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ASPECTOS ACTUALES DE LA
TUBERCULOSIS EN NUESTRO MEDIO
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Hospital Torrecardenas de Almeria.

La Tuberculosis (TBC) supone unos
de los problemas de salud mas importantes
a nivel mundial. En la dUltima década se ha
producido una reemergencia de la
enfermedad. Espafia no se ha mantenido al
margen de este impacto, sino que también
ha experimentado un importante cambio
en la epidemiologia, existiendo grandes
diferencias nacionales y regionales. Segun
datos de la OMS de 2007, Espaia, es el
segundo pais de la UE después de Portugal
con mayor incidencia de TBC presentando
25 casos/100.000 habitantes (hab.). La
poblacidn pediatrica constituye un grupo
susceptible con alto riesgo de diseminacidn
y complicaciones. El factor mas
determinante de esta reemergencia parece
ser la inmigracion procedente de zonas de
alta endemia. En las ultimas décadas se
han conseguido grandes progresos gracias
a la creacion de alianzas, al consenso en las
politicas y estrategias para luchar contra la
TBC asi como la mejora de la planificacién
a nivel mundial , regional y nacional. En
1991, en la 442 asamblea mundial de la
salud, la OMS cred el “Programa para el
control de la TBC” que establecia como
metas para el afio 2000, detectar el 70% de
casos y lograr la curacién del 85% de
enfermos baciliferos, Al llegar dicha fecha
mas de la mitad del planeta no habia
alcanzado la meta, por lo que se cred la
alianza “Alto a la TB” que propone como
objetivos: 1) Reducir la prevalencia de TBC
y la mortalidad por esa causa en un 50%
respecto a 1990, para el afio 2015; 2)

Ponencias a mesas redondas

Eliminar la TBC como problema de salud
publica para el afo 2050. A nivel mundial,
en el afio 2007, se notificaron 9,27
millones de casos nuevos de TBC (139
casos/100.000 hab.) concentrandose en
Asia 55%, Africa 31%, y pequefios
porcentajes en America y Europa. En los
paises pertenecientes en el afio 2007 a la
UE, la incidencia de TBC fue de
17casos/100.000 habitantes, destacando
que el 20% de casos eran de origen
extranjero (principalmente procedentes de
Africa y Asia). A nivel Europeo, se dispone
del “Plan de accién para el control de la
TBC en la Unién europea” que pretende
controlar y alcanzar la eliminaciéon de la
TBC en estos paises. En Espafia las tasas
globales de TBC en el afio 2008 fueron de
18,4 casos/100.000 hab. afectando
sobretodo a los grupos de menor nivel
socioeconémico, y predominando las
formas pulmonares (78,9% ). Se cree que
existe una infradeclaracion importante ya
que las tasas estimadas por la OMS para
2007, eran de 27 casos/100.000 hab. A
nivel nacional, en noviembre de 2007, se
aprobd el “Plan para Prevencién y Control
de la Tuberculosis”, cuyos pilares basicos
son la deteccién y diagnostico precoz, el
tratamiento, la vigilancia y el estudio de
contactos. En Andalucia la tendencia de la
TBC en los ultimos 10 afios se ha
caracterizado por descenso de la incidencia
entre 1999-2002, estabilizandose
posteriormente, situandose alrededor de
15 casos/100.000 hab. en 2008 segln
datos del Sistema de Vigilancia
Epidemioldgica de Andalucia (SVEA),
destacando el aumento en las zonas de
mayor inmigracién y el descenso de la
asociacion a VIH (18%) gracias a |la
aparicion y el uso generalizado de los
antirretrovirales. El 66,4% de casos tuvo
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lugar en hombres, un 8,8% de casos afecto
a la poblaciéon pediatrica y el 25,9% era
poblacién extranjera. La TBC Pulmonar fue
la forma de presentacidon clinica mas
frecuente (81%), y dentro de las formas
extrapulmonares, la TBC pleural fue la
predominante (9%). El 47,89% de los casos
asociaban algun factor de riesgo:11,76%
VIH/SIDA, 7,45% Alcoholismo, 4,05%
desnutricion. El nimero de casos en
extranjeros ha aumentado de forma
exponencial en los ultimos afios, pasando
de 11,8% en 2003 a 26,05% en 2008,
procediendo principalmente de Rumania,
Marruecos, Bolivia y Senegal. Si analizamos
la distribucion por provincias, destaca la
elevada tasa en Almeria con 27,8
casos/100.000 habitantes en el afio 2008,
muy por encima de la media andaluza, con
una incidencia en la poblaciéon pedidtrica
de 25,12 casos/100.000 hab (media
andaluza 7,92 casos/100.000 hab. (SVEA)).
A diferencia de la tendencia a |la
estabilizacion de la tasa de TBC que ha
tenido lugar en la Comunidad, en la
provincia de Almeria se ha experimentado
un aumento progresivo en el numero de
casos. Si analizamos las causas de este
fendmeno, podemos observar como en los
ultimos 8 afos la poblacidon extranjera ha
pasado de cerca de 19.000 (2000) a casi
124.000 (2008), siendo segunda provincia
con mayor numero de extranjeros después
de Malaga. La llegada de inmigrantes
procedentes de zonas de alta endemia,
principalmente, Marruecos (20,2%),
Rumania 18,2%, Senegal 13,1% y Mali 11%,
ha supuesto un cambio epidemioldgico en
la poblacién afectada por tuberculosis en
nuestra provincia pasando de afectar al
80% de la poblacidn autdctona en 1997 a
ser el 55% poblacién extranjera. La
poblacién pediatrica menor de cuatro afios
se vid afectada en un 19,4% de los casos,
mientras que el mayor porcentaje de casos
se dio entre las personas de 15-44 afos
(61,7%). Se  consiguié  finalizar el
tratamiento hasta asegurar la curacién en
el 81% de los casos.

