1% de los recién nacidos evidenciard alguna

inestabilidad, mientras que la incidencia real de dislocacion esta

entre el 1 y 1.5 de cada 1.000 nacidos vivos. Es interesante la grén
diferencia que existe entre la incidencia de L.C.C. enfermedad en la
poblacidn de lapones e indics norteamericanos que resulta ser de entre
25 a 50 casos cada 1.000 racidos vivos, respecto a la practicamente
nula incidencia de aparicion de casos de la enfermedad entre la
poblacidn china y la poblacion de raza negra afiicana.

De estos datos se puede deduc’r facilmente, que existen
diferencias raciales y geograficas en cuanto a la incidencia de la

Bl

3.2.- FACTORES PATOGENICOS.

Ya desde la descripcicn de DUPUYTREN en 1826, la literatura
sobre la patogénesis de la displasia congénita de la cadera ha sido
voluminosa y esti 1llena de confusiones, contradicciones e

incertidumbres.

A continuacién, exponemos los diversos factores etioldgicos

' 11 | intervienen en la
que se citan en 'a ]iteratura, que de aiguna manera intervier

aparicién de la enfermedad, ya que la etiologia de ia luxacidn

&n i ' : ' ida. en el sentido de que no
congénita de la cadera permanece desconoc1da,




existe una causa unica o

Causa predominante de una forma clara, al

menes por el momento,

2.a.- Factores Genéticos y Familiares.

Indudablemente existen factores de tipo genético en el

desarrollo de la cadera y en la patologia de 1la D.C.C. Para pensar

asi, existen numerosos argumentos algunos de los cuales pasamos a

citar a continuacion:

-Existe una mayor frecuencia de aparicion en el sexo
femenino que en el masculino, aproximadamente el 80% de los casos de
D.C.C. ocurren en el sexo femenino.

-Papel de las variaciones hormonales.

-Aplasia del techo del acetabulo.

-Laxitud articular y ligamentos
-Morfologia femoral.
-Orientacion anterior del fémur.

-Incidencia racial.

La aparici6n en determinadas familias de alguna
de las anteriores anomalias, son entre otras algunas de

las causas que parecen estar influidas por un factor de tipo genético.

Respecto a la aparicion de historia familiar

estan de

positiva de la enfermedad, todos los autores consultados

' a inci ci ; o Lay coincidencia, sirva
acuerdo, pero respecto a la incidencia real n ¥




como ejemplo la barajada por CHUNG, (1981) el cua] habla de un 20% d
% de

Ccasos cen historia familiar positiva, frente al 12-33% propuesto por

WEINSTEIN (1987) o
(1976).

el 3% de casos en el estudio realizade por DUNN

No se puede negar que la D.C.C. esté condicionada

genéticamente, hecho que prueban los estudios realizados al respecto.

Segin CHUNG (1981), padres de nifios con la enfermedad, no
diagnosticados al nacimiento tienen el acetdbulo mas superficial de lo
normal, en tanto la laxitud articular seria mas comin entre padres y
pacientes diagnosticados al nacimiento, sugiriendo que 1a displasia
acetabular es heredada pcr genes maltiples. Asi pues, para este
autor, es posible que existan al menos dos componentes genéticos
diferentes que determinarian la e¢paricion de 1a enfermedad, que serian
un rasgo dominante responsable de la Tlaxitud ligamentosa generalizada

por una parte, y una herencia multifactorial poligénica, de la cual

dependeria la profundidad acetabular.

Para WEINSTEIN (1987), le influencia genética podria estar
manifestada principzlmente en la displasia acetabular, la laxitud

articular ® una combinacidn de ambas.

Segin los estudios realizados por ORTOLANI ~ (1976) en
caderas de nifios, padres y abuelos, afectos de D.C.C., encuentra que
el 70% de los casos de los mismos (este autor utiliza el termino

G g 3 ‘
"Displasia congénita de cadera") es hereditaria en las tres

i ' ‘ i i0s no
generaciones, mientras en el otro 30% los factores hereditario

T a e T 4
pudieron ser encontrados. Es contradictorio sin embarco e ho que
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la combinacig '
1acion de D.C.C. y el factor hereditario son inexistentes en

la pohlacidn negra de Africa Central y del Sur, o en los esquimales

canadienses, circunstancia que por el contrario no ocurre en ]
. as

tri indi
1bus indias del norte de Canada. En los paises europeos, se observa

que 1la incidencia de la D.C.C. es regional.

Segln nos refiere ORTOLANI (1976), en un estudio realizado
por IDELBERGER en 1951 en Alemania, sobre la incidencia de la
enfermedad hecho con 138 pares de gemelos, la incidencia era la misma

que en nacimientos sencillos.

STANISAVJEVIC (1975) a nivel anatomopatoldgico, coincide
con Ortolani en que la D.C.C. es encontrada en fetos con diversas
edades intrauterinas, encontrandose por tanto en el momento del

nacimiento.

2.b.- Presion Intrauterina.

DUNN (1976): "La idea de que los factores mecanicos pueden
causar deformacién -in utero- iniciada ya con HIPOCRATES, ha tenido
con posterioridad a éste, muchos apoyos distinguidos". Para CHUNG
(1981), pequefias fuerzas aplicadas de forma continua en un feto en
rapido crecimiento pueden originar deformidades congénitas posturales

y lo demuestra el hecho de que el 56% de los nifios con D.C.C. sean

PRIMOGENITOS, por el hecho de que los misculos abdominales maternos

apretados, pueden comprimir la pared uterina posterior contra la

columna vertebral resultando una reduccion del volumen uterino de
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forma que el feto tendra MENOS espacio para moverse

WEINSTEIN {1987), en relacién al tema nos dice que el

desarrollo intrauterino tiene en  su crecimiento, determinado

genéticamente, iniTuencias de la mecanica intrauterina vy

neuromuscular, asi como influencias postnatales inmediatas. EI

crecimiento intrauterino puede influenciar el desarrollo de la cadera
de maltiples formas, como es el caso citado anteriormente, segin el
cual, en hijos primogénitos, la potente musculatura abdominal
mantiene al feto durante periodos prolongados en posiciones anormales

forzado contra la columna vertebral, y con los movimientos fetales

limitados, particularmente la abduccion.

Con relacion a esto, DE ROSA (1987) afaden que los
factores mecanicos asociados son de dos tipos: La mala direccidn de
las fuerzas sobre la articulacion (extensidn de la rodilla, en tensidn
continua, asociada a hiperflexion de la cadera) y la contractura del
M. Psoas iliaco, por la hiperflexion de la cadera. Estos factores
mecanicos favorecen la aparicion de inestabilidad al extender la

cadera tras el nacimiento.

Otro factor etioldgico de caracter mecanico, que se ha
probado que influencie el desarrollo de la cadera intrailitero es el
OLIGOHIDRAMNLQS. Para WEINSTEIN (1987) es una causa bien probada de

limitacion de la movilidad fetal.

Segiin CHUNG (1981) el liquido amnidtico protege al feto de

la presion extrinseca, y Ppor tanto, un exceso de 1iquido parece
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prevenir las deformidades posturales incluyendo la D.C.C. Este autor

encuentra una asociaciéon clara entre Oligohidramnios y D.C.C. y entre

Rotura prematura de membranas y D.C.C. Asi pues, el

oligohidramnios

priva al feto de su movilidad, exponiéndolo a las presiones

extrinsecas.

2.c.- Posicion fetal:

CHUNG (1981), en sus trabajos, afirma que es mas frecuente
que los fetos se coloquen con su espalda en el lado izquierdo del
Gtero. Asi la pierna fetal colocada en situacion posterior y adducida
contra la cciumna vertebral materna, es dislocada mds facilmente,
teniendo en cuenta que si el feto se coloca en posicidn cefalica de
vertex (97% de los nacimientos), la pierna en situacidn posterior es
la izquierda, lo cual coincide con el hecho de que la D.C.C. ocurre en
LA CADERA IZQUIERDA con doble frecuencia que en la cadera derecha.

WEINSTEIN (1987) dice al respecto que la enfermedad ocurre
més frecuertemente en la cadera izquierda porque es la que cominmente

se coloca en posicion adducta sobre el sacro.

2 .d.- Presentacion al nacimiento: Presentacion

nalgas.

Supone un 2-4% de los partos vaginales, cifra que no se

corresponde con el porcentaje de aparicion de D.C.C. la cual es

i ' ion de no
superior, aunque e1lo no quiere decir que la presentacion de nalgas
!
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sea un f i016gi '
actor etioldgico importante a tener €n cuenta en la etiologia

de la enfermedad y reciprocamente en la D.C.C. se detecta que la

ncidencia de casos de la enfermedad con presentacion de nalgas es

alta.

Autores como, CARTER y WILKINSON (1964), barajan cifras

sobre la incidencia de presentacion de nalgas en casos de D.C.C., de]

17%.

Es interesante saber que en los primogénitos hay una
asociacion significativa con presentacion de nalgas, cifrandose en 59%

de las presentaciones de nalgas se dan en primogénitos.

Otros autores hablan de la inc dencia de D.C.C. en la
presentacion de nalgas, la cual es del 22% para los anteriores
autores o la cifra que proponen RANSEY y Mc EWEN (1976) segin los
cuales uno de cada 15 nacimientos en presentacion de nalgas tendra

inestabilidad de la cadera.

Habria que hacer algunas consideraciones interesantes al
respecto. Se considera mds como factor determinante de la enfermedad
una malposicion intrauterina que una determinada presentacion al

parto. Este hecho que nos defiende DE ROSA (1987), esta constatado por

el hecho de que los nifos con presentacion de nalgas que nacer. por

cesirea estan también mas predispuestos a padecer la  enfermecad

luxante. Segln CHUNG (1981) en algunos de estos nifios que nacen con

i0 i i itud capsular
presentacion de nalgas, especialmente s1 poseen Taxit p

eni ' ic i ar de la traccion
congénita de la cadera, la dislocacién podria result
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aplicada para extender los miembros inferiores durante el parto

WILKINSON (1963), estudiando este fendmeno, wutiliza el

e e : e
término "malposicion de nalgas", especificando que es la postura en la

que el feto tiene las caderas flexionadas y las rodillas extendidas

Ic que para este autor no debe confundirse con la presentacion de
nalgas. Basandose en experimentos con jovenes conejos, demuestra como
este fendmeno es responsable( junto a la laxitud articular hormonal)

de la aparicion de dislocaciones posteriores atraumiticas de la

cadera.

Sin embargo, ORTOLANI (1976) no piensa que la posicidn de
nalgas en el Gtero sea la causa re la ‘"displasia congénita de la
cadera”, término que utiliza el autor. Este argumenta el hzcho de que
entre los nativos de Africa Central, el parto de nalgas es muy
frecuente ( aparentemente, por el serio incremento de la lordosis
lumbosacra causado por los grandes pesos que han de transportar en sus
cabezas desde muy jovenes ) y a pesar de ello, la enfermedad es casi

desconocida en aquella region.

De forma global y a modo de resumen citamos a continuacion,

los factores mecanicos que aparecen en la  literatura sobre la

etiopatogenia de la D.C.C.:

- Desarrollo intrauterino de la cadera en

flexion.
- Presentacion de nalgas.

- Rotura prematura de membranas
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Maniobras obstétricas traumaticas.
Movilidad fetal intrauterina.
Oligoamnios.
Desproporcion fetouterina
Presentacion de nalgas.
Primiparidad.
Suspension del recién nacido por ios pies.
Mantenimiento de ias caderas en extension y
adducidn, tras el nacimiente.
Misculos periarticulares: Elemento esencial al
asegurar el contacto de las dos supérficies

articulares manteniendo un equilibrio estable e n

los tres planos del espacio.
2.2.- Factores Hormonales.
Actdan modificando los parametros previos, fundamentalmente
los mecanicos y vasculares. Destaca la impregnacion estrogénica de

origen maternal, cuyo exceso condiciona la aparicion de hiperlaxitud

articular,

2.f.- Papel de la laxitud articular y ligamentosa en la D.C.C.

Miltiples son los estudios que se han realizado sobre el

fendmeno de la laxitud articular y su vinculacion con la BC.L.;, ¥y 1o
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todos los : INCi '
odos los autores coinciden ey dar la misma importancia a este factor
1

en la etiologia de la

enfermedad. De 1o que no cabe duda es que Juega

su papel, y en esto coinciden la mayoria de los estudiosos del .ema

HTUSNER (1964), fue el primer autor en descubrir en las

articulaciones de la cadera de los recién nacidos hembra un may-r
grado de laxitud capsular que en los varones, lo cual re'acionamos con

: . :
el hecho de que en el sexo femenino existe una mayor incidencia de

luxacion congénita de la cadera.

Autores como ANDREN y BURGLIN (1961), plantean la teoria
hormonal como causa de la D.C.C., afirmando que la laxitud articular
apareceria cuando el higado fetal tuviera disminuida la capacidad de
conjugar estrdgenos y que poco tiempo después del nacimien.o, cuando
las hormonas maternas y placentarias son eliminadas, entonces la
laxitud articular desapareceria. Este mecanismo hormenal sugiere que
la produccion fetal de relaxina estaria Timitada por el Sexo,

produciendo laxitud articular de origen hormonal en fetos hembra.

Como contrapartida a las afirmaciones ante. ores, no
podemos dejar atrds a un clasico dentro de los estudiosos de la
luxacion congénita de la cadera, LE DAMANY (1914), basandose en uno de
sus miltiples estudios anatom s, explicod que la mayor frecuencia de

D.C.C. en fetos hembra se debja a las diferencias anatoémicas entre

la pelvic fetal hembra y macho.

Por otra parte, ORTOLANI (1976), como réplica a la tenria'

hormonal de ANDREN y BORGLIN (1961) afirma que esta teoria calla al
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despué IMicui ' '
pués del nacimizato, cuando la cantidad de hormonas es muy alta en

el ié i :
recién nacido, existe una tendencia a Ja mejora espontonea y

recu 16 la di ia, |
peracion de la dispiasia. Para aquel autor, la teoria hormonal no

explica los cambios profundos anatomopatolégicos de la cadera

inestable, Segin &1, la hiperelasticidad de la articulacién en el

nacimiento no puede explicar la cadera inestable, porque en el

sindrome de Downs, donde existe un alto grado de hiperelasticidad

articular, la displasia congénita de cadera es casi desconocida. Sin
embargo, 1is estudios que apoyan el papel que Juega la laxitud

articular en la enfermedad son miltiples.

Asi pues, autores comc ‘ASSIE y HOWORT (1951) atribuyen a la
laxitud articular un papel principal en la D.C.C. Estos manifestaron
que la relajacidén & elongacion de la capsula articular de la
articulacion coxofemoral es el primer factor etioldgico de la D.C.C.
En efecto, en el (tero, la cadera estd en flexidn; con la capsula
relijada, la presién aplicada a lo largo del eje del fémur produciria
una presion deformante del 1&brum glenoidal postericr e inferior; asi,

la cabeza femoral podria ser sacada del acetabulo a este lugar.

Dependienco del grado y duracion de 1la relajacion capsular,
asi como de la intensidad de las fuerzas mecanicas, se produciria una

cualquiera de las formas anatomoclinicas siguientes de D.C.C.:

-PUTTI (1951), de sstrd en sus estudios al respecto que una

relajacion ligera, sol. permitiria que ocurriera una subluxacion, la

cual nodria progresar .omo resultado de soportar el peso, hacia la
i I
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dislocacion ¢ : ien bet i
S on - compl a; o bien, Persistir como luxacion o reverti

espontane 2 ar g1
pontancamente como para Originarse una cadera de apariencia normal

«En casc de una relajacién moderada, de

la capsula

arti beza t Iria s teni
ticular, la cahkeza temoral podria ser retenida demtro del acetahbulo

hasta aue ¢ cul 1 5
2L& que <1 tono muscular y el peso nue ha de soportar, produciria

una presidn suficiente on el eje del fémur como para forzar la cabeza

cont~a la periferia del ace*shilo superior, resultando la formacion

gradual de una fosa o la aparienciz bilabial del borde acetabular

superi »

-En caso de una relajac’ aguda, la cabeza 1legara a
dislocarse sobre el labrum gi.enoidal intacto y es alojado sobre &1,

creandose un acctibulo falso por presion anormai sobre el ilion.

Por 7 tanto, el hallazgo patolégico constante encontrado,
en la dislocacidon o en la subluxacion congénita de la cadera, es la
elongacidn o relajacién de 1 céjsula,
siendo esto considerado como el factor etiolégico p.imaric. La causa
de la elongacién capsular es desconocida; es  posible un origen
genético, posiblemente mecanico, posiblemente hormonal o debido a
alguna de iciencia nutricional. Por otro lado, estd@ frecuentemente
asociado con una relajacion general de los ligamentos de otras
articulacicnes, particularmente del pie.

Otras confirmaciones posteriores al papel que juega la

laxitud articular generalizada ei la D.C.C. son los experimentos de

WILKIWSON (1963) con conejos inmadurcs |y a través de los
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afirma que la laxitud articular es

un fentmeno generalizado y tiene un orig- hormonal. SMITH (1963) en

experimentos con cachorros de perro dc cuatro semanas pone de

manifiesto la influencia que sobre 1la integridad articular poseen la
capsula y el ligamento redondc.

Un ano después, profundizando algo mas en el fendmeno de la laxitud
articular generalizada, CARTER y  WILKINSON (1964) distinguen dos
formas completamente dis..ntas de 1la misma, las cuales se
desarrollarian durante la vida prenatal. Una seria de caracter
temporal, la cual desapareceria en el periodo neonatal y que solo se
jaria en ninas, siendo de origen hormonal. Otra forma, persistiria
jurante la vida adult . la cual podria ocurrir en cualquier sexo y
-endria una incidencia familiar, con un origcn genético. En palabras
ce los autores: "La laxitud artvicular persistente generalizada, la
c1al es a menudo familiar, es un importante factor predisponente de la
cislocacion de la cadera en nifics. Esto es menos importante en nifas,

excepto casos aislados, debido a quc en nifias existe una causa

llormonal temporal causante de la laxitud articular.”

Autores mas actuales, que ratifican la importancia
preponderante de este factor etiolégico de la D.C.C., son RALIS y Mc
KIBBIN (1973), los cuales en un estudio sobre la enfermedad, af irman

gue la combinacion de una mayor superficialidad alrededor del

nac:miento cuando se le agrega el fendmeno de laxitud articular, hacen

del parto un periodo de alto riesgo de aparicidn de la enfermedad,

hecho que seria apoyado por 10s estudios de WATANABE (1974), donde

recalca lo importante de este hecho.
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Por otra parte, t ¢ '
rte, tene serie udi 5
r lemos una serie de estudios sobre 1a

laxitud articular, en los cuales se apunta hacia un origen genético
!

como es el case de WEDGE y  WASYLENKO (1978), observan una mavor
frecuencia de hallazgos de laxi*.d ligamentosa en individuos con
displasia congéniia de cadera en comparacion con la poblacidén normal

atribuycndo una predisposicion genética de dicha laxitud, y ponen de

manifiesto que los nifios con displasia congénita de cadera presentan

una disminucion en la cantidad de solubilidad del colageno en el

cordon umbilical del nino con la enfermedad en comparacidon con los

controies.

