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INTRODUCCION 

Las malformaciones congénitas son defectos estructura-

les macrosc6pfcos o microscópicos presentes al nacimiento, se

manifiestan o no en ese preciso momento. Las mismas son el r~ 

sultado de alteraciones del desarrollo embrionario normal, eh 

particular del proceso de organogénesis. Las malformaciones -

congénitas pueden clasificarse en.aisladas o mÚl~iples, inter

nas o externas y mayores o menores. (1) 

Una de las malformaciones congénitas más frecuentes al 

nacimiento es la Luxacf6n Congénita de la Cadera lLCC) defini

da como "Uria anomalia de la articulación de la cadera presente 

al nacimiento en la cual la cabeza del fémur puede estar par-

cial o completamente dislocada fuera del acetábulo " (2) 

En relación a la LCC es conveniente definir cierta ter

minología; frecuentemente utilizada: 

l. Preluxación o cadera luxable. Es un estado propicio 

para la subluxacióo, en la cual existe un grado menor de disl~ 

camiento que en esta. El diagnóstico se puede realizar con la 

maniobra de Palmén y a veces con la de Ortolani. 

2. Subluxación o cadera luxable. Es el desplazamiento o 

desalojamiento en grado variable de la cabeza del fémur sin --



2 

que este pierda en ningún momento contacto con el acetábulo. 

Es diagnosticable con la maniobra de Ortolanf. 

3. Luxaci6n o dislocamiento. La cab~za del fémur esta 

totalmente fuera del acetábulo. 

4~.Displasia acetabular o de la cadera. Es un concep

to radiol6gico que involucra alteraciones anatómicas del ace 

tábulo y de la cabeza y cuello femoral. Puede ser primaria-

o debida a alteraciones secundarias a una subluxaci6n o lux~ 

ci6n. 

Otros términos utilizados con frecuencia es el de~ 

dera inestable, aunque existe desacuerdo en relación a esta

definición entre diferentes autores por lo cual no es muy r~ 

comendable su uso. 

Rar~ VP7 la LCC es completa en el momento del naci--

miento, pero cuando el acetábulo es anormalme~te plano la c~ 

beza del fémur puede subluxarse aumentando el desplazamiento 

a medida que el niño se hace más activo. (3) 

Esta malformación se puede encontrar en forma aislada 

o asociada a otros defectos congénitos. La primera constit~ 

ye el 983 de todos los casos de LCC y en su patogen,a parti

cipan factores que actúan en el periodo fetal como son: la -
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presentación p~1vica, anorma1idades uterinas, factores gen! 

ticos y caracter,sticas anatómicas de1 acetabu1o. l4) 

La LCC asociada a otras ma1formaciones es de muy ba

ja frecuencia, integra cuadros po1ima1formativos ta1es como: 

defectos del cierre de1 tubo neura1. artrogriposis mÚ1tip1e, 

cqndrosteodistrof~as y su etio1ogfa parece ser primordia1-

mente ambienta1. (41 

De acuerdo con el momento en que esta afección es -

diagnosticada, suele clasificarse como: 

l. LCC de diaqnóstico temprano o neonatal (0-28 días) 

(LCCN): es la que se diagnóstica en las primeras horas des

pués de1 nacimiento, siendo el momento 6ptimo entre las 12-

Y ~as 36 hrs. de vida. Este término se utiliza cuando el -

dtagn5st1co se hace en la primera semana de nacido e1 niño

( 5,6,7}, aun~ue Wynne-Davies (1g70) extiende el tiempo -

hasta las 4 primeras semanas siguientes al nacimiento (8). 

La LCCN comprende tanto pre1uxaciones como sub·1uxaciones y 

algunas 1uxaciones (4). 

2. La LCC de diagnóstico tardfo (LCCT): es la que se 

diagnóstica después de las primeras 4 semanas de vida y más 

frecuentemente cuando el niño empieza a caminar (8). Este

grupo esta integrado só1o por luxaciones completas (4). el 
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signo alásico es l:a limitación a la abducción con la cadera. flexio--: 

nada, aunque su ausencia no excluye una subluxación en los -

casos unilaterales. Cuando la luxación es bilateral el niño 

se balancea hacia ambos lados al caminar y a esa marcha se -

le conoce como"marcha de pato". Cuando es unilateral se --

diagnostica dela st3uiente manera: se debe apoyar al niño en -

un miembro, si es el sano, el pliegue glúteo del lado afect~ 

do se eleva; si se apoya sobre el lado afectado, el pliegue

glOteo del miembro sano que est& en el atre se observará mas 

abajo, ya que los músculos pelvitrocantéreos del lado que e~ 

tá apoyado no puede estabilizar la pelvis, a esta maniobra -

se le conoce con el nombre de. Trendelemburg (9}. 

Existen varios métodos para diagnosticar la LCC, Cas

tilla (1975) (4) señala que los signos clfnicos y radiológi

cos tienen un valor especifico en el diagnóstico. 

Los métodos que mas frecuentemente se usan son los s! 

guientes: 

Maniobra de Ortolani, descrita en 1937 por Mario Ort~ 

lani en Italia, esta maniobra está programada paso a paso p~ 

ra reducir una subluxación bajo control manual. Su máximo -

valor diagnóstico es en el pertodo neonatal y es específica-

para las subluxaciones. Puede ser positiva en algunas pre--

luxacion~s. deµe~di~ndo del grado en que esta se encuentre. 



La positividad de esta maniobra se percibe manualmente al n~ 

tarse el realojamiento de la cabeza del fémur y audttivamen

te por un "cl1k" que acompaHa a este proceso. 

Maniobra de Hart. descrita en 1950 como una prueba de 

obtenci6n del mayor grado de abducct6n posible con las cade

ras flexionadas. Es una maniobra simple para detectar en el 

periodo neonatal .las subluxaciones y luxaciones pero no las

preluxaciones. puede ser usada como complemento de la manio

bra de Ortolani. 

Maniobra de Palmén. descrita en 1961 como una prueba

para la tnducci6n de las subluxaciones, forzándolas a una -

subl uxaci6n, es opuesta a la de Ortolant, ya que esta provo

ca una subluxaci&n y la de Ortolani trata de reducirla. La 

maniobra de Palmªn esta programada como un Gltimo paso en la 

Ortolant para detectar las preluxaciones dtagnosticadas. 

Maniobra de aarlow. descrita en 1962 como una modifi

caci6n de la maniobra de Ortolani con el objeto de forzar -

más el resalto producido por el deslizamiento de la cabeza -

femoral sobre el borde acetabular. Tiene la~ mismas indica

ciones. alcance y limitaciones que la de Ortolani. 

De estos métodos los más usados para realizar un buen 

exámen al recién nacido son las maniobras de Ortolani y la -
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de Barlow por su eficaz diagnóstico (4). 

Es importante practicar un buen examen clínico y ra~ 

dialógico para tener una certeza del diagnóstico, en algu-

nos estudios han mostrado que la LCC-puede ser diagnostica

da en el recién nacido con un alto grado de certeza, tenie~ 

do como resu1tado un tratamiento satisfactorio (10,11}. 

Aproximadamente el 80% de las caderas dislocables al 

nacimiento se remiten espontáneamente, probablemente esto -

sea debido a una adecuada abducción de la cadera en el pos~ 

parto y flexión de los muslos, mientras que los ligamentos

regresan a su tensión normal. El resto podr~a proceder a 

una franca dislocación y deterioro de la articulación, debj_ 

do a que no tuvieron una adecuada posición de la cadera en 

la infancia (12}. 

Una vez diagnosticada una subluxación de cadera por

medio de las ma.niobras descritas, debe realizarse un con---

trol cl1nico el cual debe ser repetido dos o tres veces-

en las primeras semanas~ con el propósito de evitar falsos

di agnósticos {13,14). Nelson en 1966 (15}, en el Hospital

de Guy's en Londres, en una serie de 866 recién nacidos.; exa

minados de los cuales 138 (15.9%} fueron 1iagnosticados po

sitivamente, luego de.un segundo examen de 7 a 10 días despúés' ·so~::: 

lo 62 {7%) mostraron signos positivos de subluxación y des-
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pués de otro exámen a la tercera semana sólo 3 niños necesi

taron tratamiento. Con estos resultados Nelson sugirió que

frecuencias altas de LCC sospechadas en el recten nacido po

drfan ser causadas por un falso "cltck", el cual puede ser -

facilmente producido en el recten nacido por la manipulación 

de las caderas, pero que no necesariamente tndican disloca-

ción o subluxactón. 

Algunos niños que presentan una inestabilidad de la -

cadera al nacer, recobran rápido y espontáneamente su estabi 

lidad (.16}. Cunningham y cols. (6) realizaron una estudio SQ 

bre el valor ~iagndstico de la maniobra de Barlow. Examina

ron 7~864 niños dentro de las primeras 48 hrs. de nacidos, -

d.e éstos 46 presentaron alguna alteraci6n de la cadera: 5 ni 

ñas dislocación, 16 cadera~ dislocadas y 25 con hiperlaxitud 

articular. Otros 622 (7.9%} que mostraron signos menores CQ 

mo el "clik" o sonido "rechinante", fueron remitidos a un 

eximeíl c11nicc y radio16gico ~ los 4 meses de edad. Este 

control permitid confirmar: en 34 de ellos diversas anoma--

lías de la cadera, del tipo de dislocación en 5 de ellos, c~ 

<leras dislocables en otras 5 y en 24 anormalidades radiológi 

cas. De los 7,196 niños considerados normales en el periodo 

de recién nacidos, 7 fueron referidos para opinión ortopédi

ca (3 con dislocación y 4 con subluxación} a la edad de 2 a 

9 meses. Así las caderas dislocadas ~ dislocables fueron 39 

veces más frecuentes en niños que tuvieron signos menores en 
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la primera revisión dentro de las primeras 48 hrs. de naci--

dos, que en niños considerados normales. Los autores conclu 

yen que el hallazgo de signos como el sonido de "click" o 

"rechinante" de la cadera son importantes y requieren de un 

continuo control radiológico durante 4 a 6 meses. 

Otro auxiliar importante en el diagn8stico de la LCC

es el estudio radiol~gico. Para algunos autores es fundame~ 

tal en el primer año de vida{l7-18-19) pero no antes de los 4-

5 meses de edad que es cuando aparece el núcleo de osifica-

ción de la cabeza femoral el cual generalmente aún no es vi

sible a los rayos X en el recién nacido, indicando que el -

exámen radiol6gico no es confiable para hacer un buen diag-

nóstico en el periodo neonatal (3, 7, 10, 20, 21). 