A pesar de los progresos conseguidos, aun
gueda mucho por hacer. Es necesaria la

creacion de programas de control que nos
aseguren el diagnostico temprano, terapia
adecuada, seguimiento hasta finalizacion
del tratamiento y asegurar la curacion;
mejorar el control de la enfermedad en los
grupos de alto riesgo y fortalecer la
estrategia “Alto a la TBC”. “Hay que actuar
para salvar vidas, para conseguir un mundo
sin Tuberculosis”.

ACTUALIZACION EN EL SINDROME
METABOLICO EN PEDIATRIA

Camacho Magrifian, B; Galvez Aguilar, |[;
Miranda Diaz, M.

Hospital Universitario de Valme

A pesar de la importancia del
Sindrome Metabdlico (SM) en pediatria, no
existe un consenso general sobre los
componentes y valores de corte en su
definicion. Se extrapolan criterios de
adultos en funcién de edad y sexo,
adaptando cada autor los criterios de la
OMS y ATPIII segun consideren. Existe gran
diversidad de prevalencia segun la
definicion que se utilice.

La OMS en 1998 define el SM como
una asociacién de factores de riesgo
precursores de enfermedad cardiovascular
y diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Su
definicion hace referencia a cuatro
criterios: obesidad, dislipemia,
hipertension y  alteracion en el
metabolismo de la glucosa. Debe tenerse
en cuenta la incorporaciéon de la HbA1C en
la definicion de pre-Diabetes y DM2 (ADA
2010). El SM tiene una prevalencia del 4%,
de la cual un 30% son obesos. Aunque es
generalmente aceptado que la obesidad
condiciona un aumento en el riesgo para
desarrollar  enfermedades cardiovas-
culares, resistencia a la insulina y otras
alteraciones metabdlicas, no ha sido hasta
muy reciente cuando se estan adquiriendo
una serie de conocimientos que
responsabilizan de la  disrregulacion
metabdlica a la acumulacién de grasa
intraabdominal u obesidad visceral.

Otro parametro que esta tomando
gran importancia es la adiponectina,
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adipokina exclusiva del tejido adiposo, la
cual disminuye en obesidad y DM2. Es la
adipokina que mas influencia positiva
presenta sobre la sensiblizacion a la
insulina, observandose una disminuciéon en
los sujetos obesos con mayor riesgo de
desarrollar sindrome metabdlico.

