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INTRODUCCION Y
PLANTEAMIENTO
DEL PROBLEMA

El ligamento redondo (LR) de la cadera (ligamento de la cabeza del fémur o ligamentum
capitis femoris)* es un ligamento intraarticular potente y complejo. Se ha considerado tra-
dicionalmente un vestigio embrionario, con un papel limitado a contribuir a la vasculariza-
cion de la cabeza femoral en la etapa fetal, pero sin una funcién clara en la vida adulta. La
creencia de que se trataba de una estructura sin importancia queda bien ejemplificada en
el hecho de que con frecuencia se sacrificaba en la cirugfa abierta de cadera para tener un

mejor acceso al resto de estructuras articulares del compartimento central (Ganz RR, 2003).

En los ultimos anos, estudios dirigidos por Richard Villar (Gray AJ, 1997; Bardakos NV, 2009)
han replanteado el papel funcional, en particular el papel estabilizador articular, y la im-
portancia de la lesion de este ligamento en el origen del dolor de cadera. Estos autores
sugieren, ademds, la existencia de similitudes anatémicas, estructurales y funcionales en-

tre el LRy el ligamento cruzado anterior (LCA) de la rodilla.

El gran desarrollo, en la Ultima década, de la cirugia artroscopica de cadera (Byrd JW, 2001;
Byrd JW, 2013b; Botser IB, 2011, Domb BG, 2013) y de los métodos de imagen avanza-
dos, fundamentalmente la resonancia magnética artrografia (artro-RM) (Blankenbaker DG,
2012; Datir A, 2014), han cambiado la forma de evaluacién y manejo del dolor de cadera,
incrementandose el papel atribuido a las lesiones del LR como fuente de dolor persistente
y sintomas biomecanicos. Se ha citado la lesién del LR como la tercera causa de dolor de
cadera en atletas, estimandose la frecuencia de rotura entre el 4%y el 51% en las series
artroscopicas (Byrd JW, 2004a; Botser, 2011).

* En este trabajo emplearemos el término ligamento redondo,
utilizado con mayor frecuencia en la literatura reciente.
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Sin embargo, la literatura dedicada especificamente a analizar el LR es escasa. La mayor
parte de los articulos son revisiones (Bardakos NV, 2009; Cerezal L, 2010) y existen pocas
series publicadas analizando la funcion y las lesiones de este ligamento (Botser IB, 2011).
En la revision de esta literatura se observan con frecuencia discrepancias y aspectos poco

aclarados tanto en la anatomfa normal, como en la funcién y planteamiento terapéutico.

El tratamiento de las lesiones del LR, tanto de las roturas parciales (Amenabar T, 2013)
como completas (Haviv B, 2010), consiste para la mayor parte de los autores en el des-
bridamiento artroscopico, con el fin de evitar las posibles alteraciones biomecanicas que
podria causar la interposicion articular de los restos de este ligamento. Sin embargo, esto
puede no ser suficiente en atletas en los cuales las fuerzas de rotacion externay distraccion
axial son altas. En este grupo de pacientes se considera, en la actualidad, la aplicacion de
técnicas de reparacion y de reconstruccion. La sustitucion de ligamentos lesionados por
injertos que restauren la biomecanica articular normal es uno de los principales objetivos
de la medicina regenerativa en el sistema musculoesquelético. En los ultimos afos se han
publicado varias series, con grupos reducidos de pacientes, a los que se les ha realizado
reconstruccion del LR con plastias artificiales (Simpson JM, 2011), autoinjerto de fascia lata

(Philippon MJ, 2012) o de tenddn semitendinoso (Amenabar T, 2012).

Una vez que somos conscientes de la alta prevalencia de lesion del LR, de la importancia
de estas lesiones en la aparicion de dolor y disfuncion de cadera y de la evolucion de su
tratamiento, actualmente encaminado a su reparacion y reconstruccion en grupos selec-

cionados de pacientes, nos planteamos tres lineas de trabajo:

Por un lado, debemos reconocer que para un adecuado diagnostico de las lesiones del LR
y una correcta planificacion terapéutica es imprescindible un conocimiento preciso de la
anatomia intraarticular, requiriéndose imagenes de alta resolucion que permitan delinear
las inserciones, trayecto y relaciones del LR, asi como del resto de estructuras articulares

de la cadera.

Aunque se pueda pensar que la anatomia del LR estd perfectamente descrita en los textos
clsicos, la realidad es que existe bastante confusién en aspectos tales como el nimero
de fasciculos, inserciones y grosor de los mismos. Por otra parte, tampoco existe una clara
descripcion de la anatomia radioldgica de este ligamento y de las estructuras asociadas
al mismo. Estudiaremos la anatomia y apariencia radioldgica normal del LR mediante es-
tudios de artro-RM realizados en cadaver y posterior correlacion con cortes seccionales

anatomicos y diseccion.
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En segundo lugar, es preciso entender la funcién biomecanica del LR, acercandonos a
su posible papel estabilizador de la articulacion de la cadera. Para ello, debemos conocer
aquellos movimientos que implican mayor tension del LR en los cuales pudiera participar,
junto con el resto de estabilizadores estaticos y dindmicos de la cadera, en mantener su
estabilidad. El conocimiento de estos movimientos que implican mayor tension del LR nos
ayudard ademas a comprender sus mecanismos lesionales mas frecuentes. Para esta valo-
racion, analizaremos las dimensiones del LR en imagenes de resonancia magnética (RM)

realizadas en diferentes posiciones de la cadera en voluntarios sanos.

En tercer lugar, numerosas evidencias han puesto de manifiesto que las caracteristicas
moleculares y la organizacién del material extracelular de los tejidos es fundamental para
comprender muchas de sus propiedades funcionales (Aparecida de Aro A, 2012). De ma-
nera especial, esto es relevante en la comprension de la mecénica de los tendones, las
capsulas articulares y los ligamentos. Variaciones en los tipos de colageno, de los proteo-
glicanos o de las glicoproteinas pueden ser determinantes en la transmisiéon de fuerzas,
tension, sujecion y elasticidad de los ligamentos (Benevides G, 2004; Kjaer M, 2006). Abor-
dar el estudio de los componentes de la matriz extracelular del LR de la cadera es una via

para entender mejor sus peculiaridades funcionales.

En este estudio llevaremos a cabo un andlisis del nivel de expresién génica en el LR, de
distintos componentes estructurales caracteristicos de los ligamentos, incluyendo dife-
rentes coldgenos y componentes de las fibras elasticas, asi como proteoglicanos y glico-
proteinas relevantes. Adicionalmente analizaremos los niveles de expresion de factores de
crecimiento esenciales en el mantenimiento y reparacion de este tipo de tejidos y factores
de transcripcion conocidos, responsables del mantenimiento de la identidad de los tejidos
conectivos especializados. Con el fin de establecer correlaciones funcionales, estructurales
y/0 patoldgicas, compararemos el patréon de expresion de todos estos factores, con liga-
mentos de funciones conocidas y establecidas, como el LCA de la rodilla (que se ha su-
gerido puede ejercer funciones biomecanicas similares al LR) y con el ligamento capsular
iliofemoral de la cadera. Estos estudios seran realizados sobre tejidos obtenidos de donan-

tes humanos sometidos a cirugia de sustitucion de la articulacion de la cadera o rodilla.






OBJETIVOS

Descripcion de la anatomia y apariencia normal del ligamento redondo en estu-
dios de imagen, basado en la correlacion entre estudio de resonancia magnética

artrografia, cortes seccionales y diseccion en cadaver.

Valorar la longitud y orientacion del ligamento redondo en diferentes posiciones
de la cadera, mediante la realizacion de estudios de resonancia magnética en po-
siciones forzadas a voluntarios sanos, estableciendo los movimientos que implican

mayor tension del ligamento.

Estudiar los niveles relativos de expresion de un subconjunto de genes clave (inclu-
yendo componentes de la matriz extracelular, factores de transcripcion y factores
de crecimiento) que confieren identidad funcional a los ligamentos, comparando
los transcriptomas de tres ligamentos humanos representativos, sometidos a di-
ferentes exigencias biomecanicas: el ligamento cruzado anterior de la rodilla, el

ligamento redondo y el ligamento iliofemoral de la cadera.

Establecer si existe homologia molecular en humanos entre el ligamento cruzado
anterior y el ligamento redondo que apoyen la hipdtesis de que tienen propieda-
des funcionales comunes y proporcionen soporte experimental para la funciéon pro-

puesta del ligamento redondo como estabilizador de la articulacion de la cadera.






ESTADO ACTUAL

3.1. ANATOMIA DE LA ARTICULACION DE LA CADERA

La articulacién coxofemoral o articulacion de la cadera establece la union entre el miem-
bro inferiory la cintura pélvica. Es una perfecta enartrosis, ejemplo de articulacion esférica
de tipo cotiloideo, en la que una superficie, la cabeza femoral, tiene forma de segmento
de esfera maciza y el otro, el acetdbulo del coxal, de segmento de esfera hueca. La mor-
fologia de las superficies articulares confiere a la articulacion una amplia movilidad y una
gran estabilidad para transmitir la carga mecanica del tronco hacia la extremidad inferior

(Garcia-Porrero JA, 2005).
3.1.1. Superficies articulares
3.1.1.1. Cabeza del fémur

La cabeza femoral es una eminencia redondeaday lisa, que representa aproximadamente
dos tercios de una esfera. Estd orientada hacia arriba, hacia dentro y un poco hacia delan-
te. Ligeramente posterior e inferior a su centro presenta una pequefna depresion rugosa,
llamada fosita del LR o fovea capitis, destinada a la insercion de este ligamento. La posicién
de la fovea capitis se cree que esta relacionada con la disposicion de las fibras del LR cuan-
do estan en tension (Rao J, 2001; Bardakos NV, 2009). En el fondo de esta fosita se abren

pequenos orificios destinados a dar paso a vasos sanguineos (Figura 1).

La cabeza del fémur esta revestida por una capa de cartilago, mas gruesa en la parte su-

perior que en la mitad inferior y mas gruesa también en el centro que en la periferia. Su
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Figura 1.

Anatomia del fémur proximal.
Estudio TC multicorte,
reconstruccion tridimensional.

Visién anterior (a) y posterior

(b). 1=cabeza femoral. 2=fovea.

3=cuello femoral. 4=trocdnter

mayor. 5=linea intertrocantérea.
6=trocdnter menor. d

mayor grosor se sitla justo por encima de la insercién del LR (2,5-3mm) (Testut L, 1996). La

fosita del LR esta desprovista de cartilago.

El aporte vascular a la cabeza femoral se realiza principalmente por la arteria circunfleja
femoral medial, con origen en la arteria femoral profunda (en el 83% de los casos) o en la
arteria femoral comun (en el 17%) (Gautier E, 2000). La arteria circunfleja femoral medial
tiene generalmente cinco ramas: ascendente, descendente, acetabular, superficial y pro-
funda. La rama profunda es la principal responsable de la vascularizacion de la cabeza'y
cuello femoral (Carlioz H, 1968). Penetra la capsula articular posterior a nivel del gemelo
superiory da origen a 2-4 vasos retinaculares (intracapsulares). El papel de la arteria circun-

fleja femoral lateral es menos importante (Lavigne M, 2005).

Algunos vasos penetran en la cabeza femoral a través de la fovea capitis. Estos vasos pro-
ceden fundamentalmente de la rama posterior de la arteria obturatriz, no estando presen-
tes en mas de un tercio de adultos por lo cual su papel en la vascularizacion de la cabeza
femoral es controvertido, considerdndose mas importante en edades tempranas. (Rao J,
2001; Bardakos NV, 2009; Chung SM, 1976; Chandler SB, 1932).

3.1.1.2. Cavidad cotiloidea

La cavidad cotiloidea, cotilo 0 acetdbulo es una superficie céncava que representa apro-
ximadamente la mitad de una esfera hueca. Resulta de la fusion del iliaco, isquion y pubis.
El centro de osificacion secundario, resultado de esta fusion, se denomina cartilago trirra-

diado, tiene forma de"Y”"y se cierra uniformemente entre los 12-16 afios (Brickl R, 1979).
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El acetdbulo esta orientado hacia delante, formando un angulo de 40° con el plano sagital,
y hacia abajo, formando un dngulo de 60° con el plano horizontal. Presenta dos partes di-
ferenciadas: Una, articular, en forma de media luna o herradura (superficie semilunar), cu-
yas extremos o astas limitan por delante y por detras la escotadura acetabular; la otra, mas
profunda y no articular, recibe el nombre de fosa acetabular, estd rodeada por la superficie

articulary se continua por abajo con la escotadura acetabular (Figura 2).

Figura 2.
Anatomia del hueso coxal. Estudio
TC, reconstruccion tridimensional.

Vision lateral (a) y anterior (b). 1=borde
acetabular. 2=superficie semilunar.
3=fosa acetabular. 4=escotadura
acetabular. 5=eminencia iliopectinea.
6=espina iliaca anteroinferior. 7=rama
superior del pubis. 8=rama inferior del
pubis. 9=rama del isquion.

El revestimiento cartilaginoso no cubre mas que la parte articular de la cavidad cotiloidea.
Lo mismo que en la cabeza del fémur, el cartilago es mas grueso en la regién superior;
pero al contrario de lo que ocurre en la cabeza del fémur, el espesor del cartilago es mayor

en la periferia que en el centro.

Puede existir una hendidura o adelgazamiento del cartilago articular y hueso subcondral
en la porcion central superior del acetdbulo. El término fosa supraacetabular o pseudo-
defecto del acetdbulo define un defecto focal del hueso subcondral del techo acetabular
en la posicion de 12 en punto, cubierto o no de cartilago. La zona o pliegue estrellado es
un hallazgo artroscépico frecuente que consiste en un adelgazamiento o aplanamiento
del cartilago del techo acetabular, justo por encima de la fosa acetabular, en localizacion

medial a la fosa supraacetabular (Jesse MK, 2013; Nguyen MS, 2013b).

El acetdbulo se forma por la fusién de multiples centros de osificacién primarios y secun-
darios o accesorios. Hacia la edad de 18-20 afios, estos centros de osificacion se unen

para formar un Unico hueso. Sin embargo en un 2-3% de poblacién, estos centros de
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osificacion secundarios pueden persistir como un osiculo no fusionado a lo largo del ani-
llo acetabular, conocido como os acetabuli (Nguyen MS, 2013b; Hergan K, 2000). Existen
varios centros de osificacion secundarios en el acetdbulo: en la unién del ilion y pubis (os
acetabuli anterior), en la unién del ilion y el isquion (os acetdbuli posterior) y a nivel del

cartilago trirradiado (os acetabuli central).

No obstante, el término os acetabuli se emplea habitualmente para describir cualquier
osificacion a lo largo del anillo acetabular. Es un hallazgo controvertido, muchos autores
creen que muchos de estos osiculos son el resultado de fracturas de estrés relacionadas
con pinzamiento femoroacetabular (FAl), displasia de cadera o condro-osificacion del la-
brum en casos de FAl o enfermedad degenerativa (Martinez AE, 2006; Kassarjian A, 2005;
Klaue K, 1991; Cooke WR, 2013).

El trasfondo de la cavidad cotiloidea o fosa acetabular esta cubierto por un periostio del-
gado, facilmente separable. Estd ocupado por un cimulo de grasa con propiedades fi-
broelasticas, llamada almohadilla adiposa de la cavidad cotiloidea o pulvinar, que funciona
como amortiguador de presiones, y por el LR. En la fosa acetabular se encuentra el rema-
nente del cartilago trirradiado o cicatriz fisaria, resultado de la fusion de los tres huesos que

conforman el coxal.
3.1.2. Labrum o rodete cotiloideo

El rodete cotiloideo o labrum acetabular es una estructura fibrocartilaginosa que se inserta
en el contorno éseo periférico de la cavidad cotiloidea, agrandando la profundidad de la
misma. Clasicamente se ha descrito con una morfologia de prisma triangular encorvado
en forma de anillo. Se reconocen en él varias partes: una cara adherente o base que se
inserta en el reborde ¢seo cotiloideo; una cara interna articular, céncavayy lisa, en continui-
dad con la superficie articular de la cavidad cotiloidea, cuya curvatura continda; y una cara

externa o periférica, convexa, que da insercién a la capsula articular.

El labrum se interrumpe en ambos margenes de la escotadura acetabular o isquiopubiana,
dénde se continua con el ligamento acetabular transverso, que transforma la escotadura

isquiopubiana en un orificio isquiopubiano (Figura 3).

La altura del labrum acetabular es variable, tiende a ser mas grueso en el aspecto posterior

de la articulacion y mas delgado anteroinferiormente (Byrd JW, 2013b).

El labrum presenta una zona de transicion en la union con el cartilago hialino acetabu-

lar, esta union condrolabral es la localizacion mas frecuente de patologia del labrum. Los
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Figura 3.

Anatomia del labrum. (a) Esquema
de la cavidad acetabular, vision
lateral. El labrum (flechas) se
inserta en el borde 6seo acetabular,

interrumpiéndose en la escotadura
acetabular, donde se continta con
el ligamento acetabular transverso
(asterisco). (b) Esquema coronal que
muestra la morfologia triangular del
labrum (flecha).

desgarros del labrum son mas frecuentes en el cuadrante anterosuperior. Las lesiones del

labrum posterior son menos frecuentes (Byrd JW, 1996).

Variantes anatémicas en la union del labrum con el ligamento acetabular transverso pue-
den dar origen al surco labroligamentoso posterior, que no debe ser confundido con un
desgarro labral (Nguyen MS, 2013a). El receso sublabral o “cleft”labrocartilaginoso se des-
cribe como un surco que puede separar parcialmente el labrum del cartilago articular
adyacente en la parte superior del acetabulo (Byrd JW, 1996). La existencia de esta variante

anatomica sigue siendo objeto de debate en la literatura (Saddik D, 2006).

La vascularizacién del labrum acetabular depende fundamentalmente de las arterias
gluteas superior e inferior, con una pequeha contribucion de la arteria circunfleja femoral
medial y lateral y de la arteria obturatriz. Todas ellas forman un anillo vascular periacetabu-
lar, de donde emergen diferentes ramas radiales que pasan sobre el aspecto capsular del
labrum'y terminan cerca de su borde libre (Kalhor M, 2009; Beck M, 2003). De esta forma, el
tercio externo del labrum esta vascularizado, mientras que los dos tercios del lado articular
son avasculares. El aporte sanguineo al labrum permanece intacto en caso de desgarro
labral que afecta Unicamente a la superficie articular (la mayoria de casos), pero se ve inte-
rrumpido en caso de desinsercion labral completa (Farifas O, 2013). De forma anédloga a lo
que sucede con el menisco de la rodilla, un desgarro del labrum en su porcion avascular
tiene escasa capacidad de curaciéon (Byrd JW, 2013b). Al igual que ocurre en la rodilla y
otras articulaciones, muchas de las lesiones del labrum acetabular detectadas en estudios

de resonancia magnética pueden ser asintomaticas (Register B, 2012).

La inervacion del labrum depende del nervio obturador y de una rama del nervio del

cuadrado femoral. El labrum posee fibras nerviosas nociceptivas que explican por qué
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un desgarro labral puede ser doloroso (Kim YT, 1995). Presenta receptores de presion y
temperatura que pueden tener una funcion reguladora, ademas de mecanoreceptores

responsables de la propiocepcion.

En cuanto a su funcion, el labrum aumenta la profundidad de la cavidad cotiloidea que
pasa a representar algo mas de los dos tercios de una esfera. De esta forma aumenta la
congruencia y la estabilidad articular (Ferguson SJ, 2000). Ademas desempefa una fun-
cion de sellado de la articulacion coxofemoral, contribuyendo a mantener el vacio o pre-
sién negativa intraarticular (Ferguson SJ, 2000). Esta funcién de sellado mantiene el liquido
dentro de la articulacion distribuyendo las fuerzas de contacto entre las superficies articu-

lares y contribuyendo a la estabilidad de la articulacion.
3.1.3. Capsula articular

La capsula es un manguito fibroso que conecta los margenes del acetdbulo con el fémur

proximal. La capsula articular de la cadera es la mas potente de todo el organismo.

La insercion proximal de la capsula se efectia en el contorno 6seo del anillo acetabular
y en la parte proxima de la cara externa del labrum. La insercion capsular no ocupa toda
la cara externa del labrum. Una franja mdas o menos estrecha que sigue el borde libre no
presenta insercion capsular, delineando un receso capsular (receso perilabral) tapizado
por sinovial. El receso perilabral tiene un tamafno variable, siendo mas prominente en la
parte superior. En la escotadura acetabular la cdpsula articular se fija en la cara externa del

ligamento acetabular transverso.

La insercion femoral se efectla alrededor del cuello del fémur. Por delante, la capsula se
inserta a lo largo de la linea intertrocantérea, el borde superior se inserta en el aspecto an-
teromedial de la base del trocénter mayor y el borde inferior cerca del trocanter menor. La
capsula posterior es mas fina y laxa y se inserta medialmente a la cresta intertrocantérea.
Mientras que en el plano anterior el cuello femoral es totalmente intraarticular, en el plano

posterior el tercio externo del cuello queda fuera de la articulacion (Testut L, 1977).

Algunas fibras de la cdpsula no alcanzan la insercion general distal en el fémur, sino que se
insertan mas proximalmente en el cuello femoral. Estos haces recurrentes forman con la
sinovial, levantada por ellos, unos repliegues llamados frenos o pliegues capsulares. Fue-
ron descritos por primera vez por Weitbrecht en el siglo XVIII (Fawcett E, 1895; Walmsley
T, 1916) y se conocen como retindculos de Weitbrecht. El mas prominente de ellos es el

denominado repliegue pectineofoveal.
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La cdpsula esta constituida por dos clases de fibras:

a. Fibras longitudinales, localizadas superficialmente, se extienden en direccion pa-
ralela al cuello femoral. Se mezclan con los ligamentos de refuerzo capsulares 'y se

localizan principalmente en la capsula anterior.

b. Fibras circulares, localizadas profundamente, siguen una direccién perpendicular al
eje del cuello femoral y son mas abundantes en la parte posterior e inferior de la
capsula. Las fibras circulares son de dos clases; unas van de un punto a otro del
reborde &seo acetabular; otras carecen de insercion ¢sea. Estas Ultimas son espe-
cialmente abundantes en la parte media de la cadpsula, donde forman un verdadero
haz anular grueso, denominado zona orbicular o ligamento anular. La zona orbicu-
lar se identifica fundamentalmente en la porcidn superior, posterior e inferior de la
capsulay representa la parte mas estrecha de la cavidad articular. La zona orbicular
abraza la circunferencia posterior del cuello femoral, formando una especie de co-
llar. Constituye el borde libre distal de la porcion posterior de la capsula articulary es

una referencia anatomica importante en la cirugia artroscopica de cadera (Figura 4).

Figura 4.

Anatomia capsular. Zona orbicular. (a,b) Correlacion artro-RM y cortes
seccionales de caddver. (c) Anatomia artroscopica de la zona orbicular. Vision
medial del compartimento periférico que muestra el cuello femoral (CF),
repliegue sinovial medial (rsm) y zona orbicularis (ZO).

La zona orbicular contribuye a la estabilizacién de la articulacion de la cadera frente a los
movimientos de distraccion, actuando como un anillo de blogueo alrededor del cuello
femoral (Ito H, 2009).
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3.1.4. Membrana sinovial

La membrana sinovial se inicia en el borde periférico del cartilago articular de la cabeza femo-
ral, tapiza la porcion intracapsular del cuello del fémur y se vuelve sobre si misma para cubrir
la cara profunda de la capsula fibrosa y la cara externa del labrum. A nivel de la escotadura
acetabular se une al ligamento transverso y presenta una prolongacion independiente que
se refleja hacia el interior de la fosa acetabular para unirse al contorno de la cabeza femoral

formando un manguito que recubre el LRy la grasa del pulvinar.