El diagnóstico radiológico se basa en lo siguiente:se 

obtiene una radiografia de frente y se traza una línea tran~ 

~c~~a1 que pase ror ~1 b~rde suµerior del pubis. en una cad~ 

ra normal el extremo superior del fémur no debe sobrepasarla, 

en cambio si existe LCC, el borde superior del fémur estará

por arriba de la misma {Linea de Von Rosen y Andren). 

Otra forma de realizar el estudio radiográfico es con 

las caderas de frente, con los miembros inferiores en abduc

ción de 45ºy moderada rotación interna. Si las caderas son 

normales los ejes de las diáfisis femorales pasaran por el-



techo cotiloideo. Si en cambio alguna cadera está luxada,

la línea correspondiente pasará más arriba y hacia afuera -

en dirección a la espina ilíaca anterosuperior (signo de 

Van Rosen y Andren). Si. la abducción entre ambos miembros

inferiores no es de 45º la imagen obtenida puede ser simi-

lar a la de una luxación (18). 

Ta Ltt• se presenta más frecuentemente en ni ñas que -

en niños (3, 5, 8, 9, 13, 18, 20, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28,2~,30, 

31,32,33) .• Est;a relación de sexos comunicada en diversos es

tudios si bien es variable siempre muestra la misma tenden

cia: 4:1 (12, 33); 5-8:1 (34) y 6:1 (23}. 

"El lado rrás frecuentemente afectado suele ser el iz

quierdo no observándose habitualmente diferencias entre el 

lado derecho y la forma bilateral (8, 20, 2.4, 27, 35). R~ 

cord y Edwarás {1958) (22) en ntr·mingh~n 9 de un total de 

184 pacientes con LCC encontraron 47 casos (25.5%) con lux~ 

ción bilateral, 101 casos (54.9%) izquierdo y 36 casos 

(19.6%) del lado derecho, indicando los autores que otras -

series publicadas muestran una mayor frecuencia de LCC del 

lado izquierdo que del derecho, pero no tan marca~o como en 

su estudio. 

Dunn (1976) (26) señala que la cadera izquierda es -

más factible de ser dislocada que la derecha por la intera~ 
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ci6n de la posición fetal y la compresión extrauterina prin

cipalmente por la espina lumbar. 

La frecuencia observada de LCC var~a en distintas re

giones; en paises Europeos como Italia y algunas zonas de -

Francia, España, Yugoslavia. Suecia, Bohemia, Tirol, Holanda, 

Hungr1a, Austria y ciertas regiones de Alemania son conside

radas Breas de alta prevalencia, sobre todo en el norte de

Italia y Alemania, donde es costumbre llevar a los niños en 

una posición particular, con la cadera en extensión y adduc

ci6n (1, 8, 18}. Es mucho menos frecuente en chinos y en i~ 

dividuos de raza negra y mongol. En estos pa~ses la forma -

de cargar a los niños permite que mantengan sus caderas des

de recién nacidos en flexión y abducción lo que condiciona -

a una baja prevalencia de esta afecci6n (3). Otros autores

postulan que la alta frecuencia en los pa1ses europeos depe~ 

derfa de factores genéticos.propio~ de esas poblaciones (9). 

En los países latinoamericanos no se han observado prevalen

cias tan altas como las encontradas en Europa; pero Malagón

Y cols. {1977) {7) señalan que se sabe que la frecuencia de 

la LCC en las vertientes andinas es mucho mayor que en los 

litorales, aunque se carece de informacion confiable. 

se ha observadc una gran variabilidad en la prevalen

cia de LCC en recién nacidos desde tan bajas como 0.3 por -

mil en Jap6n {4), 0.58 por mil en Méxtco l36), 0.67 por mil-

' 
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E.U.A. (25) y tan altas como 6.2 y 14.96 por mil en Inglate

rra (8). 8.5 ·por ~il en E.U.A. (a) y de 27.5 y 28.7 por mil

en Hungría (37). 

fACTORES PREDISPONENTES. 

Desde antes de la era cristiana en el siglo v. ·Hipó-

crates intentaba encontrar ias posibles causas que podrían 

orfginarla, decía que "la presión uterina y el trauma al n~ 

cimiento serían las causas por las que se producía la LCC~. 

Por otra parte, Paré publfc5 que "la LCC solo es ocasional

mente hereditaria" y Saiton postuló que ~la LCC es la evide~ 

cia del azar ambiental relacionada con la presentación pélvi 

ca" (citados por Record y Edwards, 1958). Este tipo de pre

sentación ocurre más frecuentemente en niños que presentan

desórdenes de la cadera que en niños normales (25). 

Se han hecho estudios acerca de este hallazgo, así C~ 

vin en 1977 (27) encontró que de 378 niños nacidos con ines

tabilidad de la cadera, el 20.2% nacieron de presentación -

pélvica. Por otra parte Wilkinson (38) realizó un experime~ 

to con conejos. entablilló los miembros traseros de consejos 

jóvenes en posición pélvica y en estado de tensión les inye~ 

tó estrona y progesterona. Las hembras pero no los machos.

. desarrollaron una laxitud articular gener.alizada y una disl~ 
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. cación de la cadera atraumátic~ semejante a la dislocación 

congeñita de la cadera. Los conejos controles, los cuales -

fueron entablillados pero no inyectados, no mostraron laxi-

tud articular ni dislocación atraumática. Con esto Wilkin

son sugirió que la malposición pélvica puede incrementar la 

probabilidad de un desorden de la cadera en aquellos indivi

duos con una laxitud articular generalizada. De acuerdo con 

esto Malagón y cols. (1977) (7) postulan que "es la combina

ción de esta malposición intrauterina asociada a la laxitud

articular lo que determina en muchos casos la luxación de la 

cadera". 

El órden de nacimiento relacionado con la edad mater

na es otro de los factores que parece predisponer la apari--

ción de la LCC. Recorc• y Edwards (1958} (22} encontraron una 

mayor proporción de niñu$ afactudc~ entre lo~ productos de 

la primera gesta 50.4% comparado con 34.3% en la serie con-

trol. Wynne-Davies (1970) (8} en su estudio encontró una -

preponderancia de niños nacidos en prtmer órden, sienclo ind~ 

pendiente esta característica de la edad materna. También -

Woolf y cols. (1968) (25) encontraron de un total de 237 ni

ños, que 10,7 fueron producto de la primera gesta. De la mis 

ma manera Carter y Wilkinson (1964} (34} confirman este ha-

llazgo y señalan que el mayor número de niños con LCC naci-

dos de ~adres primigestas, es un hecho frecuentemente obser

vado. 
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Se ha encontrado también una mayor incidencia de LCC 

en los meses de otofto e invierno, diversos estudios realiz~ 

dos lo comprueban. as~ en Birminghan (Record y Edwards 1958} 

(22) en el periodo de 1942 a 1952, de 186 casos diagnostic~ 

dos, observaron que el 33.91 correspond1an a nacimientos -

ocurridos en los meses de enero a marzo, 21.0% en los meses 

de abril a junio 17.71 en los meses de julio a septiembre, 

y 27.41 en los meses de octubre a diciembre, teniendo la ma 

yor incidencia en los meses .fríos. :wynne-Da vtes en su e~ 

tudio publicado en 1970 {8) comunicó un mayor número de ca

sos de LCC nacidos en los meses de octubre a marzo y Woolf

y cols. 1968 (251 encontraron que los niños nacidos con en

fermedades de la cadera tienden a nacer durante los meses -

de otoño e invierno. Thteme E.T. y Wynne-Davies en 1968 -

(35) también encontraron que los niHos con LCC nacieron en

los meses de otofio e invierno. señalando que "este puede -

ser un factor que contribuya a la alta tnctdencfa encontra

da en su estudio", añadi.endo que este factor ya ha sido C·O

municado por Weissma y Salama en 1966(39). En contraste -

con lo mencionado previamente;- Xilina y cols. 1975 (40) en -

su estudio realizado en Gran Bretaña en los años de 1956 

1960, de 752 niños con LCC, encontraron que 15.ll nacieron

en julio y solo 2.51 nacieron en enero. 

Dentro de los factores genéticos, Isigkeit en 1928 -

"sugiri6 que la LCC estaba determinada por dos genes domi-~ 



14 

nantes ligados al sexo, siendo semiletal cuando es recesi-

vo"¡ sin embargo Faber en 1937 señala "que es heredada en -

forma dominante de penetración incompleta", esto lo confir

mó por los estudios radiográficos que realizó a parientes -

de personas afectadas con una displasia de la cadera (da-

tos citados en el estudio de Record y Edwards en 1958) (22). 

Carter y Wilkinson {1964) (34) señaian acerca de la 

predisposición genética de la LCC que existen dos mecanis-

mos independientes: la displasia acetabular y una laxitud -

articular generalizada. Wynne-Oavis en 1970 l8l en su estu

dio señala que existen dos sistemas de genes, uno relacion~ 

do a la displasia del acetábulo que es poligénica y otra -

relacionado a la laxitud de la cápsula articular de la cad~ 

ra. que es probablemente de tipo dominante. Ambas caracte

risticas pueden presentarse por separduu o juntas. Se pos

tula que en la forma neonatal existe una mayor frecuencia -

de casos del tipo de laxitud articular y en la forma tard\~ 

del tipo de displasia acetabular. Otros autores apoyan y -

postulan también la interacción de los dos sistemas de ge-

nes (12, 27, 28, 37~ 41, 42, 43, 44} aunque el mecanismo no 

ha sido aclarado con exactitud. 

La LCC se da frecuentemente en niños que han tenido

alg~n f~~iliar con este padecimiento o con una pronunciada

laxitud articular (14), lsigkeit en 1928 (45) comunica una-
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incidencia de 3% en los hermanos de los casos ,ndice, Mu-

ller y Seddons en Londres observaron 6 de 279 (Z.2%) de he~ 

manos afectados (46} y en el estudio de Carter y Wilkinson-

1964, 12 de 210 hermanos (5.7%) estuvieron afectados (herm~ 

nos 4%, .hal'.'inanas 7%). Czeizel y cols. (1975} (41) encontra

ron 13. 8% de hermanos con LCC en el estudio real izado en 1 a 

ciudad. de Budapest y 14.0% en el estudio realizado en la -

ciudad de Bekes. La proporción de padres afectados fue de 

2.3% y 2.1%, de t1os fue de 1.4% y 1.2% y de primos de 6.1% 

y 4.7% en los estudios realizados en Budapest y Bekes res-

pectivamente. En el estudio realizado por Wynne-Davies 

(1970) (8) encontró que la proporción de hermanos afectados 

con LCC fue de 13.5% y de padres afectados 0.3% y en los p~ 

rientes de segundo grad o encontró 0.33% de afectados. 