La obesidad y la DM2, junto a
factores ambientales y  genéticos
condicionan un hiperinsulinismo
secundario a la resistencia a la insulina. El
hiperinsulinismo producido  favorece
alteracion en los lipidos, en la fibrinolisis y
en la tension arterial.

Para realizar el diagndstico es
fundamental una detallada historia clinica
y determinar factores de riesgo, por si
fuera necesario derivar a endocrinologia
infantil, ya que en muchas ocasiones se
puede realizar un seguimiento por los
médicos de atencidn primaria, sin
necesidad del especialista. También son
fundamentales unas pruebas
complementarias basicas. El tratamiento
tiene tres pilares basicos: prevencién
primaria (educar), secundaria (cambiar
habitos) y terciaria (tratar).

Nuestra casuistica: De 67 nifos
obesos que acuden a la consulta de
endocrinologia de nuestro hospital un 4%
no cumplen criterios de SM, un 35%
cumplen un criterio, un 32% dos, un 19%
tres, un 9% cuatro y un 1% cinco. Un 29%
se diagnostican de SM. De nifios un 17%
cumplen criterios y de nifias un 39%.

Conclusiones: Desde edad temprana
observamos un porcentaje elevado de
nifios que cumplen criterios de sindrome
metabdlico. Las niflas obesas presentan
mayor nimero de parametros de sindrome
metabdlico. A mayor edad, mayor
porcentaje de sindrome metabdlico.

ORTOPEDIA INFANTIL
J. Gonzalez Gonzales y |. Jugera Rodriguez. H.U.
Virgen de Macarena. Sevilla.

INTRODUCCION

El término displasia (del griego dys
que significa mal y plassien, modelar) es un
término que hace referencia a la presencia
de un amplio espectro de anormalidades
en la conformacion (tamafio, forma,
orientacidon y organizacidon) de la cabeza
femoral, el acetabulo o ambas cosas. Ha
sustituido al término luxacidon congénita de
la cadera ya que refleja con mayor
precision toda la gama de anomalias que
afectan a la cadera inmadura (1), pues la
enfermedad no siempre esta presente en
el momento del nacimiento y se puede
desarrollar durante el primer afio de vida.
El desarrollo normal de la articulacion de la
cadera se produce por un equilibrio entre
el crecimiento del acetdbulo, de la cabeza
femoral y de la vascularizacién que va
acompafiando a los cambios éseos (2,3,4,).
En este desarrollo influyen factores
genéticos, embrionarios y fetales, asi como
ambientales y bioldgicos, que pueden
producir alteraciones en los periodos
prenatal, perinatal o postnatal. (5)

La displasia de la cadera en
desarrollo (DDC) es una de las causas mas
importantes y prevenibles de discapacidad
durante la infancia (6). Forma un espectro
de anormalidades anatémicas de |Ia
articulacién de la cadera que causan una
alteracién en la formacién y desarrollo del
fémur proximal, acetabulo vy tejidos
blandos en diferentes grados de
presentacién (2). Existen una serie de
factores de riesgo que nos deben alertar de
la sospecha de DDC. Para el diagnéstico es
necesario realizar una buena exploracion
fisica y un adecuado seguimiento hasta la
edad escolar. Es fundamental realizar un
diagndstico temprano para optimizar los
resultados del tratamiento, disminuyendo
asi el riesgo de complicaciones.

EPIDEMIOLOGIA

En la actualidad, la displasia del
desarrollo de la cadera existe
practicamente en todas las latitudes y
etnias; aunque en algunas, de forma
escasa, como en la poblacién del Africa
subsahariana. Se estima una incidencia
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global de 1-2 por cada 1000 recién nacidos
vivos. (4,7,9) No obstante, en Espafia los
datos oscilan entre 0.65-4 por cada 1000
dependiendo de las series revisadas. (8,9)
Entre los factores epidemioldgicos
predisponentes cabe destacar:

a) Raza: mas frecuente en la raza blanca
gue en en la negra y aun mayor en
japoneses e indios americanos.