WEINSTEIN (1987), manifiesta la influencia de Tla laxitud
articular de caracter genético, bien sola 0 en combinacion a una
displasia acetabular del mismo origen. En palabras del autor: "La
laxitud de la céapsula articular de la cadera, la cual esta
posiblemente determinada genéticamente, debe ser incluida en la
etiologia de la D.C.C. y la cual es responsable de un test Ortolani
positivo. Desde que la displasia reversible puede realizarse en
animales de experimentacion, por laxitud ligamentosa, los autores

argumentan que la displasia acetabular observada en la D.C.C. es un

fendmeno secundario.”

No podemos dejar a un lado una serie de autores, (DUNN
1976, SMITH et al. 1963, HART 1949, Mc KIBBIN 1970), los cuales han

descrito la anatomia patologica en diversos momentos del periodc

intrauterino tardio hasta la vida adulta y aunque observaron numerosos

i : . .
hallazgos patclogicos en relacion con la dislocacion ¥ as

anor . ° 1 dades del fémur proximal, acetabulo y labrum acetabular, la
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opinidn comi
PI1nion comun es que en el caso de la dislocacién las dnicas
I -

ano idades ¢
rmalidades que se observan de una forma clara, son la laxitud

articular capsular y la elongacion de) ligamento redondo

Aunque no hay una coincidencia de pareceres, entre los

diferentes autores , 1o que si nos parece evidente es que, hoy por

hoy, la laxitud articular, en cualquiera de sus formas y origenes, es
]

un factor etiopatogénico fundamental.

2.g.- La displasia primaria acetabular como mecanismo

etiopatogénico.

Clasicamente, la teoria mas extensamente aceptada sobre la
causa de la dislocacidn congénita de la cadera era una displasia
primaria del acetabulo, en la que un techo alto y oblicuo
proporcionaria un apoyo inadecuacdo para la cabeza femoral. No
obstante, existen muchas contraaicciones a esta teoria y actualmente
no se considera ya como el principal responsable en la aparicion de la
enfermedad. Pero, independientemente del papel que pueda Jjugar un?
displasia acetabular en la etiopatogenia de la D.C.C. lo que Si
parece estar claro es que existe una cierta predisposicion por parte

de la cavidad acetabular a favorecer la luxacion de la cadera.

LE DAMANY (1914), tras llevar a cabo una extensa serie de

mediciones en dibujos trasladados de las cavidades de la cadera en

' 1
humanos y animales en diferentes estadios de desarrollo, 1lega a !ia

conclusion de que el acetabulo humano era mas superficial en el
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nacimiento que en la temprana vida fetal. Hay que aclarar, que con e]
i , que

e A e e
ermino  “superficialidad", el autor se refiere mas a la forma que a

la profundidad absoluta.

Mas recientemente, RALIS y Mc KIBBIN (1973), 1levan a cabo

un detallado estudio acerca de esto, basandose en la diseccion de 44

caderas humarias en desarrollo, mostrando que mientras el acetdbulo

embrionario es una cavidad profunda en la cual estd casi totalmente
incluida la . .eza, gradualmente se va haciende mas superficial a
medida que se aproxima el nacimiento. Durante el mismo periodo, la
cabeza femoral se hace menos esférica y al final de la vida fetal es
casi hemisférica. Después del nacimiento estas tendencias revierten,
haciéndose el acetabulo mas profundo de nuevo y la cabeza femoral mas

esférica, proceso que continuard a través de la infancia.

PONSETI (1978), hace diversos estudios sobre el crecimiento
y desarrollo del acetdbulo y sobre la morfologia de éste en la
dislocacién congénita de la cadera, viniendo a confirmar las

anteriores afirmaciones.

CIROTTEAU (1982), viene a confirmarnos el cambio que sufre
e] acetibulo en su profundidad, antes, en y después del nacimientc.
Analizando una seccion histolégica horizontal a través de la cadera
de un embrion de doce semanas, nos hace notar como la cabeza femoral
esta casi contenida en 1a cavidad cotiloidea, hecho.que ya habia sido
constatado con anterioridad (LE DAMANY 1914) y que con posterioridad

confirmaron otros autores (RALIS y Mc KIBBIN 1973).




Las variaciones de cobertur: -~ Ja cabeza femoral van

acompanadas paralelamente de las variacic .s en la profundidad de!
<

o e :
mismo. E1 acetabulo muy profundo en el feto de doce semanas, disminuye

notablemente en profundidad, para llegar a tener al nacimiento el

acetabulo mas superficial, aumentando regularmente tras el nacimiento

hasta alcanzar el estado Optimo aproximadamente a los siete u ocho

anos de edad. Estas deducciones que ‘os autores antes citados

realizaron sobre piezas anatomicas, también han sido comprobadas por

medios artrograficos (CIROTTEAU 1982).

Un acetdbulo mas superficial condicionara una cadera menos
estable, por lo que se deduce que si las afirmaciones de los autores
que apoyan esta teoria son ciertas, LA CADERA HUMANA ES MAS INESTABLE
ALREDEDOR DEL NACIMIENTO, y como dice Mc KIBBIN (1970): "Este es el
precio que debe pagarse por el aumento de movilidad en este tiempo".
Fstas afirmaciones, no tienen como en principio cabria esperar una
base filogenética, pues si aceptamos como ciertos los estudios de LE
DAMANY {(1914), no ocurren en cuadripedos los cambios acetabulares a
los que con anterioridad hemos hecho referencia. E1 porqué tras el
nacimiento los cambios producidos en esta época perinatal sobre el
acetabulo, revierten tras el nacimiento disminuyendo de nuevo la
movilidad de la cadera, es una de las miltiplies cuestiones que se nos

plantean y a la que los autores no dan respuesta.

WYNNE DAVIES (1970}, clasifica de forma tajante en la

etinlogia de 1a dislocacion congénita de la cadera  dos grupos

netamente diferenciados, uno &.n laxitud articular generalizada,

10 eonatales; y otro
responsable de una alta proporcion de los casos n :
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gru 1S ' | ‘
grupo con displasia primaria acetabular, la cual es heredada como un

sistema genético multifactorial y es en gran parte responsable de los

casos de diagndstico tardio.

Para algunos autores (WILKINSON y CARTER 1960), es la

segunda entidad etiopatogénica de las propuestas, con la que se

identifican, entre otras razones segin los autores, por la
observacion de que los padres de nifios con dislocacidon congénita de
la cadera tienen tendencia a la displasia acetabular, hecho comprobado
en la medicidon del &ngulo CE de Wiberg. Mas recientemente, otros

autores (WEINSTEIN 1987), estudiando este tema mantienen que la

displasia primaria acetabular es una causa primaria de la D.C.C..

Al hablar sobre la etiopatogenia de la D.C.C. SMITH, WS.et
al. (1963), afirman que esta enfermeded estd asociada normalmente con
tres anormalidades o rasgos asociados de los cuales coloca a la
cabeza, la displasia primaria acetabular, Vv a continuacién la
anteversion (-1 extremo proximal del femur y la relajacion capsular,
en la temprana vida postnatal. Este autor utiliza el concepto de
"predislocacion”, en contraposicion a la teoria de la dislocacidn en
la vida postnatal, basandose en el hecho de una hipoplasia primaria
del techo acetabular, con lo cual, una preluxacion de la cadera que
con posterioridad desembocaria en dislocacion, presupondria un borde
acetabular hipoplasico, aunque no se pronuncia sin embargo sobre el

hecho de, si la hipoplasia es un defecto heredado o por el contrario

es secundario a un efecto mecanico.

Tras un estudio realizado en cachorros de perro de 4
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semanas, a - ' '
as, a 1os que se les produce dislocaciones experimentales de la

cadera, se ‘ '
, Se observa que aparece displasia acetabular a las 4 semanas de

la di s ' '
dislocacion experimental y una displasia acetabular progresiva
o r

hasta el punto de llegar a un acetabulo irreconocible Ilegada la

madurez. Por el con .5 i i '
trario, si tras la dislocacion experimental esta

iba seguida de su inmediata recolocacion, ocurria un desarrollo

acetabular normal.

Segin esto, el hecho de que la aplasia acetabular en perros es el
resultado inevitable de la dislocaridon experimental de la cadera tras
el nacimiento, proporciona alguna evidencia experimental de que, en
palabras de SMITH (1963): " 1la displasia acetabular es el resultado

de la dislocacidn de la cadera mas que la causa".

Es bien sabido, que determinados grupos raciales poseen una
incidencia extremadamente baja de dislocacion congénita de la cadera,
entre ellos la raza negra africana. Se han hecho al respecto numerosos
estudios, entre los que citaremos algunos de ellos. Asi, EDELSTE:IN
(1966), tras examinar 16678 nifnos africanos recién nacidos, solo pudo
detectar dos casos con signo de Ortolani positive, los cuales se
estabilizaron esponténeamente poco tiempo después. HUCKSTEP (1970),
recogid una serie de dislocaciones congénitas bilaterales en geme 10s
africanos, los cuales habian tenido anormalidades congénitas del
aparato musculoesquelético en ambos gemelos. Podemos citar como hecho

insdlito, el hecho de que ROPER (1976), pudiera recoger una

unilateral tipica en un nifio africano. Por otra parte,
de

dislocacidn

tras un estudio comparativo entre nifos caucasianos y un grupo

10.000 nifios africanos, S€ aprecid una incidencia en el grupo de ninos

africanos de caderas inestable- de aproximadamente el 10% de la media
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recogida para los nifios caucasianos, lo cual nos viene a confirmar la

cas1 compieta inmunidad a la dislocacién congénita por narte de la

cadera neonatal africana (POMPE VAN MEERDERVOORT 1977).

SKIRVING y SKADDEN (1979) estudiando una serie de neonatos

africanos muertos en los primeros seis meses de vida y a los cuales se
les practica la diseccion de la cadera, 1legando a la conclusién de

que "ei acetabuic de la cadera neonatal africana era mas profundo en

un alto porcentaje de casos".

Se ha sugerido que el tradicional método de transporte de
los nifos africanos en la espalda con las caderas flexionadas y

abducidas (posicion de Lorenz) es un factor importante al respecto.

Sin embargo, no todos los autores coinciden en apoyar las
teorias anteriormente apuntadas, asi pues algunos  autores (GARDNER
y GRAY 1950, LAURENSON 1965, DUNN 1976), rechazan de plano los trabajos
realizados por autores como LE DAMANY (1914), sin embargo aquellos no
poseen mas que el rigor cientifico que pueden ofrecer las impresiones
visuales desnudas o la evidencia directa de la artrografia, lo cual no
puede sepultar de una forma tajante los cuidadosos estudios
antropométricos de éste autor ni la vinculacion puesta de manifiesto
entre la patologia acetabular y la D.C.C. que tantos otros autores

afirman {KIM 1985, MILGRAN 1975, Mc EWEN 1987).

MASSIE (1951) muestra radiografias de una luxacion

completa hilateral de la cadera al 89 mes de vida fetal, la cual

sorprendentemente muestra que la oblicuidad del techo acetabular es la




normal para esta edad. ORTOLANT (1976) basandose en autopsias fetales

con dislocacion de la cadera sin complicaciones, encuentra como inicos

hallazgos, una relajacion capsular vy deformidad del borde acetabular

cartilaginoso posterior. Este autor, deduce que el concepto de

aisplasia primaria acetabular no puede explicar las repetidas
observaciones de casos de dislocacion completa con la formacion de un
acetabulo falso sobre un borde acetabular superior, el cual es solo
ligeramente oblicuo, mientras en otros casos, la oblicuidad acetabular

es mucho mayor y la cabeza femoral permanece a nivel del techo

defectuoso y no monta encima, sin formar un acetabulo falso.

Por todo esto, hemos de concluir diciendo que si bien la
displasia primaria acetabular se nos presenta como un importante
factor etiopatogénico, sin embargo hemos de mostrar nuestras reservas
a! respecto y tener este hecho mas bien como un factor contribuyente

mas en el desncadenamiento de la enfermedad.

2. h.- La antetorsion femoral y la B.C.E.

Fue WOLFF (1892), autor de la ley del crecimiento dseo, el
primero en reconocer “EL ANGULO DE TORSION FEMORAL normal”, tras un
meticuloso estudio anatomico y estructural del cuello femoral. Esta
torsion fisioloégica sobre el eje del fémur, consecuencia segin 10s

i0 a
estudios antropolégicos al respecto, de la consecucion de la postur

P roversi ] or Su
erecta, ha sido objeto de controversia, no S0i0 ya p
]

i sino por la
participacion en diversas patologias como €s 1a D.L.Cq, p

icic a rsion
multitud de métodos existentes para la medicion del angulo de to
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técnicas con que nos encontramos.

Expo ) inuacic
penemos a continuacidbn aigunos autores que han

establecido relaciones significativas entre la antetorsion femoral y

18 D.C.C.3

LEVEUF (1947), afirma en sus trabajos que la antetorsidn
femoral estaba presente en un 68% de los casos de subluxaciones
congénitas de cadera y que se incrementaba progresivamente en caso de
que la luxacion permaneciese sin reducir. MASSIE y HOWORTH (1951),
recogieron un total de 42 de 52 caderas con 0.C.C. en las que existia
antetorsidn femoral(80% de los casos). Segin estos autores, la
antetorsién femoral es causa de resubluxacidn tras una buena
recuccién. La torsion femoral es especifica de la posicidn  en
bipedestacién humana. En los antropoides es esbozada, pero a ningin
otro animal fésil o actual se le ha detectado torsion femoral. De
hecho, las diversas orientaciones de la extremidad superior de los
femures de los animales, estdn asociadas a posiciones diferentes de la
superficie erticular de los mismos, sin torsibon, no existiendo
modificaciones con el crecimiento. Asi pues en el ser humano, al

contrario de lo que ocurre en 10s animales, se produce una torsion

femoral y después una veriacion de la misma.(LE DAMANY 1914)

DUNLAP et al. (1953) afirman que la cantidad de torsion
estaria determinada por la medicion del angulo formado por el eje

central del cuello femoral, con el plano

del eje transcondileo (eje inferior colocado en el plano frontal).

"pLUS"( anteversion,

E1 angulo de torsion es designado como un angulo




antetorsion o "si0n a ior
510n 0 torsion anterior). De la misma forma, si el plano del

eje del al a '
Je del cuello femoral apunta hacia atras (se hace posterior al

plano

frontal), el angulo seria designado como angulo "MINUS"

(retroversidon, retrotorsién o torsion posterior).

RUBY (1979) nos define la torsion femoral como

la inciinacion del eje del cuello femoral con relacién al plano

transcondilar de la extremidad distal del femur".

'La torsidn femoral se localiza a nivel de la regidn metafisaria

superior" (CIROTTEAU 1982).

Hay que aclarar, que determinados autores denominan al
angulo de torsidn femoral como angulo de declinacion, termino que para
algunos (DUNLAP et al 1953) puede ser errdneo, siendo a menudo
confundido con el &ngulo de irclinacién, el cual es aquel angulo
formado por el eje dei cuello femoral con el eje de la diafisis
femoral, que puede verse en una radiografia anteroposterior. Habria
que especificar aqui, que para la mayoria de los estudiosos del tema,
la torsion femoral, causante de anteversion o retroversion del eje del
cuello femoral, ocurre en la diafisis femoral y no en el mismo cuello

del femur (FRAIN 1981, PRETORIUS et al 1986).

En el embrion, los dos ejes de las epifisis superior e

inferior del fémur son casi paralelos desde los cuatro meses entre

otras razones, por la modificacion de la posicion y rotacidn interna

de los miembros inferiores. Posteriormente, una actitud fetal

particular asociada @ la exiguidad de la cavidad uterina produciria ud
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aumento p ' de] &
progresivo del angulo de anteversién que llega al maximo al

e o =
acimiento, siendo para unos autores de 35° y para otros de 41°
X0

(BEDOUELLE 1982, RYNER y CRANE 1953)

Las relaciones existentes entre ambas entidades

Antetorsion femoral y D.C.C., es un hecho evidente y en el que todos

los autores consultados estan de acuerdo.

En palabras de DURAN SACRISTAN (1986) y POUS (1978)
respectivamente afirman: "Para el perfecto desarrollo, tanto del
acetabulo como de la cabeza femoral, es requisito indispensable que
haya una perfecta adaptacion reciproca entre ambos elementos(deben ser
congruentes y concéntricos).""Es de dominic comin, que la D.C.C. suele
acompafarse de anteversion anormal del cuello femoral con incidencia

excesiva."

Sobre 1o que ya no todos los autores se ponen de acuerdo es
sobre =i la antetorsion femoral es un fendmeno primario a la D.C.C.,
son fenomenos paralelos, © bien, es la anteversion un fendmeno
secundario a la D.C.C. La opinidon mas extendida es que en su mayor
parte, la antetorsion femoral es un fenomeno secundario a la D.C.C.,

aunque para algunos autores €S considerada aquella como una

anormalidad anatdmica primaria.

Estudios sobre el origen de la antetorsion femoral, indican

que por encima de los cuatro meses de embarazo, los planos del eje del

cuello femoral y el eje de la diafisis femoral del embridn, son

angulo de torsion es de 0°. Postariormente, al

paralelos, es decir el
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nacimiento existe una torsidn

del cuello sobre la diafisis femoral

entre 30° y 50°, la 1sminuira '
y 50%, 1a cual disminuira progresivamente con el apoyo hasta

el final del peri imi
el periodo de crecimiento en el que la torsidn sera segln

este autor de 12° ; 12 ion "1
12°. £ desarrollo de la torsidén "in utero" se piensa se

deba al hecho de que durante la segunda mitad del embarazo tiene lugar

la flexidn aguda de la cadera y una fuerza de rotacion iiterna sobre

la diafisis femoral es producida por una presién sobre la rodilla
causada por la pared uterina. La correccion parcial de este angulo
después del nacimiento se piensa que sea debido a los factores
extrinsecos, tales como los misculos que empujan en direccion opuesta
y la restriccidn capsular que la articulacion de la cedera aumenta.(LE

DAMANY 1914)

BADGLEY (1943), a través de un cuidadoso estudio de caderas
con D.C.C. y antetorsion femoral, y caderas con artrogriposis
congénita niltiple con musculatura inadecuada y sin anteversidn,
difiere de las conclusiones de Le Damany, afirmando que la anteversion
es debida a factores musculares intrirsecos y no a factores mecanicos
como nos dice el autor francés. Como resultado de la anteversidn

femoral, tiene lugar una hipoplasia secundaria del acetdbulo, con 1la

consiguiente D.C.C..

Otros estudios sobre la torsién femoral, penen de

manifiesto la relacion existente entre la D.C.C. y la antetorsion

femoral y afirman que incluso en la D.C.C. tratada, han podido

apreciar por técnicas radiograficas, la  persistencia de grados

anormalmente significativos de antetorsion femoral, incluso también

en el lado contrario al de la D.C.C.(EDELSTEIN 1966)
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Por otra parte, CYVIN (1977),

también 1lega a la

conclusidn de que existe una relacion reciproca entre el desarrollo

acetabular y el desarrollo del fémur proximal.
Para este autor, la antetorsion aumentada en e! lado sanc en un

paciente con D.C.C. no significa necesariamente el que aquella sea un

fenom imari ' : i
eno primario, teniendo en cuenta que en la mayoria de los métodos

de  tratamiento de la D.C.C. la cadera normal es inmovilizada junto

a la cadera afectada y el movimiento concéntrico de 1la cadera y la

actividad normal del nino son importantes para el desarrollo del fémur

proximal.