Se ha intentado por medio de los estudios en gemelos 

esclarecer la etiolog'ia de la LCC, pero han sido pocos los 

trabajos al respecto. Idel berger en su estudio (1951) 

(47} encontró 10 de 29 pares de gemelos monocigóticos en -

los cuales ambos presentaban LCC (35%} y sólo 3 de 109 (3%) 

pares en gemelos dicig6ticos. Artz y cols. (1975) (33) ex~ 

minó 253 pares de gemelos encontrando 2 casos con.inestabi

lidad de la cadera (l par monocigótico fe~enino y el otro -

par dicigótico femenino). La incidencia de gemelos tenien

do ambos una cadera inestable en dicha investigación fue de 

0.79%. Wynne-Davies (1970) (8) en su estudio encontró 5 pa-
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res de gemelos (0.84~) con LCC, de estos l par de monocig~ 

ti cos y l par de di cigóti cos concordantes para esta afec--

ci ón. 

Oiversos factores hormonales han sido relacionados -

con la lCC, Andrén y Borgli en 1961 (23) mostraron que la -

LCC está asociada con la inestabilidad de la sínfisis púbi

ca Y sugirieron que la relajación de la cápsula articular, la 

cual facilitaría a la cabeza femoral para deslizarse fuera

del acetábulo, es debida a un efecto de las hormonas· mate.!:_ 

nas. Para comprobar esto, realizaron un trabajo sobre la 

excresión de estrógenos urinarios en recién nacidos con LCC 

durante 1 os primeros tres días de vida. El patrón de excr~ 

sión de los estrógenos totales en los niños con LCC fue di -

feren te al de sus controles, el estriol excretado fue más -
elevado en pacientes con LCC que en los controles en 1 os --
primeros días, después de los cuales descendió r~a.pidü.mcntc. 

El estriol conjugado fue aproximadamente el mismo en los 2 

grupos; pero la estrona y el estradiol 17 B fue mayor en 

los niños con LCC que en sus controles. La estrona y estra 

diol 17 B tienen efectos estrogénicos más marcados que el -

estriol y puede postularse, que también tiene mayor efecto

en los tejidos pélvicos con la resul~ante relajación de las 

cápsulas articulares e inestabilidad de la sínfisis púbica. 

Estas observaciones apoyan las especulaciones pre--
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vias hechas por Andrén y sugiere que los trastornos del met~ 

bolismo de los estrógenas es un factor importante en la cau

salidad de la LCC senalanda dicho autor que "esto implica el 

descubrimiento de un error del metabolismo probablemente he

reditario de los estrógenos presentes al nacimiento". Sin -

embargo esto no ha sida comprobado por Thieme y Wynne-Davies 

en Edimburgo en 1968 (35), quienes no encontraron diferen--

cias significativas en la producci6n total de estr6genos en-

24 muestras de orinas colectadas a 16 pacientes con LCC y 19 

controles durante los primeros 6 dias de vida. Estos resul

tados no apoyan la hip6tesis de que la LCC es resultado de -

un error innato del metabolismo hormonal. 
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OBJETIVOS 

Los objetivos del presente estudio fueron 

1.- Determinar la prevalencia de la LCC en una mues

tra de la población mexicana. 

2.- Determinar la presenci~ de factores de riesgo 

asociados a dicha malformación. 
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MATERIAL Y METOOO 

MATERIAL: 

La muestr~ consistió de 250 casos de la LCC aislada, 

diagnosticados en un total de 197,357 recién nacidos vivos

(RNV) consecutivos examinados durante el perTodo comprendi

do entre el lº de enero de 1978 al 31 de diciembre de 1983. 

El estudio se realizó en 15 hospitales de diferentes 

dependencias de salud: Secretarfa de Salud, IMSS, ISSSTE, -

Hospitales Universitarios, del D.F. y de otras ciudades de 

diversos estados de la RepQblica Mexicana que participan en 

el programa de "REGISTRO Y VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA DE MA_h 

FORMACIONES COMGENITAS EXTERNAS" (RYVEMCE), Centro Nacio--

nal de Referencia de Malformaciones Congénitas con sede en-

el D~partamento de Gen~tica del Instituto N~cional de la Nu 

trici6n "Salvador Zubirln". 

Los 250 casos de LCC aislada, fueron diagnosticados -

mediante la maniobra de Ortoloni. A los efectos áe este e~ 

tudio se considera Ortolani positivo como diagnóstico de 

LCC. Por cada malformado se incorporó un reci~ri nacido vivo 

control, no malformado y pareado por sexo y lugar de,naci-

miento. 
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METODOS: 

El RYVEMCE se inició en el año de 1977 y continua en 

la actualidad, en il han participado 15 establecimientos 

(EST) del D.F., y diversos estados del país. 

Las finalidades de dicho programa son: a) poseer un -

registro de malformaciones conginitas y de diversa informa-

ción referente a las mismas para conocer la prevalencia en -

el RNV y nacido muerto (NM) de los distintos defectos cong~ 

nitos y el estudio de factores de riesgo.asociados. a los. mismos, b} 

establecer y mantener un sistema de monitoreo de teratógenos 

ambientales. 

Los establecimientos participantes (ver página 22) i~ 

gresan al estudio en forma voluntaria pudiendo pertenecer a 

cualquier institución de salud. 

En dichos hospitales todos los niños recién nacidos vi 

vos y muertos son examinados por médicos pediatras, neonatól~ 

gas o ~enetistas res~onsables del estudio. Dichos especiali~ 

tas realizan un ex.amen fi sj co completa durante las primeras 7 2 

hrs. de vida, para la detección de las diversas ... malformaciones 

congénitas externas incluyendo la LCC. 

De todo RNV y NM malformado se procede a llenar 

una ficha específicamente diseñada para este estudio.A conti 
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nuación se selecciona al RN control, que es nacido vivo si 

guiente no malformado, del mismo sexo, tiempo y lugar de -

nacimiento, del cual se recoge la misma información. En -

la ficha mencionada se recoge la siguiente información: 
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TABLA 1 Número de nacidos vivos examinados por estableci-

miento y por sexo durante el ¡>edodo de enero de 

1978 a di ci emb re de 1983. 

s E X o 

ESTAB. LüGAR M F TOTAL 

101 D.F. 6 ,6 30 6,488 o 13,118 

102 O. F. 5 0 538 5,259 2 10,799 

103 D. F. 4,497 4, 115 8,613 

104 D.F. 24,545 23,443 4 47,992 

105 D.F. 25,883 24,704 4 50,591 

106 PUEBLA 9,984 9,570 4 19,558 

107 LA PAZ B.C.S. 1 ,295 1 ,323 o 2,618 

108 TORREON 3,627 3,373 7,001 

109 GUAíll\LAJARA 4,528 4,367 2 8,897 

110 ZACATECAS 1 ,458 1,423 o 2,881 

111 ZACATECAS 1 ,320 1 ,229 o 2,549 

112 PUEBLA 4,333 4,092 o 8,425 

113 D.F. 3,480 3,157 2 6,639 

114 D. F. 3,211 2 ,871 o 6 ,082 

119 OAXACA 828 766 o 1,594 

TOTAL RYVEMCE 101,157 96,180 20 197 ,357 

* M MASCULl NO• F FEMENINO. l 1 NDETERMINADO··{Intersexo) 



General: 

lNfORMACION INCLUIDA EN LA 

FICHA Y OBTENIDA POR EL RYVEMCE 

Nombre y clave del establecimiento 

Nombre del médico responsable 

Fecha de nacimiento del propostto 

Sexo 

Oiagn6sti ce: 

Descripctón detallada de las malformac\ones 

Especificación de pruebas diagnosticas realtzadas 

Pre~ perinatales: 

F.echa del Oltima periodo menstrual 

Antecedentes del primer trimestre de embarazo 

Presentación fetal 

T;ipp de parto 

Gemelaridad 

Peso, talla y perímetro cefálico 

Sobrevida 

23 



Apellidos 

Lugar de nacimiento 

Consanguinidad 

Educación 

Ocupación 

Fecha de convivencia 

Oific~ltad para concebir 

Tabaquismo y alcoholismo materno 

Hermandad ~propósito; 

Número de gestaciones 

Producto: Nacido vivo - Nacido muerto - Aborto espontaneo 

Fecha del suceso 

Sexo de cada producto 

Otros: 

Pais de nacimiento de abuelos 

Antecedentes étnicos 

Otros malformados en la familia 

Genealogia 

Opcionales: 

Cordón y placenta 

24 



25 

Si algún dato no puede obtenerse se consigna un sig

no de interrogación significando que no existe el dato. 

Estas fichas son enviadas mensualmente junto con las 

cifras mensuales de nacimiento por sexo, durante el trans-

curso del mes siguiente a la Coordinación del RYVEMCE. 

Todas las-malformacion~s diagnosttcadas hasta un to

tal de 8 se codifican de acuerdo con el sistema de 4 digi-

tos basado en la novena revisión {1975} de la Clasificación 

Internacional de Enfermedades de la Organización Mundial de 

la Salud. 

La ficha consta tambiªn de un sector adaptado para -

el volcado de la codificación de toda la información de la

ficha. Una vez concluido este proceso el mismo es revisado 

en conjunto con el coordinador del programa 1 posteriormen

te incorporado a la computadora. 

Los programas los desarrolla el analista de sistemas 

del departamento, introducidos a una computadora He~ 

lett Packard 3000, las tabulaciones se procesaron con pro-

gramas diseñados en el departamento para este estudio. 

La información obtenida se analiza trimestralmente -

para cumplir con la fase de monitoreo. Además se actuali--
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zan las cifras de prevalencia anualmente y tambi~n se anal~ 

zan deter:ninados tipos de información de acuerdo con las ne

ces.idades del momento o de estu<ltos especiales en curso. 

~a maniobra de Ortolani, por medio de la cual se -

efectúa el diagn6stico de la LCC, se realiza de acuerdo. con 

el siguiente procedimiento. 

DESCRIPCION: 

1. El niño acostado en decúbito dorsal sobre un pl~ 

no duro {mesa sin colchoneta} y el médico ubicado a los 

pies del niño. 

2. Se toman ambas rodillas. una con cada mano, de -

la siguii!nte manera: el pulgar del médico presiona la rodi

lla contra el··hueco de la palma de su mano, en tanto que --

los 4 dedos, extendidos a lo l~rgc de 1a car~ externa del.-

muslo ~ermiten que la yema de los dedos !ndice, m~dio y an~ 

lar se apoyen en el trocánter del fémur. 

3. Se espera hasta que el niño este relajado y no ~ 

llore, si no se toma esta precaución la maniobra pierde su

efectividad diagnóstica. 