b) Sexo: existe un claro predominio del
sexo femenino sobre el masculino (3.8:1)

c) Lateralidad: mas frecuente en cadera
izquierda (60 % izquierda, 20% derecha y
20% bilateral)(4,10,12)

ETIOLOGIA

Aunque la etiologia subyacente no
esta clara, hoy dia se acepta una teoria
multifactorial (4,9,10). Existe una gran
controversia en la literatura, aunque a
grandes rasgos podemos hablar de:
Factores intrauterinos:

a) Enddgenos: Frecuentemente ligados a
teorias genéticas y que explicarian la
mayor frecuencia en el sexo femenino,
familiaridad, predominio étnico y su
asociacién al sindrome del “nifo
moldeado”, torticolis muscular congénita y
anomalias en los pies (metatarso varo, pies
talos, pies zambos,...) (4,9,10-12,16)

Se barajan distintas hipdotesis que
explicarian esta predisposicién, como son
la laxitud ligamentosa familiar (sobre todo
en el sexo masculino) vy factores
hormonales (mayor sensibilidad del feto
hembra al aumento de estrégenos-relaxina
al final del embarazo, que inducen laxitud
ligamentosa)

b) Exdgenos: Se atribuyen generalmente a
causas mecanicas

- Disminucién del espacio intrauterino:
Primiparidad, oligohidramnios, gemela-
ridad, macrofetos... Se modifica la posicion
del feto y aumenta la presidon sobre los
miembros inferiores determinando una
posicién anormal. (9,10,11,12)

- Parto por cesdarea y presentacion
pelviana: La predominancia en el lado
izquierdo esta condicionada por el
mecanismo de produccién en los fetos con

presentacién pelviana, en su mayoria del
lado izquierdo. El trocanter mayor del feto
contacta con el promontorio de la madre,
gue actua en forma de palanca y luxa la
articulacion (9,10,11,12)

- Sustancias teratogénicas como el alcohol.
Las madres que durante el embarazo han
ingerido bebidas alcohdlicas tienen una
mayor incidencia de DDC (12)

Factores extrauterinos: (9,10)

a) Extension de cadera: La extensién brusca
de la extremidad inferior del nifio durante
los primeros meses puede expulsar la
cadera fuera del acetabulo al producirse un
efecto de palanca sobre el psoas iliaco
corto o todavia inextensible. Es por esta
razén que esta totalmente contraindicado
sujetar a los nifios por ambos miembros
inferiores en extensién en el momento del
nacimiento.

b) Modo de sujetar o envolver al nifio: La
sujecién de las piernas del recién nacido en
extensién y rodillas juntas produce un
aumento de la incidencia de Ia
enfermedad. Asi pues en determinadas
areas geograficas, donde se envuelven a
los nifios en mantas en esta posicion, existe
una prevalencia mayor.

¢) Modo de cargar y transportar al nifio. En
algunas tribus africanas el modo de
transportar los nifios favorece la flexion y
abduccion forzada, lo que mantiene la
cadera centrada dentro del acetdbulo, por
lo que la posibilidad de DDC es minima.

d) Distonias musculares con predominio de
adductores y extensores

CLASIFICACION

Desde el punto de vista terapéutico,
radioldgico y clinico, se suele dividir en 5
tipos segun la organizacion del acetabulo y
la relacion de éste con la cabeza femoral
(1,4,15):

1. Cadera inmadura: signos de
inmadurez de la articulacién (12
fase de la DDC)

2. Cadera inestable: en el momento
del parto, la cadera tiene
relaciones normales, pero es
posible mediante la maniobra de

Bol. SPAO 2010; 4 (3)

115



Mesa redonda residentes

Barlow, separar
momentaneamente la cabeza del
cotilo que vuelve a su posicion
normal al ceder la maniobra.

3. Cadera subluxable o dislocable: la
inestabilidad se inicia en la ultima
fase del desarrollo fetal y la cabeza
abandona con frecuencia la
cavidad acetabular y marca su
impronta sobre el reborde
cotiloideo. En el momento del
parto, el cétilo estara deformado y
aplanado, no coincidiendo el eje de
giro de la cabeza femoral con la del
acetabulo. Mediante la maniobra
de Ortolani, hay un resalte (no
confundirlo con “clic”)

4. Cadera subluxada: la displasia del
desarrollo va avanzando y se va
elongando el ligamento Teres, vy
estrechandose progresivamente el
introito cotiloideo y el ligamento
transverso, hasta abandonar
completamente la cabeza femoral
el acetabulo.