Asi pues, el aumento de la antetorsion femoral es
secundario a una relativa inactividad muscular y a un inadecuado
stress, que influencian el crecimiento 6seo del fémur proximal de

modo anormal a como deberia de ser.

Otras aportaciones (BEDOUELLE 1982, TAUSSIG et ai 1976)
defienden Tla estrecha relacion entre antetorsién y D.C.L., la primera
de las cuales afirma:"La antetorsién excesiva es muy frecuente en la
enfermedad luxante de la cadera y se€ acompafia muchas veces de
displasia residual.” 0 bien, las reflexiones de CIROTTEAU (1982):"La
antetorsion exagerada del cuelio femoral esta asociada con

disposiciones particulares de la cadera, como cotilo poco profundo( 10

jue corresponde a una cadera displasica), retroposicion de la cabeza

femoral en relacion con el cuello femoral y orientacion anormal del

cotilo(menor anteversion) o  limitacion importante de la rotacion

externa de ia cadera".




4. DIAGNOSTICO DE LA DISPLASIA CONGENITA DE CADERA

El diagnéstico de la D.C.C. se asienta en dos pilares

fundamentales:
- Exploracion clinica, la cual a su vez consta de:

Maniobra de Ortolani-Barlow, La valoracidon de la abduccidén de la
cadera, en busca de una posible limitacidon y la presencia o no de

isimetria en los pliegues gluteos, inguinales y del muslo.
- Técnicas radiografica y ecografica.

Muchos autores a lo largo de los dltimos afios han insistido en
que existen falsos Ortolani positivo, diferenciando incluso una calidad
de sonido diferente entre los tonos del "click" exploratorio y la
pericia del explorador. Sabemos que ambas maniobras de Barlow y
0-tolani no reflejan mas que un estado de hiperlaxitud articular que
permite forzar la cadera hacia fuera y reducirla en l& cavidad

¢rticular, percibiéndose entonces €s€ click caracteristico.

Si bien la presencia de una limitacion a la abducci6n de la
sadera es consideradc para algunos autores como el signo mas fiable de

la prese: .ia de la enfermedad, no obstante la experiencia nos demuestra

gue en un namero muy superior al que seria deseado, una cadera

displasica no se acompaiia de este signo.

Al igual que ocurria con la Limitacion de la abduccion, 1a
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Gk ai A . ,
asa frecuencia de aparicion de este signo en la practica clinica y

Su no muy alta fiabilidad como indicativo de la existencia de una

cadera displasica nos hace ser cautos en la valoracién de 1la

exploracion clinica.

En palabras de GRAF (1980): " Uno de los principales
problemas en Tla Ortopedia infantil, sigue siendo actualmente el
diagndstico de la displasia de cadera. E1 diagndstico precoz es de
crucial importancia para asegurar la mejor curacidn posible de la
enfermedad. Si partimos de la base de que la displasia posee signos

clinicos, el diagndstico mediante una téci..ca de visualizacion en un

estudio temprano se ha hecho necesario."

DUNN et al. (1985), comprueban que de 10 casos de D.C.C.
diagnosticados tardiamente, en 7 de ellos el resultado del tratamiento
fue moderado o pobre, mientras que en 402 casos diagnosticados

precozmente, el resultadc tras el tratamiento fue bueno.

La importancia que adquiere en estas circunstancias una
técnica diagnostica de visualizacion de la cadera es evidente y si
bien, la radiografia de cadera ha sido clasicamente la prueba princeps
diagnostica de esta enfermedad, no deja de ser menos cierto que plantea
ciertos prohlemas. La anatomia del acetabulo, con estructuras como el
borde cartilaginoso y el limbo, que juegan un papel importante en 1la
eticlogia de 1a displasia de cadera, s +an solo visualizable a través
debido a 'a incapacicad para ello de las

de la artrografia invasiva,

' i inf i tremo
radiografias actuales. Hasta concluida la primera invancia, el ex

proximal del fémur es cartilaginoso, incluyendo la cabeza femoral y el
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trocanter mayor; solo porciones determinadas del acetdbulo estan

osificadas. Por tanto, las estructuras de mayor interés para el

diagnéstico de D.C.C. (cabeza femoral y labrum acetabular) no pueden

ser visualizadas usando la radiografia convencional o la TAC.

Si bien es un hecho comentado por numerosos autcres (RAMSEY et al
1976, JONES Y WOOD 1977, PLACE et el 1978, MACKENZIE y WILSON 1981,VON
ROSSEN 1962), la efectividad de la exploracion sistemitica y el
seguimiento de los pacientes sospechosos o susceptibles de padecer
D.C.C., nu es menos cierto, que por una parte, la exploracibn
radioldgica de la cadera neonatal puede plantear problemas de
diagndéstico e irradiacion (PRETORIUS 1986).

" Un recién nacido con una cadera displasica puede tener una

radiografia pélvica normal" (BOAL y SCHWEKTER 1985).

Por otra parte, si afladimcs a que la imagen radiogrédfica es
poco valorable, debido a la naturaleza principalmente cartilaginosa de
la cadera del recién nacido, el hecho de la exposicion a las

radiaciones de las gonadas del nifio, nos obliga a ser cautos con esta

técnica.

E1 diagndstico de D.C.C. a través de la técnica de los

~

ultrasonidos, es un hecho que podemos considerar de recicnic aparicion,
encontrandonos con algo mas de diez afios de evolucion desde 1las

primeras ecografias realizadas por GRAF (1986) a finales de la década

de los afos setenta, y al que se considera pionero y padre de esta

técnica. Sin embargo, 1as primeras referencias que tenemos sobre 1la

i las
utilizacién de los ultrasonidos en el examen de 1la cadera, son
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proporcionadas por KRAMPS y LENSCHOW (1979) en la cadera adulta

encontra
trandose con el problema de aue las estructuras dentro o detras
del hueso, no pueden ser visualizadas, al no ser atravesadas por las

ondas ultrasdnicas, apreciando sin embargo, la imagen del labrum

cartilaginoso.

A raiz de la aparicién de estas teorias de GRAF, han ido
apareciendo sucesivos autores (BERMAN et al 1986, JONES y WOOD 1977,
MORIN et al 1985, CLARKE et al 1985, BROCKMANN et al 1986, HARCKE et al
1984, SUZUKI et al 1985, SAIES et al 1988, BOCQUET et al 1988, NOVICK
et al 1983, BOAL y SCHWENKTER 1985, SZOKE et al 1988, ULRICH 1988,
KELLER 1988) que han confirmado las afirmaciones de aquel, hasta haber
quedado consolidada en la actualidad, como 1la principal prueba
diagnéstica y de despistaje de D.C.C. en multitud de hospitales por

todo el mundo.

"En este siglo, la necesidad de un diagnbstico precoz de la
D.C.C, se ha puesto de manifiesto paulatinamente. Sabemos que el
prondstico de esta enfermedad depende de forma importante del tiempo en
que se tarde en diagnosticarla y del tratamiento precoz. Si 1la
displasia de cadera es detectada después de los tres primeros meses de
edad del paciente, la curacion de] anatdmica del paciente solo podra

esperarse en el 70 % de los casos, siendo el prondstico menos favorable

~ gi la edad es mas avanzada" SZOKE (1988).

Asi pues, se nos muestra la ecografia como el pilar fundamental

en el que debemos basar el diagndstico de D.C.C. en la actualidad, por

ser posible 1a visualizacién de las estructuras no osificadas

85




fibrocartilaginosas de la cadera del recién nacido,

pudiendo asi
realizar un diagndstico en los primeros dias de vida del nifo. A lo

anterior, debemos anadir su hasta la fecha demostrada inocuidad de los

ultrasonidos wusados con finalidad diagndstica, la rapidez de

realizacion de la técnica y su bajo coste.




3.0BJETIVOS




Los objetivos generales que se persiguen en esta investigacion

son los siguientes:

Conocer la frecuencia general de Displasia Congénita de Cadera y
Retardo de Maduracion en el area de referencia (poblacidn

atendida) por el Hospital Clinico Universitario de Granada: El

area de Granaca Sur.

Identificar los posibles factores de riesgo de la Displasia
Congénita de Cadera y Retardo de Maduracidn en el area Granada

Sur.

Valorar la validez y utilidad diagnéstica de las pruebas de
exploracion clinica en la deteccion precoz de la Displasia

Congénita de Cadera y Retardo de Maduracidn.
Como objetivos especifices se persiguen los siguientes:

Valorar el estilo de vida de Tlos padres antes y durante el
embarazo como factores de riegos de la Displasia Congénita de

Cadera y Retardo de Maduracion.

Identificar si hay aiguna relacion entre 1as caracteristicas del

Embarazo-Parto con el desarrollo ce la Displasia Congénita de

Cadera y Retardo de Maduracién (por ejem. Posicion fetal,

t
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Presentacion fetal, Via de parto, Instrumentalizacién de] parto,
etc.)

Identificar otras caracteristicas del nifio que se asocien con la

presencia de la Displasia Congénita de Cadera y Retardo de

Maduracidn.

Valorar la Sensibilidad, Especificidad y Valores Predictivos de
la Maniobra de Ortolani-Barlow, Limitacidn de la abduccidn de las

caderas y Asimetria de Fliegues gliteos, inguinales y muslo.




4.MATERIAL Y METODO




1. INTRODUCCION

Se ha realizado un estudio de Casos y Controles durante el

periodo comprendido desde febrero de 1988 a febrero de 1991. La
poblacion de referencia del presente estudio es la poblacién del Sur de
la provincia de Granada, poblacidn atendida por el Hospital Clinico
Universitario como centro de referencia. Para alcanzar los objetivos
propuestos, el presente estudio esta formado por dos grupos de casos,
uno compuesto por sujetos afectos de D.C.C. y el otro compuesto por

sujetos afectos de Retardo de Maduracidn de cadera.

2. SELECCION DE CASOS
2.1 Definicion de casos

En la seleccidn de los casos de D.C.C. es preceptivo comenzar por

la definicion de lo que hemos considerado sujeto afecto de D.C.C..

Se ha considerado a una cadera como displasica cuando 1la
ecografia poseia un valor del angulo Alfa menor O igual de cincuenta

grados y un angulo Beta superior a setenta grados.

Se ha considerado una cadera con Retardo de Maduracidn cuando la

ecografia poseia un valor del angulo Alfa entre cincuenta y uno Yy

cincuenta y nueve grados y un angulo Beta entre cincuenta y cinco y
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setenta grados.

2.2 Criterios de inclusion de los casos

Los criterios de inclusidon para que un nifio fuera aceptado como

caso" en la presente investigacifn han sido:
- Cumplir la definicidon de caso enunciada con anterioridad.

- Ser recién nacido de menos de una semana en la Maternidad del

Hospital Clinico Universitario de Granada.

- Pertenecer el lugar de residencia de la madre del nifio al area
asistencial Sur de la provincia de Granada, de la que es referencia en

el H.C.U. de Granada.

2.3 Seleccidn de casos

E1 procedimiento de seleccion de los casos ha vaiiado a lo largo
del tiempo. En una primera etapa, los nifios remitidos al Servicio de
Traumatologia Yy Ortopedia del H.C.U. de Granada que cumplian los
criterios de inclusion fueron aceptados en el presente estudio. Esta

fase abarca desde febrero de 1988 a enero de 1390 y en ella se

plasia y sesenta y

recogieron un total de noventa y nueve casos con Dis

tres casos con Retardo de maduracidn.




En una segunda etapa, que abarca desde febrero de 1990 a febrero

. : :
de 1991, los casos fueron seleccionados de una muestra aleatoria de

recién nacidos que fue examinada con fines de cumplir lcs ohjetivos 1
y 3 del presente trabajo. Fueron por este procedimiento incorporados un

total de doce casos con Displasia y cincuenta y dos casos con Retardo

de Maduracion.

3. SELECCION DE CONTROLES

3.1 Definicion de control

Sera considerado como control todo recién nacido que a la
exploracion ecografica cumpla los criterios de normalidad, valor del
angulo Alfa mayor o igual de sesenta gradrs y valor del Beta mayor de

cincuenta y cinco grados.

3.2 Criterios de inclusion

Los criterios de inclusidn para qué un nifio fuera aceptado como

control en €l presente estudio fueron:
- Cumplir la definicion de control comentada anteriormente.

- Ser recién nacidos de menos de una semana en el Departamento de

Obstetricia y Ginecologia del H.C.U. de Granada.




&
‘ertenecer el lugar de residencia de la madre al area de

referencia atendida por el HtC.U. de Granada.

3.3 Seleccion de los controles

Los controles fueron selecionados mediante una muestra aleatoria

de nifios examinados durante el periodo de febrerc de 1990 a febrero de

1991 { trece meses ).

E1 procedimiento de seleccion aleatorio para determinar los nifos

a ser examinados fue el siguiente:

En primer lugar se cetermino mediante una tabla de nimeros
aleatorios los dias de la semana a lo largo de un afio. Se seleccionaron
tres controles al dia durante tres dias a la semana, siendo tanto los
controies como los dias seleccionados, mediante muestreo aleatorio
simple. Eso supuso un total de 260, de la que fueron conf irmados como

controles, tras el examen inicial 196.

4. RECOGIDA DE LA INFORMACION.

EL cuestionario utilizado en la recogida de la informacién de

este trabajo fue el expuesto a continuacion:
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CUESTIONARIO Ne:
, OMBRE MADRE:

NOMBRE HIJO:

N® SEGURIDAD SOCIAL:

ETNIA: 1. Castellana
2. Gitana
3. Arabe

ANTECEDENTES:
Hermanos. Cuantos?
Otros familiares. Cuantos?

MADRE :

Profesifn:--------===-r=====socor-=mocooomossonos
Tabaco: Fuma? 1.si
2.no
Cantidad: n® cigarrillos/dia

Fxfumadora: 1.si

Edad de abandono
Edad de comienzo

purante el cmbarazo:
Tabaco: Fuma? 1.si

2.no e
Cantidad: n? cigarrillos/dia

Alcohol:




Enfermedades padecidas:

PADRE :

Edad:----oocomoeo EN peenn e
Profesion:

Afos de escolarizacion:
Tabaco: Fuma?: 1. si

Cantidad: (n® cigarrillos)
Durante embarazo: Fuma 7: 1.

FORMULA OBSTETRICA

DURACION EMBARAZO (n® semanas)
N2 VISITAS OBSTETRICAS

EDAD MENARQUIA

POSICION FETAL: 1.

2.
.
a.

SITUACION FETAL: 1. Longitudina}
2. Transversa

PRESENTACION FETAL: 1. Cefalica
2. Nalgas
3. Transversa

PATOLOGIA UTERINk:
Malformaciones: 1.

Kioma: 1. si

Otra patologia: 1. s
2. no




EMBARAZO MULTIPLE: 1. si

DIABETES: 1. si

2. MO~ cccncciccemme——a ]

HIPERTENSION: 1. si

PARTO:
Prematuridad: 1. si

Desarrollo: 1. ESpontanuo
2. Inducido

Cesarea: 1. si

Problemas parto: 1. Maniobras obst.
. Vacuo
. Forceps

Indice Apgar: 1 Hinuto
5 Minutos

SEX0: 1. Varédn
2. Hembra




EXPLORACION CLINICA:

Signo de Ortolani: 0. Negativo
1. Derecho
2. Izquierdo
3.

Limitacién abduccibén cadera: 0. Negativo

. Derecho
. Izquierdo

Asimetria pliegues: ‘
2. no
Anomalias asociadas: 1. si

EXPLORACION ULTRASONOGRAFICA:

1. Tipos la, 1b. (Caderas sanas)
2. Tipos 2a, 2b. (Caderas con Retardo de Hadqrez)
3. Tipos 2c, 2d, 3a, 3b, 4. (Caderas displisicas)

Cadera Izquierda: Angulo Alfa:------------cm==-m-omooos
Angulo Beta:-------------===-------=c




El procedimiento de recogida de 1la informacion, usando los

criterios de seleccidon anteriormente expuestos, fue diferente en ambas

etapas del proceso.

Asi pues, en la primera fase, a los nifios recibidos en la
Consulta de Ortopedia Infantil del H.C.U. y que cumplian los criterios
de inclusidn y por tanto aceptados en el estudio, se les cumplimentaba
el cuestionario, comenzando por el interrogatorio de ambos padres,
exploracidn del nifo, posterior consulta de las historias clinicas de

madre e hijo, y en las siguientes 24 horas, estudio ultrasonogréafico de

las caderas del nifo.

En una segunda fase, la recogida de informacién de la muestra
aleatoria,‘segﬂn el método expuesto en el apartado anterior, comenzaba
en la Clinica de Obstetricia, donde eran interrogados madre y padre,
por este orden, el dia posterior al parto, posterior consulta de la
historia clinica de la madre, exploracion del nifio, bien se encontrara
con la madre, Sala de Recién Nacidos, Recién Nacidos Patoldgicos & en
la UCIP, posterior consulta de su historia clinica y estudio

ultrasonografico de las caderas de] nifio en las siguientes 24 horas.

Respecto a 1a cumplimentacion del cuestionario, se tomaban en
primer lugar los datos de identificacion de madre e hijo ( nombre y
apellidos y n? de $.5.) asi como el municipio de procedencia. De igual
forma se anotaba la etnia materna y paterna y antecedentes familiares

de la enfermedad, disociando familiares directos (hermanos) de otros.

Los datos de la madre recogidos fueron: Edad, profesidn, consumo
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de tabaco y alcohol (antes y durante el embarazo), afios de estudios y

enfermedades padecidas. Respecto al padre, los datos anotados fueron

edad, profesion, afos de estudios y consumo de tabaco, antes y durante

el embarazo.

De la historia obstétrica de la madre, los datos apuntados
fuer ~: Formula obstétrica, duracion del embarazo, n? de visitas al
médico durante el embarazo, edad de la menarquia, patologia del
embarazo ( patologia uterina, embarazo mdltiple, diabetes,
hipertensidn, R.P.M. y otras). Asimismo, se recogieron, la posicion,
situacion y presentacion fetal. Los datos del parto (desarrollo,
cesarea, instrumentalizacion, prematuridad, indice de Apgar), y del
R.N. (sexo, peso, talla, perimetro cefalico, n? de orden de hijo,

malformaciones congénitas y otra patologia).

La exploracion clinica del nifio, incluia, la exploracidn de ambas
caderas, valorando las maniobras de Ortolani-Barlow, limitacidon de la
abduccién de las caderas, asimetria de los pliegues gluteos,
inguinales, vulvares y de] Muslo, usando la técnica descrita por
LOWELL y WINTER 1988, descrita a continuacion, de igual forma que la

presencia de cualquier otra anomalia asociada.

La cumplimentacion del cuestionario fue por entero realizada por

la misma persona, a excepcion de 13 exploracion ecografica, la cual la

1levé a cabo siempre el mismo radidlogo.




Exploracidon clinica

Signo de Barlow - Ortolani:
Signo de Ortolani: La cadera luxada se reduce en abduccidn

apreciandose un resalte.