A lo largo de su superficie la membrana sinovial presenta reflexiones o pliegues, llamados
plicas sinoviales. Estos pliegues fueron descritos inicialmente por Weitbrecht en 1742 y han
sido clasicamente conocidos en la literatura anatémica como retindculos de Weitbrecht. Los
avances en la cirugia artroscopica y en las técnicas de imagen, fundamentalmente la artro-
RM, han contribuido a aumentar el interés en estos pliegues o plicas sinoviales. Las plicas
sinoviales son estructuras elasticas compuestas predominantemente por tejido fibroadiposo.
Al igual que sucede en la rodilla, estos pliegues pueden engrosarse o fibrosarse secundaria-
mente a diversos procesos articulares (predominantemente traumatismos o microtraumatis-
mos) y verse atrapados o pinzados durante los movimientos de la articulacion, produciendo

sintomas (Bencardino JT, 2011).

Estudios anatomicos recientes en cadaver (Fu Z, 1997) y estudios de imagen con artro-RM
(Bencardino JT, 2011) clasifican estos pliegues o plicas segun su morfologia en planas y vello-
sas (la morfologia plana descrita exclusivamente en neonatos v la vellosa en adultos) y segun

su localizacion en:

a. Labral. Se interpone entre la superficie externa del labrum anterosuperior y la capsula
articular.
b. Del cuello. Incluirfan los retindculos de Weitbrecht que contienen arterias retinacula-

res. El superior se origina en la parte anterior de la linea intertrocantérea y el inferior en
el cuello femoral, justo por encima del trocanter menor, continuando ambos a lo largo
del cuello femoral hasta el margen articular de la cabeza femoral. El retindculo medio,
mejor conocido como pliegue pectineofoveal de Amantini, conecta el trocanter me-
nor y capsula inferior con la fovea capitis. Se ha descrito también un retindculo lateral
con origen en el trocanter mayor que se continuarfa a lo largo del margen superior del

cuello femoral hasta la cabeza femoral (Bartonicek J,1990).

C. Del ligamento. Sigue un curso paralelo al LR, se inserta en el techo acetabular, en el as-

pecto medial de la zona estrellada, y se extiende hasta la fosa acetabular. En su trayec-
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to estarfa embebida en la almohadilla grasa fibroelastica de la fosa acetabular, cubierta
por la membrana sinovial y por eso raramente es sintomatica. Esta plica puede simular

un desgarro longitudinal del LR en los estudios de imagen (Bencardino JT, 2011).
3.1.5. Ligamentos
3.1.5.1. Ligamentos capsulares

La cépsula articular se ve engrosada por haces ligamentosos o haces de refuerzo, cono-
cidos como ligamentos capsulares. Se reconocen tres ligamentos capsulares: iliofemoral,

pubofemoral e isquiofemoral.
3.1.5.1.1. Ligamento iliofemoral (LIF)

El ligamento iliofemoral también llamado ligamento de Bertin o ligamento en“Y”de Bige-

low, refuerza la cara anterior de la cépsula articular.

Se origina proximalmente en la parte inferior de la espina iliaca anteroinferior y porcién
iliaca del margen acetabular, viéndose reforzado superiormente por fibras recurrentes del

origen del musculo recto femoral (tendén directo). Se extiende ensanchandose distal-

mente hasta su insercion a lo largo de la linea intertrocantérea (Figuras 5, 6 y 7).

Figura 5.
Esquemas de la anatomia de

los ligamentos capsulares.

Visién anterior (a) y posterior

(b). LIF=ligamento iliofemoral.
LPF=ligamento pubofemoral.
LISF=ligamento isquiofemoral. 1=haz
superior o liopretrocantéreo. 2=haz
inferior o iliopretrocantineo.

Figura 6.

Anatomia de los ligamentos
capsulares. Correlacién artro-RM
(a) y corte seccional de caddver (b).
LIF=ligamento iliofemoral. Tenddn
indirecto del recto femoral (flechas).




Ligamento redondo de la cadera:
estudio anatomico, radioldgico, funcional y molecular

ESTADO ACTUAL

Figura 7.

Anatomia de los ligamentos
capsulares. Cortes seccionales
de artro-RM (a,b) y cortes
seccionales de caddver (c,d)
equivalentes en localizacion y
orientacion a los cortes de artro-
RM. ay c nivel proximal; by d
nivel mds distal. LIF=ligamento
iliofemoral. LISF=ligamento
isquifemoral. ZO=zona
orbicular.

Su desarrollo no es uniforme, es delgado en su parte central y grueso en sus bordes supe-
rior e inferior lo que le da el aspecto de una“Y”invertida. Las zonas periféricas mas gruesas

configuran dos haces o bandas:

a. Haz superior (iliopretrocantéreo). Es el mas fuerte de los ligamentos capsulares de
la cadera. Tiene una orientacion mas horizontal, se inserta distalmente en la parte

superior de la linea intertrocantérea y base del trocanter mayor.

b. Haz inferior (lliopretrocantineo). Desde su insercion proximal, desciende casi vertical-

mente hasta su insercion en la parte inferior de la linea intertrocantérea. Algunos haces

alcanzan la parte anterior de la depresion que separa esta linea del trocanter menor.

El ligamento iliofemoral desempefa un importante papel en la restriccion de la extension
de la cadera (Wagner FV, 2012). El haz superior ademas, controla la rotacion externa en

flexion, y tanto la rotacion interna como externa en extension (Martin HD, 2008).
3.1.5.1.2. Ligamento pubofemoral (LPF)

El ligamento pubofemoral se inserta proximalmente en la parte anterior de la eminencia

iliopectinea, cresta pectinea, rama horizontal y cuerpo del pubis. Tiene un segmento proxi-
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mal extracapsular que cursa inferior al acetdbulo. Refuerza la porcién inferior de la capsula
articular en el aspecto medial de la articulacion. EI LPF se localiza en la capa superficial de
la capsula, cruzando perpendicular a las fibras de la zona orbicular. Distalmente, se une
con fibras del haz inferior del LIF y se inserta en el fémur cerca del trocanter menor (parte

anterior de la depresion pretrocantiniana) (Figura 5).

Entre el LPF y el haz inferior del LIF la capsula articular esta adelgazada e incluso puede
presentar un defecto por el cual comunica la cavidad articular con la bolsa serosa del
psoas iliaco, localizada inmediatamente superficial a la cdpsula en este punto (Chandler
SB, 1934).

El LPF se tensa con la abduccién de la cadera y se acorta y tiene una apariencia laxa en
aduccion y en posicion neutra, por lo cual se cree que tiene un papel estabilizador en el
movimiento de abduccién de la cadera (Wagner FV, 2012). Controlaria ademas la rotacion

externa en extension, junto con el haz superior e inferior del LIF (Martin HD, 2008).
3.1.5.1.3. Ligamento isquiofemoral (LISF)

Elligamento isquiofemoral refuerza la cara posterior de la capsula articular. Se origina en la
porcion isquiatica del reborde 0seo acetabular. Este ligamento puede ser dividido en dos

bandas, superior e inferior (Figuras 5y 7).

La banda superior se dirige oblicuamente hacia arriba y hacia fuera cruzando el aspecto
superior del cuello femoral y termina en la parte anterior de la cara interna del trocanter

mayor, inmediatamente por delante de la insercion del obturador interno.

La banda inferior también llamada ligamento isquiocapsular sigue un curso lateral y hacia

abajo y acaba uniéndose con fibras de la porcion posteroinferior de la zona orbicular.

El LISF se distiende y tensa en la rotacion interna y se acorta y aparece laxo en la rotacion
externa, por lo que se le atribuye un papel limitador de la rotacién interna de la cadera
(Wagner FV, 2012; Martin HD, 2008).

3.1.5.2. Ligamento redondo
La anatomia del LR se describira con detalle en el apartado 3.4.1
3.1.6. Musculos y tendones

Existen numerosos musculos alrededor de la cadera que permiten un amplio rango de

movimientos, incluyendo flexién, extension, abduccién, aduccion, rotacion interna y ex-
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terna. Clasicamente los musculos se clasifican segun su localizacién o su funcion, aunque
en realidad ambas clasificaciones se solapan. Para su descripcion, seguiremos una clasifi-

cacion basada en su localizacién anatdmica.
3.1.6.1. Compartimento anterior

Incluyen el recto femoral, sartorio, iliopsoas y pectineo. Son musculos flexores primarios

de la cadera (Figura 8).

Figura 8.

Anatomia de compartimentos
musculares anterior y lateral. (a)
Corte RM axial T1. (b) Esquema

sagital. RF=recto femoral.
S=sartorio. I=iliaco. P=psoas.
Pc=pectineo. T=tensor de

la fascia lata. Gme=gltiteo
mediano. Gmi=gluteo menor.

1. lliopsoas. Es el musculo mas grande del compartimento anterior. El tendén del
iliopsoas esta formado por la confluencia de los vientres musculares del psoas ma-

yor e iliaco que se insertan conjuntamente en el trocanter menor.

El complejo del iliopsoas pasa inmediatamente por delante de la eminencia ilio-
pectinea, anillo acetabular, labrum anterior y cabeza femoral, lo que explica la aso-
Ciacion entre la patologia de este tenddn con cuadros de cadera en resorte interna,
lesiones labrales o pinzamiento femoroacetabular. Ademas cabe destacar dos rela-
ciones anatémicas importantes del iliopsoas en los procedimientos artroscépicos.
La superficie posterior del iliopsoas estd en intimo contacto con la cadpsula anterior
de la cadera, lo que permite realizar tenotomia del iliopsoas desde el comparti-
mento periférico de la cadera. En segundo lugar, algunas ramas del nervio femoral
pasan directamente sobre la superficie anterior del iliopsoas, pudiendo lesionarse
al liberar el tendon (Farinas O, 2013; llizaliturri VM Jr, 2005).

2. Recto femoral. Es el Unico componente del cuadriceps que cruza la articulacion de la

cadera. ActUa en la flexién de la caderay la extension de la rodilla. Su insercién proximal
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muestra dos componentes. El tenddn directo, que se inserta en la espina iliaca ante-

roinferior, y el tendén indirecto o reflejo, que lo hace en el anillo acetabular superior.

Los tendones directo e indirecto se unen unos pocos centimetros distalmente a su
origen. El tenddn indirecto entra en el vientre muscular y forma la unién miotendi-
nosa profunda, mientras que el tenddn directo se fusiona con la fascia anterior del
recto femoral. De todos los componentes del cuadriceps, el recto femoral es el que

se lesiona con mas frecuencia (Kassarjian A, 2012; Kassarjian A 2014).

3. Sartorio. Se origina proximalmente en la espina iliaca anterosuperior y se inserta
distalmente en la superficie medial proximal de la tibia, formando parte de la pata
de ganso superficial. Interviene en la flexion de la cadera y rotacién interna del

muslo.

4. Pectineo. Se origina proximalmente en la rama iliopubiana y se une distalmente
al tendon del iliopsoas en el trocanter menor. Contribuye a la aduccion, flexion y

rotacion externa de la cadera.
3.1.6.2. Compartimento lateral

Incluye el gluteo menor, gltiteo medio y tensor de la fascia lata. Son abductores y rotado-

res internos de la cadera (Figura 8).

1. Gluteo menor y medio. La anatomia insercional de los musculos gliteo menor y
medio es compleja, con componentes muscular y tendinoso, que se insertan en
el trocanter mayor. Se han descrito cuatro facetas en el trocanter mayor: anterior,

lateral, posterosuperior y posterior (Pfirrmann CW, 2001a).

El gliteo menor tiene una insercion tendinosa en la faceta anterior del trocanter
mayor y una insercion musculary tendinosa en la capsula articular anterior y supe-

rior de la cadera.

El gliteo medio tiene una insercion tendinosa principal en la faceta posterosupe-
rior, la parte lateral del tenddn se inserta en la faceta lateral y se continua anterior-

mente, cubriendo la insercién del gliteo menor.
No existe insercion tendinosa en la faceta posterior, cubierta por la bursa trocantérea.

2. Tensor de la fascia lata. Se origina en la espina iliaca anterosuperior y se inserta

distalmente en el tubérculo de Gerdy en la region lateral de la tibia proximal, por
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medio de la banda iliotibial. La banda o cintilla iliotibial se forma por la fusion de la

fascia del tensor de la fascia lata y la aponeurosis superficial del gldteo mayor.
3.1.6.3. Compartimento medial
Incluye los aductores mayor, corto y largo y gracilis. Son aductores de la cadera.

El aductor mayor se origina por dos cabezas en la rama pubica inferior y en la tuberosidad
isquiatica. El aductor largo y el aductor corto se originan en el cuerpo del pubis. Se insertan

distalmente a lo largo de la linea spera de la diafisis femoral.

El gracilis se origina en el cuerpo del pubis y se inserta distalmente en la regiéon medial

proximal de la tibia, formando parte de la pata de ganso superficial.
3.1.6.4. Compartimento posterolateral

Incluye el piriforme, obturador interno y externo, gemelos y cuadrado femoral. Son rota-

dores externos de la cadera (Figura 9).

1. Piriforme. Se origina en la superficie anterior del sacro, pasa a través de la esco-
tadura ciatica mayor y se inserta distalmente en el borde superior del trocanter
mayor. Debido a su estrecha relacion anatémica con el nervio cidtico, se asocia con
cuadros de cidtica extraespinal o sindrome gluteo profundo, en lo que se conoce
como el sindrome del piriforme, secundario a atrapamiento del nervio causado

por hipertrofia, inflamacién o variantes anatémicas del musculo (Lee EY, 2004).

2. Obturador interno. Se origina a nivel del agujero obturador, distalmente se une al
gemelo superior e inferior para insertarse en la cara medial del trocanter mayor. El
gemelo superior se origina en la espina isquidtica y el gemelo inferior en la tubero-

sidad isquiatica.

3. Cuadrado femoral. Se origina en el aspecto inferolateral del isquion y se inserta en
la linea cuadrada del fémur posterior. Desgarros miotendinosos, pinzamiento del
musculo entre el isquion y el fémur posteromedial o compresion por el musculo
del nervio ciatico han sido recientemente implicados como causa de dolor de ca-
dera (Kassarjian A, 2011)

4. Obturador externo. Cruza la cara posterior de la cadera en localizacion profunda al
cuadrado femoral. Se origina en el contorno del agujero obturador y se inserta en

la fosa trocantérica del trocanter mayor.
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3.1.6.5. Compartimento posterior

Formado por los musculos isquiotibiales o isquiosurales. Son extensores de la cadera (Figura 9).

Figura 9.

Anatomia de los compartimentos musculares posterolateral y posterior. (a,b) Cortes RM
coronal T1. (c) Esquema que muestra una vision posterior. P=piriforme. GS=gémino superior.
Ol=obturador interno. GI=gémino inferior. QF=cuadrado femoral. St=semitendinoso.
B=biceps femoral. Sm=semimembranoso. Nervio cidtico (flechas).

Se originan en la tuberosidad isquidtica e incluyen el semimembranoso, semitendinoso y el
biceps femoral. El semimembranoso se inserta en la faceta superolateral de la tuberosidad
isquidtica y el semitendinoso y la cabeza larga del biceps femoral forman un tendén conjun-
to que se inserta en la faceta inferomedial. La lesion de los isquiosurales es la lesion muscular

mas frecuente de las extremidades inferiores (Kassarjian A, 2011; Bencardino JT, 2005).
3.1.7.Bursas

Alrededor de la cadera existen numerosas bursas cuya inflamacion puede provocar dolor

significativo (Figura 10).

Figura 10.

Anatomia de las principales bursas de la cadera.
a. Esquema de las bursas de la regién trocantérea
en una vision lateral del fémur proximal. BT=bursa
trocantérea. BSme=bursa subglttea media.
BSm=bursa subgltitea menor. b. Representacion
de las bursas de la cadera sobre un corte axial

de resonancia magnética. Bursa del iliopsoas
(verde), bursa del obturador externo (rojo), bursa
trocantérea (amarillo), bursa isquioglitea (azul).
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La bursa del iliopsoas es la mas grande, esta limitada por el musculo y tendén del
iliopsoas anterolateralmente, la capsula articular posteriormente y los vasos femorales
medialmente. Comunica con la articulacion de la cadera en el 10-15% de la pobla-
ciéon (Chandler SB, 1934). Cuando se distiende adopta una morfologia redondeada o
en herradura, extendiéndose a lo largo del tendon del iliopsoas, pudiendo introducirse

proximalmente en la pelvis.

Alrededor de las inserciones tendinosas en el trocanter mayor se han descrito hasta nue-
ve bursas diferenciadas (Woodley SJ, 2008). Las tres principales son la bursa trocantérea
mayor que se localiza entre el tenddn del gliteo mayor v la faceta posterior y lateral del
trocanter mayor; la bursa subgltutea media que se localiza proximal y por debajo de la in-
sercion trocantérea del gliteo medio y la bursa subglitea menor proximal y por debajo de
la insercion del gluteo menor. La inflamacion de estas bursas condiciona dolor en la region

lateral de la cadera, que puede confundirse con radiculopatia lumbar.

La bursa isquioglutea se localiza profunda a la musculatura glitea y posterior a la tubero-

sidad isquiatica, cuando se inflama provoca dolor en la sedestacion.

La bursa del obturador externo, profunda al tendén del obturador externo, se cree que
representa un receso potencial de la capsula articular posteroinferior y que comunica con
la cavidad articular en mas del 6% de la poblacion (Kassarjian A, 2009). En los estudios de
imagen no debe confundirse una bursa moderadamente distendida con un quiste para-

labral.

La bursa del obturador interno, aparece como una coleccion liquida con morfologia de
boomerang en localizacién profunda al musculo obturador interno cuando pasa alrede-

dor del isquion.
3.1.8. Vasos

La vascularizacion de la cadera se compone de anillos anastomoticos intra y extracapsu-
lares provenientes, fundamentalmente, de las arterias circunfleja femoral lateral y medial.
Las arterias circunflejas dan ramas perforantes cervicales profundas que se unen en un
anillo subsinovial a nivel de la cabeza femoral subcapital. El anillo subsinovial da origen a
arterias epifisarias laterales que junto con una proporcion variable de arterias epifisarias
mediales procedentes de la rama acetabular de la arteria obturatriz, vascularizan la epifisis

femoral (Figura 11).
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Figura 11.

Anatomia vascular. (a) Arteria circunfleja
femoral lateral. a=rama ascendente. t=rama
transversa. d=rama descendente. (b) Rama
ascendente de la arteria circunfleja medial
(flecha). Ramas retinaculares (cabezas de
flecha). Imdgenes cortesia Dr. Pau Golané.

La arteria circunfleja femoral medial nace de la arteria femoral profunda cerca de su origen,
se dirige hacia atras y sale del tridngulo femoral entre el psoas y el pectineo, pegada al
cuello quirdrgico del fémury apoyada sobre el musculo obturador externo (Garcia-Porrero
JA, 2005). En su trayecto da una rama acetabular inconstante, que puede suplir a la rama
correspondiente de la obturatriz o anastomosarse con ella (Rouviere H, 2005). De las ramas
terminales, la ascendente sube por la cara posterior de la articulacion y se distribuye en la
capsula articulary en los musculos que la cubren; se anastomosa con la circunfleja femoral
lateral. La rama descendente, pasa en sentido inferior al cuadrado femoral y termina en

los musculos posteriores del muslo; se anastomosa con la obturatriz, la circunfleja femoral

lateral, la glutea inferior y la primera arteria perforante. (Rouviere H, 2005).

La arteria circunfleja femoral lateral desde su origen en la arteria femoral profunda, se di-
rige lateralmente, pasa profunda al recto femoral y proporciona ramas al recto femoral,
a la capsula de la articulacion de la cadera, al ligamento iliofemoral, al tensor de la fascia
lata y al vasto lateral (Rouviere H, 2005). La rama transversa atraviesa el vasto lateral, rodea
el cuello quirdrgico del fémur y se anastomosa con la circunfleja femoral medial. La rama
ascendente sube bajo el recto anterior, por delante de la articulacion de la cadera y se
anastomosa con la otra circunfleja alrededor del cuello anatémico. La rama descendente
discurre bajo el recto femoral y se distribuye por el cuadriceps; siguiendo el vasto lateral
alcanza la cara externa de la rodilla, contribuyendo a formar la red periarticular (Garcia-

Porrero JA, 2005).

Las ramas parietales extrapélvicas de la arteria iliaca interna (arteria obturatriz, arteria glUtea
superior y arteria glutea inferior) también contribuyen, de forma variable, a la vasculariza-

cion de la cadera. La rama posterior de la arteria obturatriz da origen a la rama acetabular,
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que se introduce en la escotadura acetabular, continua el trayecto del LR y vasculariza
parte de la epifisis femoral. La rama profunda de la arteria glUtea superior también contri-
buye a la vascularizacion de la cadera. En el curso de su trayecto la rama descendente de la
arteria glutea inferior se anastomosa con la rama posterior de la arteria obturatriz, y con la
arteria circunfleja femoral medial. La rama ascendente presenta anastomosis con la rama

superficial de la arteria glutea superior (Rouviere H, 2005)

Las ramas perforantes cervicales, alrededor del cuello femoral, pueden verse interrumpi-
das en caso de fractura desplazada del cuello femoral, desembocando en una necrosis

avascular de la cabeza femoral.
3.1.9. Nervios

Los nervios principales alrededor de la cadera son el nervio cidtico, nervio femoral vy el

nervio obturador.

1. El nervio cidtico es continuacion del vértice del plexo sacro, formado por la
union de la rama anterior del quinto nervio lumbar, un ramo comunicante del
cuartoy las ramas anteriores de los tres nervios sacros. Constituye el nervio mas
voluminoso del organismo. Sale de la pelvis a través de la escotadura cidtica ma-
yor, generalmente por debajo del musculo piriforme, y cubierto posteriormente
por el musculo gluteo mayor. Pasa entre la tuberosidad isquidtica y el trocanter
mayor, inmediatamente por detrds de la capsula posterior de la cadera (Figura
12). Desciende por la region posterior del muslo hasta la fosa poplitea, donde
se divide en dos ramas terminales: el nervio peroneo comun y el nervio tibial.
Esta bifurcacion terminal puede, en ocasiones, producirse proximalmente, en la
region posterior del muslo, en la region glutea e incluso en la pelvis, en el ori-
gen mismo del nervio. En este ultimo caso, el nervio peroneo comun atraviesa
generalmente el musculo piriforme, mientras que el tibial pasa inferiormente a
este (Rouviere H, 2005). El nervio ciatico suministra ramas colaterales destinadas
a los musculos de la region posterior del muslo y a la articulaciéon de la rodilla.
El nervio peroneo comun inerva los musculos y tegumentos de la region ante-
rolateral de la pierna y regién dorsal del pie. El nervio tibial esta destinado a los
musculos de la pierna y de la planta del pie, asi como a los tegumentos de la

region plantar.
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Figura 12.

Anatomia normal del espacio subglteo. (a) Esquema de la regién glutea en una visién posterior
tras retirar el gluteo mayor que ilustra la relacién encontrada con mayor frecuencia entre

nervio cidtico y piriforme (98%). Nervio cidtico con un tronco Unico pasando bajo el mdsculo
piriforme. NC=nervio cidtico. p=musculo piriforme. GS=musculo gémino superior. Ol=musculo
obturador interno. GI=mdsculo gémino inferior. QF=mdsculo cuadrado femoral. LST=ligamento
sacrotuberoso. (b) Esquema de la regidn glutea derecha en un corte axial. GM=mdsculo gldteos
mayor. QF=musculo cuadrado femoral. NC=nervio cidtico. SM tenddn semimembranoso.
B-ST=tenddn conjunto del biceps femoral y semitendinoso. BIT=banda iliotibial. 1=Rama
ascendente de la arteria circunfleja femoral. 2=nervio de porcién corta del biceps femoral.
3=vasa del nervio cidtico. 4=nervio cutdneo posterior del muslo. 5= arteria y nervio gliteos
inferiores. 6=nervio de porcion larga del biceps femoral.