5. Cadera luxada: la cabeza femoral
abandona por completo la cavidad
acetabular y las deformidades se
hacen muy extensas

DIAGNOSTICO

Un diagndstico temprano significa un
prondstico mejor, de forma que es de vital
importancia realizar un adecuado examen
fisico, ya que disminuiran las
complicaciones y las
secuelas a largo plazo en nuestros
pacientes (17).

HISTORIA CLiNICA

Es muy importante anticiparse al
diagndstico, y esto se logra mediante la
detecciéon de los factores de riesgo
anteriormente descritos. Es necesario
realizar  una adecuada anamnesis
preguntando por antecedentes familiares
de displasia de caderas, incidencias
durante el embarzo o el parto, periodo
perinatal, etc.

EXAMEN FisicO

En todos los pacientes es necesario
realizar un adecuado examen fisico,
examinarlo con tranquilidad, sin forcejeos y
retirando toda la ropa incluyendo el pafal.
Sélo en este momento procederemos a
realizar las diferentes pruebas que nos van
a permitir realizar el diagndstico de
sospecha.
En el neonato y hasta los 2-3 meses de vida
los principales signos exploratorios son las
maniobras de Ortolani y Barlow (1-4,15).

1) Exploraciones en el plano horizontal
(decubito supino):

a) Maniobra de Barlow:

Con esta prueba lo que buscamos es si la
cadera es luxable (1-4,15).

Para llevarla a cabo de se debe colocar al
nifio en decubito supino sobre una
superficie dura y en un ambiente tranquilo.
Con una mano el examinador fija la pelvis,
mientras con la otra flexiona el muslo a
90¢2. El examinador coloca los dedos en el
trocanter mayor y el pulgar, a través del
angulo de la rodilla, sobre la cara interna
del muslo. La maniobra se efectua
aduciendo la pierna levemente hacia la
linea media y aplicando una ligera presion
hacia abajo contra la parte interna del
muslo con el dedo pulgar. Si la cadera es
luxable puede sentirse la cabeza femoral
saliendo del acetabulo. Debe diferenciarse
de los clicks que son sonidos agudos que se
producen por la friccion de estructuras
intra o extraarticulares (3,4,15).

b) Maniobra de Ortolani:

Con esta prueba lo que buscamos es
reducir las caderas luxadas. Partiendo de la
forma descrita para la maniobra anterior,
el examinador va levantando suavemente
el trocanter hacia el acetabulo, a medida
que la pierna es abducida. Se percibe un
resalto cuando la cabeza femoral se
desplaza sobre el borde posterior y entra al
acetabulo (4,15).

¢) Limitacion para la abduccion:
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Este signo lo podemos encontrar sobre
todo en pacientes mayores de 3 meses. Lo
que ocurre es una contraccion de los
musculos aductores con el fin de mantener
las caderas reducidas (4,13-16,18,19).
Normalmente los lactantes deben permitir
una abduccién de aproximadamente 80
grados, de tal forma que cuando se
encuentra una abduccién menor de 60
grados se debe sospechar DCD (4).

No es valorable en las luxaciones
bilaterales.

d) Signo de Galleazzi:

Es un signo unilateral que se suele
presentar después de los 3 meses. Se
realiza con el paciente en decubito supino
y con las caderas y rodillas flexionadas (19).
Es positivo cuando una rodilla estd mas
abajo que la otra, lo cual significa que la
rodilla mds baja corresponde al lado de la
cadera que esta afectada. Sin embargo
cualquier acortamiento de la extremidad
pélvica producird un signo de Galeazzi
positivo (19).

e) Signo de Klisic:

En condiciones normales, la linea que une
el trocanter mayor y la espina iliaca antero-
superior apunta al ombligo, mientras que
en la cadera luxada pasa por debajo. Indica
ascenso del fémur luxado.