Signo de Barlow: La cadera estando reducida, se luxa con facilidad. A

menudo hay un contexto de hiperlaxitud. (DIMEGLIO 1991)

La prueba se realiza con el nifio acostado en deciibito dorsal;
con una mano el examinador estabiliza la pelvis mientras con la otra
flexiona el muslo 90 grados. La rodilla se flexiona en &ngulo agudo. El
examinador coloca los dedos sobre la parte externa del muslo ccn las
puntas de los dedos en el trocdnter mayor y el pulgar a través del
angulo de la rodilla. E1 pulgar no deoe ser colocado en el area del
tridngulo crural, pues la presion en ese punto es dolorosa. La maniobra
se efectda levantando suavemente el trocénter mayor hacia el acetabulo
a medida que la pierna es abducida. Con este movimiento se percibe la

sensacion propioceptiva de la cabeza femoral deslizandose dentro del

acetabulo.

La técnica de Barlow costituye una prueba provocativa de

luxacién. La extremidad es tomada suavemente de la forma descrita con
anterioridad, pero la pierna es aducida ligeramente mas alla de la

linea media y se aplica una ligera presidn hacia abaju contra la parte

interna del muslo con el dedo pulgar. La cadera luxable queda

[ i i e
completamente despiazada con esta maniobra, pero cuando se permite qu

la pierna vuelva libremente a la posicion abducida, la articulacion sé

reduce. (LOVELL y WINTER 1988)




Limitacion de ‘a abduccién: Consideramos que existe una

limitacidn de la abduccidn de la cadera cuando la rodilla no toca el

plano de la mesa estando la cadera en flexidn de 90 grados y el nifio

relajado y tranquilo.

Asimetria de pliegues gluteos, inguinales, vulvares y muslo:

La presencia de este otro signo también estd asociada a la D.C.C.

Acortamiento femoral relativo.

En la exploracion ultrasonografica de la cadera, hemos usado como

patrén, la técnica de GRAF, que pasamos a describir.

Estudio ultrasonografico.

Siguiendo el método y técnica propuestos en anteriores

apartados y utilizando los aparatos que se describen a continuacion.

Medios técnicos.

* Ecografo de marca comercial THOMPSON - C.G.R., modelo

LOGIC - 7.

Presentacidon del hard-copy: Impresion en papel térmico.

Caracteristicas de la sonda:

- Transductor en tiempo real, de tipo sectorial, mecanico y rotatorio.

- Frecuencia: 5 - 7.5 - 10 MHz.




Tipo de scan: Sector y anular.
Angulo de sector: 45 - 60 - 90°.
Velocidad de giro: 30 Giros/sg.
Resolucidn Axial: 0.3 mms.
Resolucién lateral: 1 mm.

Campo: 5 cms.

* Ecografo de marca comercial TECHNICARE ULTRASOUND, modelo
AUTOFOQCUS.

Presentacién del hard-copy: presentacidn multiformato.

Caracteristicas de la sonda:

- Transductor en tiempo real, de tipo sectorial, con tegnologia
rotatoria de alta resoluciéon y apertura intermedia del campo de
vision.

Frecuencia: 7.5 MHz.

Tipo de scan: Sector.

Angulo de sector: 91°.

Velocidad de giro: 15 a 25 Giros/sg.

Resolucion axial: 0.3 mms.

Resolucion lateral: 1 mm.

Campo: 5 cms.

TECNICA DE EXPLORACION u.s.

posicion de

E]1 examen Se 1leva a cabo con el nino en
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decibito lateral. Las piernas no deberdn ser forzadas en extensidn

sino mas bien, adoptar la posicién espontanea de ligera flexién y

rotacion interna, que es la posicidn del decdbito lateral infantil.

De esta forma, la rodilla estara ligeramente flexionada, la
cual serd presionada por el examinador hacia abajo con ia palma de la
mano, al mismo tiempo que provoca una ligera rotacién interna de la
cadera. En esta posicion, el trocanter mayor, cuello femoral y

acetabulo estan en el plano frontal.

Autores como GRAF (1987) o bien NOVIK et al. (1983), estan
de acuerdo, que para un examen ultrasdnico adecuado de la cadera
infantil, las ondas han de ir enfocadas en el plano frontal para la
obtencién de sonografias correspondientes a la seccidn anatémica

frontal.

La emision de las ondas ultrasdnicas en otros planos, tales
como dorsoventralmente, o bien, a través de los misculos adductores
con las piernas er posicion de abduccién (posicion de Lorenz), aunque
gs posible, sin embargo, no se ha establecido en la préactica rutinaria,
no habiendo producido informacion adicional, que la obtenida con la

exploracion a través de un plano frontal.

Segin nos dice DORN et al. (1987), una emision ventrcdorsal

dirigida sobre el extremo proximal del femur, en la posicion de

‘s s la
Lorenz, permite 1a evaluacion sonografica de la cadera, para

deteccidén de una posible displasia.




Es posible 1la wutilizacion de wuna técnica para la

determinacion de 1a posicion de la cabeza femoral, para ver si esta o

no en la situacidn correcta, siguiendo la reduccion de una cadera

luxada, aunque las dificultades técnicas para realizar este tipo de

exploracion no son pocas.

La aplicacion del transductor se realiza directamente a la
cadera y es desplazado hacia adelante y atras, de forma moderada, para

lograr el centrado de la imagen.

El manejo del transductor para el examen de la cadera
infantil, difiere de la técnica utilizada habitualmente en otras
especialidades. E1 transductor se ha de colocar verticalmente sobre la
cadera, evitando cualquier tipo de inclinacidn transversal o
longitudinal, siendo ésta, la localizacion inicial optima para toda la

exploracion posterior de los planos.

E] examinador mueve el transductor de forma
paralela al plano inicial, hasta que localice el centro de la cadera,
lo cual se confirma porque e} borde posterior del Iliaco esta en el

centro de la fosa acetabular y solo en este caso, estara ajustado el

scan inicial.

E1 transductor debe irse rotando lentamente sobre el borde
del Iliaco, en la fosa acetabular, para investigar el techo del

acetibulo el cual es de suma importancia en la enfermedad, ¥

establecer los planos standar anterior y posterior. Rotando asi el

transductor, se ha de tener cuidado de permanecer centrado sobre el

horde inferior del Iliaco, en la fosa acetabular, el cual debera ser
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siempre el eje de rotacion.

MEDICIONES SONOGRAFICAS REALIZADAS

Plano standard dec seccion.-

Es un plano de seccion frontal a través del cual se debe

visualizar claramente el promontorio, margen inferior del Iliaco y

labrum, a lo que GRAF (1987) denomina como "sistema sonografico de

los tres puntos". Es pues un plano de seccidn estrictamente frontal a

través de la fosa acetabular.
Lineas de referencia.-

* | inea del techo 6seo (LTO)

La LTO se traza desde el borde inferior del iliaco tangente
al borde superior del acetdbulo. Muchos errores se cometen por no
identificar claramente el margen inferior del Iliaco. Una cantidad.
variable de tejido fibrograso esta presente lateral al Iliaco en la
fosa acetabular y su presencia provoca queé el margen inferior del
[liaco aparezca distinto en los sonogramas y parece desplazar este

borde inferior. Para localizar bien este margen es importante reco~dar

que:

a. Contraste de ecogenicidad. E1 eco del Iliaco es el mas

fuerte de todas las estructuras fibrograsas de la fosa acetabular.




b. La "incisura". Los tejidos de la fosa se presentan

lateralmente al borde inferior del Iliaco. Bajo

el eco del Iliaco

existe una zona hipoeco del cartilago trirradiado. Debido a su

disposicion, la linea ecogénica comp 4 del Iliaco y tejidos de la

‘“: i
fosa, tiene la apariencia de estar rasgada o comprimida medialmente

por la zona hipogénica del cartilago trirradiado. Llamamos a este

becho la incisura.

* Linea de la parec¢ pélvica (LINEA DE BASE).

Es la 1inea que marca la base del techo cartilaginoso sobre
la pared de la pelvis. Se extiende desde la parte mas proximal del
cartilago hialino (union del pericondrio, periostio e iliaco) y pasa
tangente a la pared lateral del Iliaco. A veces este punto no puede
ser perfectamente definido debido a la calcificacion de la parte
proximal del techo cartilaginoso, sobre todo en las caderas tipo 2 por
lo que se traza una linea base auxiliar por la cara externa del

I1iaco.

* Linea del techo cartilaginoso (LTC).
Conocida también como linea limbica o linea de inclinacion

conecta el borde superior del acetdbulo con el eco medio del Tabrum.

Angulos alfa y beta.-

E1 angulo formado entre la LTO y la Linea base es el angulo
ALFA que mide por tanto el grado de desarrollo del techo dseo.
Junto a la linea base, la linea del techo cartilaginoso

forma el angulo BETA © angulo del techo cartilaginoso ¥ define por

tanto el desarrollo del cartilago del teche acetabular.
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Para su correcta delimitacion es preciso definir

perfectamente la punta del labrum; este hecho que no siempre es

posible demostrar er los sonogramas hace que se marque a través del

centro del labrum. E1 otro punto dificil es delimitar el extremo del

acetabulo; cuando este es angular o ligeramente redondeado no es

dificil de marcar, pero si estd aplanado o redondeado, el punto se
define por el borde superior del acetabulo; es el punto X o punto que

delimita la concavidad del acetabulo con la convexidad del Iliaco.

Es necesario aclarar que la simple medicidn de estos
angulos no sirve por si sola para hacer el diagndstico del estado de
una cadera, aunque si sirven para confirmarlo y hacer sutiles
distinciones y diversas gradaciones una vez identificado un tipo de
cadera.

Cualquier registro ultrasonografico en el que solo se
especifiquen los valores de los angulos alfa y beta, sin una
descripcion detallada de las estructuras de la articulacion
visualizadas en el sonograma, no tendra validez, al no poder reflejar

e] estado real de dicha cadera, por no aportar informacion suficiente.
Valores normales de los angulos:

Angulo alfa:
Cadera tipo I: mayor de 60°.
tipo I1: entre 43y 60°.

tipo 111/IV: mayor de 43°.

Angulo beta:




Cadera tipo I: menor de 55°.
tipo I1: entre 55 y 77°.

tipo I11/IV: mayor de 77°,

Significado de los angulos alfa y beta.-

El dngulo alfa es una medida del desarrollo 6seo del techo

acetabular. Cuando es normal expresa un acetdbulo s6lido con una buena

capacided para la carga.

Tiene mayor significado que el angulo beta que expresa el
estado del deformable techo cartilaginosc. Hoy creemos que cuando el
dngulo alfa tieme 60° o mas, la cabeza femoral ha moldeado el
acetabulo tan profundamente que hay muy pocas posibilidades de que

esta cobertura pueda ser deteriorada con la edad.

Es pues basicamente este angulo alfa el que nos va a
definir las caderas. Para un angulo alfa dado, la cobertura
cartilaginosa puede variar muy ampliamente. Por esta razon, el angule
beta solo se usa para una apreciacion mas fina del tipo de cadera.

A<i, es posible subdividir en dos tipos la y 1b las caderas maduras.

Fscala sonométrica.-

Consiste en la valoracion sonografica de la madurez de 12

cadera infantil basada en la clasificacion de las caderas en cuatro

tipos desde la normalidad a la cadera luxada, distinguiendo una

i i 10 el desarrollo y
cerie de gradaciones de menor a mayor afectacion en
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maduracion de las caderas.

N 4 1 n ~ B r
Relacionando los dos angulos alfa y beta, se ha construido

el sondmetro, el cual tiene tres zonas principales:

? N r it i a : -
a) Zona de caderas maduras (tipo 1), que esta a

la derecha
de la escala.

b) Caderas excéntricas (tipos 3a, 3b y 4), que estdn a la
izquierda ce la escala. Solo pueden ser medidos los tipos 3a y 3b ya

que el tipo 4 tiene una .mportante pérdida de las relaciones.

c) Caderas del tipo 2, que ocupan la zona media de la
escala. Esta zona incluye los diferentes grados de gravedad del
retardo de osificacién. Segin las diferentes medidas de los &ngulos

obtenemos diversos grados de madurez.

La escala que representa la edad en semanas del nifno, tiene
colocado el cero a nivel del valor del angulo alfa de 50-51°, ya que
aste es el valor minimo de madurez de una cadera para ser considerado
normal: la cota de los 3 meses (12 semanas) queda a nivel del valor
alfa de 60°, considerado el valor que se precisa para catalogar una
cadera como "madura" y hasta el final del tercer mes puede existir

una cierta inmadurez fisioldgica de la cadera.

Clasificacion sonogréfica de las caderas.-

v
'

Sonograf icamente la cadera infantil puece S€
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; : : S
nmediatamente tras el nacimiento y realizarse cuantos controles de

seguimiento sean necesarios gracias a la inocuidad de los US
Basandose en el aspecto ultrasénico y medidas angulares por

una etri
parte, y de otra en la escala <sonométrica, podemos diferenciar

cuatro tipes de caderas, segin el grado de maduracion y/o afectacion

displasica de las mismas:

CADERA TIPO 1.

Corresponde a la cadera madura. Debe ser tomada como patron
de referencia de la normalidad, pues en palabras de Graf: " Todo lo

que no se parezca a una cadera tipo 1, es sospechoso".

Se caracteriza por tener un angulo alfa mayor de 60°.

E1 promontorio puede tener dos formas:
a) Angular.

b) Ligeramente redondeado.

Variantes:

1. E1 techo cartilaginoso puede tener una morfologia
variable. La cadera tipo la, proyecta el techo cartilaginoso que €s

estrecho hacia fuera cubriendo bien la cabeza femoral, proporcionando

un &ngulo beta de menos de 55°.

2, El teche cartilaginoso es grueso Y cubre solo

parcialmente cabeza femoral, siendo el angulo beta mayor de 55°, ES 14

111




cadera tipo 1b.

La experiencia demuestra que son mas frecuentes las caderas

tipo 1b que las la, aunque ambas se interpretan como caderas maduras.

La porcidn cartilaginosa hialina del techo acetabular
complementa la porcidn Gsea completando de esta forma el techo
acetabular. A la seccion se veréd ron una morfologia estrecha y
triangular, proyectandose alejado lateral y distalmente sobre la
corona de la cabeza femoral y termina caudolateralmente en el fuerte
eco del labrum acetabular. Este techo cartilaginoso es reflejado sélo

débilmente, resultando como una transparencia sdnica en el sonograma

(agujero acustico).
CADERA TIPO 2.

La cabeza femoral estd bien contenida dentro del acetabulo,
pero la relacidn entre lo que cubre el hueso y 1o que cubre el
cartilago se desplaza en favor de este i1timo. No obstante, el techo
cartilaginoso cubre bien la cabeza femoral, garantizando una buena

cobertura a esa cabeza que permanece e€n contacto con su cavidad

articular.

E]1 agujero aclistico continda pues presente en este tipo de

ia ilagi es
caderas, pero la base del triangulo cartilaginoso aparece con mayor

dimensiones.

E1 promontorio es redondeado y el techo cartilaginoso es
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h h . t G S c t t 1 4 2
Cl y u e Jr n pd e de }d cap ’d. &;O es 1p0 3 ade a

con un retraso de ia osificacién

Podemos diferenciar cuatro grados de este tipo sonogrifico

de caderas:

- Tipo 2a: "Caderas inmaduras en nifios menores de tres

Es poco frecu=nte encontrar caderas tipo 1 en los recién

nacidos, mostrando la mayoria algin grado de inmadurez fisioldgica.

Tipicamente el techo Oseo muestra una dependencia de la edad, por lo

que sitia los angulos alfa y beta en este denominado tipo 2a, que se
denomina de inmadurez fisioldgica. No obstante esta inmadurez cebe
tener unos limites. En el recién nacido, 1a madurez debe alcanzar como
minimo un valor de alfa de 50-51° y un valor de beta de 70° y si no
.alcanza esta madurez debe iniciarse un tratamiento. Si no alcanza este
minimo grado de madurez en el recién nacido debe incluirse en las
caderas de tipo 2c, es decir, de la zona critica y seguir una

evolucién hasta que alcance los 3-4 meses en que puede o no haber

logrado su madurez.

Por tanto, tipo 2a ser{ anuellas caderas

. = 1
- del recién nacido que tengan valores de angulo alfa

mayor de 51° y menor de 60°.

- Menores de 3 meses con valores de alfa mayor de 51° ¥
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menor de 60°.

- Angulo beta con valores menores de 70°.

Se trata pues de caderas que son fisiolégicamente inmaduras

. ! : _ e
pero apropiadas para la edad. En principio no precisan tratamiento,

aunque en el sentir de la mayoria es preferible tratarlas. Al 1legar

a la edad de tres meses, estas caderas deben haber evolucionado sea a
su madurez, en cuyo caso las clasifica, amos como tipo 1 o hien

persiste un patoldgico retraso de osificacién en cuyo caso pasarian

al tipo 2b.

En realidad no deberian ser incluidas en este tipo 2 o
caderas con "desarrollo 6seo retardado”, ya que ello implicaria
necesariamente la presencia dz patologia. Se trata de unas caderas
sonograficamente inmaduras, pero hasta cierto punto fisioldgicas ya
que espontaneamente en los tres primeros meses de vida evolucionaran

hacia un tipo 1.
- Tipo 2b: "Desarrollo dseo retardado”.

Cuando un nifio mayor de tres meses de edad posee una cadera
en la que los valores del angulc alfa estan entre 60 y 59°. Estas
caderas, sin llegar a estar en una 2zona critica, precisan seguimiento
an el caso de no <er tratadas de inmediato por la razon siguiente: La
calificacion 1 debe alcanzarse 1o mas tardar a los 4 meses de edad.
Este intervalo de tiempo €s una concesion a las diferentes variaciones

fisiologicas de las caderas maduras.
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-Tipo 2c: "Caderas en zona critica"

Si la cadera no alcanza un valor minimo del

angulo alfa de

43 a 49°. Esta cadera posee un modelado tan pobre que incluso para una

cadera neonatal existe el peligro de una eventual luxacién, por lo que
debe ser tratada. Este tipo de caderas posee valores del angulo beta
entre 70 y 77°. Por regla general son ecaderas inestahles

s : ; :
sonograricamente y existen ya diferencias de grado respecto a las dos

anteriores. (2a y 2b).

- Tipo 2d: "Caderas descentrables".

Esta variante estd a caballo entre los tipos 2 y 3 ya que
aungue los valores del angulo alfa permanecen en la "zona critica"
correspondiente 21 tipo 2, sin embargo Tlos valores del dangulo beta

exceden los 77°.

CADERA TIPO 3.

Presenta una fucrte rampa el techo 0Oseo cubriendo muy
pobremente la cabeza femoral. E1 techo cartilaginoso, sometido a una
fuerte presion de la cabeza no puede mantener una reduccion
concéntrica , por lo que la cabeza esta excéntrica desplazando el
techo cartilaginoso hacia afuera y arriba. Este tipo de cadera en la
cual el techo cartilaginoso esta evertido pero €s hipogénico se

define como tipo 3a: contorno del techo oseo pobre; techo aplanado,

techo cartilaginoso ensanchado, evertido e hipogénico. Como la presion

de la cabeza sobre el cartilago hialino del techo cartilaginoso puede
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1legar i i ol
gar a provocar cambios histolégicos, 1lega un momento en que este

pierde su hipogenicidad, apareciendo entonces el tipo 3b que se

define igual que el tipo 3a pero siendo ecogénico el techo

cartileginoso.

