
Desde hace unos años hay una opinión creciente para sus-
tituir el tradicional epígrafe “Luxación Congénita de Cadera”,
cuya rigidez, simplicidad y estatismo distorsiona la realidad
anatomoclínica y evolutiva de esta patología, por el de “Displasia
o anomalía del Desarrollo de la Cadera” (DDC), que es flexi-
ble y expresa mejor su complejidad y dinamismo(1,2). La DDC
es una deformidad de todas las estructuras anatómicas de la ca-
dera en crecimiento, de severidad y progresividad variable, y
que aún hoy día, puede comprometer la calidad de vida, tanto
del niño, como del adulto, a pesar del mejor conocimiento de
su anatomía y fisiopatología, del avance en los medios diag-
nósticos y del refinamiento en la terapéutica ortopédica y qui-
rúrgica(3-7).

Además, se aceptaba que la DDC era patente al nacimiento,
se manifestaba por una inestabilidad y/o una pérdida total o par-
cial de la relación coxofemoral y que el diagnóstico y tratamiento
neonatal podía identificar y resolver todos los casos con un re-
sultado satisfactorio(4,8). Se considera resultado satisfactorio la
consecución de una cadera con relación coxofemoral anatómi-
ca sin complicaciones, especialmente necrosis avascular y con
un potencial de crecimiento y desarrollo íntegro que prevenga
la enfermedad degenerativa articular(1,6,7,9). Sin embargo, dife-
rentes estudios epidemiológicos han demostrado que el despi-
taje neonatal, incluso con ayuda ultrasonográfica no identifica
al 100% de las DDC y, además, genera falsos positivos que, al
ser tratados pueden desarrollar con diferente incidencia com-
plicaciones tan peyorativas como la necrosis avascular(3,8,10,11).
También se ha documentado que existen “caderas silentes” (1-
10/1.000 DDC), en niños con factores de riesgo, antecedentes
familiares, situaciones de compromiso mecánico uterino, etc.,
que tienen exploraciones clínicas y radiológicas normales al na-
cer y durante los primeros meses de la vida e, incluso, hasta eda-
des próximas a la deambulación, momento en el que se inician
las alteraciones clínicas y radiológicas indicativas de la displa-
sia(3,5,7,8,10). En otros casos la imperfección en el crecimiento y
desarrollo coxofemoral genera una subluxación residual que
se manifiesta como una cadera artrósica dolorosa en el adulto
e incluso en el adolescente(3,6,7,12). Este hecho tiene una enorme
importancia clínica si se tiene en cuenta que el 45% de las ar-

trosis de cadera del adulto tiene una base displásica(2,7). Asimismo,
existen displasias sin subluxación que son asintomáticas y, por
tanto, no son identificadas. Esta variabilidad clinicopatológica
dificulta el diagnóstico y, por tanto, la obtención de datos epi-
demiológicos homogéneos(1,7,8).

El factor que determina la normalidad en el crecimiento y
desarrollo en la DDC es la consecución de una reducción y con-
tención concéntrica y congruente de la cadera(3,4-7,12,13).
Reducciones, contenciones y resultados satisfactorios se con-
siguen hasta en el 95%-98% de los casos con diagnóstico neo-
natal y actitud expectante (el 80%-90% de las inestabilidades
clinicosonográficas de cadera del recién nacido se normalizan
espontáneamente en las 2-3 primeras semanas de la vida(4)), jun-
to con el empleo razonable e individualizado de una férula de
abducción como el arnés de Pavlik, aunque hay muy pocos es-
tudios que documenten la evolución de estos pacientes hasta la
edad adulta(6,7).