2. El nervio femoral es la rama mas grande del plexo lumbar. Nace de las ramas poste-
riores de los nervios lumbares segundo, tercero y cuarto que se unen en el espesor
del psoas mayor. Discurre por el surco entre el psoas mayor y el iliaco y sale de la
pelvis a través de la laguna muscular, por debajo del ligamento inguinal y lateral a
los vasos femorales. Inerva el psoas mayor, iliaco, cuddriceps (recto femoral, vasto
lateral, vasto medial y vasto intermedio), emite ramas articulares para la cadera y la

rodilla y ramas cutaneas para la inervacion de la cara anterior del muslo.

3. El nervio obturador esta formado por la unién de las ramas anteriores de los ner-
vios lumbares segundo, tercero y cuarto. Desde su origen, el nervio obturador
desciende posterior y después medialmente al psoas mayor, cruza la articulacion
sacroiliaca y pasa a la cavidad pélvica donde discurre a lo largo de la pared lateral,
posterior a la arteria iliaca y femoral comun. Sale de la pelvis a través del surco ob-
turador e inerva los musculos obturador externo, aductores (mayor, corto y largo),

gracilis y pectineo y da ramas articulares para la articulacion de la cadera.
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3.2. VALORACION CLINICA DE LA CADERA

El dolor en la region de la cadera plantea un dificil reto diagndstico. La sintomatologia es
muchas veces inespecifica y existe un gran nimero de patologias que pueden solaparse y

manifestarse como dolor en la regiéon de la cadera.

Un examen clinico en profundidad es necesario para intentar demostrar la causa del dolor.
Puede estar condicionado por lesiones intraarticulares, como lesion condral, labral, pinza-
miento femoroacetabular, displasia o inestabilidad y por patologias extraatraarticulares,
como neuropatias, bursitis, cadera en resorte interna (resalte del iliopsoas) o externa (resal-
te de la banda iliotibial), dolor trocantéreo, sindrome del piriforme o de los isquiotibiales.
Adicionalmente, el dolor de cadera puede ser referido desde la regién lumbar, columna
sacra o tracto genitourinario. También deben descartarse lesiones de la cavidad pélvica y

de la pared abdominal (Byrd JW, 2013a).

Es imprescindible una valoracién meticulosa de la historia del paciente. La localizacion de
los sintomas, tiempo de duracion, inicio, severidad, naturaleza (chasquido, bloqueo, inesta-
bilidad, disminucion de la funcionalidad), mecanismo de lesion y factores precipitantes son
elementos criticos en el diagndéstico. También es importante valorar antecedentes de laxi-
tud ligamentosa o tratamiento previo en la infancia o adolescencia por displasia, epifisiolisis

o enfermedad de Perthes, asi como antecedentes familiares de displasia (Byrd JW, 2013a).

Esta valoracion meticulosa de la historia del paciente y sus antecedentes, permitira al clini-
co establecer un diagnéstico diferencial preliminar que le ayude a orientar el examen fisico

completo de la cadera (Safran MR, 2005).
3.2.1. Examen fisico

La valoracioén sistematica de la cadera estd menos protocolizada que la de otras articula-
ciones. En los Ultimos afos se han desarrollado multiples test de exploracion, pero existe

escasa evidencia cientifica de su eficacia.

El examen fisico debe comenzar con una valoracion de la marcha y postura corporal, con
especial atencién a la longitud de las extremidades inferiores, oblicuidad pélvica, angu-
lo de progresion del pie, contractura muscular y escoliosis. El dolor intraarticular puede
referirse en la regién inguinal o anterior del muslo, nalga, trocanter mayor e incluso en
la regién medial de la rodilla. Byrd describio el “signo de la C" que se caracteriza por que

los pacientes para localizar el dolor colocan su mano alrededor del trocanter mayor de la
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cadera, desde la region inguinal hasta la region glutea (Byrd JW, 2001). Los pacientes des-
criben ocasionalmente un antecedente traumatico, sin embargo, el inicio de los sintomas

es generalmente insidioso.

Los rangos activos y pasivos de movilidad deben ser valorados con el paciente en decubi-
to supino, con las caderas flexionadas, valorando cualquier asimetria en la movilidad. Debe
valorarse primero el rango de movimiento de la cadera no afecta. Especial atencion debe
prestarse a estabilizar la pelvis extendiendo la pierna contralateral con la pelvis a nivel de

la mesa de examen.

Existen numerosos test clinicos para intentar diferenciar entre localizacion articulary extra-

articular del dolor. Algunos de los mas utilizados son los siguientes:

° El test de Patrick o FABER (flexion, abduccion y rotacion externa) indica problemas
de cadera, articulacion sacroiliaca o espasmo del ilopsoas. En el test de FABER se
coloca la pierna afecta en posicion de “figura de 4", con el tobillo descansando
sobre la pierna contralateral. En esta posicion el margen anterosuperior del cuello
femoral se sitla en contacto con el anillo acetabular en la posicion de las 12 en
punto. El examinador presiona hacia abajo sobre la pierna afecta, si desencadena el
dolor se considera el test positivo. Si el dolor se localiza en la region inguinal puede
indicar lesion del iliopsoas, dolor en la parte posterior de la cadera puede implicar
trastorno de la articulacion sacroiliaca y dolor en la region lateral sugiere la existen-

cia de pinzamiento femoroacetabular.

o El test de elevacion con la pierna recta (“straight-leg raise test”) valora alteraciones
en la articulacion sacroiliaca o irritacion de los nervios lumbares por una hernia
discal (signo de Lasegue). Este test se realiza con el paciente en decubito supino
y la pierna recta sobre la mesa, se flexiona la cadera con la rodilla extendida. Se
considera el test positivo cuando el paciente refiere aparicion de dolor irradiado a
lo largo del demartoma de distribucion radicular con la elevacion de la pierna en
un angulo de 30 a 70°. La causa serd generalmente una hernia discal lumbar. Otras
fuentes de dolor a descartar incluyen contracturas musculares o engrosamientos

fasciales alrededor de la cadera.

o El test de Thomas puede ayudar a determinar la presencia de contractura en
flexion de la cadera. Se coloca al paciente en decubito supino con la cadera con-

tralateral flexionada para corregir la lordosis lumbar y estabilizar la pelvis, si no



Ligamento redondo de la cadera:
estudio anatdmico, radioldgico, funcional y molecular

ESTADO ACTUAL

existe contractura en flexion la cadera a valorar permanece apoyada en la mesa
de exploracion, si existe contractura en flexion la pierna extendida se separa de

la mesa.

o El test de Ely consiste en colocar al paciente en decubito prono con la rodilla afecta
flexionada para colocar los pies detras de las nalgas. El test se considera positivo
cuando la flexiéon de la rodilla provoca inclinacion pélvica y elevacion de las nalgas
con respecto a la mesa de exploracion. Sugiere la existencia de contractura del

recto femoral.

. En el test de Ober el paciente se coloca en decubito lateral, con la cadera a explorar
hacia arriba. El examinador coloca una mano estabilizando la cadera del paciente y
eleva la pierna afecta de forma recta mientras extiende la cadera. Cuando se quita
la mano que esta sujetando al paciente, la pierna afecta debe ser capaz de mo-
verse en aduccion. Este test se considera positivo cuando la pierna permanece en
abduccién y no es capaz de realizar aduccion pasiva que sobrepase la linea media
del cuerpo. Implica contractura o engrosamiento de los abductores o de la banda

iliotibial.

o El test de compresion lateral consiste en aplicar presion lateral sobre la regidn iliaca

con el fin de valorar si el origen del dolor se encuentra en la sinfisis pubica.

o El test del piriforme se realiza con el paciente en decubito lateral, la cadera y la
rodilla flexionada. El examinador estabiliza la cadera con una mano y con la otra
presiona la rodilla hacia abajo. El test es positivo si se produce dolor en el piriforme
o dolor irradiado distalmente en la region posterior del muslo indicando compre-

sion del nervio ciatico por el piriforme (Safran MR, 2005).

Cuando se ha descartado una etiologia extraarticular, el examinador se debe cen-

trar en las lesiones intraarticulares.

o Un test rapido y especifico de patologfa intraarticular es el test de rodamiento pa-
sivo (“passive log rolling”) de la extremidad inferior afectada con el fin de mover la
cabeza femoral dentro del acetdbulo y capsula articular y valorar la existencia de

dolor.

o Uno de los test de examen mas sensibles y fiables en las roturas del labrum o pin-

zamiento femoroacetabular es el test de pinzamiento anterior. En la posicién de
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inicio la cadera estéd flexionada, en abduccion y rotacion externa, posteriormente el
examinador realiza extension, aduccion y rotacion interna de la cadera. Esta manio-
bra provoca contacto entre el cuello femoral anterosuperior y el anillo acetabular.
El paciente con lesion labral o pinzamiento femoroacetabular se quejara de dolor

inguinal anterior profundo y disminucién de la movilidad.

o Los sintomas mecanicos pueden también ser puestos en evidencia utilizando el
test de elevacion resistida de la pierna en supino (test de Stinchfield) en el que se
eleva la pierna a 45° con el examinador haciendo fuerza hacia abajo con la mano
inmediatamente proximal a la rodilla. Un test positivo puede indicar un problema

intraarticular como pinzamiento del psoas en el labrum anterolateral.

o El test de extension de la cadera de McCarthy es otro test utilizado para valorar el
dolor labral anterior. La cadera afectada se mueve en arcos de rotacion internay ex-
terna mientras se realizan movimientos conjuntos de flexién a extension. Este test
es positivo cuando el paciente refiere dolor con la cadera en extensién y rotaciéon

externay posteriormente rotacion interna.

. El test de pinzamiento posterior permite valorar lesiones del labrum posterior. El
paciente se coloca en supino, la posicién inicial es de flexion, aduccion y rotacion
interna de la cadera a explorar, posteriormente se extiende, abduce y rota exter-
namente. Se puede producir dolor en la region glutea cuando la cabeza femoral

contacta con el anillo acetabular y el cartilago posterior.
Finalmente, se debe realizar una evaluaciéon profunda neurolégica y vascular.
3.2.2. Métodos de imagen en la patologia de cadera
3.2.2.1. Radiologia convencional

La radiologia simple o convencional es el paso inicial en la evaluacién por imagen de cual-

quier paciente con sospecha de patologia de la cadera.

Un estudio radioldgico sistematico debe incluir tres proyecciones basicas (Figura 13):
1. Proyeccion anteroposterior (AP) de pelvis estandarizada.

2. Proyeccion axial o lateral tipo “cross-table” o proyeccion de Dunn.

3. Proyeccion de falso perfil de Lequesne.
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Figura 13.
Proyecciones radiogrdficas bdsicas. (a) Proyeccidn anteroposterior.
(b) Proyeccidn axial de Dunn. (c) Proyeccion de falso perfil de Lequesne.

1. Proyeccion anteroposterior (AP) de pelvis

Se realiza con el paciente en decubito supino con 15° de rotacién interna de ambas extre-
midades inferiores, el haz de rayos a una distancia de 1,20 m de la mesa, centrado en un
punto medio entre ambas espinas iliacas anterosuperiores vy la sinfisis del pubis. Es muy
importante conseguir un correcto posicionamiento. La columna sacrococcigea debe estar
alineada con la sinfisis del pubis para evitar errores en la valoracién de la cobertura ace-
tabular. Es necesario tener en cuenta que la inclinacion pélvica es variable, en varones la
distancia promedio entre el margen superior de la sinfisis pubica y la unién sacrococcigea
se sitUa en 3,2 cm, mientras que en mujeres esta distancia se eleva a 4,7 cm (Tannast M,
2007a). Si existe un aumento de la distancia entre la articulacion sacrococcigea y el mar-

gen superior de la sinfisis del pubis, como ocurre con frecuencia en mujeres con aumento

de la bascula pélvica (sacro horizontalizado), se va a producir una falsa sensaciéon de retro-

version acetabular en la radiografia AP.

Adicionalmente, se debe valorar la simetria de los fordmenes obturadores para asegurar la

ausencia de rotacion. Cambios sutiles en la inclinacién pélvica o la rotacion pueden con-

ducir a importantes errores de interpretacion.
2. Proyeccion axial

La segunda proyeccion basica es la proyeccion axial. Se puede realizar una proyeccion

“en rana’, con la cadera a explorar en abduccion de 450y flexion de 30-40° de la rodillg;
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una proyeccion “cross-table’, con ciertas dificultades técnicas, ya que requiere flexionar
90° la cadera contralateral para excluirla del trayecto del haz de rayos; o la proyeccion
axial de Dunn, mas sencilla de realizar, que consiste en una proyeccién anteroposterior
con flexién de 45 0 90° de la cadera, abduccion de 25°y sin rotacion. La proyeccion
de Dunn fue originalmente descrita con 90° de flexién, aunque en la practica clinica
se realiza con mayor frecuencia la proyeccién de Dunn modificada, con flexion de 45°

(Jesse MK, 2013).

En estas proyecciones podemos valorar la deformidad de la transicion cabeza-cuello fe-
moral relacionada con el pinzamiento femoroacetabular tipo “cam”y los cambios en el
cuello femoral secundarios a impacto por sobrecobertura acetabular (pinzamiento femo-

roacetabular tipo pincer), como esclerosis y remodelacion cortical.

Se realiza en bipedestacion, con la cadera afecta apoyada en la placa y la pelvis rotada 65°
hacia atras con respecto al plano de la placa, evitando asi la superposicion de la cadera
contralateral. Esta proyeccion proporciona una verdadera vision lateral de la cabeza y cue-
llo femoral y una vision oblicua del acetdbulo. De esta forma podemos valorar la cobertura
acetabular anterior y los cambios degenerativos que ocurren con mayor frecuencia en el
cuadrante anterosuperior. Por otra parte, esta proyeccion nos permite valorar la existencia
de cambios degenerativos (pinzamiento, cambios subcondrales) en el margen articular
posteroinferior en casos avanzados de pinzamiento femoroacetabular tipo “pincer” (meca-

nismo de contragolpe) (Jesse MK, 2013).
3.2.2.2. Resonancia Magnética

La RM se ha convertido en el método de imagen de mayor utilidad en la valoracién de
las multiples causas potenciales de dolor de cadera, gracias a su capacidad para detectar

alteraciones musculo-tendinosas, 6seas, condrales y del labrum (Armfiel, 2006).

El estudio de la cadera en RM se encuentra con multiples dificultades técnicas como son:
el tamafo de la articulacion de la cadera, su localizacion profunda y excéntrica con respec-
to al isocentro del iman, la importante superposicion de tejidos blandos adyacentes y la

falta de antenas de alta resolucion especificas.

Se precisan protocolos de estudio adaptados que proporcionen una alta resolucion espa-

cial y suficiente relacion sefal/ruido para la valoracion de las pequefias estructuras intraar-
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ticulares. En la mayoria de centros, el estudio se realiza con una antena de torso multicanal,
que permite una valoracion global de ambas caderas y de las estructuras pélvicas y al
mismo tiempo un estudio de alta resolucién de la cadera afecta, sin necesidad de mover
al paciente. El protocolo de estudio comienza con una combinaciéon de secuencias T1
y secuencias T2 con supresion grasa, en el plano axial y coronal con campo de vision
amplio (32-40 cm) incluyendo ambas caderas, sequido de un estudio de alta resolucion,
con campo de vision pequefo (16-24cm) y grosor de corte fino (2,5-3mm) de la cadera
afecta en los tres planos ortogonales y en plano axial oblicuo siguiendo el eje del cuello
femoral que permiten una adecuada valoracién de las estructuras intraarticulares, como

labrum y cartilago articular.

La RM artrograffa directa (artro-RM) con inyeccién de gadolinio diluido intraarticular,
permite la distension de la cadpsula y la separacion de las superficies articulares, pro-
porcionando un contraste interno que mejora la valoracion de las lesiones del labrum,
capsula, LR y cartilago articular. En diferentes estudios la artro-RM ha mostrado una
sensibilidad y precisién en el diagnostico de las lesiones labrales y del cartilago, que os-
cila entre el 92-100% y 93-96% respectivamente (Byrd JW, 2004b). Un estudio reciente
(Datir A, 2014) muestra una sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo muy
superior de la artro-RM comparado con la RM convencional en el diagndéstico de lesio-

nes parciales del LR.

Desde un punto de vista artroscépico la cadera se divide en dos compartimentos, sepa-
rados por el labrum acetabular. El compartimento central incluye la fosa acetabular, LR,
cartilago semilunar y superficie de carga de la cabeza femoral. El compartimento peri-
férico incluye el cartilago articular sin carga de la cabeza femoral, el cuello femoral con
los pliegues sinoviales y la capsula articular (Byrd JW, 2001; Byrd JW, 2011). Para visualizar
y acceder en artroscopia al compartimento central, el cirujano debe aplicar traccion
articular. De la misma manera, para lograr una mejor valoracion del cartilago articular,
algunos autores proponen realizar el estudio artro-RM, aplicando traccién a la cadera, lo
cual facilitarfa el paso de contraste desde el compartimento periférico al compartimen-
to central, creando una interfase de separacion entre las superficies articulares del ace-
tdbulo y la cabeza femoral, facilitando asi la valoracion de ambas superficies condrales

(Llopis E, 2008; Schmaranzer F, 2014) (Figura 14).
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Figura 14.

(a) Corte de artro-RM coronal T1 que ilustra la division en compartimento central (azul) y periférico
(rojo) de la articulacion de la cadera. Cortes coronales T1 supresion grasa de artro-RM de cadera sin
traccion (b) y con traccion axial (c). La distraccidn de las superficies articulares con la traccidn axial
permite una mejor valoracion del compartimento central, especialmente del cartilago articular. En este
ejemplo se observa una extensa delaminacion condral acetabular (flecha).

La RM artrografia indirecta consiste en realizar un estudio RM diferido tras la inyeccion en-
dovenosa de Gadolinio (0,2ml/Kg). Tras un periodo de tiempo variable de actividad fisica
(entre 15 minutos y una hora) que facilita el paso transinovial del gadolinio, se produce
realce del liquido articular, que mejora la delineacién de las estructuras intraarticulares.
Para algunos autores la precision diagnostica de la artro-RM directa e indirecta serfa similar
(Zlatkin MB, 2010; Pozzi G, 2009), Sin embargo, la falta de distension articular en la artro-RM

indirecta supone una desventaja diagnoéstica considerable.

Existe actualmente un gran interés en nuevas técnicas de RM que permiten una valoracion
ultraestructural del cartilago articular. Estas técnicas se dirigen esencialmente a detectar
alteraciones bioquimicas en el dafo precoz del cartilago articular (antes de que aparezcan
cambios macroscopicamente visibles). Las técnicas mas utilizadas son el mapeo de T2 (va-
loracion cuantitativa del contenido de agua libre del cartilago), mapeo T1-rho, la técnica
de realce tardio con gadolinio (dGEMRIC), la técnica de difusion y la imagen de sodio (Na).
La técnica dGEMRIC valora especificamente la carga negativa de la matriz extracelular,

relacionada directamente con la pérdida de glicosaminoglicanos que se asocia a la dege-

neracion precoz del cartilago (Sutter R, 2012).
3.2.2.3. Tomografia Computerizada (TC)

EITC es una herramienta fundamental en la valoracién del traumatismo de pelvis y cadera.

Avances tecnoldgicos recientes convierten al TC en una técnica Util en la valoracion de las
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deformidades dsea asociadas al pinzamiento femoroacetabular, ofreciendo una medicion
precisa de los margenes 6seos del acetabulo y de la morfologia de la unién cabeza-cuello
femoral. Las reconstrucciones tridimensionales resultan de gran ayuda al cirujano en la
planificacion quirdrgica. Existen diversos paquetes de software que permiten, con la infor-
macion de los estudios TC multicorte, realizar reconstrucciones y medidas automatizadas
con gran precision, ademas de simular la dindmica del impacto femoroacetabular (Milone
MT, 2013). En un futuro proximo estos programas se podran adaptar como navegador
de asistencia en la cirugia artroscopica. Por otra parte, los equipos multicorte de 256 de-
tectores y superiores permiten realizar estudios dinamicos. Sin embargo, la importante
radiacion que conllevan este tipo de estudios y la limitada repercusion clinica de esta va-
loracién articular dindmica hacen cuestionable su aplicacion en la patologia de la cadera

en la actualidad.

En estudios de TC se ha demostrado que el 90% de los pacientes con rotura labral presen-
tan alteraciones 6seas subyacentes (Dolan MM, 2011). Por ello, para muchos artroscopistas
el TC es fundamental, ya que la mayor parte de los fracasos de la cirugfa artroscopica se

deben a una inadecuada valoracion prequirtrgica de las deformidades dseas.

La artro-TC es una herramienta alternativa a la artro-RM que ofrece incluso algunas

ventajas como son una valoracion mas precisa del cartilago articular, valoracion de las
deformidades &seas y de las calcificaciones labrales y perilabrales, frecuentes en el
pinzamiento femoroacetabular y que generalmente no pueden ser valoradas de for-
ma adecuada en RM (Tyler, 2009; Allen BC, 2010) (Figura 15). El principal inconvenien-

te del artro-TC es la peor valoracion del labrum y de las estructuras periarticulares.

Figura 15.

(a) Reconstruccion 3D TC que muestra
una ligera prominencia focal de la
transicién cabeza-cuello femoral

en un paciente con sindrome de

‘impingement” femoroacetabular tipo
‘cam’ (b) Corte coronal de artro-TC

en un paciente con rotura completa
del ligamento redondo (flecha) e
inestabilidad de cadera secundaria
(aumento de la distraccién articular).
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3.2.2.4. Ecografia

La ecografia puede resultar util en la valoracion dindmica de la cadera particularmente en
la caracterizacion de la cadera en resorte 0 como gufa de procedimientos intervencionis-
tas. Las ventajas de la ecografia incluyen su bajo coste, alta disponibilidad y ausencia de

radiaciones ionizantes.

La ecografia resulta particularmente Util en la valoracion de presencia o ausencia de derra-
me articular, distension de bursas o patologia de la insercién tendinosa glutea, aductora
o de los isquiotibiales (Figura 16). Puede proporcionarnos informacion sobre anomalias
morfoldgicas de la interfase cabeza-cuello femoral en el pinzamiento femoroacetabular
tipo “cam”(ver mas adelante). Sin embargo, presenta grandes limitaciones en la valoracion

de las lesiones del labrum, con una sensibilidad inferior al 50% (Troelsen A, 2009).

Figura 16.

(a) Ecografia que muestra derrame articular (D) en un paciente de

6 anos con sinovitis inespecifica de cadera. (b) Rotura completa del
tenddn lateral del gliiteo medio (flecha) con bursitis subglutea media
asociada (B). CF=cabeza femoral. C=cdpsula articular. TM=trocdnter
mayor. T=tendén lateral del gliteo medio.

3.3. PATOLOGIA DE LA CADERA

El dolor de cadera es un sintoma frecuente, pero inespecifico, con un amplio diagnéstico
diferencial. Los recientes avances en las técnicas artroscépicas y en los métodos de ima-

gen han permitido describir nuevas condiciones patoldgicas en la cadera, con importante
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representacion en la literatura cientifica reciente y que han supuesto un cambio significa-

tivo en el abordaje actual del dolor de cadera.
Repasaremos brevemente estas patologias recientemente descritas.
3.3.1. Patologia Intraarticular
3.3.1.1. Pinzamiento femoroacetabular

El pinzamiento, choque o “impingement” femoroacetabular (FAI), fue descrito por primera
vez a principios de los afios 90 (Ganz R R, 1991). Sin embargo, no es hasta el ano 2003
cuando el grupo de Berna, liderado por Reinhold Ganz publica una serie de articulos en el
Clinical Orthopaedics and Related Research (CORR), en el que desarrolla en profundidad
esta entidad y consigue introducirlo en el manejo clinico de la patologia de cadera (Ganz
R R, 2003). EI pinzamiento femoroacetabular consiste en una alteracién morfolégica en
el fémur y/o en el acetdbulo que provoca lesiones en el cartilago articular y en el labrum
acetabular. El FAl'y la displasia son las etiologias principales de la artrosis precoz de cadera.
Hay que tener en cuenta que la supervivencia de las protesis de cadera (tratamiento de
elecciéon de la artrosis avanzada sintomatica) es significativamente menor en pacientes jo-
venes, debido a la mayor actividad y solicitacion mecanica de la protesis. Es muy importan-
te, por tanto, realizar un diagnoéstico precoz de esta entidad para retrasar el dafo articular

y evitar la necesidad de cirugia sustitutiva temprana.