4. Lentamente se flexiona la cadera y rodillas si--
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multanea y bilateralmente. 

5. Con el hueco de las· manos.se ejerce una presión

ligera y sostenida sobre las rodillas en el sentido axial

del fémur, en tanto que las yemas de los dedos tratan de e~ 

pujar los troc~nteres en que están apoyados, hacia arriba -

del plano de la mesa como si se intentara levantar la pel-

vis del niño de la mesa de examen. 

6. Manteniendo en f.orma sostendida este juego de -

presiones, se juntan las rodillas en la lfnea media: ADDUC

CIOfi. 

7. Manteniendo en forma sostenida este juego de pr~ 

siones, se separan lüs rodillas hasta llevarlas casi al pl~ 

no de a~oyo: ABOUCCION. 

8. Manteniendo en forma sostentda este juego de pr~ 

siones, se torna a llevar las rodillas a la línea media: 

AOOUCCION. 

Cuando la maniobra es positiva, los dedos apoyados -

en el trocánter perc'\ben un resal to o "é:l ick" producido por 

la entrada y salida de la cabeza del fémur al acetábulo, es 

to ocurre cuando se realiza la abducción ~ adducci6n. Si se 

repite esta maniobra y no se llegase a percibir el resalto, 
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basta con haberlo obtenido una sola vez. Para cuando se ha 

obtenido el resalto de un solo lado se debe repetir nueva-

mente al otro día para poder descartar la afección del otro 

lado. 

En la ficha se consigna en el lugar de Oiagnóstico,

Ortolani positivo aclarándose el lado afectado o si es bil~ 

teral. 
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VARIABLES ANALIZADAS PARA EL ESTUDIO DE FACTORES DE RIESGO -

ASOCIADOS A LA LUXACION CONGENITA DE CADERA. 

l. Prevalencia total y por establecimiento 

2. Sexo 

3. Certeza diagnósttca / evidencia 

4. Lado afectado 

5. Tipo de presentación 

6. Tipo de parto 

7. Orden de gestación 

B. Duración de la gestación 

9. Peso 

10. Perímetro ceíá1~co 

11. Talla 

12. Cordón 

13. Edad materna 

14. Edad paterna 

15. Escolaridad 
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16. Ocupación 

17. Composición de la hermandad 

18. Exposición durante el primer trimestre de embarazo. 

Tabaquismo y alcoholismo. 

19. Variación estacional 

20. Espaciamiento 

21. Gemelaridad 

22. Parientes con la misma malformación 

23. Parientes con otra malformación 

24. Consanguinidad 

25. Etnicidad 
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RE.SULTADOS 

PREVALENCIA POR ESTABLECIMIENTO. 

En un total de 197.357 RNV examinados se de"tectaron un 

total de 250 casos de LCC, correspondiendo de estos, 178 

(71.2%) al sexo femenino y 72 (28.8%) al sexo masculino (ta

bla 2}. De acuerdo con estos datos, la prevalencia total -

fuª de 1.26 por mtl. y de 1.85 y 0.71 para los sexos femeni

nos j masculino respecttvamente. 

Corno puede verse en la tabla. existe una gran varia---· 

ción en los valores de prevalencia cuando se consideran los

establecimientos por separado, con cifras que fluctúan entre 

0.33 por mil (EST 109) y 3.71 por mil (EST 103). Variaciones 

de magnitud semejante se observan también cuando se conside

ran las prevalencias por sexo, aunque no necesariamente en-

tre los mismos establecimientos. 

PREVALENCIA POR A~O V POR SEXO. 

En la tabla 3 se muestran las prevalencias por sexo y

por año. habiéndose exluido del total de nacimientos (197, -

357) los 20 casos de intersexo detectados en el estudio. Si 

se excluye el año de.1978 en que se inicf6 el estudio y se -

examinaron un nQrnero relativamente pequeño de nacimientos --



(8,701), en todos los años se observó una prevalencia de LCC 

mayor en el sexo femenino que en el masculino. Cuando se -

consideran todos los años en conjunto la relación femenino

masculino es de 2.6 a l. 

Se observaron variaciones anuales en li~revalencia e~ 

contr§ndose una prevalencia mlnima ~e 0.34 por mil en 1978 y 

una máxima de 2.20 por mil en 1980, la prevalencia total ex

cluyendo los 20 casos de intersexo fui de 1.27 por mil .. 

CERTEZA DIAGNOSTICA Y EVIDENCIA. 

La certeza diagnóstica (tabla 4) se basa en el crite-

rio del midico que práctica la manqobra de Ortolani, es de-

cir, si la positividad obse~v~~a por il al prácticar la mis

ma, resulta de certeza buena o dudosa. En el 90.4% la certe 

za diagnóstica fue informada como buena, en el 6% como dudo

sa y en el 3.6i no se especificó (NE) el dato. Cuando a la

categorla de certeza se agrega el tipo de evidencia utiliza

do para el diagnóstico de LCC, el 59.63 fui de certeza buena 

y clínica (es decir que solo se uso la maniobra de Ortolani), 

en el 30.8% fué buena-clínica-radiológica (se usó la manio-

bra de Ortolani y Rayos X), en el 4.8% fué dudosa y clfnica-

y en el 1.2% fui dudosa-clínica-radiológica. En la taóla 4 

no se presentan los datos de los controles, ya que por d~fi-· 

nición se consideran como de certeza buena y clínica. 
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LADO AFECTADO. 

Los datos correspondientes al lado afectado se mues--

tran en la tabla 5. Del total de 250 casos de LCC, en un 

10% no se especificó el lado afectado. En la misma puede ob 

servarse una marcada diferencia con respecto a esta variable, 

con una mayor frecuencia de casos de LCC del lado izquierde

en ambos sexos. En relacfón a las otras dos formas, bilate

ral y del lado derecho, el número de casos de cada uno de --

ellas fue bastante semejante. Cuando se compararon estas.-

categorlas no se encontraron diferencias significativas 

(X~ = l. 476, p <O. 05), pero cuando se compararon por 1 ado -

afectado las diferencias fueron estadísticamente significati 
2 vas (x2 = 14.9, pc:0.001). 

Tli'O üE PRESENTACl.ON 

En la tabla 6 se muestra la proporción de casos de LCC 

y de controles de acuerdo al tipo de presentación. Se puede 

observar que la presentación cefálica fue la más común en a~ 

bos grupos. En cambio la de tipo pélvica fue más frecuente

en los niños con LCC que en los controles independiente del

sexo, siendo las diferencias estadísticamente significativas 

(X~= 20.757, p<0.0001). 
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TIPO DE PARTO. 

En relación al tipo de parto. en 1 os casos de LCC. 144 

(57.6%) fueron espontáneos, 95 (38.0%) por cesárea, 7 (2.8%) 

por fórceps y de otro tipo 3 (1.2%), sin especificar el tipo -

de parto 1 (0.4%~ mientras que en los casos controles 175 --

(70.0%) fueron espontáneos, 59 (23.6%} por cesárea, 10 (4.0%) 

por fórceps y sin especificar el tipo de parto 6 (2.4%). El 

mayor número de partos por cesárea observado, fue estadísti

camente significativo (x 2
1 = 25.769, p<D.0001). 

ORDEN DE GESTACION. 

En la tabla 7 se muestran los datos correspondientes 

a 1 a frecuencia de casos de LCC y de controles de acuerdo al órden de -

gestación én que ocurrieron los mismos. En la misma puede observarse -

que independientemente del sexo, nacieron más niños malfonnados corres-

pond ientes a la primera gestación que niños controles. Las 

diferencias fueron estadísticamente significativas (x 2
1 

6.161, p<0.2}, cuando se compararon los totales agrupados, 

de primera gestación por un lado y los correspondientes a dos ¡y más ges

taciones por otro. Se realizaron las mismas comparaciones por seico, oQ_ 

servándose también diferencias significativas entre LCC y 

2 controles del sexo masculino (x 1 = 5.448, p<0.02), pero no 

del sexo femenino (xi= 2.259, p>0.05). También se campa--

ró órden de gestación entre sexos, en LCC por un -
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un lado y en los controles por otro, no encontrándose dife-

rencias significativas X~ = 2 _809 • P >o.os y ~~ = 0.002, _ 

p >0.95 respectivamente. 

PESO, PERIMETRO CEFALICO, TALLA, DURACION DE LA GESTACION, 

EDAD MATERNA, EDAD PATERNA. 

En la tabla 8 se presentan los datos correspondientes 

a peso, .perímetro cefálico, talla, duración de la gestación, 

edad materna y paterna. Como puede observarse en la misma 

los valores promedios fueron muy similares para cada una de

las variables analizadas cuando se compararon malformados 

contra controles. La prueba de "t" no mostró diferencias --

significativas para ninguna de las comparaciones realizadas. 

CORüON. 

En el total de casos de LCC y de sus controles no se 

observaron anomalías en el número de vasos dal cordón umbili 

cal, es decir todos tenían dos arterias y una vena. 

ESCOLARIDAD. 

En relación al grado de escolaridad alcanzada por las 

madres y los padres de los malformados y controles (tabla 9). 
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se observaron diferencias significativas con un mayor número 

de madres y padres con menor grado de escolaridad en el gru

po de LCC que en el grupo control. La comparación entre las 

madres de los casos de LCC y de los casos controles dió una

x~ de 16.581 ( p<0.025) y entre los padres una x~ de 22.ogo 

(p< 0.005). Las comparaciones entre padres y madres de LCC 

Y padres y madres de los controles no mostraron di·ferir sig

nificativamente. 

OCUPACION; 

En la Tabla 10 se presentan los datos correspondientes 

a ocupación paterna, no observándose diferencias entre el --

grupo de niños con LCC y sus controles cuando se compararon

por medio de la prueba de x2 ( p >0.05). 

COMPOSICION DE LA HERMANDAD. 

En la tabla 11 se presentan los datos de la composi--

ción de la hermandad en los niños con LCC y sus controles, -

no se encontraron diferencias significativas entre número de 

hermanos del sexo masculino y femenino, ni en la proporción

de pérdidas fetales en ambos grupos, si bien llama la aten-

ción que todos los casos de nacidos muertos en la hermandad

de los casos de Lr.C fueron del sexo femenino. 
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ANTECEDENTES DEL PRIMER TRIMESTRE DE GESTACIQN. 