No es valorable en luxaciones bilaterales.

f) Acortamiento del miembro inferior: la
luxacién de la cadera afecta conlleva una
elevacion de la cabeza femoral por encima
del acetabulo (14)

2) Exploracion en el plano horizontal
(decubito prono):

a) Asimetria de los pliegues inguino-
crurales:

Se encuentra en las caderas luxadas, se
observa con el paciente en decubito prono
con las caderas y rodillas extendidas
(4,8,14).

Es positivo cuando los pliegues son
asimétricos y no es muy aplicable en los
recién nacidos ya que el 20% de los ninos
sin DCD lo pueden presentar (8,14).

b) Rotaciones interna y externa de cadera:
limitacion, fundamentalmente de |la
rotacion externa, cuando la cadera esta
luxada.

3) Exploracidn en bipedestacion:

Signo de Trendelenburg:

Ocurre porque hay un descenso de la
hemipelvis contralateral por debilidad del
gluteo medio cuando se le pide al paciente
gue se pare sobre la extremidad afectada y
durante el apoyo el cuerpo se inclina sobre
la cadera afectada para disminuir el trabajo
del gliteo medio y mantener nivelada la
pelvis (4).

En pacientes mayores que ya caminan es
primordial evaluar es signo ya que los que
estdn afectos de luxacién de cadera
pueden presentar cojera por acortamiento
de la extremidad e insuficiencia del gluteo
medio, en cuyo caso se sospecha luxacion
unilateral. Por el contrario, si la marcha es
anadeante o de pato se sospecha luxacion
bilateral (4,13-16, 18,19).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En nuestro medio un screening
basado en una anamnesis completa y la
exploracién fisica, realizados por
profesional experimentado, tiene en si un
alto valor predictivo negativo. No obstante
existe un grupo de pacientes en los que se
deben realizar pruebas de imagen, bien por
tener una exploracion positiva o por
presentar factores de riesgo (figura 2). En
estos pacientes las pruebas que
solicitaremos seran: Radiografia
comparada de caderas o ecografia de dicha
articulacién, en funcién de la edad del
paciente.

Radiografia de pelvis: El examen
radiolégico permite estudiar las estructuras
Oseas vy las alteraciones que sobre ellas se
producen. Los primeros cambios sobre las
estructuras dseas ocurren después de
cuatro a seis semanas de manifestada la
laxitud articular. Es por esto que su mayor
rendimiento se logra cuando es obtenida
después de los 3 meses de edad. Tiene la
gran ventaja de ser un examen sencillo,
facil de obtener, econémico y puede ser
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interpretado  por  cualquier médico
entrenado o experimentado.

Existen varias lineas y angulos de
referencia que son Utiles en la evaluacion
de la radiografia de pelvis. La linea
Hilgenreiner también conocida como H, se
traza a través del cartilago trirradiado;
perpendicular a ésta, se dibuja una linea
pasando por el borde externo del
acetabulo llamada linea P o de Perkins (20)
(figura 3). El borde interno de la metafisis
y/o el nicleo de osificacion de la cabeza
del fémur deben encontrarse en el
cuadrante infero interno. El arco de Calvé y
de Shenton deben ser continuos.

El indice acetabular se forma por una linea
gue une un punto en el borde externo del
acetabulo con otro en el borde interno del
techo acetabular y por la linea H. Es de
aproximadamente 30 grados al nacimiento
y disminuye 1 grado por mes hasta los 6
meses y 0.5 grados por mes entre los 6
meses y el aio (4).