Es importante comprender que este tipo 3b representa una forma

especial de cabeza excéntrica pero no una importante luxacidn de
cadera, pues a menudo, el grado de excentricidad es bastante pequefo.
La imagen sonografica es la de una cabeza femoral "estancada" en
posicion dorsocraneal en la trayectoria que seguird la cabeza al

luxarse, ejerciendo toda su presidn sobre el cartilago deformado y la

zona de crecimiento, destruyéndolos.

Hay dos razones por las que la estructura histologica del

cartilago de la cabeza femoral no cambie con la presidn:

- aiin cuando Ja cabeza femoral estd sometida al mismo
aumento de presién que el cartilago hialino del techo acetabular, las

fuerzas se distribuyen mejor sobre su superficie esférica.

- e] tejido cartilaginoso del techo acetabular, ademis de

a fuerzas de presidn esta sometido a fuerzas de tension y

cizallamiento.

Los tipos 3a y 3b son indistinguibles en las radiografias.

E1 tipo 3b tiene un prondostico mas desfavorable que el tipo 3a y a lo

largo del tratamiento, uno de los signos mas favorables e€s

precisamente la desaparicion de esta ecogenicidad.
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CADERA TIPO 4.

Es la situacidn de la cadera luxada en direccidn

craneodorsal. No existe un marcado desplazamiento del techo

cartilagin ipo. 3, si a i i
ginoso como en el tipo 2 sino que estd invertido hacia abajo

en la direccion del acetabulo primitive, estando todas las estructuras
cartilaginosas comprimidas entre la cabeza femoral y el Iljaco. De
esta forma, la entrada del acetdbulo primario resulta obstruida por

una masa blanda de cartilage hialino y fibrocartilago.

La imagen ultrasonografica presenta la cabeza femoral
alojada en los tejidos blandos y solo en los casos mas favorables
puede verse el acetdbulo primario ya que las ondas US sen bloqueadas

nabitualmente por la porcion 6sea del cuello femoral.

En otras palabras, este tipo 4 muestra la porcidn mas
craneal de la cabeza femoral cartilaginosa cubierta solo por una
delgada capa de capsula articular, con el labrum y borde cartilaginoso
desplazados mediocaudalmente. E] acetdbulo y cabeza femoral no se
encuentran en el mismc plano de seccion, por lo que los puntos de
referencia no pueden ser visualizados en un mismo sonograma y por

tanto, no pueden realizarse las mediciones de ios angulos alfay beta.

5. ANALISIS DE LOS DATOS.

Los datos fueron introducidos, tras su codificacion en un

ordenador "DATA GENERAL mv 15000". Para su procesamiento se ha

utilizado el paquete estadistico BMDP, version 1985 de la Universidad
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de California Los Angeles. Los programas que se utilizaron fueron el

4F, para el cdlculo de las tablas de contingencia y el 7F, para el

analisis de varianza de una via. Como pruebas de significacion se han

empleado la x? y ia F de Snedecor.

En los factores de riesgo se calculd la razén de ventaja o
desigualdad relativa (OR) y su intervalo de confianza del 95 % teniendo

en cuenta la varianza del parametro (ROTHMAN 1986).

Para conseguir el tercer objetivo, se calculd Ila
Sensibilidad (capacidad de dar resultados positivos en los enfermos) y
la Especificidad (capacidad de dar resultados negativos en los sanos).
Para estimar los valores predictivos se partid del conocimiento de los
parametros anteriores y de las frecuencias de retardo de maduracion y
de displasia, obtenidos mediante el objetivo 1 tras la aplicacion de

ias siguientes ecuaciones:

i - BlE & (]~ S)-P

(WEINSTEIN y FINEBERG 1980, WEIS 1986)
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5.RESULTADOS




PRIMER OBJETIVO

Comenzaremos por los resultados del primer objetivo:

Conocer la frecuencia de Displasia y Retardo de Maduracidn en los
nifios recién nacidos del Area Sur de la provincia de Granada. La
frecuencia de ambas afectaciones se encuentran resumidas en la tabla 1.
La frecuencia de Displasia en los recién nacidos de nuestra area ha
sido de 4.7%, mientras que la de Retardo de Maduracion ha sido del
22.0%. Esto ha mostrado oscilaciones por Comarcas Sanitarias. La
frecuencia mas alta de Displasia que se ha observado oscilé entre al 0%
y e1 10% de la Comarca de Alhama. La frecuencia de Retardo de

Maduracién también mostrd amplias oscilaciones entre el 0% y el 33.3%

de la Comarca de Loja.




SEGUNDO OBJETIVO

c -
omenzaremos aquil por comentar los resultados relacionadus con

las caracteristicas del nifio recién nacido

A/ Variables del recién nacido.

La Displasia se relacioné de manera significativa con el sexo
hembra, con una OR de 3.82, que nos indica que la Displasia es cuatro
veces mas frecuente en la mujer que en el vardn (tabla 2). Esta
relacion se observd tanto para la Displasia unilateral como para la
Displasia bilateral (tabla 3). E1 Retardo de Maduracion aunque fue mas
frecuente el 1a mujer que en el vardn (OR=1.4) no fue significativa, ni
globalmente (tabla 2), ni cuando se analizé la lateralidad de la

afectacion (tabla 3).

La frecuencia de pesos infer iores a 2500 gr. en la Displasia fue
5 veces mas infrecuente en los nifios control, siendo significativa esta
relacion (tabla 4), no asi con e] Retardo de Maduracion. E1 analisis de
varianza del peso en funcion de la presencia o no de afectacion de la
cadera (tabla 5) confirma de manera global estos resultados, no

apreciandose significacion estadistica.

ET analisis de lateralidad de 1la afectacion confirma los

resultados observados en al analisic global (tabla by il

La talla, tanto globalmente (tabla 8) como cuando se analizd por

lateralidad (tabla 9) no mostrd una asociacion significativa con la
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displasia ni con el retardo de maduracin.

ST, sin embargo hubo una relacién estadisticamente significativa

entre la displasia y el perimetro cefalico del rifo, apreciandos~ que

el perimetro cefalico en los nifios con Displasia era mayor que en Jos
de Retardo de Maduracitn y en éstos a su vez era mayor que en los
controles. Esto se observé tanto en el analisis global como en el

andlisis pcr lateralidad (tabla 10 y 11).

El indice de Apgar medido al minuto y a 'os cinco minutos no
mostré la menor asociacidn ni con el Retardo de Maduraci6. ni con la

Dispiasia (tablas 12-15)

En el presente estudio se notd que la frecuencia de hijos naciuos
en primer lugar (primogénitos) fue sensiblemente superior en los grupos
de Displasia y Retardo de Maduracion que en los controles (tacla 16).
Asi, un 47.7% de lo< nifios cor displasia y un 58.1% de los nifios con
Retardo de Maduracion fueron primogénitos frente a un 39.8% de los
controles. Esta relacion se mantiene cuando se analizaron la

afectaciones de cadera en funcion de su uni o bilateralidad (tabla 17).

Lz presencia de otras malformaciones congénitas se asocid con la
Displasia y con e] Retardo de Maduracion (tahla 18). Asi, se cbserva
que un 4.4% de los nifios con retardo de maduracion y un 2.7% de los

nifios con Displasia tuvieron otras malformaciones congénitas frente a

un 0.5% de los nifios control.




B/ Variables de 'os padres

NO se iar R L 53 y 7 3
apreciaron diferencias significativas en la media de edat

. 7 : :
ni del padre ni de la madre en los grupos de los nifios con displasi

retard> de maduracién y controles (tablas 19-22).

. ia S i E
La educacidi se valord por ei nimero medio de afios de educacién

S 1ac Al g : |
formal a los que habian ateadido los paares. No hubo diferencias entre

e

el nimero medio de afios de educacidn recibidos por la madre y por

padre, ya fuera globalmente como cuandy los datos fueron analizados por

uni o bilatera.idad (tablas 23-26).

También se ¢ .20 el riesgo de displasia y retardo de maduracion
en funcion de la profesion de ambos padres. Este es un analisis que se
relaciona en -~+an medida con el anteriormente expuesto, afios de
educacion. Las profesiores fueron agrupadas en tres niveles: baja,
med a y alta; recordemos que la clase baja esta compuesta por trabajos
y profesiones que no requieren ninguna especializacion. La clase media
estuvo compuesta por personal cualificado, obreros especializados sin
estudirs universitarios y Que Ssupone libre ejercicio. La clase alta

csta formada por los restantes profesionales.

No se aprecid ninguna relacion especial entre la profesion de la
madre y el riesgo de Displasia o retardo de Maduracidn, ya sea

i€ eni i id o scCidn
globalmente 0 e€n funcion de la tni1 0 bilateralidad de la afecc

ttably 27 y 28). Pur g contrario si se aprecid una relacion

‘ ignificat1 i 1to nivel del
estadisticamente significativa entre las profesiones de a

' i ia en el senti la frecuencia de
padre y la presencia de displasia en €l S ntido de que

' S ja ' s alta cualificacion
la afectacion fue menor €n los trabaja'ores de mas
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(tabla 29). Esta relacion se mantiene cuandn se analiza en funcién de

la uni o bilateraiidad de la afectacién (tabla 30). Sin embargo, la
; atricidon del tamafo muestral condiciona el que no se alcance

significacion estadistice en esta circunstancia.

Referente a la madre se relaciond su Formula Obstétrica con la

presuncion de afectacion de la cadera. No hubo relacion entre la

existencia de Displasia o Retardo de Maduracion con el nlmero de

embarazos (tabla 31 y 32), nGmero de abortos (tablas 33 y 34), nimero

de partos (taoias 35 y 36), nimero de recién nacidos vivos (tabla 37 y
38), ni con el nimero de hijos vives de la madre de los participantes

(tabla 39 y 40). »

Los antecedentes “amiliares si mostraron una relacidn
estadisticamente significativa cor la presencia de dispiasia (OR=1.87),
no asi con el retardo de maduracidn (tabla 41). Cuando se estudid esta
asociacién en funcion de la un® o bilate}alidad de la afeccidn se
observé que el riesgo permanecia significative en las displasias

3 s : 3
unilaterales no asi en los ninos afectados bilateralmente.

¢/ Variablec en el embarazo

embarazo mostro

: . ) T
E1 consumo de cigarrillos poy la madre durante

if1 i i 15 ia (tabla
una relacion protectora significativa con el riesgo de Displasia (

16 ' i0 ¢ . antecedentes familiares
43). Esta relacion al igual que sucedid con Tos ante

P L as ue Y 5 q _.dt, v € ) S d a U\ ]aje U LS

(tabla 44).



e

Dada la peculiaridad de la relacidn anteriormente descrita

realizar lisis i '
aron otros analisis para estudiar el principio de consistencia de

1 - ~ 5 S A "y -
a asociacion. En primer lugar se valord la oroporcién de madres

exfumadoras (tabla 45). Se observé que la proporcion de madres

exfumadoras en los grupos de casos fue sensiblemente inferior a la del
grupo control, aunque no llegd a alcanzar la significacion por muy
poco. También se analizd el consumo de tabaco antes de embarazo. Se
observo que rutinariamente las mujeres que dieron a luz nifios con
Retardo de Maduracidén o Displasia de Cadera consumieron menos tabaco
que las mujeres que tuvieron nifios sin estas afecciones; tanto de
manera global (tabla 46) como cuando se analizaba en funcidn de la uni

o bilateralidad de la afeccion (tabla 47).

Relacionado con lo anterior se estudid el consumo paterno de
tabaco durante el embarazo y el riesgo de Displasia. En esta situacion
el habito tabaguico mostro un aumentc del riesgo de Displasia (tabla
48), pequefio y no significativo. kste riesgo fue mayor en los casos con
Displasia bilateral respecto a los casos con Displasia unilateral e

igualmente no significativo (tabla 49).

A continuacion se estudid el consumo de alcohol maternc durante el
embarazo. Se observd que el nimero medio de cervezas consumidas por la
madre fue inferior en las nadres con nifios afectados de la enfermedad
que en las madres de los nifios control, tanto 2 nivel global como en
funcion de la uni © bilateralidad de la afeccion (tablas 50-51). Estas

diferencias no fueron estadisticamente significativas. De la misma

manera se observd esta misma relacion al estudiar el consumo materno de

vino durante el embarazo (tablas 52y 53).
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ks = e
Ninguna madre de nifio afectado reconocis consumir licores o

b A g a 3 3 »
ebidas espirituosas durante e embarazo, por eso no se exponen estos

resultados.

Por la relacién que manifiesta el consumo habitual de alcoho] y
para estudiar el principio de consistencia, se exponen aqui Tlos
resultados del consumo de alcohol materno antes de embarazo. E1 consumo
de cerveza fue irferior, por término medio, en las madres de nifos
afectos que en las madres de los controles aunque no fue significativa
esta diferencia (tabla 54). Este mismo analisis fue repetido mediante
una tabla de contingencia (tabla 55), observando hechos totalmente
coincidentes con los de la tabla anterior. Sucedid lo mismo cuando el
consumo de cerveza fue estudiado en funcidon de la uni o bilateralidad
de la afeccion. (tablas 56-57) E1 consumo de licores mostrd relaciones
absolutamente similares con el riesgo de Displasia y Retardo de
Maduracién en relacion a los controles (tablas 58 a 61). Ho sucedid lo
mismo con el vino, en el que se aprecio que la media de consumo
aumentaba con la gravedad de la afectacion como se observa en las

tablas 62-65. E1 riesgo fue sensiblemente superior a la unidad en los

nifios con Displasia (tablas 63 y 65).

La prematuridad mostrd uni relacion con la displasia de cadera
aungue no fue estadisticamente significativa (tabla 56). La proporcidn
de prematuros entre los rifios displasicos fue sensiblemente inferior a
1a de los controles (3.6 % versus 9.7 %). Por la escasez de] tamano

muestral no se desglosa esta tab'a en funcion de la hilateralidad de la

afeccion.




E1 nimero medio de visitas obstétricas realizado por la madre

durante el embarazo del nino afectado fue significativamente superior

en las que dieron a luz nifios con displasias que en el resto (tabla
66,67 y 68). También se repitin mediante tablas de contingencia y se
observd que 1as mujeres con mas visitas obstétricas tenian un riesgo
dos veces superior de dar a luz un nifio con displasia (tabla 69). Esto
mismo se notd cuando se relaciond en nimero de visitas obstétricas con

la uni o bilateralidad de la afeccidn (tabla 70).

Nurante el embarazo, la frecuencia de enfermedades como la
Hipertensidn arterial © la Diabetes fue escasa y no se observaron
diferencias importantes entre los grupos considerados. Asi, la
frecuencia de Diabetes oscild entre un 3.6 % en los controles y un 4.5
% entre las madres de nifios con displasia. La frecuencia de
Hipertension arterial oscilo entre un 1.8 % en la madres de los nifios

afectados y un 2.6 % de las madres de los nifos control.

Cuarenta y una de las madres, de los 196 controles,
presentaron algin problema durante el embarazo, frente a 24 de las
madres de los nifios con retardo de maduracion de la cadera (OR = 1.01)
y frente a 14 de las 111 madres del grupo de nifos con displasia (OR =

0.6. IC 95 % = 0.31-1.16). Un analisis mas detallado de los diferentes

: ' i i infecci urante el
problemas ( placenta previa, oligoamnios, infecciones d

A

embarazo, gestosis, etc) no reveld ninguna asociacion.




D/ Variahles del parto

La frecuencia de rotura prematura de membranas (RPM) en 1las

madres de ninos con displasia y Retardo de Maduracion fue superior a la

de las madres de nifios controles, aunque esta diferencias no fueron
estadisticamente significativas (tabla 71). Cuando se analizb este
fendmeno en funcién de la uni o bilateralidad de la afectacidn se
observd una OR estadisticamente significativa en la madres de nifios con

Displasia bilateral, no asi en la Displasia unilateral (tabla 72).

La frecuencia de parto espontaneo fue superior tanto en los nifios
con displasia como el los nifos con Retardo de Maduracidn con respecto
a los controles (tabla 73). Las diferencias no fueron estadisticamente
significativas. E1 hecho anterior se comprueba cuando se analiza en
funcion de la uni o bilateralidad (tabla 74), pero en este caso se
aprecia que es en las afectaciones unilaterales donde se detecta el

aumento de frecuencia.

La frecuencia de cesdrea fue también superior en los nifos
afectados de displasia y retardo de maduracion tanto globalmente como
uni y bilateralmente (tabla 75 y 76). No obstante las diferencias no

fueron estadisticamente significativas.

Los partos de 1os nifos con afectacion fueron mas problematicos

in : f ia de
que los de los de los ninos control. La ‘frecuenci

instrumentalizacidn en el parto (Vacuo, Forceps, etc.) fue del 12.6 %

5.3 % en los ninos con retardo de

en los ninos con displasia, del
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maduracion y del 4.1 % en

los nifios control (tabla 77). Hubo

diferencias significativas entre los nifios con displasia y los nifnos

control. Esta misma relacion se encontrd cuando se analizd el fendmeno
en funcidn de la uni o bilateralidad de la afectacién. Se aprecia en la

tabla 78 que la proporcion de partos instrumertalizados en 1os nifios

con displasia bilateral fue mayor que en los casos de displasia

unilateral, siendo las diferencias estadisticamente significativas con

respecto a los ninos control.

No hubo diferencias significativas entre la situacién fetal
(longitudinal © transversa) y la frecuencia de displasia o retardo de
maduracion (tabla 79). Se ha anotar que el nimero de fetos en posicion

transversa fue pequeno, tan solo 8 casos.

Hubo diferencias estadisticamente  significativas cuando 1a
frecuencia de las diferentes posiciones fetales se relaciond con los
grupos ue Ccasos y controles. Es de notar que las diferencias
fundamentalmente estriban en que los ninos afectos presentan con mayor
frecuencia una posicidn anterior derecha y una menor frecuencia de

posiciones posteriores (tabla 80).

Al igual que sucedid con la posicion fetal, la presentacion fetal
también mostrd una relacion altamente significativa con la presencia de

displasia y retardo de maduracion (tabla 81). Es de notar que los nifos

' i ' de
con displasia presentaron una sensible mayor frecuencia de parto

nalgas que los restantes (13.8 % versus 4.4 % en los retardos de

maduracion y 2.6 % en 1os controles). Es arriesgado concluir algo de la

i i -uencia.
frecuencia de 1as presentaciones transversas por su escasa frecuen

129




TERCER OBJETIVO

A continuacion se valora la utilidad y validez de las pruebas de

las pruebas de exploracion clinica en la deteccion y diagnostico de

displasia y retardo de maduracion. Se comienza por la valoracion de la
limitacion de la abduccion de las caderas (tabla 82). La sensibilidad
de este procedimiento es baja, del 14.5 % nara el retardo de madurez y
del 25.9 % para ‘a displasia. La especificidad, sin embargo, es alta 96
%. Los valores predictivos positivos de la prueba son del 51.8 % para
el retardo de maduracion y del 24.2 % para la displasia. Los valores

predictivos negativos fueron altos.

E1 signo de Ortolani-Barlow (tabla 83) tuvo una sensibilidad
supericr a la de la técnica exploratoria anterior, que fue del 44.6 %
para el retardo de maduracion y del 58.7 % para la displasia, pero la
especificidad fue inferior, superando iigeramente el 82 %. Esto motivod
que los valores predictivos positivos fueran inferiores a los de la
limitacion de la abduccion, del 42.5 % para el retardo de maduracion y
del 13.9 % para la displasia y aue los valores predictiros negativos

fueran mayores =1 83.8 % para e] retardo de maduracion y del 93.6 %

para la displasia.