Cuando la detección de la DDC se retrasa o no se logra una
relación coxofemoral anatómica, el crecimiento y desarrollo
de la cadera se altera, especialmente a partir de los 5-6 meses
de edad, y los obstáculos intra y extracapsulares a la reducción
y contención ortopédica incrementan la dificultad en su ob-
tención(3,6,7,14). En estos pacientes es obligatorio comprobar la
calidad de la congruencia coxofemoral, bien mediante artro-
grafía dinámica, bien mediante TC o IRM, ya que los estudios
de seguimiento a largo plazo han evidenciado que las reduc-
ciones imperfectas conllevan una elevada incidencia de su-
bluxaciones residuales, displasias y necrosis avasculares cu-
ya historia natural conduce a la enfermedad degenerativa ar-
ticular(1,3,6,7,12,15,16). Esta circunstancia ha motivado que la indi-
cación de reducción abierta se establezca no sólo en las cade-
ras irreductibles, sino también en las caderas reducidas no con-
céntricas y/o inestables(3,5-7,9,15,16).

Con la reducción y contención concéntrica se recupera el po-
tencial de crecimiento y desarrollo de la cadera iniciándose su
normalización anatómica. El análisis de imágenes tridimensio-
nales de TC ha constatado que el retorno a la normalidad es un
proceso complejo, porque las deformidades y los desplazamientos
en la DDC son triplanares y afectan a todo el conjunto pélvico,
especialmente al coxal en su cavidad acetabular y al fémur en el
macizo cervicotrocantérico; y ello es obvio, si se tiene en cuen-
ta que las estructuras que constituyen la cadera, además de te-
ner un origen y desarrollo embriológico común, precisan de una
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normorrelación anatomomecánica hasta la madurez esquelética
para adquirir la arquitectura adulta(1,3,9,11,13,15,16). El proceso de-
pende de la edad a la que se obtiene la reducción satisfactoria
y del potencial de crecimiento de los cartílagos de la cadera. Este
potencial está determinado por factores intrínsecos y por el po-
sible daño sufrido durante el proceso displásico y/o durante el
tratamiento(6,7,12,13,15).

El límite de edad a la que se puede esperar la remodelación
acetabular espontánea tras la reducción es controvertida. Así,
Salter(14), lo establece hasta los 18 meses postreducción; Zionts(14),
hasta los 4 a 6 años postreducción; Weinstein(7), hasta la madu-
rez esquelética; e incluso se ha propugnado que la normaliza-
ción al 100% nunca ocurrirá(12,15,16). Tampoco existen criterios
unánimes para identificar el futuro acetabular a pesar de los
estudios realizados, tanto con parámetros acetabulares (índices
acetabular y centro-borde, dimensionado del muro anterior,
etc.(3,7,11,17)), como extraacetabulares (distancia medial artrográ-
fica de la metáfisis proximal, discrepancia en la distancia cen-
tro-cabeza, etc.(7,9,11)), y conocer qué caderas van a normalizar
su desarrollo y cuales no, y por tanto, van a precisar de un ges-
to óseo secundario(3,7,9,15,16). La tendencia actual es que las dis-
plasias sin subluxación confirmada clínica y radiológicamente
deben ser observadas en su evolución entre 3 y 6 años postre-
dución antes de considerar de forma individualizada la indica-
ción quirúrgica, mientras que las subluxaciones residuales de-
ben ser tratadas precozmente y en todos los casos mediante os-
teotomía innominada y/o femoral para romper la historia natu-
ral de esta enfermedad(3,5-7,14,15).

Por tanto, la DDC es una patología compleja del crecimien-
to y desarrollo de la cadera que comprende situaciones anato-
moclínicas diferentes y diferenciadas en su evolución, pronós-
tico y necesidades terapéuticas; que todavía exige un esfuerzo
continuado para profundizar en el conocimiento de su fisiopa-
tología, perfeccionar el diagnóstico neonatal, generalizar los pro-
tocolos de seguimiento a niños con factores de riesgo y mejorar
la calidad del tratamiento para prevenir a corto plazo la necro-
sis avascular y la subluxación residual y a largo plazo la enfer-
medad degenerativa articular de la cadera.
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