En la tabla 12 se muestran los antecedentes del primer 

trimestre de gestación. El análisis de exposici~n a enferm~ 

dades agudas no mostró diferencias cuando se compararon en -

conjunto. sin embargo cuando se consider6 gripe en particu-

lar. ·26 de las madres de los niños con LCC padecieron gripe

en el primer trimestre contra solo 15 de los controles, sie.!!. 

do estas diferencias estad1sticamente significativas, (xi 

6. 40 8, p < a • a2) • 

El dato de alcoholismo y tabaquismo se obtuvo a par-

ti r de marzo de 1980. No se encontraron diferencias entre -

las madres de los niños con LCC y sus controles para los h~

bit~- de tabaquismo y alchoholismo. Solo se observaron 14 -

madres en ambos grupos que fumaron y 5 que bebieron espor~d! 

camente. 

También se encontraron diferencias significativas cua.!!. 

do se comparo la frecuencia de metrorragia entre las madres

de los niños con LCC (20 casos) con las de los niños contro

les (8 casos} x2 = 5.399, pe.a.as. No se encontraron dife--
1 

rencias significativas cuando se compararon los otros tipos-

de antecedentes. 

VARIACION ESTACIONAL. 

Los datos de las prevalencias anuales y por trimestre-
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de acuerdo a la fecha de nacimiento de los casos de LCC se -

presentan en la tabla 13. Estos .mismos datos por año, se -

muestran graficados en la figura l. En la figura 2 se pre-

sentan los datos correspondientes a todos los años conside

rados en conjunto. Los trimestres I, II, III y IV correspo~ 

den a las estaciones de invierno, prim~vera. verano y otoño

respectivamente. 

De acuerdo con las ·prevalencias observadas (Fig. 1) a

excepción del año de 1979, en ei cual se present6 una mayor

prevalencia en otoño y de 1978 donde no nacieron casos de -

LCC en los dos primeros trimestres. en los cuatro años res-

tantes (80·-83) la mayor prevalencia fue observada en el pri

mer trimestre o sea en invierno, la cual disminuye en prima

vera y verano y vuelve a incrementarse en otoño. 

Cuando se toma en consideración la prevalencia sobre -

el total de años cubiertos por el estudio (Fig. 2), se obse~ 

va una mayor prevalencia de casos de LCC nacidos en invierno 

que en las otras estaciones, siendo las diferencias Más mar

cadas entre invierno y verano (tabla 14). 

También se analizó el mismo· fenómeno de variación esta 

cional considerándose la fecha del último periodo menstrual

en vez de la fecha de nacimiento. Los resultados de este -

análisis concuerdan con los observados por fecha de nacimiento -
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de acuerdo a lo esperado para embarazos a término (Fig. 3}. 

ESPACIAMIENTO. 

Espaciamiento se refiere al promedio en años entre

embarazos que hayan producido un nacido vivo prematuro o -

de termtno, sano o malformado. 

En la tabla 15 se observa un mayor nOmero de madres 

de casos de LCC con menor cantidad de años de espaciamien

to que en el grupo control, siendo las diferencias observ~ 

da~ no significativas. 

GEMELARIDAD. 

En relación a gemelaridad se encontraron 7 casos -

(2.81} de partos gemelares en LCC y ninguno en 105 contfo

les. La prueba exacta de Fis.her fue significativa con una 

p<.del 2% (0.013). En ambos grupos no se especificó esta

caracterfstica en 9 casos (3.61). 

PARIENTES AFECTADOS CON LCC. 

Se observaron 5 casos (0.7%) con algún p;iriente también 
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afectado de LCC, que correspondieron a un padre, una tía abu~ 

la, una hermana, una tía paterna y un hermano. No se observ~ 

ron antecedentes de LCC en las familias del grupo control. 

PARIENTES AFECTADOS CON OTRA MALFORMACION. 

Se encontraron 10 casos (4%) de parientes afectados con 

otra malformación congénita en los niños con LCC. Los mismos 

correspondieron a: anencefalia 2,polidactilia 1, hidrocefa-

lia 2, pie equtnovaro 2, a~omalía en reduccian de miembros s~ 

perior e inferior 2 y con agenesia de pabellones auricula--

res 1. 

Con respecto a los controles hubo 4 casos (1.6%) los -

cuales fueron: espina bífida 1 caso, sindrome de Down 2 y con 

labio paladar hendido l. Los gr~dos de parentesco de los fa

miliares afectados fueron diferent.,s i-.at.~frndose observado ta)'l_ 

to parientes de primero como de segundo y tercer grado en am

bos grupos. 

CONSANGUINIDAD. 

No se encontraron diferencias significativas en la fre

cuencia .d·e uniones consanguíneas entre los progenitores de -

los casos con LCC y sus controles, observandose una frecuen-

cia de uniones consanguíneas de 1.6% y 1.2% respectivamente.-
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De los casos de LCC, 1 fue de progenitores medios hermanos, 1 

de padres primos en segundo grado, 1 de padres primos en ter-

cer grado y otro de consanguinidad no especificada, En los -

casos controles, 1 fue de padres medios hermanos y 2 de con-

sanguinidad no especificada. 

ETNICtDAD. 

No se observaron difrencias respecto al origen etnico -

entre los malformados y controles, siendo la frecuencia de -

origen mexicano del ga% en ambos grupos. 

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA LCC, 

En la tabla 16 se presentan los datos correspondi~ntes-

a los riesgos relativos para ciertas variables como: sexo, ~

presentación, órden de gestación y variación estacional. Co

mo puede observarse, el riesgo relativo de presentar LCC en r~

caso de ser un RN femenino es de 2.60, si la presentación fue 

en pelviana de 3.53, si nació en invierno 2.04 y si la madre-

es primigesta de 1.38, siendo los tres primeros estadistica-

mente significativos, cuando se compararon con sus respe~ti-

vos controles. 



TABLA 2 PRt.VALENCIA POR 100 POR ESTABLEC !MIENTO EN 197,357 

R EC I EN NACIDOS VIVOS EXAMINADOS CON LCC 

s E X o 
MASCULINO FEMENINO TOTAL 

ESTA B. RNV EXAM. No. X 1000 No. X 1000 No. X 1000 

1()1 13,118 2 0.30 18 2. 77 20 l. 52 

102 10,799 .¡o ·1:80 27 5 .·13 37 3.42 
103 8,613 7 1.55 25 6.07 32 3. 71 

104 47,992 17 0.69 39 1.66 56 1.16 

105 50,591 13 0.50 22 0.89 35 0.69 
1()6 19,558 8 o.ao 9 0.94 17 0.86 

107 2. 618 o º·ºº 2 1.50 2 o. 76 

108 7,001 o 0.00 7 2.07 7 0.99 

109 8,897 o 0.00 3 0.68 3 0.33 

110 2,881 5 3.42 4 2.81 9 3.12 

111 2,549 o 0.00 1 0.1:11 1 0.39 

112 8,425 3 0.69 2 0.48 5 0.59 

113 6,639 4 1.14 12 3.80 16 2.41 

114 6,082 3 0.93 3 1.04 6 0.98 

119 1,594 o 0.00 4 5.22 4 2.50 

TOTAL 197,357 72 0.jl 178 1.85 250 1.26 



T.ABLA 3. PREVALENCIA POR 1000 POR AÑO Y POR SEXO EN LCC. 

NUMERO DE RNVE PREVALENCIA 
AÑO M F TOTAL M F TOTAL 

1978 4,bll 4,190 8,701 0.22 o .11 0.34 

1979 18,640 17,920 36,560 o .. 53 1.22 0.87 

1980 22,398 21,636 44,034 1.33 3.09 2.20 

1981 19,012 17,948 36,960 o. 36 l. 39 o .86 

1982 17,451 16,349 33,800 0.22 1.83 0.98 

1983 19,145 18,137 37,282 1.04 l. 76 1.39 

TOTAL 101,157 96, 180 197,337 o. 71 1.85 1.27 

\ 

M MASCULINO F FEMENINO 



TABLA 4. CERTEZA DIAGNOSTICA EN LCC 

s E X o 

CERTEZA y MASCULINO FEMENINO TOTAL 
EVIDENCIA No. % No. % No. % 

B + c 45 62.5 104 58. 4 149 59.6 

B + c + R 21 29.2 56 31.5 77 30.8 

D + c 5 6.9 7 3.9 12 4.8 

D + c + R o o.o 3 l. 7 3 l. 2 

NE 1 l.4 8 4.5 9 3.6 

TOTAL 72 100.0 178 100.0 250 100.0 

B; CERTEZA BUENA; O: CERTEZA DUDOSA; C: CLINICA: 

R: RADIOLOGICA : NE: NO ESPECIFICADA. 



TABLA 5. FRECUENCIA DE LADO AFECTADO POR SEXO EN LCC. 

L A o o A F E C T A D O 

SECO DERECHO IZQUIERDO BILATERAL TOTAL 

No. % No. % No. % No. % 

MASCULINO 13 20'. 6 32 50.8 18 28.6 63 100 

FEMENINO 45 27.8 70 43.2 47 29.0 162 100 

TOTAL 58 25.8 102 45. 3 65 28.9 225 100 

NE: 9 MASCULINO Y 16 FEMENINOS 



TABLA 6. TIPO OE PRESENTACION EN LCC Y CONTROLES 

L e e e o N T R o L E s 
TIPO DE M F TOTAL M F TOTAL 

. PRESENTAC ION No. ~ No. % No. % No. % No. % No. % " 

CEFALICA 50 69. 4 134 75.3 184 73.6 63 87.5 157 8tL 2 220 88.0 

PELVI CA l 7 23.6 37 20.8 54 21 . 6 5 6.9 13 7. 3 18 7.2 

OTRA 3 4.2 5 2.8 8 3.2 l 1.4 5 2.8 6 2.4 

NE 2 2.8 2 1.1 4 l. 6 3 4.2 3 l. 7 6 2.4 

TOTAL 72 100.0 178.0 100 .o 250 100.0 72 100.0 178 100.0 250 l OO. O 



TABLA 7. ORDEN DE GESTACION EN LCC V CONTROLES 

ORDEN DE 

GESTACION 

l 

2 

3 

4 

5 

6 ó + 

NE 

TOTAL 

No. 

42 

8 

8 

4 

5 

5 

o 

M 

% 

58.3 

11.1 

11.1 

5.5 

1:0 

7.0 

o.o 
72 100.0 

L e e 
F TOTAL 

No. ;% ' 
,:.,-,;·.>' 

' :: ·'ú:;~~t.~~2~~f~';·~;:·;i~·~.: ·, :: 
20 .ú;2.· ;~8. 11.1 6 

:-_'.,r. 

19 10~7 23 9.2 10 

4 

15 

1 

2.2 

8.4 

0.6 

9 

20 

3.6 5 

ª·o 10 

0.4 o 
178 100.0 250 100.0 72 

M 

C O N T R O L E S 

No. 

38.9 69 

18.1 45 

8. 3 28 

13.9 19 

6.9 2 

13.9 15 

o.o o 

F 

% 

38.8 

25.3 

15.7 

10.7 

1.1 

8.4 

o.o 

TOTAL 

No. 