La asimetria de pliegues presento una sensibilidad baja en el

retardo de maduracion, 36.6 % y moderada en la displasia, 53.6 %. E

igualmente la especificidad fue baja, del 69.1 %. E1lo condiciond que

los valores predictivos positivos fueran notablemente bajos, del 26 %

o en la displasia. LOS valores

(4]

en el retardo de maduracion y de. 7.9

130




predictivos negativos fueron aceptables (78.6 % en el retarcnh de

maduracion y 96.8 % en la displasia).

Teniendo en cuenta que las tres pruebas clinicas comp lementarias

se realizan de forma rutinaria en todos los recién nacidos, se decidio

analizar conjuntamente los resultados de las tres. Los datos numéricos
de la tabla de contingencia figuran en la tabla 385. Los datos de
sensibilidad, especificidad y valores predictivos calculados en base a
esa informacidn, figuran en la tabla 86. En esta tabla hemos tenido en
cuenta dos criterios. El primero ha sido considerar como resultado
final positivo de la prueba combiiada, el que cualquiera de ellos diese
un resultado pusitivo, esto es un criterio de pruebas combinadas en
paralelo. En segundo lugar, hemos considerado un criterio

en serie, es decir, para considerar que un sujeto diese un resultado

positivo, deberia dar positivo en las tres pruebas que lo componen.

Como era de esperar, las pruebas en paralelo ofrecieron una
sensibilidad muy superior a los de las pruebas en serie, tanto para el
retardo de maduracién como para la displasia. Sin embargo, el valor
predictivo del test positivo fue muy superior, derivado esencialmente

de la alta especificidad en las pruebas en serie en comparacion a las

pruebas en paralelo.







TABLA 1: DISTRIBUCION POR COMARCAS DE LA INCIDENCIA DE D.C.C.
T R.M.

COMARCA RETARDO MADUREZ DISPI.ASIA

N % N %

GRANADA
ALHAMA
ALPUJARRA
COSTA
LOJA

VEGA




TABLA 2: SEXC DEL R.N. Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

VARON

CONTROL

85.1

RETARDO N 53 61
MADURACION 1 4G6.5 53.5

OR(IC 952) 1{Referencia) 1.41(0.89-2.25)

DISPLASTA 27 84
F4 24.3 5.7

OR(IC 95Z)

1(Referencia) 3.82(2.28-6.40)

y1= 27.375; 2gl; p= 0.00600

pérdida de informacién: 1 caso.




DEL R.N. Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

RETARDO MAD. N
UNILATERAL 1

OR(1C 951)

RETARDO MAD. N I

BILATERAL 4
OR(IC 951)

DISPLASIA N
UNILATERAL i
OR(IC S51)

DISPLASTA N
BILATERAL z

OR(IC 951)

20.26
43.5

1(Referencia)

32
47.8

1(Referencia)

19
24.7

1(Referencia)

8
23.5

1(Referencia)

46
56.5
1.60(0 84-3.05)

35
52.5

3.3A00.7/-2.30)

73.3
3.75(2.08-6.76)

26
76.5

3.99(1.72-9.25)

g1= 27.533; 4gl; p= 0.0000

Pérdida de informacién: 2




TABLA 4: PESO DEL R.N.

<2500

CONTRO",

RETARDO
MADURACION

OR(IC 951)

DISPLASTIA
4
OR(IC 952)

Y RIESGO DE DISPLASTA Y R.M.

2501-
4000

17

8.7

6.1
0.69(0.28-1.73)

2
1.8

0.19(0.04-0.86)

168

85.7

100
87.7
1(Ref.)

102
91.9
1(Ref.)

7

6.1

1.07(0.40-2.85)

1
6.3

1.05(0.39-2.79)

x1= 5.795; 4gl; p= 0.2150;

pPérdida de informacién: 1 caso.

TABLA 5: PESO DFL R.N. Y DISPLASIA Y R.M.

MEDTA

DESVIACION TIPECA__

509.281

CONTROL 3288.05

RETARDO

MADURACION 3273.02 483.541

396.850

DISFLASIA L

v (2,418} = 2.2%; p = 0.1085;




TARI  6:

CONTROL

RETARDO MAD.
UNILATERAL

OR(IC 952

RETAXDO MAD. N
BILATERAL z

OR(IC 951)

DISPLASIA N
UNILATERAL 1
OR(IC 951)

2
4.3
0.50(0.11-2.29)

]
1.5

0.82(0.29-2.33)

2
2.6

0.27(0.62-1.22)

PESO DEL R.N. Y RIESG0 DE DISPLASTIA Y R. M

2501-

39
B4 .8

1(Ref.)

> 4000

3
10.9

.96(0.64-5.96)

2
3.0

.51(0.11-2.36)

3
3.9
.64(0.17-2.35)

DISPLASTIA 30

BILATERAL z 8L.2 1 °

OR(IC 951{_1

1(Ref.) 2.04(0.61-6.82)

e ——————————————— — e

£7= 11.919; 8gl; p= 0.1549;
paerdida de informe ién: 2 caso0s.
PESC DEL R.N. Y DISPLASTA ¥ R.M.

TABL"\ 12

MEDIA

3288.05

DESY TACION TIPICA

CONTROL 509.281

UNTLATERAL 21 532.788

25 450.61

RETARDO MAD.
RETARDO MAD. BILATERAL

DISPLASIA UNILATERAL 3384 .54

BTLATERAL . 02

DISPLASIA

F (4,413) = 1.40; p = 0.232;




TABLA 8: TALLA (Cms.) DEL R.N. Y DISPLASTA Y R.M,

MEDTA a DESVIACION TIPICA
( ONTROL 50.75 3.266

FETARDO

MADURACION 50.80 2.635

D SPLASTA 50.69 4.126

F (2.397) = 0.03; p = 0.9703;

TABLA 9: TALLA (Cms.) Y DISPLASIA Y R.M.

MEDTA DESVIACION TIPICA

CONTROL 50.75 7. 3.266
RE 'ARDO MAD. UNILATERAL 50.82 2.541
RE[ARDG MAD. BILATERAL 50.77 2.738
DI SPLASIA UNILATERAL 51.09 2.415

D SPLASTA BILAT : 49.77 W,_Eles -

F (&,394) = 0.35; p = 0.4913;




TABLA 10: PERIMETRO CEFALICO Y DISPLASTA Y R.M.

MEDIA

CONTROL
RETARDO

35.213

MADURACION 35.661

DISPLASTA

35.696

DESVIACION TIPICA

1.454

F (2,396)= 4.58; p= 0.0108;

TABLA 11: PERIMETRO CEFALICO Y DISPLASTA Y R.M.

MEDIA

DESVIACION TIPICA

CONTROL
RETARDO MAD.
RETARDO MAD.
DISPLASIA
DISPLASIA

UNILATERAL
BILATFRAL
UNILATERAL

BILATERAL

o
35.
35.
35.

35.

213
778
603
690
710

1.454
1.622
1.854
1.294
1.697

F (4,393)= 2.44; p= 0.0467




TABLA 12: INDICE APGAR (1 Mint.) Y DISPLASTA Y R.M.

MEDTA

DESVL

ON TIPICA

CONTROL
RETARDO

MADURACION

DISPLASTA

8.500

1.330

F (2,418)= 1.35; p= 0.2607;

TABLA 13: INDICE APGAR (1 Mint.) Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA

DESVIACION STAND.

CCNTROL
RETARDO MAD.
RETARDO MAD.
DISPLASTA
DISPLASTA

UNILATERAL
BILATERAL
UNILATERAL
BILATERAL

8.500
8.565
8.269
8.364
7.912

1.330
0.935
1.657
1.376
1.848

F (4,415)= 1.59, p= 0.1768;




TABLA 14: INDICE APGAR (5 Mints.) y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA
CONTROL 9.776 1.072 -

RETARDO
MADURACION

DISPLASTA

F (2,418)= 1.02; p= 0.3613;

TAPLA 15: INDICE APGAR (5 Mints.) Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

1.072

CONTROL 9.776

RETARDO MAD. UNILATERAL 9.761 0.603

RETARDO MAD. BILATERAL 9.552 0.822

DISPLASIA UNILATERAL 9.727 0.662

DISPLASIA BILATERAL g.50n 0.896 _

F (4,415)= 1.25; p= 0.2901;
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TABLA 18: MALFORMACIONES CONGENITAS Y RTESGO DE DISPLASTA Y R.M.

CONTROL

RETARDO N
MADURACION 2
OR(IC 957)

DISPLASTA
z
OR(IC 951}

169
95.6

1{Referencia)

97.3

1(Referencia)

5
4.4
8.50(1.03-77.1)

3
2:1
5.44(0.56-52.9)

xt= 5.373;

Pérdida de informacién: 3 casos.

; p= 0.0681;




TABLA 19: EDAD DE L# MADRE Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 27.607 5.367

RETARDO

MADURACION 4.969

DISPLASIA 5.129

F ( 2,418) = 0.03; p = 0.9664;

TABLA 20: EDAD DE LA MADRE Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTRCL 27.607 5.367
RETARDO MAD. UNILATERAL 27.130 4.660
RETARDO MAD. BILATERAL 28.090 5.204
DISPLASIA UNILATERAL 27.792 5.265

DISPLASIA BILATEKAL 7 27.70§ 4.884

F (4,415) =




TABLA 21: EDAD DEL PADRE Y DISPLASIA Y R.M.

MEDTA DESVIACION TIPICA
CONTROL 30.622

6.288
RETARDO

MADURACICN 30.833

DISPLASTA 31.000

F (2,418) = 0.15; p = 0.8659;

TABLA 22: EDAD DEL PADRE Y DISPLASTA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 30.622 6.288
RETARDO MAD. UNILATERAL 31.261 7.637
RETARDO MAD. BILATERAL 30.552 5.040
DISPLASTA UNILATERAL 31.130 5.637

DISFLASTA BIIL.ATERAL 30,706 5.249

F (4,415) = 0.20; p 0.9409;




TABLA 23: EDUCACION DE LA MADRE Y DISPLASIA Y R.M.

. MEDTA DESVIACION TIPICA
CONTRCL 9.485 €.589

RETARDO
MADURACION

DISPLASTA

F (2,418) = 1.80; p = 0.1671;

TABLA 24: EDUCACION DE LA MADRE Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 9.485 6.589

RETARDO MAD. UNTLATERAL 9.196 3.637

RETARDO MAD. BILATERAL 9.164 3.910

DISPLASIA UNILATERAL 8.182 3.413

DISPLASIA BILATERAL 8.647 2.684

F (4,415) = 0.94: p ~ 0.4397;




TABLA 25: EDUCACION DEL ™'DRE Y DISPLASIA Y R.M

HEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 9,852

3.826
RETARDO

MADUURACION 3.813

DISPLASTA

3.168

F (2,418) = 9.84; p = 0.0001;

TABLA 26: EDUCACION DEL PADRE Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACIOR TIPICA

CONTROL 9.852 3.826
RETARDO MAD. UNILATERAL 10.488 3.407
RETARDO MAD. BILATERAL 9.661 4.033
DISPLASTA UNILATERAL 9.965 3.262

DISPLASTA BILATERAL 87923 : 2.8383

P (4,415) = 5.08; p = 0.0005;




TABLA 27: PROFESION DE LA MADKE Y RIESGO DE DISPIASIA Y R.M.

RAJA MEDIA ALTA
CONTROL 129 49

16
66.5 - 8.2

RETARDO N 67 41 5
MADURACION i 59.3 36.3 4.4

OR(IC 957) 1(Ref.) 1.61(0.97-2.68) 0.60(0.21-1.71)

DISPLASIA 77 32 1
4 70.0 29.1 0.9
OR(IC 951) 1(Ref.) 1.09(0.65-1.85) 0.10(0.14-0.81)

x?= 11.381; 4gl; p= 0.0226;

Pérdida de infermacién: 5 casos.




TABLA 28: PROFESION

DE LA MADRE Y

BAJA

RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

MEL (A /ALTA

CONTROL

PETARDO MAD. N
UNILATERAL P4
OR(IC 951)

RETARDO MAD. N
BILATERAL z
OR(IC 951)

DISPLASTA N
UNILATERAL 4
OR(IC 951)

DISPLASIA
BILATERAL F4
OR(IC 952)

25
54.3

1(Referencia)

42
63.6

1(Referencia)

55
72.4

1(Referencia)

22
64.7

1(Referencia)

65
v

21
47.7
1.67(0.87-3.20)

24
36.4
1.13(0.63-2.03)

21
27.6
0.76(0.42-1.36)

12
35.3
1.08(0.50-2.32)

x?= 14.619; 8gl

pérdida de informacién: 6 casos.

p=0.0670;




TABLA 29: PROFESION DEL PADRE Y RIESGO DE DISFLASIA Y R.M.

BAJA

MEDIA

CONTROL

RETARDO N
MADURACICN 4
OR(IC 951)

DISPLASIA
1

OR(IC 951)

111
56.9

63
£7.3
1(Ref.)

17
69.4

1(Ref.)

64
32.8

36
32.7
0.99(0.59-1.65)

30
27.0
0.67(0.40-1.14)

11
10.0
0.97(0.44-2.15)

4
3.6
0.29{0.95-0.88)

Pérdida de informacién:

x?= 7.081; 4gl; p= 0.1316;

6 casos.




T¢BLA 30: PROFESION DEL PADRE Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

BAJA MEDTA

CINTROL 64

RETARDO MAD. N 23 17
UNILATERAL I 51.1 37.8

OR(IC 952) 1(Ref.) 1.28(0.64-2.58)

RE ARDO MAD. N 40 19
BI1 ATERAL 2 62.5 29.7
OR(IC 1(Ref.) 0.82(0.44-1.56)

DIS 'LASTA 58 16
UNI. ATERAL 75.3 20.8
OR(IC 1(Ref.) 0.48(0.25-C.90)

DISILASTA 14
BIL .TERAL 4 41.2
OR(IC 951) 1.268(0.60-2.72)

5
11.1
1.21(0.41-3.55)

5
7.8
0.69(0.24-1.97)

3
3.9
0.29(0.08-1.01)

1
2.9
0.29(0 04-2.31)

x1= 12.980; 8gl; p= 0.1125;

pPér lida de informacidn: 7 casos.




TABLA 31: N° EMBARAZOS Y DISPLASTIA Y R.M.

MEDIA ‘ DESVIACION TIPICA
CONTROL 2.158 1.363
RETARDO

MADURACION

DISPLASTA

F (2,418) = 1.06; p= 0.3463;

TABLA 32: N° EMBARAZOS Y DTSPLASTA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 2.158 1.363

RETARDO MAD. UNILATERAL 2.022 1.468
KRETARDO MAD. BILATERAL 1.896 1.143
DISPLASTIA UNILATERAL 2.195 1.298

DISPLASIA BILATERAL 2.088 _1.379

'F (4,415)= 0.63; p= 0.6443;




TABLA 33: N° ABORTOS Y DISPLASIA Y R.

MEDIA DESVIACION TIPICA
CONTROL 0.240 0.671
RETARDO

MADURACION

DISPLASTA

F (2,418)= 0.10; p= 0.9065;

TABLA 34: N2 ABORTOS Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 0.240 0.671
RETARDO MAD. UNILATERAL 0.391 1.390
RETARDO MAD. BILATFRAL 0.149 0.435

DISPLASIA UNILATERAL 0.182 0.388

DISPLASIA BILATERAL 0.265 0.666

F (4,415)= 0.91; p= 0.4588;




TABLA 35: N® PARTOS Y DISPLASIA Y R.M.

, o MEDIA DESVIACION TIPICA
CONTROL 1.934 ) 05e

RETARDO
MADURACION

DISPLASTIA

F (2,418)= 0.74; p= 0.4790

TABLA 36: N° PARTOS Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONIROL 1.934 .096

RETARDO MAD. 1.804 .515

RETARDO MAD. 1.761 .016

DISPLASIA 1.974 .124

DISPLASIA 1.853 _ .329

F (4,415)= 0.45; p= 0.7749;




TABLA 37: N2 RECIEN NACIDOS VIVOS Y DISPLASTA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA
CONTROL 1.934 1.086
RETARDO

MADURACION

DISPLASIA

F (2,418)= 0.79; p= 0.4561;

TABLA 38: N RECIEN NACIDOS VIVOS Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 1.934 1.086

RETARDO MAD. UNILATERAL 1.783 1.428
1.761 1.016

RETARDO MAD. BILATERAL

DISPLASIA UNILATERAL 1.948 1.123
1.329

DISPLASTA BILATERAL 1.853

F (4,415)= 0.44; p= 0.7788;




TABLA 39: N® HIJOS VIVOS ACTUALMENTE Y DISPLASIA Y R.M

MEDTA DESVIACION TIPICA
CONTROL 1.929 1.084%

RETARDO
MADURACION

DISPLASTIA

F (2,418)= 0.71; p= 0.4928;

TABLA 40: N° HIJOS VIVOS ACTUALMENTE Y DISPLASTIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 1.929 1.084
RETARDO MAD. UNILATERAL 1.783 1.428
RETARDO MAD. BILATERAL 1.761 1.016
DISPLASIA UNILATERAL 1.922
DISPLASIA BILATERAL 1.853

1.121
1.329

F (4,415)= 0.38: p= 0.8207;




TABLA 41: ANTECEDENTES FAMILIARES Y RIESGO DE DISPLASIA Y RETARDO MADUREZ

__mno SI TOT..L
CONTROL 166 30

196
84.7

RETARDO N 95 19
MADURACION 2 83.3 16.7
OR(IC 951) 1(Referencia) 1.11(0.59-2.07)

DISPLASIA N 83 28
z 74.8 25.2

OR(IC 952) 1(Referencia) 1.87(1.05-3.32)

x2=4,94; 2 gl; p= 0.0845

Pérdida de informacién: 1 caso.




TABLA 42: ANTECEDENTES FAMILIARES Y RIESGO DE DISPLASTIA Y R.M.

NO

SI

CONTROL

RETARDO MAD. N
UNILATERAL I
OR(IC 951)

KETARDO MAD. N
BILATERAL b4
OR(IC 951}

DISPLASTA
UNILATERAL b4
OR(IC 951)

DISPLASIA
BILATERAL z
OR(IC 952)

37
80.4

1(Referencia)

57
85.1
1(Referencia)

54
70.1

1(Referencia)

29
85.3
1(Referencia)

19.6
1.35(0.59-3.07)

10
14.9
0.97(0.45-2.11)

23
29.9
2.36(1.26-4.40)

5
14.7
0.95(0.34-2.66)

2= 8.910; 4gl; p= 0.0634

pérdida de informacibn: Z casos.




TABLA 43: CONSUMO DE CIGARRILLOS/DIA DE LA MADRE DURANTE
EL EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

RETARDO N
MADURACION 2
OR(IC 95I)

DISPLASIA
4
OR(IC 952)

91 23
79.8 20.2
1(Rrferencia) 0.71(0.41-1.25)

96 15
86.5 13.5
1(Referencia) 0.44(0.23-0.83)

x?= 6.864; 2gl; p = 0.0323

Pérdida de informacibn: 2 casos.