Se diferencian tres tipos de pinzamiento femoroacetabular. El pinzamiento femoroace-
tabular tipo “cam” con deformidad en la transicion cabeza-cuello femoral, el pinzamiento
femoroacetabular tipo “pincer”en el que existe una sobrecobertura acetabular focal o ge-
neralizada y el pinzamiento mixto en el cual se combinan alteraciones morfolégicas tanto
en el lado femoral como en el acetabular (Figura 17). Existe cierto debate sobre si el FAI
tipo ‘cam”y el tipo “pincer” constituyen entidades diferenciadas o si la mayoria de casos
de FAl implican un origen mixto, ya que la mayor parte de estas deformidades ocurren
en etapas tempranas de la vida, en las que, cualquier deformidad tanto en el lado femoral
como acetabular va a tener repercusion en la formacién del otro margen articular. El grupo
de Berna estima que el 61-86% de pacientes muestra una combinacion de ambas formas
de pinzamiento (Beck M, 2005; Dudda M, 2009) mientras que para otros autores la forma

mixta se limita al 42% de pacientes (Allen D, 2009).
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Figura 17.

Tipos de pinzamiento femoroacetabular. (a) Pinzamiento tipo ‘cam’, con deformidad focal de
la transicién cabeza-cuello femoral. (b) Pinzamiento tipo “pincer; secundario a sobrecobertura
acetabular. (c) Pinzamiento mixto, combinacidn de los dos tipos anteriores.

Clinicamente, el pinzamiento femoroacetabular se caracteriza por un dolor en “C" que se
extiende en la regién inguinal, regidn trocantérea y glutea. El test clinico mas importante
es el test de pinzamiento que serd positivo cuando se produce dolor con la flexion, aduc-
cién y rotacion interna de la cadera. En esta maniobra se producirfa el choque del margen

acetabular anterosuperior con la transicién cabeza-cuello femoral anterosuperior.

La valoracion por imagen del FAl debe comenzar por una radiologia simple estandarizada

que ponga de manifiesto las anomalias morfoldgicas, a veces sutiles, que aparecen en esta
entidad. Las técnicas seccionales como TC y RM aportaran una valoracion complementaria
de las anomalfas 6seas. La RM y fundamentalmente la arto-RM permitiran identificar las

lesiones condrales y del labrum secundarias a las alteraciones morfoldgicas dseas.
3.3.1.1.1. Pinzamiento femoroacetabular tipo ‘cam”

El pinzamiento tipo “cam”es mas frecuente en varones jovenes, con un promedio de edad
de 32 afos, y esta producido por una deformidad de la transicion cabeza-cuello femoral.
La causa de esta alteracién morfolégica no estd completamente clara. Para algunos au-
tores se trata de una anomalia del desarrollo, posiblemente causada por una epifisiolisis
subclinica, que conduce a inclinacién posterior de la cabeza femoral, deformidad y pérdi-
da de la concavidad en la transicion cabeza-cuello femoral (Ganz R R, 2003). Una situacion
similar podria ocurrir en pacientes con fractura previa de cuello femoral y consiguiente
retroinclinacion de la cabeza femoral. Otra teorfa es que se trate de un trastorno del creci-

miento, con retraso o cierre excéntrico de la fisis que conduciria a una extension anormal



Ligamento redondo de la cadera:
estudio anatdmico, radioldgico, funcional y molecular

ESTADO ACTUAL

de la epfifisis de la cabeza femoral y disminucién de la transicion cabeza-cuello femoral
(Siebenrock KA, 2004).

El término “‘cam” se podria traducir por polea de levas o biela y hace referencia a la alte-
racion biomecanica de esta entidad con incongruencia de las superficies articulares que
recuerda al funcionamiento de la biela de un motor. Como resultado de la deformidad,
existe un contacto prematuro entre el fémur y el anillo acetabular con la flexion, aduccién
y rotacion interna. Las fuerzas de abrasion de esta deformidad 6sea afectan fundamen-
talmente al cuadrante acetabular anterosuperior. La lesion inicial consiste, generalmente,
en despegamiento parcial de la transicion condrolabral. La progresion de la lesion afecta
esencialmente al cartilago articular con delaminacion progresiva del cartilago acetabular
del hueso subcondral (Ganz R R, 2003) (Figura 18). Se ha descrito una triada de hallazgos
en los estudios artro-RM de pacientes con FAI tipo “‘cam” que incluye anomalfa morfolégica
en la transicion cabeza-cuello femoral, lesién condral y desgarro del labrum en el cuadran-

te anterosuperior (Kassarjian A, 2006) (Figura 19).

Figura 18.

Esquemas que ilustran el dano condral progresivo en el pinzamiento tipo ‘cam’ (a) La
lesién inicial consiste en despegamiento parcial de la transicién condrolabral. (b) Inicio de
delaminacién condral. (c) Delaminacién del cartilago acetabular del hueso subcondral.

El tratamiento del FAI tipo “cam” persigue reparar no solo la lesion condral y del labrum,
sino fundamentalmente corregir la anomalia 6sea mediante osteoplastia del cuello femo-
ral, con reseccion de la porcién no esférica de la cabeza femoral. Para ello es imprescindi-

ble una cuantificacién preoperatoria precisa de la deformidad ésea.

En la radiograffa simple, si la deformidad o “joroba” esta situada en la region lateral de la

unién cabeza-cuello femoral serd visible en la radiografia anteroposterior. Si la deformidad
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Figura 19.

Sindrome de pinzamiento femoroacetabular tipo ‘cam’ (a,b) Cortes axial y
coronal de artro-RM que muestran despegamiento condrolabral (flechas).
(c) Imagen artroscdpica que confirma el despegamiento condrolabral

en el cuadrante anterosuperior de la cadera. (d) Deformidad focal de la
transicion cabeza-cuello femoral anterosuperior.

se produce en la region anterior, no sera visible en la proyeccion antero-posterior y solo
sera puesta de manifiesto en la proyeccion lateral, “cross-table” o de Dunn. Hay que tener
en cuenta que la valoracién radiogréfica de la union cabeza-cuello femoral tiene una fiabi-
lidad limitada en la cuantificaciéon de la extension exacta de la deformidad y que hallazgos

normales en la radiografia simple no excluyen FAIl tipo ‘cam” (Dudda M, 2009).

La RM ofrece una valoracidon mas precisa de la extensién de la deformidad (Dudda M, 2009).
El dangulo alfa fue descrito inicialmente por Notzli (Notzli, 2002) en imdgenes RM eco de

gradiente en el plano axial oblicuo, paralelo al eje del cuello femoral, como medida cuan-

titativa de la deformidad tipo “cam’”. El dngulo alfa se forma entre el eje del cuello femoral
en la zona media y una linea desde el centro de la cabeza femoral hasta el punto en que
se pierde la esfericidad de la cabeza femoral. Angulos mayores de 50° serfan anormales y
predispondrian al desarrollo de pinzamiento femoroacetabular tipo ‘cam”. La medicion del
angulo alfa podemos realizarla tanto en la proyeccion axial de Dunn o “cross table” como
en el corte axial oblicuo de RM, Sin embargo la medicion del angulo alfa en radiografia es

incompleta y no permite una adecuada planificacion prequirdrgica (Domayer SE, 2011).

Inicialmente el dngulo alfa sélo media la deformidad &sea anterior, con el desarrollo de ad-
quisiciones radiales con RM es posible valorar toda la circunferencia femoral (Woo SL, 2007,
Sutter R, 2012).
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El TC con reconstrucciones tridimensionales (TC 3D) puede ser utilizado en la valoracion
prequirdrgica de la deformidad tipo “cam’, ademas el TC 3D puede utilizarse en el analisis
cinematico, con simulacién del rango de movimiento antes y después del tratamiento
quirdrgico (Tannast M, 2007b; Audenaert EA, 2011).

La ecografia permite visualizar deformidades en la unién cabeza-cuello femoral de la
region anterior y anterosuperior con una sensibilidad del 89-93%, aunque con una baja
especificidad (14-36%) (Buck, 2011), ademas no permite una adecuada valoracién de las
estructuras intraarticulares, no siendo capaz de identificar alteraciones morfolégicas rela-

cionadas con FAl tipo “pincer”.

El tratamiento del pinzamiento tipo “cam” consiste en osteoplastia del cuello femoral con
eliminacion de la deformidad de la transicion cuello-femoral, reparacion o desbridamiento
del labrum y tratamiento de la lesion condral que generalmente va a consistir en condro-
plastia y técnica de microfracturas. Otros tratamientos de la lesion condral, ampliamen-
te extendidos en otras articulaciones, como la mosaicoplastia o el injerto de condrocitos
pueden realizarse en la cadera aunque plantean mayores dificultades técnicas (Lynch TS,
2013; Nepple JJ, 2013).

3.3.1.1.2. Pinzamiento femoroacetabular tipo “pincer”

En el pinzamiento tipo “pincer” la alteracion primaria se produce en el lado acetabular. La
zona de unién cabeza-cuello femoral “‘choca”con el anillo acetabular como consecuencia de
sobrecobertura acetabular global (coxa profunda o protrusién acetabular), o sobrecobertu-
ra focal (retroversion acetabular o muro posterior prominente). El pinzamiento tipo “pincer”
es mas frecuente en mujeres con una edad promedio de 40 afios. La lesion predominante es
la lesion labral, que consiste generalmente en lesiones degenerativas complejas, con cam-

bios de degeneracion mucoide y roturas labrales intrasustanciales (Figuras 20y 21).

En ocasiones, estas lesiones pueden calcificarse y contribuir aaumentar el grado de cober-
tura acetabular. La lesién condral generalmente es muy limitada, consistiendo en una fina
banda de lesién condral circunferencial, adyacente a la lesién labral (Figura 20). En fases
avanzadas, podemos encontrar lesiones condrales en la region posteroinferior ocasiona-

das por un mecanismo de contragolpe (Ganz R R, 2003).

La valoracion del FAI tipo “pincer” se basa, fundamentalmente, en la medicién de la co-
bertura acetabular, para lo cual utilizaremos diferentes lineas de referencia y angulos en la

radiografia y técnicas de imagen seccionales.
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Figura 20.

Esquemas que ilustran el espectro lesional progresivo en el pinzamiento tipo “pincer”
(a) Cambios de degeneracion intrasustancial en el labrum. (b) Rotura degenerativa
compleja del labrum. (c) Rotura degenerativa y adelgazamiento del labrum. Fina
banda de lesién condral adyacente a la lesién labral.

Figura 21.

Sindrome de pinzamiento femoroacetabular tipo “pincer” (a) Corte coronal
de artro-RM que muestra un labrum atenuado con rotura generativa
compleja (flecha). (b) Correlacion artroscopica de la rotura degenerativa del
labrum anterosuperior (flecha).

1. Cobertura acetabular global

El acetabulo, normalmente, cubre el 75% de la cabeza femoral. La sobrecobertura asociada
al FAl tipo “pincer” o la infracobertura asociada a la displasia de cadera puede ser cuantifi-

cada en la radiografia simple mediante diferentes medidas.
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La profundidad del acetdbulo se determina en la radiografia AP de pelvis mediante la va-
loracion de la relacion entre el margen medial de la cabeza femoral y del acetabulo con
respecto a la linea ilioisquidtica. En la coxa profunda, el margen medial del acetdbulo se
superpone a la linea ilioisquidtica, en la protrusion acetabular el cortex medial de la ca-
beza femoral se solapa con la linea ilioisquiatica. Una profundidad acetabular aumentada
por cualquier causa (congénita, postraumatica, artropatia inflamatoria, reblandecimiento
6seo) conduce a sobrecobertura de la cabeza femoral y aceleracion de los cambios dege-

nerativos de la cadera.
Métodos alternativos para determinar la cobertura acetabular global son:

o Angulo centro-borde lateral 0 4ngulo de Wiberg: formado entre una linea vertical
que pasa por el centro de la cabeza femoral en la radiografia AP de pelvis y una
segunda linea que une el centro de la cabeza femoral con el margen lateral del
acetabulo (Wiberg G, 1939). Se considera normal un angulo comprendido entre
25-40°0. Un angulo entre 40-44° representa coxa profunda y un dngulo mayor de

440 representa protrusion acetabular (Ténnis, 1999).

o Angulo centro-borde anterior en una proyeccion lateral o “falso perfil” (o corte sagi-
tal de RM o TC). Mide el angulo entre una linea que conecta el centro de la cabeza
femoral con el anillo acetabular anterior y otra linea vertical perpendicular al eje
horizontal que pase por el centro de la cabeza femoral. Se consideran valores nor-

males entre 20-400.

o indice de extrusién de la cabeza femoral. Valora el porcentaje de la cabeza femoral

que no esta cubierto por el acetabulo. Un valor mayor de 25° es considerado anormal.

o Inclinacion acetabular o dngulo de Ténnis. Para trazar este angulo se debe identifi-
car la ceja acetabular o refuerzo acetabular subcondral que es el margen esclero-
tico de carga en el acetabulo superior. En una radiografia AP de pelvis se traza una
linea que una los margenes medial y lateral de la ceja y se calcula el angulo de esta
linea con la horizontal que conecta el margen inferior de las tuberosidades isquia-

ticas. Un dngulo mayor de 10° indica displasia (Tonnis D, 1999).
2. Sobrecobertura focal

La retroversion acetabular puede condicionar pinzamiento tipo “pincer”debido a sobreco-
bertura acetabular focal anterolateral. Existen tres signos indicativos de retroversion aceta-

bular en la radiografia AP de pelvis:
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o Signo del lazo, “crossover” o figura del 8. En un acetabulo normal, la pared ante-
rior del acetdbulo es estrictamente medial a la pared posterior. En la retroversion
acetabular, la region superior de la pared anterior se sitUa lateral al muro posterior,
cruzandose distalmente para convertirse en medial en la region inferior. Este cruce

conforma la figura del 8 en la proyeccién AP de pelvis (Tannast M, 2007a).

o Signo de la pared posterior. El margen de la pared posterior sobrepasa lateralmen-

te el centro de la cabeza femoral.

o Signo de la espina isquidtica. La espina isquiatica protruye y es visible medial al
anillo pélvico. Es un signo radiolégico mas sencillo de valorar que los anteriores y

constituye un marcador fiable de retroversion acetabular (Tannast M, 2007a).

El tratamiento del pinzamiento femoroacetabular tipo “pincer” persigue reducir la sobre-
cobertura acetabular. En caso de sobrecobertura acetabular leve con labrum intacto, se
realiza osteoplastia tipo “cam’, en un intento de abrir hueco en el lado femoral para no
intervenir sobre el lado acetabular que implica mayor dificultad técnica y un mayor riesgo
quirdrgico. Si la sobrecobertura es moderada, el tratamiento generalmente consiste en
osteocondroplastia acetabular (“rim triming”), con desinsercion del labrum, reseccion ar-
troscopica del acetabulo sobrante y posterior reinsercion del labrum. Si la sobrecobertura
acetabular es muy grande el tratamiento consiste en diferentes técnicas de osteotomia
(Byrd JW, 2011; Nepple JJ, 2013).

La herniacion sinovial del cuello femoral ("herniation pit”) y el os acetabuli son dos hallaz-
gos frecuentes, considerados tradicionalmente como variantes anatémicas, que deben ser
consideradas como marcadores patolégicos de pinzamiento femoroacetabular. La hernia-
cion sinovial o “herniation pit” aparece en la radiologia convencional como una imagen
litica bien definida con margen esclerético, localizada en la vertiente anterior del cuello
femoral. Cuando mide mas de 3 mm es un indicador muy fiable de pinzamiento femoroa-
cetabular, apareciendo en un 33% de los pacientes con pinzamiento femoroacetabular,
especialmente tipo ‘cam”y solo en un 4-12% de la poblacién normal (Leunig M, 2005;
Panzer S, 2008). El denominado os acetdbuli u osiculo adyacente al margen acetabular se
asocia con mucha frecuencia a la displasia de cadera, especialmente la displasia de cadera
tipo Il con déficit de cobertura acetabular pero con superficies articulares concéntricas y
también al pinzamiento femoroacetabular tipo “pincer”. En muchas ocasiones este osiculo

consiste realmente en una calcificacion del labrum o periarticular (Martinez AE, 2006).
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3.3.1.2. Displasia de cadera del Adulto

La displasia del desarrollo de la cadera comprende un amplio espectro de anomalias que
van desde una cabeza y cuello femoral de morfologfa normal en los que Unicamente falta
una cobertura normal del acetabulo, a una cadera completamente dislocada. A pesar de
los intentos de diagnostico precoz, por medio de cribado al nacimiento y durante la infan-
Cia, un numero significativo de casos no son diagnosticados hasta la edad adulta, con una
prevalencia estimada del 0,1% de la poblacion adulta (Manaster BJ, 2000).

El retraso en el diagndstico vy la falta de un tratamiento precoz, conduce al desarrollo de
osteoartrosis en el adulto joven. Se estima que el 25-50% de los casos desarrollan artrosis
a la edad de 50 afos (Murphy SB, 1987).

Incluso en displasias leves, la relativa lateralizacién del centro de rotacion de la cadera
y el escaso contacto entre la cabeza femoral y el acetdbulo displasico pueden producir
concentracién asimétrica de fuerzas a través de la articulacion de la cadera y secundaria-

mente dano labral y del cartilago.

Existen dos tipos de displasia de cadera: La displasia tipo | en la cual existe un déficit de
cobertura acetabular y ademas las superficies articulares tienen radios de curvatura dife-
rentes, siendo normalmente mayor el radio de curvatura del acetabulo. En este caso, la
sobrecarga mecanica se va a producir en las estructuras periarticulares, implicando gran-
des lesiones labrales con cambios degenerativos y roturas complejas, siendo frecuente
la formacion de quistes paralabrales. En la displasia tipo Il también existe un déficit de
cobertura acetabular pero con el mismo radio de curvatura de las superficies articulares.
La sobrecarga se va a producir fundamentalmente en el anillo acetabular siendo frecuente
la existencia de fracturas por estrés del margen acetabular (muchos de los casos de os

acetabuli) y cambios 6seos con quistes subcondrales en el margen acetabular (Figura 22).

Figura 22.

Displasia de cadera del adulto. (a)
Displasia tipo I. Déficit de cobertura
acetabular y superficies articulares con
radios de curvatura diferentes. Rotura
compleja del labrum anterosuperior y
quiste paralabral. (b) Displasia tipo Il.

Déficit de cobertura acetabular pero

con el mismo radio de curvatura de las
superficies articulares. Sobrecarga del
anillo acetabular con fracturas por estrés
del margen acetabular (os acetdbuli)

y quistes subcondrales en el margen
acetabular.
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El diagndstico radioldgico de la displasia de cadera en el adulto puede ser sutil. La téc-
nica inicial va a ser siempre la radiologia simple, las mediciones mas utilizadas para su

diagnostico son:

o Angulo centro-borde o dngulo de Wiberg menor de 20°, medido en una radiogra-
fla AP de pelvis estandarizada. Valores de 20-25° se consideran en el limite inferior
de la normalidad en cuanto a cobertura acetabular, sin llegar a considerarse displa-
sia (Wiberg G, 1939).

o Angulo centro-borde anterior, medido en una radiograffa lateral o de falso perfil,
evalla la cobertura anterior de la cabeza femoral por el acetabulo. Se considera un
valor normal un angulo mayor de 259, en el limite un dngulo entre 20-25°y displa-

sia un angulo inferior a 200,

o Indice acetabular o dngulo de Tonnis. Mide la superficie de carga del acetabulo. Un

angulo mayor de 10° es un signo radiologico de displasia.

o Angulo cérvico-diafisario. Se mide en la interseccion del eje del cuello femoral
con el eje largo de la diafisis femoral. Se consideran valores normales un angulo
entre 120-135°. Angulos mayores de 135¢ indican coxa valga y 4ngulos menores
de 120° coxa vara (Reikeras O, 1982). La displasia de cadera suele asociarse con
coxa valga, aunque caderas displasicas pueden tener un angulo normal o menos
frecuentemente coxa vara. Por tanto, la coxa valga no se considera un marcador
diagnostico de displasia, aunque si es importante en la planificacion quirdrgica,
ya que la correccion de esta deformidad femoral puede optimizar la congruencia
articular y minimizar el pinzamiento secundario después de la reorientacion ace-
tabular (Clohisy JC, 2009). La rotacion externa del fémur o la anteversiéon femoral
pueden producir una falsa apariencia de coxa valga, por lo cual es mejor emplear
el término “coxa valga aparente” especialmente si la radiograffa se realiza con un

posicionamiento suboptimo de la cadera (Beltran LS, 2013).

. Angulo delta. Se ha descrito la posicién anormalmente alta de la fovea capi-
tis, "fovea alta” como un potencial marcador radiolégico de displasia (Notzli HP,
2001). Para valorar la posicién de la fovea utilizamos el angulo delta que se for-
ma entre dos lineas dibujadas desde el centro de la cabeza femoral al borde
medial del refuerzo cotiloideo y otra al margen superior de la fovea capitis en

una radiografia AP de pelvis. Un angulo menor de 10° se considera indicador
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de displasia. Este angulo se valora mejor en los cortes coronales medios de RM
(Beltran LS, 2012).

La radiologia simple puede incurrir en errores de medicién debido a posicionamiento su-
boptimo del paciente o limitaciones en la identificacion de los limites ¢seos exactos en el
paciente con displasia. Las técnicas seccionales proporcionan informacién tridimensional y

una cuantificacion mas precisa del grado y localizacion de la anomalia morfolégica.

EITC proporciona una adecuada caracterizacion de la deficiencia acetabular anterior, pos-
terior o global, mediante la medicion del angulo del sector anterior (dngulo entre una linea
a través del centro de ambas cabezas femorales y una linea tangencial al borde anterior del
acetabulo, normal >50°), angulo del sector acetabular posterior (dngulo entre una linea a
través del centro de ambas cabezas femorales y una linea tangencial al borde posterior del
acetabulo, normal >90°) y angulo del sector acetabular horizontal ( angulo entre el borde
anterior del acetdbulo y el borde posterior, pasando por el centro de la cabeza femoral,
normal>140°) (Beltran LS, 2013). EI TC permite ademas medir y confirmar las mediciones
radioldgicas del dangulo de Wiberg, centro-borde anterior e inclinacion acetabular. Las re-
construcciones 3D proporcionan al cirujano un mapa prequirdrgico tridimensional para la

correccion de la deficiencia acetabular que puede no ser evidente en los cortes seccionales.

La RM ademés de aportar informacion sobre la alteracion morfoldgica, permite la detec-
cion precoz de los cambios osteoartriticos, manifestados como alteracion del cartilago y el
labrum. Las alteraciones del labrum en la displasia incluyen cambios morfoldgicos como
hipertrofia, alteraciones de sefial intrasustanciales, disrupcion de la unién condrolabral y
desgarros. La RM permite ademas valorar otras lesiones asociadas. El LR puede mostrar
elongacion, degeneraciéon o desgarro (Figura 23). En la displasia de cadera se incrementa
el riesgo de fractura de insuficiencia subcondral tanto en el margen acetabular como en
la region lateral de la cabeza femoral, debido al incremento del estrés mecanico sobre el
hueso subcondral (Motomura G, 2002; Obermayer-Pietsch BM, 2000). Estas fracturas de
insuficiencia son facilmente detectadas con RM, como una linea de fractura subcondral,

aplanamiento o colapso subcondral y extenso edema de médula 6sea.