Ecografia de caderas: Probablemente la
ecografia constituye el método ideal de
estudio en Ila deteccion de DDC.
Desgraciadamente, requiere de un
equipamiento que no esta disponible en
todos los centros de salud en nuestro
medio, y es ademds un método, que
requiere de un observador experimentado.
La ecografia resulta muy apropiada en los
primeros meses de la vida y es superior a la
radiografia de pelvis, ya que permite
visualizar la cabeza femoral cartilaginosa y
el acetabulo, y permite ademads estudiar en
forma dindmica las caderas. Su sensibilidad
en la detecciéon de DCD bordea el 100%.
Son dos los aspectos que se deben
examinar: la estabilidad articular y la
morfologia acetabular (21-26).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Oblicuidad pélvica: Ignorada por muchos
autores, pese a existir series que hablan de
una incidencia mayor incluso que la misma
DCD. Consiste en una contractura del
gluteo medio de una cadera que origina un
descenso unilateral de la hemipelvis
ipsilateral y un ascenso, por tanto, de la

hemipelvis opuesta. Aparece de forma
aislada o englobada dentro del cuadro del
sindrome del nifio moldeado (torticolis
postural, actitud escolidtica, oblicuidad
pélvica, torsidon tibial interna y externa,
metatarso aducto y abducto). Puede ser
simple (su tratamiento consiste en
estiramientos del gliteo medio de |la
cadera baja y de los aductores de la cadera
alta) o estar asociada a DDC de la cadera
alta (debe tratarse como DDC tipica) (28-
31).

Pequeiios “crujidos” o “clic” al realizar
maniobra de Barlow-Ortolani: se deben a
fricciones del hueso o la musculatura de la
cadera y aunque no tienen ningun tipo de
valor patoldgico ni suponen un factor de
riesgo, suelen ser las entidades que
mayores dudas plantean al pediatra (27)
Luxacion de cadera secundaria a
osteoartritis (27)

Artritis de cadera de origen infeccioso (27)

TRATAMIENTO

Es de vital importancia realizar un
diagndstico temprano de DCD, ya que
mejora tanto el prondstico como el tiempo
de manejo. Para el tratamiento debemos
tener en cuenta dos factores importantes
como son la edad al diagnéstico y el grado
de displasia (ver figuras 4-6)

Lactantes menores de 6 meses: Con
displasia de cadera sin luxacidon: se coloca
el arnés de Pavlik (4,14,15,18,20), durante
22 — 23 horas al dia por lo menos por 3
meses, se pueden usar las férulas de
Milgram y de Craig. Si el paciente presenta
luxaciéon o subluxacion el arnés de Pavlik
debe usarse de forma permanente por tres
semanas, si no mejora se realiza reduccion
cerrada e inmovilizacidn con espica de yeso
(4). Se mantienen al menos, hasta que se
alcance el doble de la edad al diagnéstico o
comience la bipedestacion.

Lactantes de 6 a 18 meses: Con displasia:
se colocan férulas de Milgram o de Craig de
forma permanente hasta que el paciente
inicie la marcha posterior, a lo cual se
coloca sélo durante la noche (4). Si la
cadera presenta subluxacion o luxacion se
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realiza reduccién cerrada, tenotomia de
aductores e inmovilizacidon con espica de
yeso.

En mayores de 18 meses: Con displasia se
realiza osteotomia del iliaco tipo Salter o
Pemberton. Si hay subluxacién o luxacion
se trata con reduccién abierta por via
anterior y acetabuloplastia (4).

CONCLUSIONES

La displasia del desarrollo de la
cadera es una patologia a tener en cuenta
dadas las importantes consecuencias que
puede llegar a tener. Es por ello que todos
los profesionales deberiamos tomar
consciencia de la importancia de un
screening adecuado basado en la
anamnesis y la correcta exploracion fisica.
Pese a tener una etiologia desconocida,
cada vez se conocen mas factores
exdgenos de caracter mecanico que tienen
una importancia crucial bien en la génesis o
en la perpetuacion del problema y que
serian susceptibles de modificar, evitando
asi su aparicion.

El conocimiento cada vez mas

profundo de la enfermedad y los avances
tecnoldgicos de exploracion, sobre todo la
ecografia, permiten en la mayoria de los
casos, detectar la DDC en sus fases
iniciales, pudiéndose aplicar métodos
terapéuticos que consiguen la remision de
la enfermedad de forma conservadora.
El diagndstico tardio conlleva un
tratamiento mas  agresivo y un
considerable aumento de secuelas como
cojera en la infancia, cambios osteo-
artrésicos que producen dolor e invalidez
en al edad adulta.
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