TABLA 44: CONSUMO DF TABACO POR 1A MADRE DURANTE
EL EMBAR..20 Y RTESGO DE DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

RETARDO MAD. N
UNILATERAL 2
OR(IC 95I)

RETARDO MAD. N
BILATFRAL z
OR(IC 952)

DISPLASIA N
UNILATERAL i
OR(IC 951)

DISPLASTA N
BILATERAL 4

OR(IC 951)

38
- 82.6

1(Referencia)

52
77.6

1(Referencia)

70
90.9

1(Referencia)

26
76.5

1(Referencia)

8
17.4
0.59(0.26-1.36)

15
22.4
0.81(0.42-1.57)

7
9.1
0.28(0.12-0.65)

8
23.5
0.37(0.37-2.04)

xi= 10.175; 4gl; p= 0.0376;

Pérdida de informacién: 3 casos.




TABLA 45: MADRE EXFUMADORA Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

NO sSI
CONTROL 14

7.1

RETARDO N 112 2
MADURACION 2 98.2 1.8

OR(IC 951) 1(Referencia) 0.23(0.52-1.04)

DISPLASTA 109 2
1 98.2 1.8
OR(IC 952) 1(Referencia) 0.24(0.53-1.07)

x2= 7.367; 2gl; p= 0.0251

Pérdida de informacién: 1 caso.




TAELA 46: CONSUMO DE CIGAXRILLOS/DTA POR LA MADRE ANTES
DEL EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

RETARDO *

N 66 25 23
MADURACION I 57.9 21.9 0.2

OR(IC 951) 1(Ref.) 0.84(0.47-1.5 0.74(0.41-1.33)

DISPLASIA 79 17 15
1 71.2 15.3 13.5

OR(IC 952) 1(Ref.) 0.74(0.41-1.33) 0.40(0.21-0.77)

= 10.954; 4gl; p= 0.0271;

Pérdida de informacién: 1 caso.




TABLA 47: CONSUMO DE CIGARRILLOS/DIA POR LA MADRE NTES
DEL EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

NO 1-8
CONTROL 46

RETARDO MAD. N 29 11
UNILATERAL F4 63.0 23.9

6

13.0
OR(IC 952) 1(Ref.) 0.84(0.39-1.83) 0.44(1.71-1.13)

RETARDO MAD. N 14 17
BILATERAL 4 o 20.9 25.4

OR(IC 951) 0.86{(0.42-1. 1.00(0.51-1.

DISPLASIA N 57 12 8
UNILATERAL 4 45.1 16.1 15.8
OR(IC 952) 1(Ref.) 0.47(0.23-0.95) 0.30(0.13-1.67)

DISPLASIA 22 5 7
BILATERAL )4 64.7 14.7 20.6
OR(IC 952) 1(Ref.) 0.5(0.18-1.41) 0.68(0.27-1.69)

x3= 15.082; 8gl; p= 0.0576;

Pérdida de informacién: 2 casos.




TABLA 48: CONSUMO DE TABACO POR EL PADRE DURANTE EL EMBARAZO
Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

RETARDO N 48 65
MADURACION ¥ 4 §2.5 57.5
OR(IC 952) 1(Referencia) 0.83(0.52-1.33)

DISPLASIA 35 76
F 4 31.5 68.5
OR(IC 95) 1(Referencia) 1.33(0.81-2.18)

2= 2.899; 2gl;p= 0.2347;

Pérdida de informacién: 3 casos




FABLA 49: CONSUMO DE TABACO POR EL PADRE D
Y RIESGO DE DISPLASTA Y R.M.

NO

SI

URANTE EL EMBARAZO

TOTAL
CONTROL N 74 121 .
b4 37.9 62.1
1 ETARDO MAD. N 29 25 45
UNILATERAL 2 44 .4 55.6
OR(IC 952%) 1{Referencia) 0.76(0.40-1.47)
K I{TARDO MAD. N 27 40 67
B. LATERAL 4 40.3 59.7
OR(IC 95) 1(Referencie) 0.91(0.51-1.60)
DI SPLASIA N 26 51 77
CN LATERAL 1 33.8 66.2
OR(IC 952) 1(Referencia) 1.20(0.69-2.09)
DISPLASIA N 9 25 34
BIIATERAL 4 26.5 73.5
OR(1C 951) 1(Referencia) 1.70(0.75-3.84)

Pé :dida de informacibn: 4 casos.

x?= 3.390; 4gl;

p= 0.4948;



TABLA 50: CONSUMO DE CERVEZA/SEMANA POR LA MADRE
DURANTE EL EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M.

HEDIA DESVIACION TIPICA
CONTROL 0.903 1.957

RETARDO

MADURACION

DISPLASIA

F (2.418) = 1.21; p = 0.299

TABLA S1: CONSUMO DE CERVEZA/SEMANA POR LA MADRE
DURANTE EL FMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 0.903 1.957

RETARDO MAD. UNIVATERAL 0.652 1.840
RETARDO MAD. BILATERAL 0.627 1.603
DISPLASIA UNTLATERAL 0.714 1.798

DISPLASTA BI1LATERAL 0.412 _ 1.438

F ( 4,415) = 0.75; p = 0.5577;




TABLA 52: CONSUMO DE VINO/SEMANA POR LA MADRE
DURANTE EL EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION
- TIPICA

RETARDO
MADURACION

DISPLASIA

F (2,418) = 1.61; p = 0.2013;

TABLA 53: COSUMO DE VINO/SEMANA POR LA MADRE DURANTE
EL EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL 0.224 1.155
RETARDO MAD. UNILATERAL 0.065 0.442
RETARDO MAD. BILATERAL 0.060 0.385
DISPLASIA UNILATERAL 0.091 0.518

DISPLASIA BILATERAL 0.088 0.514

F (4,415) = 0.79; p = 0.5300;




TABLA 54: CONSUMO DE CERVEZA/SEMANA POR LA MADRE ANTES
DEL EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M,

DESVIACION TIPICA
CONTROL S

RETARDO

MADURACION 2.541

DISPLASIA 2.469

F (2,418) = 0.40; p = 0.6719;

TABLA 55: CONSUMO DE CERVEZA/SEMANA POR LA MADRE ANTES
DEL EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

NO 1-7

CONTROL 83

RETARDO N 71 40 3
MADURACION 2 62.3 35.1 2.6
OR(IC 952) 1(Ref.) 0.72(0.44-1.17) 0.64(0.16-2.56)

DISPLASIA 71 37 3

4 64.0 33.3 2.7

OR(IC 951) 1(Ref.) 0.67(0.41-1.09) 0.64(0.16-2.56)

x1= 3.620; 4gl; p= 0.4598;

pt¢rdida de informaci6n: 1 caso.




TABLA 56: CONSUMO DE CERVEZA[SEMANA POR LA M2

RE \
EL EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M. s

MEDIA ‘ DE .IACION TIPICA
CONTROL 1.85

2.562

RETARDO MAD. UNILATERAL 1.65 2.558

RETARDO MAD. BILATERAL 1.70 2.558

DISPLASIA UNILATERAL 1.76 2.665

DISPLASTIA BILATERAL 1.26 1.943

TABLA 57: CONSUMO DE CERVEZA/SEMANA POR LA MADRE ANTES
DEL EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

RETARDO MAD. N 30 16
UNILATERAL 4 65.2 34.8
OR(IC 951) 1(Referencia) 0.63(0.32-1.23)

RETARDO MAD. N 40 27
BILATERAL 4 59.7 40.3
OR(IC 951) 1(Refecencia) 0.80(0.45-1.40)

DISPLASIA 49 28

UNILATERAL 4 63.6 36.4
OR(IC 951) 1(Referencia) 0.67(0.39-1.16)

DISPLASIA 22 B

BILATERAL 4 64.7 35.3

OR(IC 951) 1(Referencia) 0.64(0.30-1.37)

pérdida de informacién: 2 casos.




TABLA 58: CONSUMO DE LICORES/SFMANA POR LA MADRE
ANTES DEL EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M.

DESVIACION TIPICA
CONTROL 0.709
RETARDO
MADURACION

DISPLASTA

F (2,418) = 2.03; p = 0.1321;

TABLA 59: CONSUMO DE LICORES/SEMANA POR LA MADRE ANTES
DEL EMBARAZO Y RIESGO DPE DISPLASIA Y R.M.

NO 1-7

17
8.7

RETARDO N 107 7

MADURACION I 93.9 6.1
OR(IC 951) 1(Referencia) 0.69(0.28-1.72)

DISPLASTA 107 4

b4 96.4 3.6

OR(IC 951) 1(Referencia) 0.39(0.13-1.2)

= 3; 2gl; p= 2232;

pérdida de informaci6én: 1 caso.




TABLA 60: CONSUMO DE LICORES/SFMANA POR LA MADRE ANTES
DEL EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA
CONTROL 0.189

0.709
RETARDO MAD. UNILATERAL 0.130 0.542
RETARDO MAD. BILATERAL 0.149 0.702
DISPLASIA

DISPLASIA

UNILATERAL 0.052 0.276
BILATERAL 0.029 0.171

F (4,415) = 1.03; p = 0.0023;

TABLA 61: CONSUMO DE LICORES/SEMANA POR LA MADRE ANTES DEL EMBARAZO
Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

NO

CONTROL

RETARDO MAD. N
UNILATERAL z
OR(IC 95I)

RETARDO MAD. N
BILATERAL z
OR(IC 957)

DISPLASIA N
UNILATERAL b4
OR(IC 951)

DISPLASIA
BILATERAL 4
OR(IC 951)

43
93.5

1(Ref rencia)

63
94.0

1(Referencia)

74
96.1

1(Referencia)

33
97.1

1(Referencia)

3
6.5
0.73(0.21-2.62)

4
6.0
0.67(0.22-2.06)

3
3.9
0.43(0.12-1.50)

1

2.9

0.32(0.04-2.48)

2= 3.031; 4gl; p= 0.5527;

pérdida de informacién: 2 casos.




TABLA 62: CONSUMO DE VINO/SEMANA POR LA MADRE ANTES
EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL
RETARDO
MADURACION

DISPLASTA

0.388

1.510

0.977

1.025

F (2.418) = 0.41; p = 0.6609;

TABLA 63: CONSUMO DE VINO/SEMANA POR LA MADRE ANTES DEL
EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

NO

S1

CONTROL

RETARDO N
MADURACION 2
OR(IC 95Z)

DISPLASIA N
F4

OR(IC 952)

102
89.5
1(Referencia)

91
82.0

1(Referencia)

17
8.7

12
10.5
1.24(0.57-2.70)

20
18.0
2.62(1.28-5.36)

Pérdida de informacién: 1 caso.




TABLA 64: CONSUMO DE VINO/STMANA
Sk POR LA MADRE AN
EMBARAZO Y DISPLASIA Y R.M. o

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL
RETARDO MAD.
RETARDO MAD.
DISPLASIA
DISPLASTIA

UNILATERAL
BILATERAL
UNILATERAL
BILATERAL

0.388 1.510

0.196 0.654

0.373 1.153

0.429 1.019

0.500 1.052

F (4,415) = 0.35; p = 0.8441;

TABLA 65: CONSUMO DE VINO/SEMANA POR LA MADRE ANTES DEL
EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASTA Y R.M.

NO

RETARDO MAD. N
ONILATERAL 4
OR(IC 951)

RETARDO MAD. N
BILATERAL 4
OR(IC 951)

DISPLASIA N
UNILATERAL 2
OR(IC 951)

DISPLASIA
BILATERAL z
OR(IC 951)

42
91.3

l(Referenéia)

59
88.1

1(Referencia)

64
83.1

1{Referencia)

27
79.4

1(Referencia)

4
8.7
1.00(0.32-3.14)

2
11.9
1.43(0.98-4.65)

13
16.9
2.14(0.93-4.65)

7
20.86
2.73(1.04-7.19)

Pérdida de informacién: 2 casoOs.




TABLA 66: DURACION DEL EMBARAZO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

RETARDO N 13 100
MADURACION 2 11.4 87.7
OR(IC 951) 1.20(0.57-2.53) 1(Ref.)

CISPLASTIA N 107
z 96.4
OR(IC 952) 1(Ref.)

= 6.208; 4gl; p= 0.1841;

Pérdida de informacién: 1 caso. 3 casos fueron postmaduros.




TABLA 67: N® VISITAS OBSTETRICAS Y DISPLASIA Y R.M.

. MEDIA DESVIACION TIPICA
CONTROL 7.2

2.73
RETARDO

MADURACION

DISPLASIA

F (2,418) = 5.46; p= 0.0045;

TABLA 68: N2 VISITAS OBSTETRICAS Y DISPLASIA Y R.M.

MEDIA DESVIACION TIPICA

CONTROL | 7.2 2.73
RETARDO MAD. UNTLATERAL 7.3 2.13
RETARDO MAD. BILATERAL 7.5 1.69
DISPLASIA UNILATERAL 8.7 7.11
DISPLASTA BILATERAL 9.7 10.25

F (4,415) = 2.97; p = 0.0194;




TABLA 69: N® VISITAS OBSTETRICAS

Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

RETARDO N
MADURACION 2
OR(IC 952)

DISPLASTA N
4
OR(IC 951)

52
45.6
1(Ref.)

41
36.9
1(Ref.)

57
50.0
1.50(0.93-2.42)

62
55.9
2.07(0.22-1.80)

5
4.4
0.63(0.22-1.80)

8
7.2
2.07(1.26-3.39)

Pérdida de informacién:1l caso.




TABLA 70: N°® VISITAS OBSTETRICAS

<7

8-10

Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

> 10

CONTROL

RETARDO MAD. N
UNILATERAL 2
OR(IC 952)

RET/ZRDO yAD. N
BILATERAI. 4
OR(IC 952)

- DISPLASIA
UNILATERAL b4
OR(IC 952)

DISPLAS™ i
BILATERAL b4
OR(IC 952)

104
53.0

19
41.3
1(Ref.)

k) |
40.3
1(Ref.)

10

76

25
54.3
1.80(0.93-3.50)

31
46.3
1.29(0.73-2.28)

40
51.9
1.77(1.01-3.07)

22
64.7
3.01(1.35-6.73)

16
8.2

2
¢l3
0.69(0.15-3.22)

3
4.5
0.59(0.16-2.15)

6
7.8
1.26(0.45-3.49)

2
5.9
1.30(0.26-6.48)

pérdida de informacién: 2 casos.




TABLA 71: ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

RETARDO 86 28
MADURACION 75.4 24.6

OR(IC 951) 1(Referencia) 1.45(0.83-2.53)

DISPLASTIA N 82 | 29
1 73.9 26.1

OR(IC 951) 1(Referencia) 1.57(0.9-2.74)

x?= 3.033; 2gl;p= 0.2194;

Pérdida de informacién: 1 caso.




TABLA 72: ROTURA PREMATURA DK }

{EMBRANAS Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

TOTAL

CONTROL

RETARDO MAD. N
UNILATERAL z

OR(IC 85I)

RETARDO MAD. N
BILATERAL -
OR(IC 951)

DISPLASTA
UNILATERAL
OR(IC

DISPLASIA
BILATERAL
OR(IC

33
71.7

1(Referencia)

52
17.6
1(Referencia)

60
77.9

1(Referencia)

22
64.7

i(Referencia)

13
28.3
1.75(0.84-3.66)

15
22.4
1.29(0.65-2.53)

17
22.1
1.26(0.66-2.41)

12
35.3
2.42(1.10-5.35)
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pPérdida de informaci

= 6.033; 4gl; p= 0.1967;




TABLA 73: PARTO ESPONTANEO Y DISPLASTA Y R.M.

CONTROL

RETARDO
MADURACION

DISPLASIA

xi= 2.677; 2gl; p= 0.2623;

Pérdida de informacién: 1 caso.




TABLA 74: PARTO ESPONTANEO Y DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

DISPLASIA
UNILATERAL

DISPLASIA
BILATERAL

(= 6.004; 4gl; p= 0.1523

pérdida de informacitn: 2 casos.




TABLA 75: CESARFA Y DISPLASIA Y R.M.

NO

CONTROL

RETARDO
MADURACION

DISPLASTIA

xl= 3.768; 2gl; p= 0.1520;

Pérdida de informaci6én: 1 caso.




TABLA 76: CESAREA Y DISPLASIA Y R.M.

NO

CONTROL

DISPLASIA
UNILATERAL

DISPLASIA
BILATERAL

x2=4.493;4g1;p=0.2434;

Pérdida de i..formacién: 2 casos.




TABLA 77: INSTRUMENTALIZACION DEI, PARTO Y RIESGO DE DISPLASIA Y R.M.

CONTROL

RETARDO N 108 6
MADURACION 2 94.7 5.3

OR(IC 952) 1(Referencia) 1.31(0.44-3.86)

DISPLASTA N 97 14
4 87.4 12.6

OR(IC 951) 1(Referencia) 3.39(1.38-8.36)

Pérdida de informacibn: 1 caso.




TABLA 78: INSTRUMENTALIZACION DEL P:

>

‘0 Y RTESGO DE DISPLASIA Y R.M.

SI

CONTROL

RETARDO MAD. N
UNILAT ZRAL 1
OR(IC 951)

RETARDO MAD. N
BILATERAL b4
OR(IC 951)

DISPLASIA
UNILATERAL 4
OR(IC 951)

DISPLASTA
BILATERAL z
OR(IC 952)

43
93.5
1(Referencia)

64
95.5
1{Referencia)

69
89.6

1(Referencia)

28
82.4

1(Referencia)

8
4.1

3
6.5
1.64(0.42-6.44)

3
4.5
1.10(0.28-4.28)

8
10.4
2.72(1.08-7.54)

6
17.6
5.04(1.63-15.6)

Pérdida de informacién: 2 casos.




TABLA 79: SITUACION FETAL Y DISPLASIA Y R.M.

LONGITUDINAL TRANSVERSA

CONTROL

RETARDO

MADURACION

DISPLASIA

193 3
98.5 1.5

xt= 0.574; 2gl; p = 0.7505;

Pérdida de informacidn: 4 casos.
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TABLA 81: PRESENTACION FETAL Y DISPLASIA Y R.M.

CEFALICA NALGAS

CONTROL 189 5

96.4 2.6

RETARDO
MADURACION

DISPLASTA

xi= 17.982; 4gl; p = 0.0012;

Pérdida de informacién: 3 casos.




TABLA 82: LIMITACION DE LA ABDUCCION Y DISPLASIA Y R.M.

LIMITACION ABDUCCION

RETARDO MADUREZ

DISPLASIA

TOTALES

ESPECIFICIDAD
SENSIBILIDAD
VP(+)

VP(-)

* Base de caderas.




TABLA 83: MANIOBRA DE OKTOLANI-RARLOW Y DDISPLASIA Y R.M.

ORTOLANI-BARLOW DISPLASIA

POSITIVO

NEGATIVO

TOTALES

ESPECIFICIDAD

SENSTBILIDAD

VP(+)

VP(-)

* NOTA: Base caderas.




TABLA 84: ASIMETRIA DE PLIEGUES Y DISPLASIA Y R.M.

ASIMETRIA PLI GUES DISPLASTA

ESPECIFICIDAD
SENSIBILIDAD
VP(+)

VP(-}

* NOTA: Base caderas.
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6.DISCUSION




La discusion, por razones didécticas y de exposicion, se

planteara en funcion de

los tres grandes objetivos que perseguimos en

el presente trabajo.

PRIMER OBJETIVO: Frecuencia de Displasia y Retardo de

maduracioén de la cadera.