El tratamiento de la displasia de cadera persigue prolongar la longevidad de la articula-
cion. Sélo en casos leves puede realizarse tratamiento artroscopico, con desbridamiento
del labrum o reparacion y tratamiento de la lesiéon condral. Cuando la displasia es signi-

ficativa el tratamiento consiste en técnicas de osteotomia. Se debe realizar osteotomia
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periacetabular, osteotomfa varizante femoral 0 ambas con el fin de retrasar e incluso evitar
la necesidad de artroplastia. Un estudio reciente, (Engesaeter I, 2011) muestra que el 26%
de los reemplazamientos de cadera en pacientes menores de 44 anos son realizados para

el tratamiento de osteoartritis secundaria a displasia de cadera.

Figura 23.

Displasia de cadera del adulto.
(a,b) Cortes coronal y sagital
de artro-RM que muestran

una extensa delaminacion
condral (flechas) y rotura parcial
de alto grado del ligamento
redondo (cabeza de flecha en
a). (c) Imagen artroscépica

que confirma la delaminacion
condral (‘pouch’). (d) Imagen
artroscépica que muestra la
rotura parcial perifoveal de alto
grado del ligamento redondo
(flecha).

3.3.1.3. Inestabilidad

La cadera es una articulacion con una gran estabilidad intrinseca, debido fundamental-
mente a la anatomia ésea que proporciona un amplio contacto de las superficies articu-
lares y gran congruencia articular. Existen ademas otras estructuras estabilizadoras de la
cadera como son: capsula, ligamentos capsulares (ligamento iliofemoral, pubofemoral e
isquiofemoral), zona orbicularis, labrum, LR y estabilizadores dindmicos, principalmente

iliopsoas y recto femoral.

La inestabilidad de cadera puede definirse como la movilidad extrafisiolégica que con-
diciona dolor, con o sin sensaciéon de inestabilidad. Puede tener un origen traumatico o
atraumatico vy estar relacionada tanto con alteracion de estructuras 6seas como de partes
blandas. Cuando no existe un antecedente traumatico, hablamos de microinestabilidad

o inestabilidad atraumatica. La microinestabilidad es un concepto relativamente nuevo,
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todavia en desarrollo y cuya relevancia no estd, aun, del todo clara (Shu B, 2011). Aparece
en atletas con altos requerimientos fisicos e importante sobrecarga mecanica sobre las
estructuras articulares y en pacientes con displasia de cadera o laxitud ligamentosa global

debida a trastornos del tejido conectivo o de causa idiopatica.

En atletas o pacientes activos las rotaciones repetitivas y la sobrecarga axial, pueden con-
ducir a elongacion de la capsula, lesion del ligamento iliofemoral o del labrum, con el
resultado de translacion lateral de la cabeza femoral y consiguiente inestabilidad (Philip-
pon MJ, 2009). De la misma forma, las lesiones del LRy la inestabilidad estan intimamente
relacionadas, la rotura del LR puede conducir a inestabilidad y al mismo tiempo la inesta-
bilidad es causa de lesion del LR (Botser IB, 2013; Cerezal L, 2011; Martin HD, 2014a).

Una vez que los estabilizadores estaticos de la cadera, incluyendo el ligamento iliofemo-
ral'y el labrum, fallan, los estabilizadores dinamicos como el iliopsoas y abductores, pasan
a jugar un papel mas importante. Por ello, no es infrecuente que pacientes con inestabi-
lidad desarrollen rigidez de la banda iliotibial, tendinosis del iliopsoas o cadera en resorte
(Shu B, 2011).

La inestabilidad también incrementa la friccion sobre el cartilago articular, acelerando los

cambios degenerativos de la articulacion.

El diagnostico clinico de inestabilidad es dificil. Pueden aparecer sintomas mecanicos
como chasquido o resalte, sensacion de inestabilidad, fallo caminando o durante activi-
dades deportivas. Existen test clinicos especificos de inestabilidad como el dial test, el test
de aprension o la figura del cuatro (Guanche CA, 2013). Ademas deben valorarse signos de
laxitud ligamentosa generalizada en otras articulaciones (hiperextension de codos, hiper-
movilidad de los hombros o incremento de laxitud en dedos y mufecas), y excluirse otras
patologias mediante test clinicos especificos (test del pinzamiento, test del resalte o‘coxa

saltans’, test de Thomas para detectar la contractura del iliopsoas,...).

El diagndstico por imagen debe comenzar por la radiograffa convencional (radiografia de
pelvis AP, lateral y falso perfil) que permite descartar displasia, pinzamiento femoroaceta-
bular, traumatismo antiguo y otras lesiones ¢seas. Hasta el momento no existen criterios

de imagen validados para el diagnostico de inestabilidad (Sutter R, 2012)

EI TC puede ser util en el diagndstico de las deformidades éseas leves. El artro-TC dindmico
puede ser un método de interés en la valoracion dinamica de la inestabilidad pero en la ca-

dera plantea el gran inconveniente de la importante radiacion sobre las estructuras genitales.



Ligamento redondo de la cadera:
estudio anatomico, radiolégico, funcional y molecular

ESTADO ACTUAL

La RMy la artro-RM permiten una valoraciéon preoperatoria de las lesiones intraarticulares.
El hallazgo de engrosamiento e irregularidad del ligamento iliofemoral en estudios artro-
RM muestra una alta correlacion con hallazgos clinicos de laxitud capsular (Cerezal L, 2013)
(Figura 24). También se ha observado hipertrofia del LR en pacientes con laxitud capsular,
lo cual podria sugerir un reclutamiento de este ligamento como estabilizador (Suter A,
2015). La artro-RM con traccién puede mostrar una mayor distraccion de las superficies

articulares en casos de inestabilidad (Llopis E, 2008; Schmaranzer F, 2014).

Figura 24.

Inestabilidad microtraumdtica.
Varén de 24 arios corredor de
maratones. Rotura del ligamento
iliofemoral. (a) Dibujo que ilustra
la rotura proximal del ligamento
iliofemoral. Cortes coronal (b)

y axial (c) de artro-RM, en los
que se observa la solucién de
continuidad afectando al haz
superior e inferior del ligamento
iliofemoral. (flecha)

(d) Reconstruccion artroscépica
del ligamento iliofemoral.

El manejo de la inestabilidad atraumatica es muy variable dependiendo de la causa y se-
veridad. La fisioterapia y la modificacion de la actividad constituyen el manejo inicial, es-
pecialmente en la laxitud generalizada y en los trastornos del tejido conectivo. La laxitud
articular adquirida relacionada con la falta de soporte muscular, frecuente en mujeres jo-
venes, responde bien a programas de rehabilitacion. El tratamiento artroscépico persigue
reducir el volumen de la cépsula articular o tensar los ligamentos mediante capsulorrafia o
plicatura capsular con el fin de reducir la redundancia capsular y aumentar la estabilidad.
El tratamiento quirdrgico debe complementarse muchas veces con tratamiento de las

lesiones asociadas como lesiones del labrum o lesiones de pinzamiento femoroacetabu-
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lar. Si el paciente muestra signos de resalte del iliopsoas o contractura en flexién, puede
realizarse tenotomia o alargamiento del tenddn del iliopsoas en el momento de la cirugia.
En pacientes con displasia significativa puede ser necesario realizar osteotomias de reo-

rientacion (Harris HD, 2015).
3.3.2. Patologia extraarticular

La patologia extraarticular se asocia o se confunde, frecuentemente, con patologia intra-
articular. Existe un interés creciente en la patologfa extraarticular como causa de coxalgia,
especialmente por el desarrollo de técnicas endoscopicas de acceso periarticular. En la
actualidad, una valoracién artroscépica completa de la cadera deberia incluir valoracion
tanto del compartimento central y periférico como abordaje del espacio peritrocantéreo

y el espacio gluteo profundo (Lynch TS, 2013).
Revisaremos las patologias emergentes del espacio extraarticular.
3.3.2.1. Sindrome de dolor trocantéreo

El sindrome de dolor trocantéreo es un problema clinico frecuente, definido como do-
lor sobre la region proximal del trocanter mayor, reproducible con la palpacién directa y
abduccion contra resistencia (Strauss EJ, 2010). El término incluye pacientes con tendi-
nopatia o desgarro del gliteo menor y medio o bursitis trocantérea. Se ha descrito una
prevalencia del 20% de patologia de los abductores y un 4,6% de bursitis trocantérea en

pacientes sometidos a artroplastia total de cadera (Farmer KW, 2010).

El espectro lesional incluye tendinosis, tendinopatia calcificante, roturas parciales y roturas
completas de los tendones del gliteo menor y medio (Figura 25). Con frecuencia se ob-

serva bursitis subglitea menor, media o trocantérea asociadas.

Figura 25.

Anatomia de region trocantérea.
(a) Corte coronal de RM y (b)
seccién coronal de caddver que
muestran la banda iliotibial

(BIT), el tenddn lateral del gluteo
medio (flechas) con su insercion
en faceta trocantérea lateral y
su continuacion distal con la
fascia del mdsculo vasto lateral
(cabezas de flecha).
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Las roturas de los tendones del gliteo menor y medio probablemente representan lesion
croénica por abrasion, similar a los desgarros del manguito rotador del hombro. El gluteo
medio y menor, serian andlogos, en muchos aspectos, al supraespinoso y subescapular
respectivamente. De forma similar a los tendones del manguito rotador del hombro, los
desgarros del tenddn gluteo medio son mas frecuentes que los del gliteo menor. Estos
desgarros ocurren generalmente en la porcién anterior de la insercion del tendén en la
faceta lateral (Figura 26). La incidencia de desgarros es mayor en mujeres que en hombres,

con una relacion aproximada de 4:1 (Hoffmann A, 2010).

Figura 26.

Patologia de tendones gluteos. (a)
Corte coronal de RM que muestra
una rotura parcial del tendén
lateral del gltiteo medio (flecha).
(b) Correlacién artroscépica
(flechas).

El sindrome de dolor trocantéreo generalmente responde a tratamiento conservador o
inyeccion de corticoides. La bursectomia artroscépica puede ser una opcion en casos re-
calcitrantes. Los casos de desgarro tendinoso rebelde a tratamiento conservador pueden

ser reparados por via abierta o endoscoépica.
3.3.2.2. Cadera en resorte

La cadera en resorte 0 “coxa saltans”hace referencia a la presencia de un chasquido audible
o palpable durante los movimientos de la cadera, acompafiado o no de dolor. Su preva-
lencia en la poblacion general se estima entre un 5%-10%, siendo mucho mas frecuente
en deportes que requieren amplios rangos de movimiento (bailarinas, corredores, futbol,

levantadores de peso, etc) (Lee KS, 2013).

La cadera en resorte de causa extraarticular se clasifica en cadera en resorte externa e

interna.
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3.3.2.2.1. Cadera en resorte externa

La cadera en resorte externa es la mas frecuente, se produce por el roce de la banda ilioti-
bial con el trocanter mayor durante la flexion y extension de la cadera. La banda iliotibial
se forma por la confluencia de una porcion fina anterior del tensor de la fascia lata y una
porcion aponeurdtica gruesa posterior del gliteo mayor. La cadera en resorte externa se
produce generalmente por engrosamiento o rigidez de la porcion aponeurotica posterior
de la banda iliotibial. Otras causas incluyen el roce sobre una bursa trocantérea distendida,

dismetrias, coxa vara o pinzamiento con material ortopédico.

La cadera en resorte externa se ha incluido, en ocasiones, dentro del cuadro clinico de
dolor trocantéreo, sin embargo, mientras que este es generalmente producido por altera-
ciones en el tenddn del gliteo menor y medio o bursitis trocantérea en mujeres de edad
avanzada, la cadera en resorte externa sintomatica es mas frecuente en pacientes activos

o0 atletas en la seqgunda o tercera década de la vida (Lee KS, 2013).

El diagndstico de la cadera en resorte externa se basa en el examen fisico. Con el paciente
en decubito lateral y la cadera afecta hacia arriba se realiza flexion de la cadera, ejerciendo
presion sobre el trocanter mayor. Con esta maniobra la banda iliotibial se desplaza por de-
lante del trocénter mayor. Desde este punto, al realizar la extensién completa de la cadera,
la banda iliotibial se desplaza hacia atrads y roza sobre el trocadnter mayor produciendo un

chasquido palpable o audible (Lee KS, 2013).

La RMy ecograffa permiten demostrar lesiones de la banda iliotibial, como engrosamiento,
roturas parciales o completas, edema de partes blandas adyacentes y frecuentemente bur-
sitis trocantérea asociada (Figura 27). La ecografia permite una valoracién dinamica, repro-
duciendo los mismos movimientos de flexo-extension que en el examen fisico y ademas
puede servir de gufa para procedimientos terapéuticos con infiltracion de corticoides u

otras sustancias que ademas de su valor terapéutico, serviran para confirmar el diagnéstico.

El tratamiento de la cadera en resorte externa es generalmente conservador, con progra-
mas de rehabilitacion, modificacién de actividad o antiinflamatorios. En casos rebeldes
puede ser necesario la infiltracion con corticoides. Si fracasa el tratamiento conservador se
han descrito diferentes técnicas de liberacion quirtrgica de la banda iliotibial con cirugia

abierta o endoscopica (Lee KS, 2013).
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Figura 27.

Cadera en resorte externa.
(a) Corte coronal de

RM que muestra un

engrosamiento de banda
iliotibial (BIT) y bursitis
trocantérea asociada

(B). (b) Tratamiento
endoscopico con
fasciotomia (flechas).

3.3.2.2.2. Cadera en resorte interna

La cadera en resorte interna se produce por el roce del tenddn del iliopsoas sobre la emi-
nencia iliopectinea, la cdpsula articular anterior o la cabeza femoral. El tenddn del iliopsoas
se localiza lateral a la eminencia iliopectinea con la cadera en flexiéon, desplazandose me-
dialmente con la extensién de la cadera. El paciente refiere el chasquido generalmente al

subir escaleras o levantarse de una silla (Lee KS, 2013).

El examen fisico se realiza con el paciente en supino, flexionando la cadera afecta mas de
90° y posteriormente extendiéndola hasta la posicién neutra. Esta maniobra reproducira
el roce en la parte anterior de la cadera que puede ser audible o palpado por el explorador
en la regién inguinal. El resalte puede ser acentuado con la abduccion y rotacion externa

en flexion y aducciéon y rotacion interna durante la extension.

La ecografia va a permitir el estudio dindmico del tendén del iliopsoas durante las manio-
bras de provocacion, ademds de documentar los cambios patoldgicos del tendén y su
bursa. Recientemente se han descrito nuevos mecanismos de resalte del tendén, como
la presencia de un tendén del iliopsoas bifido, roce del tenddn sobre el musculo iliaco o
sobre un quiste paralabral (Deslandes M, 2008) que pueden ser valorados en el estudio

ecografico.

Dado que la mitad de los pacientes con cadera en resorte interna van a tener patologia
intraarticular asociada, la RM constituye una técnica de valoraciéon completa, permitiendo
el diagndstico de las lesiones intraarticulares y las alteraciones del tendon del iliopsoas y

su bursa (llizaliturri VM Jr, 2005).
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3.3.2.3. Pinzamiento extraarticular (no-femoroacetabular)
3.3.2.3.1. Pinzamiento del lliopsoas

Existe una relacion anatémica muy estrecha entre el tendén del iliopsoas vy la capsula an-
terior de la cadera. El labrum anterior se sitia inmediatamente por detrds de la uniéon
musculo-tendinosa del iliopsoas, lo que explicaria que un tenddén engrosado o rigido pue-
da ser causa de lesion del labrum anterior. En la presentacion clinica del pinzamiento del
lliopsoas puede no existir fendmeno de resalte, apareciendo por el contrario, test de pin-

zamiento positivo y sintomas mecanicos mas propios de lesion labral.

La artro-RM permite detectar la lesion del labrum anterior (localizada aproximadamente a
las 3 en el sentido horario) y otros hallazgos asociados como sinovitis focal, tendinopatia o

bursitis del iliopsoas (Blankenbaker DG, 2013) (Figura 28).

Figura 28.

Pinzamiento del iliopsoas.
(a) Corte sagital de artro-
RM que muestra un

ligero engrosamiento y

desflecamiento superficial
del tenddn del iliopsoas

(T). Despegamiento parcial
condrolabral anterosuperior
(flecha). (b) Correlacion
artroscopica.

Recientemente, se describe una entidad denominada triple pinzamiento, que combina
hallazgos de pinzamiento tipo “pincer’, patologia labral y pinzamiento del psoas (Kelly

BT, 2008).

El tratamiento inicial, tanto de la cadera en resorte interna como del pinzamiento del iliop-
soas, es conservador, incluyendo reposo, antiinflamatorios y terapia fisica. La infiltracion
del iliopsoas con corticoides tiene un valor terapéutico limitado, pero constituye un test
diagnostico muy fiable. En caso de fracaso del tratamiento conservador puede estar in-
dicada la elongacion o liberacion quirdrgica del tenddn, bien por via endoscédpica o con
cirugia abierta. La cirugia artroscopica permite, ademas reparar la lesion labral asociada

(Ilizaliturri VM Jr, 2005).
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3.3.2.3.2. Pinzamiento isquiofemoral

Pinzamiento extraarticular relacionado con un estrechamiento del espacio entre la tu-
berosidad isquidtica y el trocanter menor del fémur, que causa lesion de las estructuras
blandas adyacentes, fundamentalmente el cuadrado femoral (Figura 29). El pinzamiento
isquiofemoral fue descrito por primera vez en 1977 en pacientes con cirugia previa de
cadera y evidencia radiografica de estrechamiento del espacio isquiofemoral. En estos pa-
cientes se observo resolucion de la sintomatologia dolorosa tras la escision del trocanter

menor, lo cual apoyaba la teoria de que un contacto anormal del trocanter menor con el

isquion era el responsable de la clinica (Johnson KA, 1977). Posteriormente se ha descrito

en pacientes sin antecedente de cirugia y se han documentado los hallazgos en estudios
de RM (Kassarjian A, 2011).

Figura 29.

Pinzamiento Isquiofemoral. Corte axial de RM (a) y corte seccional
de caddver (b) que muestran la anatomia del espacio isquiofemoral.
El espacio isquiofemoral (EIF) normal (distancia entre cortical de
tuberosidad menor y tuberosidad isquidtica) es de 23 + 8mm y

el espacio del cuadrado femoral (EQF) (espacio entre tenddn del
semimembranoso y del iliopsoas) es de 12 + 4 mm. QF=musculo
cuadrado femoral. IP=tendoén del iliopsoas. NC=nervio cidtico.
Tm=tuberosidad menor. TI=tuberosidad isquidtica.

El hallazgo fundamental es la disminucion del espacio entre la tuberosidad isquiatica y el
trocanter menor del fémur, acompafado de edema del cuadrado femoral (Figura 30). El
estrechamiento isquiofemoral puede ser de origen congénito (frecuentemente bilateral)
0 adquirido (tras fractura intertrocantérea, osteotomia trocantérea valguizante o artritis

degenerativa). También se han descrito cambios quisticos en el isquion, bursitis, desgarro
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Figura 30.

Pinzamiento isquiofemoral. (a) Pinzamiento isquiofemoral agudo

con disminucién del espacio isquiofemoral, compromiso del mdsculo
cuadrado femoral con edema muscular (cabeza de flecha) y neuritis
secundaria del nervio cidtico (flecha). (b) Pinzamiento isquiofemoral
crénico con atrofia de musculo cuadrado femoral y banda fibrosa
(cabeza de flecha) adherida al nervio cidtico (flecha), causando sindrome
del espacio gltteo profundo (cidtica extraespinal).

parcial o completo de la unién musculo-tendinosa del cuadrado femoral y edema a nivel

de lainsercion de los isquiotibiales e iliopsoas (Torriani M, 2009; Taneja, 2013).

Los pacientes refieren dolor de cadera, frecuentemente irradiado a la extremidad inferior
o region lumbar inferior, probablemente debido a la proximidad del nervio cidtico con un
musculo cuadrado femoral andémalo. También se ha descrito sensacion de resalte con los

movimientos de cadera (Torriani M, 2009).
3.3.2.3.3. Pinzamiento de la espina iliaca anteroinferior o subespinal

La espina iliaca anteroinferior es el lugar de insercién del tendodn directo del recto femoral
y puede presentar una morfologfa variable. Una morfologfa de la espina iliaca anteroinfe-
rior que suponga una extension distal o anterior excesiva puede condicionar pinzamiento
extraarticular sobre el cuello femoral. Esta prominencia de la espina iliaca anteroinferior
puede ser de origen congénito o secundario a una avulsiéon previa, osificacion hipertrofica

por traccion u osteotomia pélvica (Larson 2011).

El cuadro clinico de pinzamiento de la espina iliaca anteroinferior se caracteriza por dolor
inguinal o en la region anterior de la cadera con el movimiento de flexién, limitacion del

rango de flexién en el examen fisico, dolor a la palpacion sobre la espina iliaca anteroinfe-
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riory alivio parcial de los sintomas con limitacion persistente de la flexion tras la inyeccion

de anestésico intraarticular (Blankenbaker DG, 2013; Larson 2011).

El diagndstico debe ser confirmado con pruebas de imagen. La radiograffa simple puede
mostrar signos de avulsion previa de la espina iliaca anteroinferior, calcificacion en el origen
del tenddn directo del recto femoral, extension de la espina iliaca anteroinferior por debajo
del refuerzo acetabular en la proyeccion AP de pelvis, o extension distal y anterior excesiva
en la proyeccion de falso perfil, retroversion acetabular con esclerosis del anillo acetabular
anterior y quistes de pinzamiento en cuello femoral en una localizacion mas distal que los
quistes tipicos del pinzamiento femoroacetabular. EI TC 3-D demuestra con gran precision la
deformidad de la espina iliaca anteroinferior. La RM muestra también las anomalias de la es-
pina iliaca anteroinferior o region subespinal (Figura 31). Este area debe ser siempre evaluada
en los estudios RM de cadera (Blankenbaker DG 2013). El tratamiento del pinzamiento de la
espina iliaca anteroinferior sintomatico consiste en la reseccion de la espina iliaca anteroinfe-
rior prominente. En un principio se describié la reseccion con cirugfa abierta (Pan H, 2008) y

recientemente la descompresion artroscopica (Larson 2011; Hetsroni |, 2012).

Figura 31.

Pinzamiento subespinal. (a)
Imagen artro-TC 3D que muestra
una espina iliaca anteroinferior
prominente en sentido anterior
y distal (flecha). (b) Corte sagital

de artro-RM que muestra

el compromiso de espacio
condicionado por la espina
iliaca anteroinferior prominente,
interfiriendo en el trayecto del
tendon del ilopsoas (IP).

3.3.2.4. Sindrome del espacio glateo profundo

El sindrome gluteo profundo o sindrome subgliteo es una entidad clinica infradiagnos-

ticada, caracterizada por dolor y disestesias en el drea glUtea, cadera o regién posterior
del muslo y/o dolor radicular debido al atrapamiento del nervio cidtico en el espacio

subgluteo (Fernandez Hernando M, 2015).

El desarrollo reciente de técnicas endoscopicas para el diagnoéstico y tratamiento de la
compresion del nervio cidtico en el espacio gluteo profundo ha cambiado significativa-

mente el manejo de los pacientes con ciatalgia (Martin HD, 2011).
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La RM es el procedimiento diagndstico de eleccién para la evaluacion del sindrome

gluteo profundo.

La etiologfa del sindrome gliteo profundo incluye un amplio espectro de patologias

musculoesqueléticas (bandas fibrosas o fibrovasculares, sindrome piriforme, sindrome

del obturador interno-géminos, patologia de tendones isquiotibiales, patologia glutea
y causas ortopédicas) y extraesqueléticas (traumatismo, iatrogenia, inflamacion, infec-
cién, vascular, causas ginecolégicas, tumores y pseudotumores) (Martin HD 2014b; Fer-

nandez Hernando M, 2015).