97 

58 

34 

29 

7 

25 

ºº 

, s· 

38.8 

23.2 

13.6 

11.6 

2.8 

10.0 

o.o 
100.0 178 100.0 250 100.0 



TABLA 8. VARIABLES ANTROPOMETR ICAS, DURAC ION DE LA GESTACION y EDAD 

MATERNA y PATERNA EN LCC y CONTROLES POR SEXO 

L. c c .c o N T R o L E S. 

MASCULINO FEMENINO MASCULINO FEMENINO 

VARIABLES No. j( DE No. x DE No. x DE No. x DE 

PESO + 72 29.8 5.6 11a 29.4 4.9 72 30. 5 4 . .3 l 76 30.0 5. l 

P.CEFALICOlCM) 69 34.5 2.3 173 34.0 2.2 6tl 34.3 1.3 l 72 34.l 2.0 

TALLA 71 49.5 3.5 176 49.2 2.9 70 49. ti 2.4 173 49.6 2.7 

DUR.GESTACION (SEM) 70 39.7 5.0 170 39.8 4.8 69 40.1 6.7 166 39.2 5.7 

EDAD MATERNA 72 23. o 5.6 178 24.0 6.4 72 24.4 5.4 178 23.7 6 .1 

EDAD PATERNA 71 26.4 7.0 169 27.4 7.6 70 27.5 6.5 171 27.3 7.1 

+ PESO EXPRESADO EN FRACCIONES DE 100 GR. 



TABLA 9. ESCOLARIDAD EN LCC Y CONTROLES 

L c c c o N T R o L E s 
GRADO DE MATERNA PATERNA MATERNA PATERNA 
ESCOLAR !DAD No. % .• ifo; % No. % No. % 

ANALFABETO 13 5.2>·;· :~7~1.),! '>:26. 4 7 2.8 4 1 .6 
,· '.-:. ;~~ ·~;.,.)<<-'-··'-' <!.t.'.i;J_, (.'~ .,-

SABE LEER 3 . 1:2.:;;" ·~r;;32S' ~id:2 . 1 0.4 7 2.8 

PRIMARIA INC 68 27.2 58 23.2 42 16.8 46 18.4 
\ 

PRIMARIA COMP 97 38.a 95 3a.o 86 34.4 77 30.8 

SEC-PREPA INC 30 12.0 37 14. a 38 15. 2 40 16.0 

PREPA COMP 21 a.4 28 11 .2 24 9.6 24 9.6 

UN IV INC a 3.2 7 2.a 7 2.8 12 4.a 

UNIV COMP 6 2.4 5 2.0 19 7.6 20 a.o 

NE 4 1.6 1 0.4 26 10.4 20 a.o 

TOTAL 250 100.0 250 100.0 250 100.0 250 100.0 



TABLA 10. OCUPACION PATERNA EN LCC Y CONTROLES 

.L c c C O N T R O L E S 

0CUPACION M F TOTAL M F TOTAL 
No. % No. ~!&.·• N~. %• No. % ' No. % 

, ¡,:::_/::J~~(~:~~:L-" ;-.~~~·:~ ~ii0i;;:f/L,;--
No. % 

Si:·' i'á2':iciSüá9. 
,'.' .. :::' 

OBRERO NO CALIFICADO 22 3?.6 ·,·3.L6.· 33 45.8 57 32.0 90 36.0 

OBRERO CALIFICADO 18 25.0 40 :··~?::._;~;~;J,t~~--. ; 23 .2 12 16.6 43 24.2 55 22. o 
9.7 

.. 
~6~'¿'i'i'fB .:_ 7.2 OBRERO INDEPENDIENTE 7 l-1···-'·-- 4 5.6 12 6.7 16 6.4 

EMPLEADO EN GENERAL 13 18.0 31 17.4 44 17.6 9 12.5 30 16.8 39 15. 6 

E. S. P. 3 4.7 6 .3.4 9 3 .6 4 5.6 8 4.5 12 4.8 

PATRON o o.o 2 1 .1 2 o.a o o.o o o.o o o.o 
PROFES IOl~AL 5 6.9 17 9.5 22 B.8 7 9. 7 19 1 o. 7 26 lo .4 

NE 4 5.6 14 7.9 18 7.2 3 4.2 9 5 .1 12 4.8 

TOTAL 72 100.0 178 100.0 250 100.0 72 100 .o 178 100.D 250 100.0 

E. S. P. : EMPLEADO CON SECUNDARIA COMPLETA. 



TABLA 11. COMPOSICION DE LA HERMANDAD EN LCC Y CONTROLES 

HERMANDAD MEO IA HER MAN DAD 
HNOS HNAS AB NMM NMF HNOS HNAS AB NE TOTAL 

LCC 

LCC-F (178) 110 105 22 o 2 4 1 3 11 258 

LCC-M l 72) 48 33 5 o 2 3 5 1 o 97 

TOTAL (250) 158 138 27 o 4 7 6 4 11 355 

CONTROLES 

CONT-F (178) 112 112 21 2 3 12 11 3 2'76 

CONT-M( 72) 54 61 6 o o 5 4 o o 130 

TOTÁL 166 173 27 2 3 17 15 3 1 406 

NM~I: NACIDOS MUERTOS MASCULINOS; NMF: NACIDOS MUERTOS FEMENINOS; 

AB : ABORTOS 



TABLA 12. ANTECEDENTES DEL PRIMER TRIMESTRE DE GESTAC ION 

EN LCC Y CONTROLES 

L c c .c o N T R o l, E s 
ANTECEDENTES NO SI NE TOTAL NO SI NE TOTAL 

" ;¡; % % % % % % " 

E.AGUDAS 83.2 15. 2 1.6 100 82.5 15.2 2.0 100 

INMUNIZACIONES 98.0 0.4 1.6 100 97.2 0.8 2.0 100 
;1, 

E. CRONICAS 88.8 9.6 1.6 100 92. o 6.0 2.0 100 

A. FISICOS 94.0 4.0 2.0 100 96.0 1.6 2.4 100 

A. 4U IMICOS 69.2 28.4 2.4 100 72. o 27.6 0.4 100 

METRORRAGIA 87. 2 11. l l. 6 100 94.4 3.6 2.0 100 



TABLA l 3. VARIACION ESTACIONAL: PREVALENCIA POR l 000 POR TRIMESTRE V 
POR AÑO EN LCC 

r R M E s T R E 
AÑOS I I I lI IV 

R-NE No. 0 100 RNE No. º100 RNE lio. 0 1100 RNE No. 0 100 

1978 l ,049 o 0.00 l ,204 o º·ºº 2_, 722 0.37 3,727 2 0.54 

1_979 8,342 6 0.61 8,924 4 0.45 9,724 8 0.82 9,571 14 l. 46 

1980 10. 920 41 3.75 12 ,02 7 20 1.66 11,408 17 l. 49 9 ,684 19 l. 96 

1981 8,844 12 l. 35 9,305 5 0.54 9,708 4 0.41 9,105 11 l. 21 

1982 8,309 14 l. 68 7 ,2 Í4 5 0.69 8,968 8 0.89 9, 312 7 o. 75 

1983 9,452 24 2.54 9 ,339 17 l. 82 9, 182 6 0.65 9,312 5 0.54 

TOTAL 46,916 97 2.07 48,018 51 -1. 06 51,712 44 0.85 50,711 58 l. 14 



F1G. 1 VARIACION ESTACIONAL. POR AOO 
POR MES DE NACIMIENTO EN LCC 
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FIG. 2 VARIACION ESTACIONAL 1978-Kla:S 
EN LCC 
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~ABLA 14. VARIACION ESTACIONAL: COMPARACIONES ENTRE LAS PREVALENCIAS 
OBSERVADAS EN LAS DIFERENTES ESTACIONES DEL AÑO EN LCC 

COMPARACIONES x2 p 

vs II vs I I I v s IV ~3.048 (Gl. 3) <. 0.0001 

vs !I + II I + IV 31.198 (G1. 1) <:::. 0.00001 

vs II 15.411 ( G l . 1) < 0.001 

vs. II I 25.510 " (G l. 1) 4 0.0001 

vs IV 13.119 (Gl. 1) < 0.001 

II vs lII 1.168 (G l. 1 ) > 0.2 

lII vs IV 2.208 (Gl. 1) > o.os 

I: INVIERNO, lI: PRIMAVERA, II I: VERANO~ IV: OTOÑO. 
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TABLA 15. ESPACIAMIENTO EN AFIOS EN LCC Y CONTROLES 

L e e e o N T R o L E s 
ESPACIA- M F TOTAL M F TOTAL 
MIENTO No. % No. % ·No. % No. .% No. % No .• % 

1 3 54.1 91 51.1 130 54.0 31 42.5 91 51. 4 122 48.8 

2 2 30.6 48 27.0 70 28.0 21 28.8 38 21. 5 59 n.6 

3 5.6 17 9.6 21 8.4 11 15.0 25 14.1 36 14. 4 
•,•: 

4 2.8 5 2.8 7 2.8 4 5. 5 9 5.1 13 5.2 

5 o o.o 5 2.8 5 2.0 1.4 2 1.1 3 1.2 

6 o o.o 2 1.1 2 o.a o o.o o o.o o o.o 

ilE 5 7.0 10 5.6 15 6.0 5 6.8 12 6 .a 17 6.8 

TOTAL 72 100.1 178 100. o 250 100.0 173 100.l 177 100.0 250 100.0 



. TABLA 16 • FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA LCC 

FACTOR RIESGO ch1 2 p 

RELATIVO (WOLF) 

SEXO F: 2.60 -46 .87 <-· 0.0001 

PRESENTAC ION p: 3.53 19.99 < 0.0001 ..... :. ' 

ES TAC ION DE NACI-

MIENTO I: 2.04 48.53 < 0.0001 

ORDEN DE GES TAC ION p: 1.38 2.25 > 0.05 
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iJISClJSION 

PREVALENCIA. 

La prevalencia de luxación con3énita de cadera observada 

en nuestro estudio fue de 1.26 por mil RílV, la cual se encuen-

tra d~ritro de las comunicadas en la mayoria de los estudios re~ 

lizados en otros paises las cuales varian entre el 1 y 3 por -

mil RNV. (Argentina, Chile, Uruguay, Suecia, Israel, USA, Co-

lombia, China). Sin embargo, también se han comunicado preva-

lencias mayores (5 a 14 por mil RNV) en otros paises como Sue-

cia, USA, Inglaterra y Australia (tabla 17, pág ..... 74 ) 

PREVALENCIA POR ESTABLECIMIENTO. 