Es obligado comenzar por discutir las limitaciones de
nuestro disefio para alcanzar la consecucion de este primer objetivo.
Para ello es necesario criticar el procedimiento aleatorio seguido para
la seleccion de la muestra de nifios nacidos en nuestro hospital. No hay
ninguna razén a priori para pensar que el muestreo no ha estado sesgado
en algin sentido. E1 analisis de variables del parto y datos
demograficos de las madres y de los nifos participantes con respecto al
total atendidos por nuestro centro sanitario no revelé ninguna
diferencia estadisticamente significativa. En concreto se analizaron
las variables siguientes: Proporcién de partos instrumentalizados,
proporcidn de partos concluidos por cesdrea, edad de la madre,
proporcion de prematuros y peso y talla del nifio. Un segundo punto que
podria afectar los resultados es que la tasa de participacion
(proporcidn de nifios y madres que son incluidos en la investigacion,
del total elegidos) fuera baja. No es el caso, puesto que la totalidad
de los rinos elegidos (y sus madres respectivas) fueron examinados y
encuestedos por nosotros. Una terccra fuente de error puade haber
alterado nuestros resultados, produciendo un sesgo positivo. Mientras
la realizacion de la fase de muestreo aleatorio de n fios nacidos

durd

en nuestro hospital, el Hospital comarcal de Motril estaba ya en

' i 5 ' ‘ i la literatura, que la
funcionamiento. En ese sent1do se ha descrito en
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0.C.C.

S€ asocila con una serie de caracteristicas que pueden aumentar

el Coeficiente de riesgo del parto (Parto de nalgas, primiparidad

cesdarea, embarazo miltiple, prematuridad, etc.) que podria motiva, que

este tipo de mujeres se encontrara sobrerrepresentado entre las mu jeres

atendidas en el Hospital Clinico Universitario de Granada. Esto
motivaria que la frecuencia detectada de D.C.C. en base a una muestra
de ninos del H.C.U. de Granada estuviera algo inflada. No sabemos la
magnitud de este error, pero dificilmente superaria el margen del 20 %,
ya que los factores antes mencionados son infrecuentes (en total nc
superan todos ellos el 20 %) y el grado de su asociacién cocn la

malformacion que nos ocupa no suele ser superior a un riesgo reiativo

de 2.

En cuanto a la frecuencia de D.C.C. y Retardo
de maduracidon (R.M.) en cada una de las comarcas, se observa una gran
variabilidad, que dificulta el establecimiento de conclusiones validas.
E1 nimero de partos atendidos para todas las comarcas a excepcion de La
Vega y Granada capital, es muy bajo, lo que supone que los nimeros
obtenidos son poco robustos, sujetos a una gren variabilidad a los

campios pequenos.

Se aprecia en la tabla 1 el bajo niamero de partos
procedentes de la comarca de la Costa atendidcs en nuestro hospital,

hecho que es debido indudablemente a la existencia del Hospital

Comarcal de Motril.

La frecuencia de Displasia encontrada en nuestra poblacion

ha sido del 4.7 %. Esta incidencia la juzgamos alta con referencia a
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otro pais mediterrdneo como ec Francia. MASSE (1990)

declara que 1la

incidencia en Paris es de] 0.8 % mientras que en Rennes, perteneciente

a la Bretana francesa, es del 3.6 &

1§ B 56

. También, nuestra frecuencia de

€s superior a la observada en Alemania, en la que se ha

detectado en un 2.4 4 (MAU y MICHAELTS 1983). Sin embargo la incidencia

detectada es sensiblemente inferior a la que se declars en
Checoslovaquia, del 16 % (TOMAS 1976). La incidencia en nuestra drea es

muy superior a la de los bantues africanos donde es practicamente

desconocida (ROPER 1976).

TONNIS et al. 1989, en un estudio ultrasonogrifico realizade en
2587 neonatos, encuentran un 30 % de retardos de maduracién, cifra
sensiblemente superior a la observada en nuestra muestra y encuentra un
2.6 % de displasias. Un dato interesante de este estudio es el que en
examenes repetidos encuentran que se les habia escapado un caso de
displasia, aparte de los 38 inicialmente diagnosticados. Lo que supone
que el error de la ecografia en la identificacion de DCC seria inferior

al 3%.

SEGUNDO OBJETIVO.

En nuestra serie, el sexo se ha asociado con la malformacion,

siendo casi cuatro veces mas frecuente la afectacion en la hembra que

en el varon. Esto coincide a grosso modo con los datos de otros autores

(DODINVAL 1990, TOMAS 1989, BJERKREIM 1978). Otros autores (BOO y

RAJARAN 1989, WALKER 1977) encuentran una propercidon mas baja.




Nuestros resultados coinciden con los de otras

investigaciones

(HEIKKILA 1984), en que los nifos afectados de D.C.C., son por término

medio mas pesados que los nifios normales. Es de destacar que no

apreciamos diferencias en el peso entre los nifios control y los nifos

afectados de R.M.

De manera consistente con lo anterior, se observa que los nifios
afectados tienen un perimetro cefalico significativamente superior al
de los nifos sanos. Este mayor perimetro cefalico Junto al mayor peso,
no se traduce en wuna talla mayor. Esto es, son nifos que
proporcionalmente tienen mayor diametro transversal y sagital. Esto
podria traducirse (al ser nifios mas gruesos) en un parto mas
problematico. En lo que respecta al nifio, las puntuaciones Apgar al
minuto y a los cinco minutos, no vreflejaron diferencias
estadisticamente significativas, aunque es de notar gue el Apgar medio

en los nifos afectados fue discretamente inferior al de los nifos

control.

Por el contrario, si hubo diferencias estadisticamente
significativas entre las madres de nifios afectos y las madres de los
nifios control en lo que sz refiere a problemas con el parto. Entre los
problemas ocasionados a la madre por estos nifos discretamente
macrosémicos se encuentran : La rotura prematura de membranas se
presenté significativamente con mayor frecuencia en la displasia
bilateral que en los controles. La frecuencia de cesarea también fue
mayor en las madres de los nifios afectos que en los controles, aunque

las diferencias no fueron significativas. En definitiva, los partos

fueron mas problematicos con los ninos afectados de D.C.C., ya que la
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{int e P :
trumentalizacién fue significativamente mas frecuente en los grupos

de 5 S i i in
Casos, especialmente en los nifos con displasia. Parece poco

probable el que se atribuyan estos partos problemdticos al mayor tamafio

fetal. Mas bien podia ser atribuibie a la relacion detectada por otros

autores entre la presentacion fetal y la enfermedad. Es cierto que

algunos autores encuentran mayor frecuencia de partos problemdticos en

el alumbramiento de nifios con D.C.C. (JONES 1977).

En Ta literatura se han encontrado afirmaciones contradictorias
entre duracion del embarazo y D.C.C.. Fara unos (HANSSON et al. 1983),
la relacion es que la prematuridad se asocia positivamente con la
D.C.C., para otros (BOWER et al 1987) es la posmaturidad y no la
prematuridad, el factor de riesgo. En nuestros datos no se confirma ni

una ni otra alternativa.

Nosotros encontramos que la frecuencia de partos de nalgas 8 en
presentacién transversa, en los nifies con D.C.C. es 4.6 veces mas
frecuente que en los nifios centroles, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa. Esta podria ser una de las razones de
la mayor frecuencia de parto problematico, aunque no la Gnica, porque
el namero de roturas prematuras de membranas es bastante superior al
nimero de partos con presentacién andmala. Al igual que nosotros,
numerosos autores han encontrado una mayor frecuencia de partes de
nalgas en los nifos con D.C.C. (ROMERO 1989, KRAMER et al 1988, BOO y

RAJARAN 1989, CLAUSEN y NIELSEN 1988, BJERKREIM 1978).

Otras variables clasicas que se han relacionado con una mayor

- o o
frecuencia de D.C.C. es el nimero de orden de hijo. Varios autores
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(KRAMER et al. 1988, ULOHA 1989, HEIKKILA 1984) encuentran que la

T .
primiparidad es un factor oredisoonente. A grosso modo nuestros

resultados coinciden con 1lo mencionado, ya aque la frecuencia de

rimogénito in isplasi 5 i
p g s en los nifios displasicos es del 47.7 %, mientras que en

ios controles fue de] 39.8 %. Esta diferencia no fue estadisticamente

significativa, hecho que puede ser debido a una insuficiencia en el

tamano muestral. Otros autores, sin embargo, rechazan el papel de ser

primogénito como factor de riesgo (VALDIVIESO et al 1984).

Varios autores coinciden en que la D.C.C. se asocia a la
presencia de otras anomalias, fundamentalmente de las extremidades
inferiores (HEIKKILA 1984, TONNIS 1976, TONNIS 1984, POUS et al. 1978,
DIMEGLIO 1991, BOO y RAJARAN 1989 etc.). Nosotros no hemos podido hacer
una correcta valoracidn de este apartado por una clara insuficiencia en
el tamafo muestral. A pesar de ello, se ha detectado una ascciacidn
estadisticamente significativa entre el r2tardo de maduracion y la
presencia de otras malformaciones. Sin embargo, se ha de decir, que la
estimacion de la frecuencia de malformaciones en el grupo control es

poco robusta, ya que solo se detectd una.

Numerosos autores han coincidido en la existencia de una
herencia, como ur de los factores etiopatogénicos en la D.C.C., hecho
que viene sustentado por la gran frecuencia de antececentes familiares
y la elevada concordancia entre gemelos monovitelinos (ROMERO et al
1989, DODINVAL 1990, BOO y RAJARAN 1989, KRAMER et al 1988, HIGUCHI

1984 HIGUCHI et al 1984, CZEIZEL et al 1975). En nuestros resultados

también se confirman estos datos.




La
La edad de la madre, un factor que se ha relacionado «laramente

con bastantes malformaciones congénitas (y sobre tods con la

subnormalidad mental. (DELGADO et a] 1988)) no mostrd la menor relacion

con la D.C.C. y R.M.. Algo similar sucedis con la edad del padre.

En nuestro protocolo también se incluyeron unas serie de
preguntas relacionadas con habitos higiénicos de los padres (consumo de

tabaco, alcohol ndmero de visitas obstétricas).

Rutinariamente se observd que las madres de los nifios enfermos
consumieron menos tabaco vy alcohoi, que las madres de los nifios
controles. Igualmente sucedid con el nimero de visitas obstétricas que
fue superior en las mujeres que dieron a luz nifios afectos, frente a
las madres de los nifios controles. Esto son resultados que obligan a
cuestionarse la metndologia a seguir, por su falta de vercsimilitud (de
plausibilidad bioldgica). Tras un examen detenido de la circunstancia
bajo la que se realizd la recogida de informacion, surgid la
posibilidad de que existiera un sesgo anamnésico (GALVEZ y DELGADO
1988). Se tuvo cuidado en recoger la informacion de la entrevista antcs
de la exploracion clinica del recién nacido para que la valoracidn de
las preguntas no estuviera influenciada por el resultado de la
exploracién del nifio. Sin embargo, no se pudo controlar el que el
pediatra que normalmente pasaba visita explorara al nino antes que

nosotros. Esto pudo suponer que la madre ya conociera la situacion de

su hijo cuando fue entrevistada por nosotros. E1lo quizas le indujera

de forma consciente o inconsciente a intentar exculparse ante preguntas
sobre habitos, en los que es de divulgacion popular el que su consumo

durante el embarazo tiene repercusiones nocivas sohre el feto.

201




TERCER OBJETIVO,

Este trabajo fue disefiado también para valorar la utilidad

de las pruebas exploratorias clinicas como herramientas en la deteccién

precoz de la D.C.C. y el R.M. de la cadera. Por el disefio de casos y

controles se valord la sensibilidad y especificidad de las pruebas. Por
el muestreo aleatorio de los recién nacidos se alcanzd el conocimiento
de la frecuencia de estas afectac:ones en la poblacidon de referencia.
Con estos dos elementos fue posible calcular los valores predictivos de
las pruebas, tanto los resultados considerados como positivos, como
los negativos. En la valoracion de las pruebas clinicas es por leo tanto
preceptivo discutir antes los detalles metodoldgicos del estudio, que

pueden afectar a las conclusiones finales.

Se comienza en primer lugar por discutir la diferenciacidn entre
casos y controles (punto capital para una correcta valoracion de la
sensibilidad y especificidad de las pruebas diagndsticas). EI
procedimiento empleado para considerar a un nifo como afectado de
displasia, R.M. 6 sano de las dos condiciones anteriores ha sido la
ecografia. En la introduccion ya se intentd dejar constancia que la
ecografia es en el momento presente el mejor procedimiento diagndstico
del que se dispone actualmente para la deteccion de D.C.C. y R.M.
(SZOKE 1988, GRAF 1987, BERMAN 1986, KELLER 1988, ULRICH 1988, CLARKE
et al. 1985, SUZUKI et al. 1985, SAIES et al. 1988).

E1 otro punto importante a la hora de la valoracion de

' ia de
pruebas diagndsticas es la forma en que se ha conocido la frecuenc

la patologia que se quiere diagnosticar. Ya se establecido con
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anterioridad, que de existir un sesgo

éste seria positivo (poco
probable porque de las ocho mujeres de la Costa,

no se detectd ningan
nino afectr.

Las sensibilidades de las pruebas exploratorias clinicas
baja en general, tanto para la valoracion del R.M. como para
displasia. Concretamente, para la limitacién de la abduccidn de
cadera, ningin valor superd el 30 %, para el caso de la maniobra
Ortolani-Barlow, 1o 1legd al 60 % y para la asimetria de pliegues,
superd el 54 %. Sin necesidad de contrastar estos datos, ya se aprecia
que las tres pruebas exploratorias clinicas consideradas
independientemente no deberian ser utilizadas como Gnico criterio en la
deteccitn de una enfermedad que no debe pasar desapercibida, por la
limitacion fisica que puede producir en el futuro. Ya otros autores
como PARKIN (1981), han comprobado que la validez de la deteccidn
precoz de 1a D.C.C., es pobre, aunque este autor no da cifras.
Recordamos que si no es tratada correctamente de manera preccz, la
posibilidad de curacion desciende (SZOKE 1988). La argumentacion de que
una gran parte de las displasias no progresara a fases mas avanzadas,
no es valida en tanto en cuanto en el momento presente no disponemos de

criterios que nos indiquen qué diplasias progresardn y cudles se

estabilizaran.

La especificidad de 1a limitacion de la abduccidn de la

cadera es aceptable, del 96 %; es algo baja para la maniobra de

Ortolani-Barlow, del 82.1 % e inaceptablemente baja para la valoracion

de los pliegues, del 69.1 %.




ORTOLANI (1976) afirma que el signo mas fiable para el

g .L-C- .

con &1, en que de las pruebas del examen clinico

ésta es la que posee
la mayor sensibilidad.

No podemos Tos hechos confirmados de otros autores de que
la sensibilidad del examen clinico aumenta cuando se examina en

diferentes ocasiones tras el nacimiento la cadera del nifio (ORTOLANT

1976, HONES y WOOD 1977).

Teniendo en cuenta los valores de la sensibilidad y
especificidad anteriormente mencionados, para las pruebas clinicas
independientemente consideradas, la prueba que se elegiria siempre
entre las tres, seria la maniobra de Ortolani-Barlow, porque su

sensibilidad es la mejor de todas y su especificidad es aceptable.

Si tenemos en cuenta los valores predictivos, la eleccion
seria distinta. Recordemos que el VP(+) de una prueba es el que
gobierna la ejecucién de la misma; en este sentido, se elegiria la
maniobra de abduccion de la cadera porque es la que menos posibilidades
de equivocarnos nos otorga, cuando existe limitacion a la abduccion.
Sin embargo, su baja sensibilidad la hace inaceptable como (nica prueoa
3 realizar. Su valor predictivo se debe a su alta especificidad, que

condiciona un menor nimero de falsos posi.  vos.

Quizas la razon de una menor sensibilidad en la maniobra de

limitacion de la abduccion de la cadera se deba a que ain no ha habido

tiempo a que se halla desarrollado la dislocacion ( etapa siguiente de
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la historia natura) de la enfermedad), con 1o cual no hay acortamiento

de los adductores. (PARLOW 1962)

También en la -~rie de BARLOW (1962) se hace referencia a1

bajo valor predictivo que presenta la asimetria d- pliegues.

Dado que en la clinica, normalmente se suele realizar de
forma simultanea las tres pruebas exploratorias mencionadas, se decidis
analizar el resultado el resultado final de las tres pruebas estudiadas
conjuri.amente. En la tabla 86 se aplicaron dos criterios. El primero,
es un criterio "en serie", que tiene como meta, aumentar la
sensibilidad del resultado final de la prueba, dado que es la princir
finalidad que persigue la deteccion precoz de esta enfermedad. Se
aprecia que la sensibilidad final es del 89.3 % para el R.M. vy del
91.8 % para la D.C.C.. Como era de esperar, la especificidad fue
sacrificada, alcanzando valores del 52.1 %. Esto nos indica que las
tres pruebas explorrtorias deben realizarse simultaneamente para
alcan~ mna deteccidén precoz eficaz. Sin embargo, hemos de resaltar
que e >(+) es pobre, algo superior a un tercio para el R.M. y algo

inferior a un décimo en la displasia.

A titulo de curiosidad, hemos ofrecido la estimacion de
sensibilidad, especificidad y valores predictivos cuando se adopta
criterio 2n serie. Como era de esperar, la sensibilidad descendi0,
especificidad aumentd, el VP(+) alcanzé el 100 % (perc con un niamero

falsos negativos inaceptable) y el VP(-) también fue muy elevado.

ROMERO et al (1989), encuentra en Chile, que la sensibilidad
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las pruebas clinicas es del 77 %, cifra inf wior a la
b

aicanzada por

nosotros con un criterio en paralelo. Esta es la razé., por la que &)

propone el que se haga en la de:

€i10on, la exploracién radiogréafica ¢
' -

ultrasonografica.




7.CONCL_USIONES




La frecuencia general de Jisplasia congénita de cadera y retardo

de maduracion en el area Sur de la provincia de Granada es del

4.7 % en la displasia y del 22.9 % en el retardo de maduracion.

Ciertas caracteristicas del parto en el que se dan a luz nifios
con displasia congénita de cadera tienen cardcter predictor de la
enfermedad: Rotura prematura de membranas, mayor frecuencia de

instrumentacion, parte de nalgas y posicion fetal anterior

derecha.

Las alteraciones genéticas y hereditarias juegan un papel en la
etiopatogenia de la enfermedad, en tanto en cuanto la presencia
de antecedentes familiares es uno de los factores de riesgo de la

misma.

La deteccidn precoz de la displasia congénita de cadera basada en
cada una de las tres pruebas exploratorias clinicas clasicas
(maniobra de Ortolani-Barlow, limitacion de 1la abduccion y
asimetria de pliegues gluteos, juinales y del muslo)
consideradas independientemente, <. 4 todas luces insuficiente

por la baja sensibilidad que tienen cada una de ellas.




Como criterio clinico de deteccidn precoz de la

displasia

congénita de cadera, se han de utilizar las tres pruebas

anteriormente mencionadas de manera conjunta, con un criterio en
paralelo, esto es, considerar a un nifo como candidato a la
exploracion ultrascnografica cuando cualquiera de las tres

pruebas nos haga sospechar la presencia de la enf.rmedad.
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