Una de las principales causas de atrapamiento del nervio cidtico en el espacio subgltteo
son las bandas fibrosas o fibrovasculares. La descripcion de estas bandas representa un
cambio radical en el diagndstico actual y el enfoque terapéutico del tradicionalmente de-
nominado “sindrome piriforme”. La localizacion de las bandas fibrovasculares en el espacio
gluteo profundo puede ser proximal, afectando al nervio cidtico en la proximidad de la
escotadura ciadtica mayor; distal, en la region del tunel isquidtico; y media, a la altura de los
musculos rotadores externos (piriforme y complejo obturador interno-géminos). La ma-
yor parte de las bandas fibrovasculares siguen el trayecto de la arteria glUtea inferior, en la

proximidad del musculo piriforme (Figura 32).

Figura 32.

Sindrome gliteo profundo
secundario a compresidn del nervio
cidtico por banda fibrovascular tipo
1B. (a) Esquema. (b) Corte axial T1 de
RM. (c) TC neurografia. (d) Correlacion
artroscépica. Banda fibrovascular
(cabezas de flecha) en la regicn
media del espacio subgltteo que
comprime el nervio cidtico (flechas).
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Estas bandas se pueden clasificar en base a los hallazgos en RM y TC neurografia con co-

rrelacion artroscopica en (Fernandez Hernando M, 2015):
Tipo 1. Bandas compresivas o tipo puente
TA. Compresion del nervio ciatico de delante hacia atras
1B. Compresion del nervio de atras hacia adelante
Tipo 2. Bandas adhesivas o tipo brida
2A. Se unen lateralmente al nervio cidtico desde el trocanter mayor
2B. Se unen al nervio ciatico medialmente, desde el ligamento sacroespinoso

Tipo 3. Distribucion indefinida. Secundaria a un amplio espectro de patologia musculoes-

quelética y extraesquelética.

El sindrome piriforme es realmente un pequeno subgrupo dentro del sindrome gluteo
profundo. El sindrome piriforme puede ser primario (por hipertrofia del musculo pirifome)

0 secundario a atrapamiento dindmico.

El nervio cidtico por lo general pasa por debajo del musculo piriforme a través del agujero
ciatico mayor (90%). Sin embargo, hay multiples variantes anatomicas, generalmente bila-

terales, agrupadas en seis categorias por Beaton y Anson en 1937 (Beaton LE, 1937):
A. Nervio ciatico Unico que sale por debajo del musculo piriforme.

B. Nervio cidtico dividido con una rama que pasa a través del musculo piriforme y otra por

debajo.

C. Nervio dividido con una rama del nervio por encima del piriforme y otra por debajo.
D. Nervio ciatico no dividido que pasa a través del musculo.

E. Nervio dividido con una rama del nervio a través y otra por encima del musculo.

F. Nervio cigtico no dividido que pasa por encima del musculo.

G. Una variante adicional consiste en la existencia de un musculo piriforme accesorio con
su propio tenddn separado, que pasa entre las ramas peronea vy tibial del nervio ciatico.

Esta variante es relativamente frecuente.

Estas variantes son encontradas con frecuencia en pacientes asintomaticos. Por lo tanto,

otros factores precipitantes deben contribuir al desarrollo de un sindrome gluteo profundo.
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El atrapamiento dindmico del nervio cidtico por el musculo obturador interno debe in-
cluirse en el diagndstico diferencial de sindrome gluteo profundo. A medida que el nervio
cidtico pasa por debajo del vientre del musculo piriforme y sobre los musculos rotadores
externos de la cadera, un efecto “tijera” por la contraccion de los musculos puede condi-

cionar atrapamiento del nervio.

La patologia del musculo cuadrado femoral y el pinzamiento isquiofemoral son también

posibles causas de sindrome gluteo profundo.

En pacientes con pinzamiento isquiofemoral se puede producir compresion del nervio
cidtico adyacente por bandas cicatriciales o por inflamacion peritendinosa, originando un

sindrome gluteo profundo (Taneja, 2013).

La estrecha relacion anatomica entre la insercion de los tendones isquiotibiales (tendén
del semimembranoso y tendén conjunto biceps femoral-semitendinoso) en la tuberosi-
dad isquidtica y el nervio ciatico explica que el sindrome gluteo profundo pueda aparecer
secundariamente al amplio espectro de lesiones de los tendones isquiotibiales, principal-

mente tendinosis crénica y tendinosis calcificante.

El test de inyeccion (anestésico y corticoides) es una herramienta util tanto en el diagnosti-
co como en el tratamiento de este sindrome (Pfirrmann CW, 2001b). Se inyecta anestésico
y corticoides en la grasa perineural del nervio ciatico, con gufa ecografica o con TC. La
solucion se inyecta en el plano de la espina cidtica y se distribuye facilmente en la grasa
perineural con los movimientos de la cadera (Fernandez Hernando M, 2015). La mayoria
de los pacientes con sindrome gluteo profundo experimentan una mejoria clinica signi-
ficativa e inmediata tras el test de inyeccion. En caso de mejoria parcial o de ausencia de
respuesta, se puede repetir el test de inyeccion con al menos seis semanas de intervalo. En
pacientes que no responden al test y en los que se sospecha compresion por el musculo
piriforme se puede realizar infiltracion intramuscular con toxina botulinica. En casos que
no responden a los tratamientos percutaneos se realiza liberaciéon endoscopica del nervio
cigtico (Martin HD, 2011; Martin HD, 2014c¢).

3.4. LIGAMENTO REDONDO
3.4.1. Anatomia del ligamento redondo

El ligamento redondo o ligamento de la cabeza del fémur es una cinta fibrosa intraarti-

cular, que se extiende desde la cabeza femoral a la escotadura isquiopubiana. Proximal-
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mente, se inserta en la févea de la cabeza femoral (fovea capitis). La insercion no ocupa
toda la extension de la févea, sino tan solo la parte anterior. La parte posterior de la févea,
menos profunda, es uniforme y lisa y sirve de receptéaculo al ligamento, pero sin prestarle
insercion. Desde su insercion femoral el ligamento se dirige hacia abajo ensanchandose al
llegar a la escotadura isquiopubiana, donde termina por medio de dos haces principales:
haz anterior o fasciculo pubiano que se fija en la extremidad anterior de la escotadura is-
quiopubianay haz posterior o fasciculo isquidtico mas fuerte que el anterior que se inserta

en el borde posterior de la escotadura (Testut L, 1996) (Figura 33).

Figura 33.

Esquemas que muestran la anatomia del ligamento redondo. (a) En el esquema de un corte coronal observamos el
trayecto completo del ligamento y su vascularizacidn, dependiente de una rama de la arteria obturatriz. Ligamento
acetabular transverso (flecha) (b) Esquema de un corte sagital. Anatomia del ligamento redondo con dos bandas
principales, pubica e isquidtica con insercién distal en el margen anterior y posterior de la escotadura acetabular y
en el ligamento acetabular transverso. En la parte superior de la figura, detalle de su insercién proximal en la parte
anterior de la févea femoral.

Las fibras medias terminan en el ligamento acetabular transverso por medio de lo que se
ha descrito como haz medio: ldmina fibrosa intermedia entre los haces anterior y posterior
que se une al borde interno del ligamento transverso en toda su longitud. Finalmente, al-
gunos filamentos fibrosos, muy tenues, se desprenden del ligamento durante su trayecto
y se insertan en la fosa acetabular, atravesando la almohadilla adiposa. Estos tractos con-
juntivos cubiertos por la sinovial articular forman, a veces, un verdadero repliegue mem-

branoso que sujeta el LR a la fosa acetabular.
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El LRy la almohadilla adiposa de la fosa acetabular estan rodeados por membrana sinovial,
independiente de la sinovial articular propiamente dicha. Esta sinovial es una especie de
vaina del LR. Proximalmente, se extiende hasta el borde de la fosita del LR y cubre la parte
posteroinferior de la misma, libre de insercion ligamentosa. Distalmente, se ensancha y
se despliega sobre la almohadilla adiposa, formando unos pliegues elevados por haces
fibrosos procedentes del LR. En el coxal, la sinovial del LR termina en el borde del trasfondo
de la cavidad acetabular a lo largo de la concavidad de la porcién articular y en el borde
interno del ligamento transverso. La sinovial del LR cierra por dentro la escotadura isquio-

pubiana. En este punto, frecuentemente, forma uno o dos pequefnos fondos de saco.

Por el espesor del ligamento discurren algunas arteriolas y venas, destinadas en su mayor
parte a la cabeza femoral, aunque algunos de estos vasos pertenecen propiamente al liga-
mento. La arteria epifisaria medial es una continuacion de la arteria del LR, que es rama de
la division posterior de la arteria obturatriz. La arteria epifisaria medial juega un importante
papel en la vascularizacién de la cabeza femoral en desarrollo, proporcionando mas del 80%
del aporte vascular en esta etapa. Sin embargo, en el esqueleto maduro su papel en la vascu-

larizacion de la cabeza femoral es irrelevante (Trueta J, 1953; Trueta J 1957, Chung SM, 1976).

El ligamento esta formado por haces de coldgeno gruesos, bien organizados, compuestos
de colageno tipo |, lll y IV, histolégicamente similar a los tendones, aunque sus fibras tien-
den a ser un poco menos organizadas y regulares (Brewster SF, 1991; Rao J, 2001; Bardakos
NV, 2009; Sampatchalit S, 2009; Oda H, 1984).

3.4.2. Funcion del ligamento redondo

El espesor y resistencia del LR son muy variables, presentando grandes diferencias indi-
viduales en las disecciones anatomicas. Desde un ligamento grueso y resistente en unos
casos hasta un ligamento fino y extremadamente débil en otros. En ocasiones, el liga-
mento se reduce a un simple repliegue sinovial que contiene algunos tractos conjuntivos
e incluso, de forma excepcional, puede estar completamente ausente (Palleta, 1995; Li T,
2014). Cuando esta bien desarrollado su resistencia es muy grande. Gilis (citado por Testut
L,1977) refiere cifras de resistencia media de 7 a 8 Kg en el recién nacidoy de 30 a 45 Kg en
el adulto. Para romper los dos ligamentos a la vez, con los fémures fijados, se necesitarian

60-70 Kg de traccion (Testut L).

Entre los antropoides el LR esta ausente en el orangutan, sin embargo, es una estructura

constante en el gorila, gibén y chimpancé.
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Histéricamente, ha existido cierta controversia sobre el origen de este ligamento. En los
textos de anatomia clasica siempre se plantea la utilidad de analizar los estudios de anato-
mia comparada para establecer la significacién de una determinada estructura anatomica.
Estos estudios establecen que en algunos vertebrados inferiores el LR es extraarticular y
tiene relaciéon con un musculo de insercién pubiana que seria el homdélogo de nuestro
pectineo. En el caballo (Sutton JB, 1883) el LR se divide en dos fasciculos: uno intraarticular
y otro extraarticular que termina en la linea blanca de la extremidad pubiana, de este fasci-
culo se desprende el pectineo. En el esfenodonte y en algunas aves, principalmente en el
avestruz (Sutton JB, 1883), el LR se continUa directamente con esté Ultimo musculo, el cual

se inserta en estos casos en la cabeza femoral.

Moser observod en estudios de anatomia comparada, que el LR era una estructura rudi-
mentaria, primitivamente extraarticular (reptiles), y que en el curso evolutivo del ende-
rezamiento, por efecto del cambio de orientaciéon del fémur en aves y mamiferos, pasa a
serintraarticular (Moser E, 1892). Este autor plantea que al penetrar en la articulacion el LR

perdié toda funcién, quedando reducido a una formacion rudimentaria.

Sin embargo, otros autores como Vialleton (Vialleton LM 1924 Vialleton LM, 1929) no com-
parten esta opinion y consideran que no es posible que una parte de la cadpsula haya
sido arrastrada dentro de la cavidad articular en el curso del enderezamiento del miembro
en aves y mamiferos. En las aves el cotilo no tiene escotadura, si la capsula hubiese sido
arrastrada intraarticularmente, habria sido comprimida entre la cabeza femoral y la banda
articular anterior del cotilo. Este autor considera que el LR se ha formado in situ intraarticu-

lar, en el curso de la ontogénesis, como los meniscos o ligamentos cruzados de la rodila.

Actualmente el LR se reconoce como una estructura intraarticular bien desarrollada, que
se forma in situ hacia el final del segundo mes de vida intrauterina desde una conden-
sacion del mesénquima interpuesto entre las dos capas condrogénicas de la cadera en
desarrollo (Brewster SF, 1991). A partir del cuarto mes el ligamento recibe vascularizacion

procedente de ramas de vasos acetabulares.

La funcién mas ampliamente reconocida del LR es la de servir como via de entrada de va-
s0s sanguineos para el aporte vascular de la cabeza femoral en crecimiento. Estudios his-
tolégicos en embriones y fetos han demostrado que la cabeza femoral recibe un pequefio
aporte vascular desde vasos de este ligamento (Brewster SF,1991; Trueta J, 1975), aunque

existe una gran variabilidad en el grado de penetracion, nimero y tamafno de estos vasos
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que entran a la cabeza femoral a través del LR, estando incluso ausentes en un ndmero
variable de especimenes (Brewster SF, 1991). La mayorfa del aporte vascular a la cabeza fe-
moral a partir del tercer mes de vida intrauterina, depende de vasos procedentes del plexo
vascular del cuello femoral (Ogden JA, 1974; Trueta J 1975; Brewster SF, 1991). Por tanto, el
papel del LR en la vascularizacion de la cabeza femoral una vez que finaliza el crecimiento

es practicamente despreciable.

El resto de funciones del LR son relativamente poco conocidas. Welcker lo compard a una
especie de “escoba” destinada a repartir la sinovial sobre la superficies articulares con el
roce que ejerce sobre estas. Gray y Villar proponen una funcién de distribucion del liquido

sinovial (efecto “limpiaparabrisas”) (Gray AJ, 1997).

El LR fue considerado por Tillaux un ligamento de retencion, que se opone a que la cabeza
femoral gravite por su vértice sobre el fondo de la cavidad cotiloidea (citado por Testut L,
1977), previniendo la sobrecarga focal de la regién superolateral del acetdbulo en posicion

erectay evitando el excesivo contacto entre las dos superficies articulares (Savory WS, 1874).

Durante los ultimos cuatro meses de vida intrauterina el LR se transforma de una estructu-
ra de naturaleza predominantemente celular en fibrosa, con la presencia de fuertes haces
de colageno. Este incremento en su fortaleza sugiere una funciéon mecanica, limitando la
aduccion y flexion de la cadera (la posicion natural del feto) y previniendo la dislocacion
posterosuperior de la cadera intrautero (Walker JM, 1980; Brewster SF, 91). Esta hipotesis
de una funcién biomecanica se ve reforzada por el hecho de que el LR estd elongado o

ausente en casos de luxacion congénita de cadera (Li T, 2014).

El LR puede ser a la cadera lo que el LCA es a la rodilla, es decir, un potente estabilizador
intrinseco que resiste a las fuerzas de subluxacion articular (Gray AJ, 2007). Estudios en
modelos animales han mostrado un grado de resistencia a la carga similar entre el LRy el
LCA (Wenger D, 2007). También en modelos animales, se ha demostrado que cuando se
corta el LR aumenta el porcentaje de dislocacion de cadera (Smith WS, 1963; Li AFY, 1993).
En un estudio reciente en cadaver se muestra que tras la seccion del LR aumenta el rango
de rotacién interna y externa de la cadera, fundamentalmente en posicion de flexion (Mar-
tin HD, 2014a). No se ha probado que la rotura del LR aumente el riesgo de dislocacion en
humanos (Cerezal L, 2010; Phillips AR, 2012).

Debido a la topografia de la féovea, el LR se tensa en aduccion, flexion, rotacion externa

(Rao J,2001; Kelly BT, 2003) y rotacion interna (Martin HD, 2014a). Esto sugiere que el LR es-
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tarfa destinado a limitar ciertos movimientos de la cadera, jugando un papel mecanico en
la estabilizacion de la cadera al tensarse cuando la cadera esta en posicion menos estable

y los ligamentos capsulares laxos (Bardakos NV, 2009; Martin HD, 2014a).

Estudios cadavéricos sugieren que el LR estabiliza el aspecto inferior de la articulacién
durante el movimiento combinado de flexion-abduccién, previniendo la subluxacion an-
teroinferior (Kivlan BR, 2012). Otros estudios plantean que el LR rodea la cabeza femoral
previniendo la subluxacion inferior, posterior y anterior con la abduccién, rotacion interna

y externa respectivamente (Martin RL, 2012a) (Figura 34).

Figura 34.

Funcidn estabilizadora del ligamento redondo. (a) Rotacién
externa. (b) Posicion neutra. (c) Rotacién interna. El ligamento
redondo se tensa y limita la rotacién externa e interna. En
posicién neutra el ligamento estd laxo.

Se ha sugerido que la rotura completa del LR se asocia a inestabilidad. La inestabilidad
conduce a dafo en el labrumy en el cartilago, lo que explicaria la alta frecuencia con que
la rotura del LR se asocia a desgarros del labrum y lesiones del cartilago (Martin HD 2014a).
Sin embargo, no hay evidencia cientifica en la actualidad que indique si un LR roto es la

causa de subluxacion de cadera o simplemente una consecuencia (Cerezal L, 2010).

El LR puede jugar un papel en la nocicepcion y la coordinacion de movimientos. Contiene
receptores tipo IVa y transmite sefales aferentes somatosensoriales que se han identifica-
do tanto en caderas normales como displasicas. Se ha postulado que el ligamento puede
jugar un papel en la propiocepcion y en la proteccion de la articulacion, limitando movi-

miento excesivos que puede danar la articulacion (Leunig M, 2000).
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3.4.3. Clasificacion de las lesiones del ligamento redondo

Las roturas del LR pueden ser parciales o completas y pueden ocurrir en presencia o0 no
de enfermedad articular degenerativa. Gray y Villar (Gray AJ, 1997) clasificaron las lesiones
del LR en tres tipos basandose en hallazgos artroscopicos: rotura completa (tipo 1), rotura

parcial (tipo Il), y lesion degenerativa (tipo Ill) (Figura 35).

Figura 35.
Clasificacidn de Gray y Villar de las lesiones del ligamento redondo. (a)
Tipo 1, completa. (b) Tipo 2, parcial. (c) Tipo 3, degenerativa.

La rotura completa del ligamento (tipo I) se produce normalmente en pacientes con his-
toria de traumatismo o cirugia articular. Estos pacientes tienen una alta incidencia de le-
siones intraarticulares asociadas, como lesiones condrales y labrales (Byrd JW, 2004a; Phi-

lippon MJ, 2009; Botser 1B, 2011; Domb BG, 2013).

La rotura parcial del ligamento (tipo ) tipicamente ocurre en pacientes con historia de
dolor de larga evolucién en la cadera, region inguinal o zona proximal del muslo. Los pa-
cientes con rotura parcial del LR con frecuencia han sido previamente estudiados con mul-
tiples test clinicos y métodos de imagen para evaluar el origen del dolor y en ocasiones
han sido intervenidos sin llegar a un diagnéstico adecuado. Generalmente, el diagnéstico
se realiza con artroscopia, que muestra frecuentemente otras lesiones intraarticulares aso-

Ciadas, especialmente en pacientes deportistas (Gray AJ, 1997).

La rotura degenerativa (tipo lll) estd asociada con artrosis de cadera (Sampatchalit S, 2009;

Yamamoto Y, 2006). Alrededor del 60% de los casos tendran, ademas, otras condiciones de
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comorbilidad como displasia acetabular, enfermedad de Perthes o epifisiolisis. Es probable
que la patogénesis de la degeneracion del LR sea similar a la de los tendones. La carga
excesiva y la disminucion del aporte sanguineo, conduce a hipoxia focal, reduccién de la
actividad metabdlica y de la nutricién, con dafo del coldageno (Sampatchalit S, 2009). Los
patrones histolégicos de degeneracion del LR incluyen degeneracion fibromatosa, mixoi-

de, reemplazamiento graso y cambios eosindfilos (degeneracion hialina).

Un trabajo reciente, basado en 558 artroscopias de cadera, propone una nueva clasifica-
cion de las lesiones del LR, basada en hallazgos descriptivos: grado 0 (ausencia de desga-
rro), grado 1 (desgarro parcial de bajo grado, menos del 50%), grado 2 (desgarro parcial
de alto grado, mas del 50%), grado 3 (desgarro completo, del 100%). En este estudio el
51% de las artroscopias de cadera mostraron desgarros del LR ( 22% grado 1, 24% grado
2y un 5% grado 3). En esta nueva clasificacion la gradacion de la severidad de la lesion es
en orden creciente, un grado mayor implica mayor severidad de la rotura. Ademas esta
clasificacion no requiere identificar la causa del desgarro, describe Unicamente la lesion

patoldgica (Botser IB, 2011) (Figura 36).

Figura 36.

Clasificacidn de Botser modificada de
las lesiones del ligamento redondo.

a. Normal. b. Lesién degenerativa,sin
rotura. c. Rotura parcial de bajo grado
(<50%). d. Rotura parcial de alto grado
(>50%). e. Rotura completa.
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3.4.4. Apariencia del ligamento redondo en otras patologias de cadera

El LR puede aparecer engrosado, hipertrofiado o elongado en pacientes con displasia
del desarrollo, en la que la traccion repetida en la insercién del ligamento conduce
también a hipertrofia del ligamento acetabular transverso que a su vez disminuye aun
mas el tamano de la fosa acetabular e impide la reduccién de la cadera (Kawaguchi AT,
2000). Histéricamente, el LR se ha considerado un impedimento para la reducciéon de
la cadera displasica dislocada, recomendandose reduccién abierta con reseccion del LR
y del pulvinar. Sin embargo, la complicacion mas frecuente de la reduccién abierta es
la resubluxacion o redislocacién. En base a estudios en modelos de experimentacion
animal que apoyan el papel estabilizador del LR, se recomienda su conservacion y trans-
posicion (en lugar de la escision) con el fin de aumentar la estabilidad postquirirgica
(Wenger D, 2007).

Los recién nacidos con displasia del desarrollo pueden tener una proporcién mayor de
colageno tipo lll'y tipo | en el LRy cordon umbilical (Oda H, 1984; Jensen BA, 1986). Este
hallazgo se ha postulado como causa de la displasia. Sin embargo, las mayores cantidades
de estos tipos de colageno también podrian indicar cambios adaptativos secundarios en

un intento de prevenir la luxacién de cadera (Ippolito E, 1980).

En la enfermedad de Perthes el engrosamiento de la pared arterial puede obliterar la luz
de las arterias del LR, produciendo edema asociado e infiltracién perivascular. El aumento
de volumen que se produce en el LR se cree que puede contribuir a la subluxacion de la

cadera e implica un peor pronéstico (Kamegaya M, 1989).

En la osteonecrosis de la cabeza femoral puede verse una hipertrofia adaptativa y aumento
del nimero de fibras de coldgeno bien organizadas en el LR. Alteraciones biomecanicas de
la cadera y estimulos bioldgicos pueden conducir a liberacién de factores de crecimiento,

lo que se traduciria en el crecimiento excesivo del LR en esta entidad (Chen HH, 1996).

En la espondilitis anquilosante y en la hiperostosis esquelética difusa idiopatica, puede
producirse osificacion del LR. Esta calcificacion podria producir subluxacion superolateral

de la cabeza femoral y artrosis asociada (Inoue K, 1993; Gillet P, 1994).
3.4.5. Similitudes entre ligamento redondo y ligamento cruzado anterior

El LR comparte algunas caracteristicas anatomicas con el LCA de la rodilla (Bardakos NV,

2009). Ambos son potentes ligamentos intraarticulares, constituidos por dos bandas y con
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cubierta sinovial, a diferencia de la mayoria de ligamentos que suelen ser extraarticulares

y representan engrosamientos de la capsula articular.

En el andlisis histopatoldgico, el LR y el LCA comparten una distribucion similar de cola-
geno. Sus fibroblastos muestran igualmente similares caracteristicas in vitro, con un rango
de proliferacion celular y producciéon de coldgeno parecidos, significativamente menor
que el ligamento colateral interno de la rodilla (Hankenson KD, 1999). Ambos contienen
terminaciones nerviosas, aungue con mayor nimero de fibras IVa en el LR que en el LCA
(Leunig M, 2000).