La gran variabilidad encontrada en la prevalencia obser

vada en los EST que participaron en el presente estudio, por un 

lado puede deber5e en parte, a la diferencia en el número de 

RNV e~aminados en cada uno ~e ellos y por otro, tal véz a un -

subdiagnóstico. Este último aspecto no puede descartarse en e~ 

tudios multicéntricos de este tipo, como tampoco puede descar-

tarse un sobre diagnóstico particularmente en aquellos EST en 

los cuales la prevalencia fue mayor. 

Esta variabilidad ya ha sido comunicada ~notros estu--

dios, señalándose que la misma puede estar relacionada con la -

esperiencia del médico y el método diagnóstico que utilice (4, 
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28). 

SEXO. 

Con respecto a la mayor frecuencia observada en el sexo 

femenino que en el masculino (2.6 al}, los resultados encon-~ 

trados están dentro de la variación comunicada por otros auto

res 2.3:1 (23). 2.5:1 (35,48) 3.2:1 (8). 4.1:1 (31}. 5.2:1 (49}. 

Este aspecto ha sido explicado poco satisfactoriamente hasta 

el presente. invoc&ndose factores de tipo hormonal a travis del 

papel que juegan las hormonas sexuales en la producción de la 

hormona relajante llamada relaxina. Hisaw (1926.1944) demostró 

que durante el embarazo se produce reblandecimiento y alarga--

m1enta de los ligamentos pilvfcos maternos. por la acción de e~ 

:~ hormona sugiere que es producida por el atero materno al 

sa~ estimulada por la progesterona. El citado autor postula 

que la relaxina puede pasar la barrera placentaria y llegar a 

1c~ 1igam~ntos fetales y producir una laxitud ligamentosa en 

las niñas. Steinetz y cols. (1959} refiere que esto no sucede

ria en los varonés ya que en ellos en la etapa temprana de su -

vida fetal las hormonas sexuales podrían neutralizar el efecto 

de la relaxina {Datos citados en el estudio de Czeizel 1984). 

Se ha intentado dar otra explicación a la mayor frecuen

cia de LCC en e1 sexo femenino. Le Oemany (1914} sugiere una -

diferencia en el desarrollo del acetábulo en los 2 sexos. El -

acetáoulo es poco profundo en las niñas en ia infancia. pero --
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la diferencia es muy poca para explicar la incidencia tan alta 

de LCC en las niñas (Citado en el estudio de Carter and Wilki!!._ 

son 1964}. En la actualidad no existe una explicación defini

tiva en relación a este aspecto, considerándose que más de un 

factor ambiental y genético particiipan condicionando la mayor 

prevalencia de esta malformación en el sexo femenino. 

CERTEZA DIAGNOSTICA Y EVIDENCIA. 

En relación al diagnóstico de la LCC, diversos autores 

señalan que los estudios radiológicos son poco útiles en la e

tapa neonatal (3,7,lü,20,21,32} sin embar~~ Endo y cols. (1977) 

indican que el diagnóstico temprano requiere de un método efec

tivo y confiable como es la investigación radiológica. En nue~ 

tro estudio se encontró un alto porcentaje {59.6%} de certeza -

buena y evidencia clínica y un 30.8% de certeza buena y eviden

cia clínica y radiológica, esto podría indicar que aunque no es 

muy confiable la radiograffa en ~1 r€c1En n~ctdo, muchos médi-

cos la utilizan como complemento diagnóstico .desconociendo tal 

vez la relativa seguridad del mismo. 

LADO AFECTADO 

El lado que encontramos más frecuentemente afectado fue 

el izquierdo, coincidiendo con lo observado en otros estudios -

{12,20,22,24,27,35). Dunn (1976} señala que esta caracterís-
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tica podría deberse a 1a interacción de la posición fetal y la 

compresión extrauterina, principalmente por la espina lumbar. 

De acuerdo con esta hipótesis podría pensarse que la mayor fr~ 

cuencia del lado izquierdo afectado podría deberse a la posi-

ción que adopta el niño en su vida fetal, el cual se recarga -

habitualmente sobre su lado izquierdo. Aunque la mayoría de 

los estudios coinciden en que el lado izquierdo es el mas co-

munmente afectado, otros refieren como la forma de LCC mas fr~ 

cuente al tipo Bilateral (32,44}. 

TIPO DE PRESENTAC ION. 

La mayor frecuencia.de presentación pélvica y parto por .cesárea -

son también factores· asociados a la LCC previamente comunicados en la mayo

ría ·de los estudios realizados (4,~,8,12, 25,26,27, 3\,32,33, .. ., 

34~35, 44, 50, 51 ). Las frecuencias de casos de LCC naci-

dos por presentación pélvica en nuestro estudio (21.6%) es a-

proximadamente diez veces mayor que el observado en ia puu1a-

ción general (2-3%). Malagon y col s. (1977) mencionan que:" la 

combinación de esta posición intrauterina asociada a la laxi-

tud articular del producto son dos de los factores prepondera~ 

tes los que determinan en muchos casos la aparición de la LCC". 

Paterson (1976) encontró asociación entre el tipo de parto por 

cesárea y la LCC especialmente cuando el niño vier.e por prese~ 

tación pélvica. Esta observación de Paterson no debe conside

rarse en realidad una asociación en el sentido estricto de la 
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palabra ya que la presentación pélvica es una indicación preci 

sa de parto por cesárea. Por lo tanto la mayor frecuencia de 

parto por cesárea observada en los casos de LCC es fundamental 

mente dependiente del tipo de presentaci6n. Lo anterior tam-

bién se aplica a otra correlación descrita con relación a pre

sentación pelVica y parto por ces~rea con madres primigestas. 

ORDEN DE GESTACION. 

El mayor número de casos observados correspondientes a 

madres primigestas, confirma hallazgos similares en otras po-

blaciones (6,25,26,31,33,34,50). Wynne-Davies (1970) señala -

este hecho como un factor importante en la predisposición a la 

LCC. Ciertos autores refieren una asociación de mayor compre

sión uterina y menor cantidad de lfquido amniótico en madres

primigestas, considerando a este hallazgo como un factor pre-

disponente para esta afección (12,26,44). 

PESO, PERIHETRO CEFALICO, TALLA, DURACION DE LA GESTACION. 

En relación a las variables antropométricas analizadas

( peso, perímetro cefálico, talla}, duración de la gestación (tabla 8) en -

el presente estudio no se observaron diferencias significativas. para nin

guna de estas variables.Cyvin (1977} en su estudio encontró diferencias 

significativas en el perímetro cefálico y talla entre los niños 

con caderas inestables y los niños con cad~ras estables, seña-
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landa que estas diferencias podrían ser una consecuencia del -

período de gestación prolongado que presentan los niños con ca

deras inestables. 

Ciertos autores (4,8,22,33) refieren un menor peso al n~ 

cimiento en los niños con LCC lo cual debe ser considerado coo 

precausión ya que la mayor frecuencia de niños productos de la 

primera gestación, hecho ya descrito en relación a LCC podría 

ser un factor de confusión en relación a la variable de peso.

ya que los primeros hi~os suelen ser de m~s bajo peso que los 

subsecuentes. 

Ciertos estudios describen una edad gestacional mayor -

{39 semanas 6 mas} en los casos de LCC (4,Z0,27) considerando

ª esta característica como un factor de riesgo asociado a esta 

afección. 

EDAD MATERNA. 

En relación al promedio de edad materna la mayoría de -

los autores coinciden con nuestros hallazgos. Sin embargo 

cuando las edades maternas se analizaron categorizadas por 

quinquenios, se observó una mayor frecuencia de madres jóvenes 

( <25 años} y de madres mayores (2 de 35 años) en el grupo de 

LCC que en los controles. Las proporciones observadas fueron 

de: 64.0% y 8.4% para las categorías mencionadas para LCC y de 

58.0% y 6.6% para las mismas categorías etarias en las madres de los 

1 
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controles. Cuando se compararon estos datos las diferencias 

no fueron signi.ficativas (x~ = 5.163 p <. .10 >.05 }. Observa

ciones similares han sido descritas por Woolf y cols. (1968} 

al analizar una muestra de niños con LCC tardía. Czeizel -,---

(1984) describe que la LCC fue más común en niños de madres de 

40 años o mas. A pesar de lo mencionado no existe uniformidad 

de criterio en relación a un efecto de edad materna en la LCC. 

ESCOLAR !DAD. 

En relación a la menor escolaridad alcanzadas por los -

progenitores de los niños con LCC con respecto a los progenit~ 

res de los controles resulta diffcil explicar este hallazgo en 

forma aislada. Sin embargo cuando se correlacionan escolari--

dad con edad materna y paterna surge un hecho interesante. En 

el grupo de madres de los niños mal formados se observó una m~ 

yor frecua~cia de m~dres de menores de 25 años y de 35 o más ~ 

ños de edad siendo esta relación inversa cuando se analizan ~-

las edades en el grupo control con una mayor frecuencia de ma-

dres entre 25 y 34 años de edad. Esta caracterfstica de dis--

tribución de edades maternas en ambos grupos podría explicar -

en cierta medida el mayor nivel de escolaridad observado en el 

grupo control, indicando los datos observados que en este últi 

mo grupo existen más madres que tienen sus hijos dentro de un 

periódo más breve (25 o 34 años}. Esta característica podría 

estar correlacionada con la mayor escolaridad alcanzada por -

los progenitores de los niños cqntroles ya que al estudiar con 
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más frecuencia carreras de nivel superior comienzan a tener sus 

hijos más tarde y a planificar mejor su descendencia interrum-

piendo su etapa reproductiva con mayor frecuencia a una edad -

más temprana. 

OCUPACION PATERNA. 

Con respecto a la ocupac~6n paterna no se encontraron di 

ferencias signiftcattvas, sin embargo Czeizel (1984) observ6 

una mayor frecuencia de madres de nivel profesional y de mayo-

res ingresos en las madres de los niHos con LCC que en las ma-

dres de los controles. Si Bien en el presente estudio, los ni

veles de ocupación de mayores ingresos se encuentran poco repr~ 

sentados por el tipo de poolaci6n que concurre a los estableci

mientos que participan del RYVEMCE, a la inversa de lo comunic~ 

do por Czeizel (1984), o6servamos una mayor frecuencia de prof~ 

sionales en el grupo control. 

COMPOSICION DE LA HERMANDAD. 

En nuestro estudio no hubo diferencias en la composi--

ción de la hermandad-entre los malformados y sus controles. E~ 

to concuerda con lo hallado por Castilla (1975) en el que anali 

zó tamofén estos datos, no encontrando diferencias significati

vas entre los hermanos en cuanto a la relación de sexo y pérdi

das fetales. No se ha encontrado en la literatura otros estu~

dios que mencionen este tipo de análisis. 