Estudios biomecanicos en modelos animales in vitro han demostrado similar resistencia a
la rotura del LCA y el LR tras aplicacion de carga (Wenger D, 2007). Esta resistencia biome-

canica confirmaria el papel del LR como importante estabilizador articular.

Clinicamente, a ambos se les atribuye escasa o nula capacidad de cicatrizacion, aunque el
LR muestra para algunos autores una mayor capacidad de curacion que el LCA (Hanken-
son KD, 1999). Ambos ligamentos pueden osificarse en entesopatias (Bardakos NV, 2009).
Pacientes con traumatismo mayor sobre la cadera, presentan una alta incidencia de artritis
degenerativa precoz. En la rodilla, otra articulacién con importantes ligamentos intraarticu-

lares, la rotura del LCA también conduce a cambios degenerativos precoces (Gray AJ, 1997).
3.4.6. Mecanismo de lesion

Aunque las roturas del LR tfpicamente se han asociado a la luxacion de cadera, las roturas
tanto parciales como completas, pueden producirse por otros mecanismos. En realidad,
cualguier movimiento incontrolado en la direccion de maxima tension puede causar le-
sion del ligamento. Por ejemplo, fuerzas de flexion-aducciéon que se producen cuando un
paciente cae sobre la rodilla ipsilateral con la cadera flexionada, una torsion subita de la
cadera (rotacion externa por lo general) (Rao J, 2001; Bardakos NV, 2009; Byrd JW, 2004a),
movimientos extremos de aduccion y rotacion externa, hiperabduccién (Rao J, 2001; Kus-
ma M, 2004; Kashiwagi N 2001), luxacion anterior de la cadera (De Lee JC, 1996), abduccion
sin luxacion (Delcamp DD, 1988) o hiperabduccién y dislocacion transitoria con reduccion

espontanea (Ebraheim NA, 1991).

No obstante, la mayoria de los pacientes con lesién del LR no refieren un traumatismo
conocido. En un estudio reciente de revision de 558 artroscopias, en las que se en-
contraron 284 roturas del LR, sélo el 34% de los pacientes referia un comienzo agudo

del dolor y de los 28 casos de rotura completa del LR, sélo 4 describian un comienzo
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agudo atribuible a un episodio traumatico (Botser IB, 2011). Se han publicado casos
aislados de lesiones agudas del LR producidas por actividades de la vida diaria, en
estos casos, las lesiones suelen limitarse a fracturas-avulsion de la insercién femoral

(Yamamoto Y, 2008).

En nifos se produce con mayor frecuencia una avulsién osteocondral de la cabeza femo-
ral, en lugar de rotura del ligamento, de forma analoga a lo que ocurre en la rodilla con la

fractura-avulsion de la eminencia tibial en lugar de rotura del LCA (Barrett IR, 1989).

También debemos considerar la rotura del LR durante la luxacion quirdrgica de la cadera,
ampliamente empleada en el tratamiento abierto del pinzamiento femoroacetabular o la
displasia de cadera, que pueden requerir la seccion del LR para permitir la desarticulacion

de la cadera y proporcionar un acceso adecuado al margen acetabular.

La ausencia congénita del LR se ha reportado en pacientes con displasia de cadera (Li T,
2014). Sin embargo, no existen estudios sobre prevalencia o significacion de la ausencia
congénita del LR en caderas normales (Remes V, 2002). En los casos de ausencia congéni-

ta, la fovea capitis femoral suele ser hipoplasica.
3.4.7. Diagnéstico clinico

Las lesiones del LR son muy dificiles de diagnosticar. No existen test clinicos reconocidos
disenados especificamente para valorar el ligamento vy la presentacion clinica suele ser

inespecifica, superponible a la de otras lesiones intraarticulares (Bardakos NV, 2009).

Una detallada historia clinica, el analisis cuidadoso del mecanismo de lesion (por ejemplo,
lesiones por torsion, caidas sobre la rodilla flexionada o hiperabduccion) y un alto nivel de

sospecha clinica son importantes en el diagnostico.

Los pacientes suelen referir dolor en cadera e ingle, sintomas mecanicos, bloqueos, sen-
sacion de fallo articular y ocasionalmente limitacion del rango de movimiento. Todos estos

sintomas son inespecificos y se pueden encontrar en otras patologias articulares.

En el examen fisico puede detectarse un rango reducido o doloroso de movilidad en ex-
tension, o movimiento combinado de flexion y rotaciéon interna, aumento de dolor con el
test de elevacion con la pierna recta y bloqueo de la articulacion. Desafortunadamente,
al igual que ocurre con los sintomas clinicos, lo hallazgos en la exploracion fisica son ines-
pecificos y pueden aparecer en otras patologias intraarticulares de cadera. Un examen

completo debe incluir test de rotacion pasiva, test de elevacion resistida con pierna recta,
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y test de McCarthy (flexion de ambas caderas y posterior extension pasiva de la cadera sin-
tomatica en rotacion interna seguida de rotacion externa (Byrd JW, 2004a; Nofsinger CC,
2007). Esimportante tener en cuenta que estos signos pueden no estar siempre presentes,

especialmente en el caso de los atletas (Byrd JW, 2004a).

Recientemente, se ha descrito un test clinico dirigido especificamente a la valoracion de
lesion del LR (O'Donnell J, 2014). Este test persigue colocar al LR en méxima tension, mien-
tras la cabeza y cuello femoral se colocan en una posicién que evita el pinzamiento éseo
y de partes blandas. El test se realiza con el paciente en decubito supino, la rodilla en 90°
de flexion, la cadera flexionada 70° y en 30° de abduccién, se realiza entonces rotacion
interna y externa de la cadera hasta su limite de movimiento. El test es positivo cuando
aparece dolor con la rotacion interna o externa, lo cual indicaria lesion del LR. Este test ha
mostrado un 90% de sensibilidad y 85% de especificidad en la deteccidn preoperatoria de

lesiones del LR.
3.4.8. Apariencia en métodos de imagen

La visualizacion directa del LR requiere estudios de RM, artro-RM o artro-TC. Aungue la RM
convencional permite una adecuada valoraciéon de la mayorfa de las patologias de la cade-
ra, la artro-RMy artro-TC proporcionan una evaluacion mas precisa de las lesiones intraarti-
culares (Sampatchalit S, 2009; Byrd JW, 2004b; Blankenbaker DG, 2006). La principal ventaja
de las técnicas artrograficas radica en la distension articular que produce el material de
contraste, delimitando las estructuras articulares y permitiendo el diagndéstico de lesiones
sutiles (Datir A, 2014). La distraccion articular mejora la visualizacion de las superficies del

cartilago articular acetabular y femoral (Llopis E, 2008; Schmaranzer F, 2014).

EnlaRM, el LR se valora mejor en los cortes axial, coronal y axial oblicuo. El LR normal mues-
tra un contorno liso y tiene una intensidad de sefial homogénea, hipointensa en todas las
secuencias de pulso (Cerezal L 2010; Sampatchalit S, 2009; Byrd JW, 2004a; Blankenbaker
DG, 20006) (Figura 37). El trayecto completo del LR se visualiza en el plano coronal, donde
presenta una apariencia cordonal, con ligera expansion en la proximidad de su insercion
en la fovea capitis. En las imagenes axiales o axiales oblicuas, los dos tercios inferiores del
LR muestran una apariencia de banda aplanada con margenes lisos o ligeramente lobula-
dos y un espesor aproximado de 2-4 mm. Esta morfologia en banda sufre una transicion
progresiva a una apariencia redondeada u ovalada en la proximidad de su insercién femo-

ral hasta unirse firmemente en la fovea capitis (Figura 38).
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Figura 37.
Anatomia normal del ligamento redondo en RM y artroscopia. (a) Corte coronal

de artro-RM. El ligamento muestra un aspecto cordonal, homogéneamente
hipointenso. (b) Imagen artroscdpica que muestra el ligamento redondo normal.
(c) Imagen artroscdpica que permite visualizar el ligamento redondo en toda su
extension, adoptando una morfologia triangular.

Figura 38.
Anatomia normal del ligamento redondo en RM. (a) Corte coronal de artro-

RM con referencias de los cortes axiales oblicuos sucesivos de superior a
inferior. (b) Nivel de insercion foveal. (1 en a) (c) Tercio medio con aspecto
plano y diferenciacidn de las dos bandas. (2 en a) (d) Ligamento acetabular

transverso (3 en a)

Las alteraciones morfoldgicas que pueden verse en las lesiones del LR en los estudios de
RMin cluyen hipertrofia, desflecamiento, discontinuidad e intensidad de sefial aumentada

(Blankenbaker DG, 2012; Cerezal L, 2010; Sampatchalit S, 2009;). En la RM convencional,
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puede verse edema adyacente al ligamento en la fosa acetabular. Sin embargo, el edema

puede ser dificil de apreciar en la artro-RM enmascarado por el contraste articular.

El espectro lesional incluye roturas parciales, completas y cambios degenerativos. Tanto
las roturas parciales como completas del LR son mas frecuentes en la proximidad de la in-
sercion foveal (region perifoveal), regién a la que se debe prestar especial atencion en los

estudios de imagen (Philippon MJ, 2009).

En las roturas completas agudas del LR se visualizan signos primarios de rotura como son:
discontinuidad del ligamento, contorno ondulado o laxo y aumento de intensidad de se-
Aal en secuencias T2. En la zona de rotura puede verse una masa edematosa de tejidos
blandos. Signos secundarios inespecificos de rotura aguda del LR incluyen edema en la

fosa acetabular, sinovitis y derrame articular (Cerezal L, 2010).

En los casos de rotura cronica el diagndstico con RM convencional puede ser mas dificil,
ya que los signos secundarios de lesién que se ven en las lesiones agudas han desapare-
cido. Las técnicas artrograficas ofrecen una mayor precision diagndstica en estos casos de
rotura crénica, donde se observara solucion de continuidad, elongaciéon del ligamento
y un contorno irregular o laxo (Figura 39). EI LR también puede aparecer anormalmente

adelgazado en pacientes con desgarros cronicos.

Figura 39.

Rotura completa del ligamento redondo (flechas). Cortes coronal
(a) y axial (b) de artro-RM con traccidn axial. (c) Correlacién
artroscépica. AF=fosa acetabular Aumento de la distraccién
articular que indica inestabilidad articular secundaria.
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La evaluacion precisa de las roturas parciales del LR es mas dificil que la de las roturas com-
pletas. Los desgarros parciales se caracterizan por un aumento de sefal intrasustancial y
alteraciones morfolégicas concomitantes, como engrosamiento, pérdida de definicion de
sus margenes, atenuacion anormal del ligamento y pérdida focal parcial de continuidad
(Figura 40y 41). La artro-RM y artro-TC permiten delinear mejor las alteraciones morfolo-
gicas del contorno y la solucion de continuidad parcial (Datir A, 2014). La realizacion de
cortes en el plano axial oblicuo aumenta la especificidad en la diferenciacion de lesiones
parciales y completas del LR, ya que en las imagenes coronales individuales se pueden

producir errores diagnésticos debidos a problema de volumen parcial (Cerezal L, 2010).

Figura 40.

Rotura parcial de bajo grado del ligamento redondo (flechas). Cortes
coronal (a) y axial (b) de artro-RM con traccién axial. (c) Correlacidn
artroscépica. FH=cabeza femoral

Figura 41.

Rotura parcial de alto grado del ligamento redondo (flechas).
Cortes coronal (a) y axial (b) de artro-RM con traccién axial.
(c) Correlacion artroscdpica. Aumento de la distraccion
articular que indica inestabilidad articular secundaria.
FH=cabeza femoral
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El diagndstico de las lesiones parciales del LR puede ser dificil, existiendo un importante
solapamiento entre los hallazgos en la rotura parcial y la apariencia normal del ligamento
(Blankenbaker DG, 2012). De hecho, se han publicado sensibilidades para la artro-RM en
el diagnostico de las roturas parciales del LR que varfan entre el 2- 83% (Botser IB, 2011,
Blankenbaker DG, 2012; Datir A, 2014; Chang CY, 2015). Sin embargo, en un estudio recien-
te la sensibilidad de la RM convencional (no artrografia) en equipo de 3T alcanza el 91% en

el diagnostico de estas lesiones (Devitt BM, 2014).

Los cambios degenerativos del LR generalmente se asocian con otras lesiones degene-
rativas intraarticulares, como lesiones del cartilago y cambios subcondrales secundarios
(quistes y esclerosis). Los hallazgos en RM y artro-RM incluyen aumento de la intensidad
de senal del ligamento en secuencias T1 y T2. A menudo, estos cambios degenerativos
estan asociados con contornos irregulares del ligamento y areas focales de solucion de

continuidad parcial, o con menor frecuencia, completa (Figura 42).

Figura 42.

Lesién degenerativa del ligamento redondo, sin rotura. Cortes
coronal (a) y axial (b) de artro-RM que muestran cambios
degenerativos intrasustanciales del ligamento y sinovitis
reactiva (flechas). (c) Correlacién artroscdpica.

La fractura-avulsion de la insercion foveal del LR puede tener diferentes grados de des-
plazamiento. La fractura-avulsién del LR completamente desplazada puede identificarse
facilmente en la RM. Sin embargo, la fractura-avulsién parcial o no desplazada puede ser
de dificil diagndstico. En estos casos, es esencial una cuidadosa evaluaciéon de la inten-
sidad de sefnal de la médula 6sea en imagenes T2 o densidad protdnica con supresion

grasa, que permiten detectar la presencia de edema 6seo (Cerezal L, 2010; Chang CY,
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2015) (Figura 43). El artro-TC permite una mejor valoracién de las fracturas incompletas o

no desplazadas y de los fragmentos de la fractura.

Figura 43.

Avulsidn foveal del
ligamento redondo (flechas).
Cortes coronal (a) y axial (b)
de RM. Se observa edema
6seo perifoveal.

La ausencia congénita del LR es infrecuente, siendo su existencia aun objeto de debate en
la literatura. Es dificil diferenciar entre la ausencia congénita y una rotura crénica completa
del LR. La ausencia completa del LR y una fovea capitis poco desarrollada o superficial son
signos que apoyan el diagndéstico de ausencia congénita (Cerezal L, 2010) (Figura 44). En
casos de displasia del desarrollo que requieren reduccion abierta se ha descrito hasta un
18,67% de prevalencia de ausencia de LR, con una relacién directa entre el grado de dislo-

caciony la ausencia del LR (LiT, 2014)

Figura 44.

Agenesia del ligamento
redondo. Cortes coronal (a)
y axial (b) de artro-RM que
muestran ausencia total
del ligamento redondo y de
depresion foveal.

3.4.9. Tratamiento

Las indicaciones de tratamiento de las lesiones del LR estan en plena evolucion. La princi-
pal indicacion serfan pacientes con dolor o sintomas mecanicos, asociados con hallazgos

en RM de lesion del LR (Kelly BT, 2005; Philippon MJ, 2012; Bedi A, 2013). Otra indicacién
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menos frecuente serfa la fractura-avulsion del LR con fragmentos osteocondrales intraar-

ticulares (Kashiwagi N, 2001).

El tratamiento de las lesiones del LR se realiza con artroscopia y consiste, generalmente,
en desbridamiento y retensado (Figura 45). El desbridamiento de las irregularidades de las
fibras del ligamento rotas en las lesiones parciales y la reseccion del mufdn en caso de
roturas completas alivia los sintomas mecanicos y el dolor (Kelly BT, 2005; Philippon MJ,
2012). El desbridamiento es mas facil de realizar con la cadera en rotacién externa, porque
en esta posicion el ligamento se desplaza anteriormente vy se facilita su visualizacion vy el
acceso a la zona a tratar. En el caso de roturas parciales, se realiza retraccién o retensado
con una sonda de ablacién por radiofrecuencia. Es importante que la cadera se sitle en
posicidn neutra y se practique de forma cuidadosa, dado que un exceso de retraccion
puede dar lugar a posterior limitacion de la rotacion externa de la cadera. Después de la
retraccién o retensado artroscépico se produce una respuesta fibroblastica que puede

aumentar la resistencia biomecanica de los restos del LR (Cerezal L, 2010).

Figura 45.
Tratamiento artroscépico de
rotura parcial del ligamento

A redondo. Desbridamiento (a) y
. .A b-. retensado artroscopico (b).

En pacientes con fractura-avulsion del LR el desbridamiento artroscopico tiene buenos re-
sultados, especialmente si no hay fractura acetabular o defectos osteocondrales asociados
(Kusma M, 2004; Kashiwagi N, 2001).

Recientemente, se han desarrollado técnicas de reconstruccion del LR con plastias simila-
res a las utilizadas en el LCA de la rodilla (Figura 46). La indicacién de reconstruccion del LR
estd limitada a un grupo muy seleccionado de pacientes. En pacientes con alta demanda
funcional que utilizan rangos extremos de movimiento, como por ejemplo bailarinas de
ballet, el papel estabilizador del LR es mas relevante. Estos pacientes es mas probable que
desarrollen inestabilidad en rangos extremos de movimiento, por tanto pueden ser can-

didatos a técnicas de reconstruccion del ligamento. Otra indicacién de reconstruccion del
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Figura 46.
Reconstruccion del

ligamento redondo
con plastia de fascia
lata. (a) Introduccion
dela plastia

(vision exterior). (b)
Resultado final.

LR serfan pacientes con inestabilidad que han sido sometidos a multiples procedimien-
tos sin conseguir la resolucion de sus sintomas (Philippon MJ, 2012, Devitt BM, 2014).
Se han descrito plastias utilizando injerto de banda iliotibial (Philippon MJ, 2012), semi-
tendinoso (Lindner D, 2013; Amenabar T, 2012) o injerto sintético (Simpson JM, 2011).
La reconstruccion abierta o artroscopica del LR podria ser un procedimiento habitual

en el futuro proximo.

Se precisan mas estudios, series mas amplias y con seguimiento mas largo para com-
prender mejor la anatomia, la biomecanica, los mecanismos de lesion y el papel de los
métodos de imagen en el planteamiento terapéutico de las lesiones del LR, asi como

para valorar la eficacia del desbridamiento artroscopico y las plastias en el tratamiento.
3.5. ESTRUCTURA MOLECULAR DE LOS LIGAMENTOS
3.5.1. Consideraciones estructurales sobre el tejido conectivo denso fibroso

Hay una gran variedad de tejidos conectivos (TECs) que ejercen diferentes funciones en el
cuerpo. Todos comparten un origen embrionario comun de la capa germinal mesodérmi-
cay la organizacion general de los mismos consiste en células inmersas en una gran malla
de matriz extracelular. Se puede distinguir entre los tejidos conectivos del estroma, que
constituyen el andamiaje basico para sostener otros tejidos, y tejidos conectivos especiali-
zados que exhiben funciones concretas. Por lo tanto, en los érganos del aparato locomotor
encontramos principalmente TECs especializados incluyendo cartilago, el tradicionalmen-
te denominado tejido conectivo denso fibroso (ligamentos, fascias y tendones) y hueso.
Estos tejidos se organizan con configuraciones anatémicas y moleculares caracteristicas,

que les confieren funciones biomecénicas especificas (Eleswarapu SV, 2011).
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El tejido conectivo denso fibroso se caracteriza por la abundancia de matriz extracelu-
lar, notablemente empaquetada y esencialmente compuesta de fibras que se alinean de
acuerdo con la tension de traccion a la que es sometida el tejido. Las células son poco
abundantes y se denominan fibroblastos/fibrocitos en los ligamentos y fascias, y tenoci-
tos en los tendones. Asi, la estructura de ligamentos y tendones se basa en fibroblastos/
tenocitos inmersos en una matriz extracelular basada en coldgeno, donde el coldgeno se
organiza en fibrillas, que a su vez se agrupan en haces. Los haces son separados por sep-
tos, agrupandose en fasciculos. El fasciculo completo esta envuelto por una capa delgada
de tejido conectivo denominada endoligamento/endotendon. El fasciculo constituye la
principal subdivision del tejido. Finalmente todos los fasciculos que constituyen el tejido
se empaquetan juntos por una capa conocida como epiligamento/epitenddn, un tejido
conectivo fino con menor presencia de fibras y mas celular, que constituye la superficie
del ligamento/tenddn. El epiligamento/epitenddn, es una funda rica en vasos y en nervios
con funciones propioceptivas ademas de ser el soporte del suministro linfatico (McNeilly
CM, 1996; Benjamin M, 1997). El epiligamento se continla con el periostio del hueso en
los sitios de union del ligamento a este o entesis. El coldageno tipo | es la molécula predo-
minante en el TEC denso, aunque otros tipos de coldgeno, elastina/fibrillinas o distintos
proteoglicanos, también estan presentes en tendones y ligamentos, en proporcién nor-
malmente ligada a las demandas biomecanicas (Yoon JH, 2005; Vogel KG, 2001; Vogel KG,
2004; Ros MA, 1995; Hurle JM, 1990; Franchi M, 2010; Young K, 2011).

El tejido conectivo denso fibroso es particularmente relevante en las articulaciones del
sistema esquelético, donde su ultraestructura determina notablemente la estabilidad ar-
ticular, su elasticidad y su capacidad de absorcion de la tension mecanica. Los tendones
son responsables de transmitir las fuerzas musculares al hueso, haciendo posible los mo-
vimientos de la articulacion con el fin de permitir la locomocioén. Estructura similar y fun-
ciones complementarias corresponden a los ligamentos, que se unen a los huesos por
uniones complejas conocidas como inserciones, conectando un hueso con otro, consti-
tuyendo componentes anatémicos fundamentales de las articulaciones. Los ligamentos
actlan como estructuras clave para la estabilidad articular, modulando de forma pasiva
la direcciéon de los movimientos y restringiéndolos a rangos fisiologicos y/o blogqueando
ciertos desplazamientos (Butler DL, 2010; Woo SL, 1988; Frank CB, 2004). Ademas, los liga-
mentos contribuyen de forma importante al sustrato anatémico de la transmision de la

informacion propioceptiva (Wright SA, 1995; Madey SM, 1997).
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3.5.2. Estructura de los ligamentos

Los ligamentos son estructuras homogéneas hechas de tejido conectivo denso, en forma
de ldmina o cordon, a menudo brillante y de color blanco y de disposicion tensa a nivel de
la insercion 6sea. Las capsulas articulares pueden ser consideradas como ligamentos en
forma de hoja, y de hecho dentro de ellas a menudo aparecen engrosamientos o refuerzos
nombrados como ligamentos especificos (e.g. ligamento colateral medial de la rodilla o el
ligamento iliofemoral de la cadera). Como se ha mencionado, los ligamentos son tejidos
hipocelulares donde las células estan alineadas en filas que se dispersan entre los haces
de fibras de coldgeno (Amiel D, 1984). Esto se traduce en que poseen un bajo nimero de
células responsables de la produccién y el mantenimiento de la matriz extracelular. Estas
células son fibroblastos largos y delgados orientados a lo largo del eje principal del liga-
mento que, a pesar de ser bajos en nimero, estan conectados estableciendo una amplia
red tridimensional a lo largo del ligamento. Las células se conectan unas a otras a través de
procesos celulares largos que pueden extenderse a grandes distancias en el ligamento de
alojamiento. La red celular esta interconectada a través de uniones GAP lo que permite la
comunicacion a través de todo el ligamento, permitiendo la orquestacion de respuestas
coordinadas, con el fin de mantener la matriz extracelular apropiada y la biomecanica del
tejido en correlacion con el estrés mecanico soportado (McNeilly CM, 1996; Benjamin M,
1997; Benjamin M, 2000; Lo IK, 2002).