60 

ANTECEDENTES DEL PRIMER TRIMESTRE OE GESTACION. 

Estos datos solo mostraron diferencias significativas -

en las enfermedades agudas (gripe) y en metrorragia, entre --

1 os niños con LCC y sus controles. Estos datos concuerdan con 

los observados por Castilla (1975) quien encontró también dif~ 

rencias significativas en las enfermedades agudas. Por otra -

parte en el estudio de Wynne-Davies (1970) encontró el 10% de 

madres con Toxemfa durante el embarazo. Es dificil explicar -

estas asociaciones con enfermedades agudas, metrorragia y toxi 

mes, pero si consideramos que la LCC es una afección de etiol~ 

gia multifactorial, mas que una relación causa-efecto definida, 

seria mas probaóle encontrar más de un factor vinculado a esta 

patología. 

FUfliA Y BEBE. 

-~ 

Nuestro estudio no demostró una determinada as~iación 

entre tabaquismo y alcohoÍismo con esta enfermedad, si bien -

era necesario tener presente en relación al segundo que en ge

neral dicha información es negada por las mujeres interrogadas 

tanto de las mujeres de los niños malformados como los contro

les. Consideramos que un estudio en relación a .estos factores 

deberia de realizarse con una encuesta espec~al y una pobla--

ción sin inhibiciones para brindar información al respecto, en 

relación a este aspecto encontramos en la literatura los trab~ 

jos de lones (1973) y Palmer (1974) (citados en el libro de -



Sierra Rojas Luts iga4 (52), quienes señalan que el alcoholis

mo en la madre produce anomalias fetales. incluyendo la LCC. 

VARIACION ESTACIONAL. 

En relación a la variación estacional observada de ni-

ñas con LCC nacidos en los meses de invierno con una mayor pr~ 

valencta. tambi~n fia sido comunicada por otros autores ca.2s. 

27,35,39,44,50). Sin embargo otros estudios no confirman es-

tos hallazgos (lg,33,40). Hasta el presente no se ha podido -

exp11car este fenómeno de la variabilidad estacional encontra

da en la prevalencia de la LCC y los intentos realizados hasta 

el presente han sido pocos satisfactorios. 

ESPACIAMIENTO.· 
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En relación a esta variable no observamos diferencias e~ 

tre mal formados y controles. pudiendo esto atribuirse a la ·ese~ 

sa gravedad de la LCC en cuanto a viabilidad intrauterina se r~ 

fiere. Nuestros halla7.gos difieren con los de Castilla (1975) 

que observó un espaciamiento mayor entre gestiones exitosas en 

el grupo deniños con LCC que en controles. 



GEMERALIDAO. 

La frecuencia de 2.8% de partos gemelares observada en 

~os casos de LCC es un poco mayor a }a frecuencia observada en 

otros estudios (8,20,33,47}, dichos trabajos postulan de acue~ 

do con.la Baja frecuencia observada en ellos, que el embarazo 

gemelar no serfa t:rn factor predisponente en la LCC; sin emb~,r

go st consideramos por un lado el efecto de posición en ú,t~_ro 

sugerid~ por ciertos autores .. {12,26) y la ocurrencia de 7. e~b,!. 

razos gemelares en LCC en nuestro estudio contra ninguno en ·los CO!!_ 

troles, descartar un posible factor de riesgo condici 0~ado por 

el embarazo gemelar serfa tal vez prematuro, mas aún, si se 

considera que dicha asociación se ha encontrado presente en di 

versas malformaciones. 

PARIENTES AFECTADOS CON LCC. 

El riesgo de recurrencia familiar para parientes de pri-

~~r ~r~do fu~ de 0.7:. bastafit~ •11~s b~jo que e1 observarlo en -

otros estudios Castilla (1975) encontró 8.3% de riesgo de rec~ 

rrencia familiar, Woolf y cols. (1968) en LCC tardfa observa-

ron un 20% y Coleman (1968) un 33%. Wynne-Oavies (1970) analj_ 

zó e-1 ri·esgo de recurrencia para parentesco de primer grado t~ 

.n·fendo en cuenta la presencia de un hermano y/o progenitor a--

· fectado, siendo sus valores estimados los siguientes: teniendo 

un hijo afectado c_on padres normales el riesgo, para futuros --



descendientes es de 6% (1% para hombres Y. 11% para mujeres) t~ 

niendo un padre afectado sin hijos afectados el riesgo para f~ 

turos descendientes es de 12% (8% para hombres y 17% para muj~ 

res); teniendp un padre y un hijo afectado el riesgo para futu 

ros hijos es de 36%. 

El riesgo de recurrencia tan bajo obse~vado en el preseR 

te estudio 0.7% podrfa tratarse un riesgo real_ para la pobla-

ción m~xic~n~ o corresponder a un sesgo introducido por lama

la memoria materna en el momento del interrogatorio y/o a un 

sesgo agregado por un mal interrogatorio realizado. El sesgo 

debido a la memoria materna podría deberse por un lado la gran 

cantidad de madres jovenes incluidas en nuestro estudio, a de~ 

conocimiento de ante¿edentes familiares por el marcado flujo -

migratorio de la población mexicana y por último a la ~ran caR 

tidad de madres solteras y no solteras que desconocen casi to-

talm~nte dato~ d~ la familia del progenitor del nifto afectado 

o del ñiño control. 

PARIENTES AFECTADOS CON OTRA MALFORMACION 

En nuestro estudio encontramos un 4% de casos de LCC -

co~ parientes con otra malformación y solo 1.6% en los contro

les. En comparación con otros estudios realizados no encontr~ 

mos ninguna malformación particularmente mas frecuentes entre 

los parientes de los niños con LCC. Sin embargo, Wynne-Da---

vies (1970) (51) observó ciectas anomalías mas frecuentes ta~-

/1 



les como: hernia inguinal, hernia umbilical, talipes equinova-

rus. Por otro lado Czeizel y col s. {1975 a) no encontraron di_ 

ferencias en la frecuencia de parientes de primero, segundo y -

tercer grado con otra malformación y señalan que esto no ocurre 

mas frecuentemente que en la población general. 

CON SAN GU lN I DAD. 

La frecuencia de consanguinidad encontrada en los progeni_ 

tares de los casos con LCC y sus controles, fueron muy simila-

res concordando con lo observado en otros estudios (4,8,41). 

ETN I C I DAD. 

En relación a las características étnicas de la pobla-

ción estudiada, es difícil sacar conclusiones dada la marcada 

homogeneidad de la muestra (98% de origen mexicano). En el es

tudio de Castilla (1975) se menciona como única diferencia una 

mayor frecuencia de antepa~ados de o~ígen europeo latino en.los 

casos de LCC. 
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Se ha observado que la LCC se presenta mas frecuentemen

te en la raza caucásica siendo rara en la raza negra (1,2,11,33 

43,52). Artz y cols. (1975) encontraron en su estudio que la 

LCC es 3 veces mas frecuente en la raza caucásica que en la n~ 

~ra. La baja prevalencia de esta malformación en negros parece 



deberse a la forma del acetábulo que es mas concavo y favorece 

un mejor alojamiento a la cabeza del fémur (43). 

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS.A LA LCC. 

De acuerdo con los resultados observados (table 16) se 
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ha demostrado en el presente estudio, que existe una serie de -

factores de riesgo asociados a esta afección como son el sexo, 

presentación, variación estacional y órden de gestación, los 

cuales han sido confirmados por otros autores. Podría decirse 

que existe un riesgo "a priori" mayor si el producto de la ges

tación es de sexo femenino, si la madre es primigesta, si vie-

ne en presentación pélvica y si nace en invierno, que si en el 

mismo embarazo no se presentan todos estos factores juntos. Co~ 

siderando estos aspectos se podría con una muestra mayor a la -

del presente estudio establecer una serie de ries9os conjuntos, 

de acuerdo a una s~rie de combinBciones de los mismos, la cual 

podría ser de gran utilidad en la prevención y tratamiento pr~ 

coz de la LCC. 

Reconsiderando los hallazgos observados consideramos que 

los mismos permiten establecer al momento del nacimiento grupos 

de poblaciones de RN con un mayor riesgo de padecer LCC, debién

dose establecer en estos niños un control especial, aún en el 

caso de que las diferentes maniobras para detectar esta nalfo~ 

mación en período neonatal fuesen negativas. 



PAIS 

ARGENTINA,CHILE,URUGUAY 

AUSTRALIA 

COLOMBIA 

CHINA+ 

INGLATERRA ++ 

INGLATERRA++ 

INGLATERRA 

INGLATERRA 

INGLATERRA ++ 

ISRAEL 

JA PON+ 

MEXICO 

SUECIA +++ 

TABLA 17. PREVALENCIA EN LCC 

AUTOR 

Castilla y cols. (1974) 

Castilla Eduardo {1975} 

Paterson C. (1976) 

Malagón Castro V. y cols. {1977} 

Chen (1967) 

Barlow T.G. {1962) 

Wilson D.W {1964) 

Thieme W. T. y Wynne -Davies R. (1968) 

Finlay y cols. (1967) 

Wynne-Davies Ruth (1970) 

Weissman S.L. {1966) 

Neel (1958) 

Stevenson A.C. y cols. ll966) 

Mutchinick Osvaldo (1980) 

Reinoso M.C. y cols. (1984) 

Palmén K. ll96l) 

No. DE RNV PREVALENCIA 
o/oo 

140,050 0.86 

219,590 l. 2 

3 ,862 4. 3 

12,519 2. 7 

2,257 l. 8 

9,284 14.96 

5,700 6 .1 

1,881 ll .o 
14,594 4 .ll 

11,080 6. 2 

10,698 3. 9 

16,841 2.67 

64,570 o. 3 

23,750 0.04 

13,891 o .14 

15,399 0.58 

93,571 o. 92 

12,394 5 .6 



PAIS AUTOR No. DE RNV PREVALENCIA 
+++ (196 2) 

o/oo 
SUECIA Von Rosen s. 31,200 2.2 

USA++ Coleman s. s. (1956) 3,500 8.5 

USA 
++++ Woolf y col s. ( 1963) 4 7. 868 0.67 

USA Woolf y Tu rner (1969) 59,561 l. 3 

Artz T .D. y cols. ( 1975) 23,408 13.3 

MEXICO Presente estudio 197,357 l. 26 

+ DQtos citados en el estudio de Castilla E. (1975) 

++ Datos citados en el estudio de Wynne-Davies Ruth (1970) 

+++ Datos citados en el estudio en el estudio de Finlay y cols. (1967) 

++++ Datos citados en el estudio pe Woolf y cols. (1968) 
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