La matriz extracelular de los ligamentos se compone de fibras y de la sustancia interce-
lular (sustancia fundamental). Las fibras constituyen la mayor parte de la estructura del
ligamento, en el analisis microscépico con luz polarizada se aprecia facilmente que es-
tas fibras estan formadas fundamentalmente por fibrillas de coldgeno que constituyen
alrededor del 80% del peso seco de los ligamentos (Amiel D, 1984). De los 28 tipos de
colageno conocidos, el coldgeno de tipo | constituye en torno al 90% del coldgeno pre-
sente en los ligamentos, el resto se compone principalmente de colageno de tipo Il con
pequenas cantidades de una variedad de otros tipos de coldgeno que incluyen coldgenos
V, VI, XI'y XIV (Amiel D, 1984; Liu SH, 1995; Frank CB, 2004). EI LCA de la rodilla constituye
un buen ejemplo de esto, ya que la relacién de coldageno | con respecto a colageno lll se
situa alrededor de 9:1 (Altman GH, 2002). Los coldgenos fibrilares como coldgeno 1y I,
forman fibrillas largas que constituyen haces alineados en paralelo a lo largo del eje prin-
cipal del ligamento, a pesar de que adquieren cierta disposicion ondulada. La ondulacién

se ve favorecida por la estructura de la molécula de coldgeno basada en una superhélice
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enrollada hacia la derecha con una arquitectura de bobina en espiral. La disposicién on-
dulada proporciona la fuerza de soporte para el tejido, la capacidad de los ligamentos para
alargarse bajo un estrés mecanico, enderezandose bajo la carga de traccion (Boorman
RS, 2006). Sin embargo, otro aspecto importante de las moléculas de coldgeno es que re-
fuerzan mecanicamente ligamentos gracias a su capacidad para formar enlaces cruzados,
uniones que desarrollan la estabilizacién de las fibras y mejoran la resistencia a la traccion
del tejido (Eleswarapu SV, 2011; Fujii K, 1994).

Las propiedades de traccion del tejido, se derivan en parte del contenido de colageno,
pero también de otros componentes de la matriz como la elastina y fibrillinas que consti-
tuyen las fibras elasticas (Hurle JM, 1990; Ros MA, 1995). La organizacidon molecular de las
microfibrillas todavia no esta clara, a pesar de que sabemos que estan constituidas por la
polimerizacion Fibrilinal y Fibrilina 2 y que presentan multiples enlaces transglutaminasa
cruzados. Presentan ademas multiples sitios de unién para varias protefnas de la matriz
extracelular (incluyendo glicoproteinas), peptidasas de la familia ADAMTs y moléculas de
sefalizacion, entre ellos miembros de la superfamilia factor de crecimiento transformante
beta (Lorda-Diez CL-Diez, 2010; Jensen SA, 2012). En cuanto a las fibras eldsticas, presentan
ademas cierta cantidad de elastina, una proteina de la matriz extracelular que proporciona
elasticidad para muchos tejidos. La elastina es una molécula dindmica que tiene domi-
nios hidrofébicos haciendo que el contenido en agua juegue un papel importante en la
elasticidad reversible del tejido (Li, B. 2002). Las fibras de elastina se basan en un nucleo
extensible en forma de red entrecuzada de moléculas de elastina, tapizado por una capa
de microfibrillas de 10 a 12 nm de didmetro basadas en Fibrilinas. Las microfibrillas cons-
tituyen un andamio para el depdsito de elastina en la elastogénesis, lo que hace que dis-
tingamos dentro de las fibras eladsticas entre las fibras eldsticas maduras (con alta cantidad
de elastina), y fibras elasticas inmaduras como las fibras de elaunin (con baja cantidad de
elastina) o las fibras de oxilatan basadas exclusivamente en haces de microfibras de Fibri-
lina (Jensen SA, 2012).

Dentro de la estructura de los ligamentos, las fibras de elastina y los paquetes de microfi-
brillas estan presentes en diferentes cantidades en los distintos ligamentos, o que contri-
buye a perfilar las propiedades biomecanicas de estos tejidos sometidos a cargas (Frank
CB, 2004; Strocchi R, 1992; Neurath MF, 1992; Reinboth BJ, 2000). EI contenido y tipos de
fibras elasticas reflejan la funcion del tejido vy asi, las regiones del mismo que soportan

grados superiores de tensién aumentan su contenido local en fibras elasticas. Las fibras
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elasticas juegan un papel fundamental en la elasticidad reversible del tejido, donde las
microfibrillas hacen los tejidos incluso mas rigidos y resistentes a la tensién axial que las
propias fibras de elastina (Sherratt MJ, 2003; Glab J, 2008). Por ejemplo, una mayor presen-
cia de oxitalan se asocia normalmente a regiones de un tejido sometidas a mayor estrés

de tension (Ramirez F, 1999).

Otros constituyentes comunes de la matriz extracelular de los ligamentos son los pro-
teoglicanos (PGs), que son moléculas de alrededor de 100 kDa basadas en un nucleo de
proteina que se une a una o varias cadenas laterales de glicosaminoglicanos aniénicos
(@GAG), que pueden incluir sulfato de condroitina, sulfato de dermatano, o sulfato de que-
ratano (Scott JE, 1995). Los nucleos proteicos de los PGs se unen a sitios especificos en
la zona de separacion de las fibras de coldgeno, y a las cadenas de aGAGs, apareciendo
como filamentos que constituyen puentes entre y a través de las fibrillas de colageno, con
regularidad y de forma ortogonal (Scott JE, 1996; Scott JE, 1992). Los puentes aGAG interfi-
brilares, cuya longitud varia a lo largo de los tejidos, constituyen un elemento importante
en el mantenimiento de la forma del tejido, estabilizando la organizacion de las fibrillas de
coladgeno, mediando en su unién. Esta organizacion le confiere un aspecto caracteristico
en cepillo redondo, donde los GAGs anidnicos se repelen y atraen el agua, modulando a

su vez la viscoelasticidad y la configuracion de los tejidos (Scott JE, 1998).

Ademas de la estabilizacion y el fortalecimiento mecénico de la estructura del ligamento,
entre las funciones principales que se le han atribuido a los proteoglicanos esta la regula-
cién del crecimiento de las fibrillas. Los proteoglicanos pequenos ricos en leucina (SLRPs)
son los predominantes en los ligamentos, e incluyen especialmente proteodermatan sul-
fatos (incluyendo decorina o biglicano) y proteokeratan sulfatos. Como se ha mencionado,
la cantidad de proteoglicanos en la matriz extracelular, establece una estrecha relacion con
el agua que contienen los ligamentos. A menudo los proteoglicanos constituyen grandes
macromoléculas hidrofilicas mediante la agregacion con acido hialurénico, haciendo que
el agua suponga en torno al 60%-70% del peso total del ligamento (Woo SL, 1988; Amiel
D, 1984; Hannafin JA, 1994). Los PGs aparecen encajados entre y a lo largo de las fibras de
coldgeno en la matriz extracelular y la hidratacion, ademés de permitir la répida difusion
de las moléculas solubles en agua, favorece el hinchamiento de los PGs, contribuyendo a
las propiedades viscoelasticas de los ligamentos emulando el efecto de un “amortiguador
hidraulico”(Yoon JH, 2005; Nishimura, 1998). Efectivamente, se ha demostrado que cuanto

mayor es el nivel de PGs menor es el didmetro de fibrillas de coldgeno (Scott JE, 1981; Scott
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JE, 1990). Asi, un PG como agrecano, que presenta una carga negativa que favorece un
gradiente osmatico permitiendo la hidratacion y consecuente aumento de volumen de la
matriz basada en fibras de coldgeno, consigue una estructura mas resistente a las fuerzas

de carga de caracter compresivo (Vogel KG, 2004; Yoon JH, 2005).

La distribucion de PGs no es homogénea a lo largo del tejido y se basa en la distribucion
de las fuerzas compresivas y de tension a las que estan sometidas los tejidos a lo largo de
su estructura. Al igual que en los tendones, decorina es el mas abundante en los ligamen-
tos, representando alrededor del 80% de los PGs, otros PGs estan presentes en menor can-
tidad como biglicano, fibromodulina, versican o agrecano (Yoon JH, 2005; Vogel KG, 2004,
Melrose, 2001). La decorina se encuentra en la superficie de la porcién media de las fibrillas
de colageno y es conocida por inhibir la formacion de fibrillas largas de colageno para la
acomodacion del tejido a las fuerzas de traccion (Graham HK, 2000; Pins GD 1997). Bygli-
can, otro PG de la matriz extracelular de los ligamentos que se une al colageno, también
es capaz de modular la fibrilogénesis (Corsi A, 2002; Svensson L, 1995; Pogany, 1994). Los
ligamentos son estructuras formadas por multiples cadenas basadas en muchas fibrillas
independientes, por lo tanto la presencia de fibrillas de colageno de longitud inferior a la
total de la estructura, favorece que el estrés que afecta a cada fibrilla independiente sea

menor que aquel al que estd sometido todo el ligamento.

Finalmente hay que mencionar que los PGs son capaces de intervenir en la modulacion
del crecimiento v la diferenciacion celular por regulacion de la biodisponibilidad local de
factores de crecimiento, incluyendo miembros de la superfamilia del factor de crecimien-
to transformante beta, y/o mediante la interaccion con los receptores tirosina quinasas
(Hausser H, 1994; lozzo RV, 1998; lozzo RV, 1999; Ruoslahti E E, 1989).

La caracterizacion de las propiedades funcionales de los tejidos conectivos es un aspecto
clave para el avance en traumatologia y ortopedia, asi como para la ingenieria de tejidos
y medicina regenerativa. Los principales esfuerzos se han centrado en los tejidos como
los tendones o los ligamentos tratando de proporcionar reemplazos funcionales en situa-
ciones de enfermedad o dafio (Butler DL, 2010; Melvin A, 2011). Aunque hay un debate
en curso entre las alternativas conservadoras y quirdrgicas (Farshad M, 2011), la recons-
truccion de los ligamentos lesionados implica la implantacion quirdrgica de aloinjertos o
autoinjertos desde una fuente sana. Un ejemplo de esto son los injertos de hueso-tendén
rotuliano-hueso o injerto procedente de los isquiotibiales empleados ampliamente para

reconstituir el LCA de la rodilla (Otero, AL 1993; Mayr, HO. 2012). Pero también importan-
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tes esfuerzos estan dedicados a disefiar un andamio artificial apropiado que pueda ser
injertado en los ligamentos lesionados, incluyendo o no células sembradas (Ge, Z. 2005;
Laurencin, C.T. 2005; Cooper, J. A Jr. 2007).

Tradicionalmente los ligamentos se han considerado tejidos homogéneos en su estruc-
tura, con propiedades biomecanicas similares. Sin embargo, el avance de la investigacion
en ingenieria de tejidos con el fin de disefar protesis que puedan sustituir ligamentos
lesionados, asi como el desarrollo de la medicina regenerativa, planted la importancia de
la organizacion diferencial y la naturaleza de los distintos ligamentos, especialmente aque-

llos con mayor riesgo de lesion.



MATERIAL Y METODO

4.1. ESTUDIO ANATOMICO (CORRELACION ANATOMO-RADIOLOGICA)

Se realizd un estudio en 10 caderas de cadaver procedentes del departamento de Anato-
mia de la Facultad de Medicina de la Universidad de Cantabria. Los cadaveres procedian
del depdsito de cadaveres donados a dicho Departamento con fines docentes y de inves-
tigacion, habiéndose en todos ellos obtenido, en su momento, el consentimiento opor-
tuno. Se obtuvieron, asimismo, los correspondientes permisos para la realizacion de los
estudios de RM en cadaver en el equipo de RM de 3T del Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla.

Los especimenes estudiados consistieron en la hemipelvis y porcién proximal del fémur,

incluyendo los tejidos blandos, que se obtuvieron de 5 cadaveres conservados en formol.

La edad de los cadaveres vari¢ entre 55 y 76 afos con una media de 67,2.

3 eran varonesy 2 mujeres.

Alas 10 caderas se les realizd estudio de imagen con artro-RMy posterior correlacion anatémica.
4.1.1. Estudio de Resonancia Magnética Artrografia (artro-RM)

Todos los estudios se realizaron en el equipo de RM de 3T (Achieva Philips Healthcare) del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Se utilizé una antena de craneo phased-array

de 8 canales con el fin de obtener una éptima resolucion espacial y de contraste.

Previamente al estudio de RM se realizé la inyeccion intraarticular de material de contraste

en la cadera. La puncion se realizd bajo control fluoroscopico, guiandose por referencias
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anatomicas, buscando la zona superior de la transicion cabeza-cuello femoral y utilizando
una aguja de puncién espinal de 20G. Se introdujo un volumen aproximado de 8-10 ml de
una solucion compuesta por 0,2 ml de Gadolinio (Gadodiamida, Omniscan, GE Healthcare,
Princenton, NJ) diluido en 15 ml de suero salino y 5 ml de contraste lodado (Omnipaque

350; GE Healthcare, Princenton, NJ).

Dentro de los 5 minutos siguientes a la puncion, el espécimen de cadera se traslado a la
sala de resonancia. Se realizé tracciéon manual, con el fin de conseguir distraccion de las
superficies articulares y paso de contraste al compartimento central, con separacion de las

superficies articulares femoral y acetabular y una mejor delineacion del LR.

Elespécimen se introdujo en la antena de craneo multicanal, colocdndose en decubito supino

en posiciéon neutra, fijiandose con almohadillas para evitar cualquier tipo de desplazamiento.

En la primera cadera estudiada se realizaron diferentes tipos de secuencias, con multiples
pardmetros de imagen, hasta conseguir una 6ptima calidad de imagen. El protocolo final
consistio en 3 tipos de secuencias (T1, T1 con supresion grasa y T2 con supresion grasa)
en 4 planos ( axial, sagital, coronal y axial oblicuo alineado sobre un plano coronal paralelo

al eje del cuello femoral). Los pardametros de imagen fueron los siguientes:

1. Secuencias T1: TR/TE, 500/20 mseg; campo de vision (FOV) 160mm; matriz
308x512; grosor de corte/separacion entre cortes, 2,7/0,3 mm; tamafno del voxel,

0,52x0,75%2,7; numero de adquisiciones (NEX) 3.

2. Secuencias T1 con supresion grasa: TR/TE, 574/20 mseg; campo de vision (FOV)
160mm; matriz 308x512; grosor de corte/ separacion entre cortes, 2,7/0,3 mm; ta-

mano del voxel, 0,52x0,75x2,7; nimero de adquisiciones (NEX) 2.

3. Secuencias T2 con supresion grasa: TR/TE, 2900/65 mseg; campo de vision (FOV)
160mm; matriz 292x560; grosor de corte/ separacion entre cortes, 2,7/0,1 mm; ta-

mano del voxel, 0,55x0,76x2,7; nimero de adquisiciones (NEX) 4.

La apariencia del LR en las imagenes artro-RM se correlaciond con su descripcion en la litera-
turay con su apariencia a la inspeccion de los correspondientes cortes anatdmicos y diseccio-
nes. En las caderas en las que el LR mostré un grosor suficiente para su analisis se realizaron
mediciones de la longitud del LR en el plano coronal, didmetro anteroposterior y transverso en
su tercio proximal, medio y distal en los planos axial y axial oblicuo. Dimensiones de la fovea ca-

pitis y porcentaje de ocupacion de la misma por la insercion del LR en el plano coronal y axial.
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4.1.2. Correlacion anatomica

Después de realizado el estudio artro-RM. Los especimenes fueron trasladados de nuevo
al Departamento de Anatomia de la Facultad de Medicina de la Universidad de Cantabria

donde se realizd el estudio anatdmico.

Ocho especimenes fueron cortados en secciones de 5mm, similares en términos de gro-
sor y orientacion a los cortes del estudio RM ( axial, n=2; sagital, n=2; coronal, n=2, axial
oblicuo, n=2). Las secciones anatomicas fueron fotografiadas con una camara digital
(Nikon Coolpix 5400; Nikon, Seul, Corea).

Dos especimenes fueron disecados y fotografiados.
4.2. ESTUDIO POSICIONAL (FUNCIONAL)

Se realizd un estudio RM de cadera a 10 voluntarios sanos, previa obtencién de su con-
sentimiento informado. Ninguno de los voluntarios habia presentado clinica previa de
dolor de cadera o inestabilidad. A todos se les realizé estudio de cadera unilateral (en 5 se
estudio la cadera izquierda y en 5 la derecha escogida de forma secuencial segun el orden
temporal de realizacion del estudio). Cinco eran varones y cinco mujeres, con edades com-

prendidas entre 18 y 48 anos (media 28,3).

Todos los estudios se realizaron en el equipo de RM de 3T (Achieva Philips Healthcare) del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Se utilizd una antena de torso de 6 canales,
activdndose selectivamente los elementos correspondientes al lado estudiado, con el fin

de obtener una dptima resolucion espacial y de contraste.

Cada cadera fue estudiada en siete posiciones (neutra, flexion, extension, abduccion, aduc-
cién, rotacion interna y rotacion externa). El protocolo de posicionamiento para valorar la
dindmica del LR se acerco, en todo lo posible, al rango maximo de movimiento en los tres
ejes. En la posicion de flexion y abduccion no se llegd al rango maximo de movimiento
debido a las limitaciones de espacio que supone el tunel de exploraciéon de la resonancia,
que condiciona que se produzca el choque de la extremidad con las paredes del tunel

antes de alcanzar el arco maximo del movimiento.

El voluntario se colocé en decubito supino para las posiciones neutra, flexion, abduccién,
aduccion, rotacion interna y rotacion externa y en posicion decuibito prono para la ex-
tension. Para conseguir un mayor angulo de movimiento en la abduccion se desplazo al

voluntario hacia el lado contralateral del tunel, para permitir una mayor separacion de la
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extremidad, minimizando el choque de la misma con las paredes del tunel. La aducciéon
se realizd con una ligera elevacion de la extremidad opuesta. Se inmovilizo la extremidad
inferior con bandas de sujecion y se mantuvo la posicién en el rango maximo de movi-

miento utilizando elementos blandos compatibles con el campo magnético.

El dngulo de movimiento se midié en la secuencia localizadora tres planos, eligiendo el
plano perpendicular al eje del movimiento para cada medicion. El dngulo de flexion y ex-
tension se midié en el plano sagital, entre una linea paralela a la diafisis femoral y una linea
paralela a la horizontal. El dngulo de abduccion y aduccion se midio en el plano coronal
entre una linea siguiendo el eje de la diafisis femoral y una linea vertical que pase por la
espina iliaca anterosuperior. El angulo de rotacion interna y externa se midié en el plano
axial, calculando la diferencia entre el angulo de anteversién femoral en posicién neutra
(@ngulo formado entre una linea paralela al cuello femoral en su porcién central y la ho-
rizontal) y el dngulo de anteversién o retroversién femoral en rotacion externa e interna

respectivamente.

El estudio RM consistid en una secuencia potenciada en densidad proténica con supre-
sion grasa en los planos axial y coronal en las siete posiciones (neutra, flexion, extension,
abduccion, aduccion, rotacion interna y rotacion externa), con un total de 14 secuencias
por estudio. Se desestimo la realizacion de secuencias potenciadas en T1 con el fin de no
prolongar la duracion del estudio y mantener la exploracién en rangos de duracion tolera-
bles, minimizando asf el riesgo de aparicién de artefactos por movimiento involuntario en

las posiciones menos confortables.

Los pardmetros de imagen fueron los siguientes: TR/TE, 3100/30 mseg; campo de visién
(FOV) 160mm; matriz 276x210; grosor de corte/separacion entre cortes, 4/0,3 mm; tamafno

del voxel, 0,58x0,76x4; nimero de adquisiciones (NEX) 2.

El estudio se realizd sin inyeccion de contraste intraarticular al tratarse de voluntarios sa-

nos, donde no estarfa justificado la realizacion de ninguna técnica invasiva.

El andlisis de la imagen consistio en la medicion de la longitud del LR en el plano coronal
y medicion del didmetro anteroposterior y transverso en el plano axial, realizandose estas
dos ultimas mediciones en tres localizaciones (proximal, medio y distal). El nivel proximal
correspondidé al punto medio de la insercién del LR en la fovea capitis, el nivel distal al cor-
te inmediatamente proximal a su inserciéon en el ligamento acetabular transverso y el nivel

medio al punto intermedio entre los dos niveles proximal y distal. Las mediciones se reali-



Ligamento redondo de la cadera:
estudio anatdmico, radioldgico, funcional y molecular

MATERIAL Y METODO

zaron en las siete posiciones. La medicion se realizd digitalmente, mediante la herramienta
de medicion de distancia punto a punto en forma de poligono abierto en el programa
Osirix MD 64 bit (FDA cleared/CE Il labeled).

La visibilidad del LR en cada plano y posicion se gradud de la siguiente forma: 0, no visible;
1, visible pero no analizable (visible en menos del 70% de su extensién, por lo que el liga-
mento no puede ser analizado adecuadamente); 2, visible y analizable ( 70-90% de su ex-
tension visible, las principales caracteristicas del LR pueden ser analizadas aunque puede
perderse algun detalle); 3, visibilidad excelente (mas del 90% de la extension visible, puede

ser analizado con detalle) (Wagner FV, 2012).

Cada secuencia RM fue clasificada como buena para la visibilidad del LR cuando su pun-

tuacion media fue igual o superior a 2,5.

Para analizar la reproducibilidad de la medicién, las imagenes fueron evaluadas por dos ra-
didlogos independientes, con mas de 20 afhos de experiencia en RM musculoesquelética.
Cada medicion fue repetida dos veces por el primer observador, lo que permitio calcular la
variacion intraobservador de la medida utilizando el coeficiente de correlacion intraclase
(ICQ). La medicion realizada por un segundo observador permitié calcular la variacion in-
terobservador. Se calculé la media, desviacion estandar (SD), 95% intervalo de confianza 'y
error estandar (SE) para cada medida en las siete posiciones. Las medidas en las diferentes
posiciones se compararon mediante el analisis de varianza (ANOVA). Se utilizo el paquete
estadistico Stata 12/SE (StataCorp, College Station, Tx, US). La significacion estadistica se

establecio en p< 0,05.
4.3. ESTUDIO MOLECULAR
4.3.1. Muestras de ligamentos humanos

En este estudio, hemos empleado 10 muestras de ligamento redondo (LR) de la cadera, 8
muestras de ligamento iliofemoral (LIF) y 8 muestras de ligamento cruzado anterior (LCA)
procedentes de 19 donantes diferentes (ver Tabla 1). A excepcién de un caso (ver tabla),
estos ligamentos se tomaron de donantes con diagndstico de artrosis de cadera o de
rodilla durante la cirugia de sustitucion por protesis. Los pacientes seleccionados carecian
de enfermedades graves relacionadas con la senectud (excepto hipertension). Sélo se re-
cogieron ligamentos sin anomalias estructurales o anatémicas apreciables. Después de su
recogida, las muestras se congelaron inmediatamente por inmersiéon en nitrogeno liquido

en quirdfano, y se procesaron posteriormente en el laboratorio. La edad de los donantes
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oscilé entre 45 y 84 anos (media 67,6). Este proyecto ha sido aprobado por la autoridad

competente “Comité Etico de Investigacion Clinica De Cantabria” (Certificado n © 2513).

TABLA 1. DATOS EPIDEMIOLOGICOS DE LOS 20 DONANTES DE LOS QUE SE
OBTUVIERON MUESTRAS DE LR, LIFY LCA

Donante Edad Sexo Patologia Muestra Anatomia general del ligamento
1 84 Varén Gonartrosis primaria LCA Normal
2 77 Mujer Coxartrosis primaria LR Normal
3 80 Mujer Gonartrosis primaria LCA Normal
4 54 Varén Gonartrosis primaria LCA Normal
5 75 Varon Coxartrosis primaria LR Normal
6 64 Varén Coxartrosis primaria LR&LIF Normal
7 55 Varén Coxartrosis primaria LR Normal
8 76 Varon Coxartrosis primaria LR&LIF Normal
9 75 Mujer Gonartrosis primaria LCA Normal
10 54 Varén Coxartrosis primaria LIF Normal
11 61 Mujer Gonartrosis primaria LCA Normal
12 72 Mujer Gonartrosis primaria LCA Normal
13 73 Mujer Coxartrosis primaria LR&LIF Normal
14 69 Varén Coxartrosis primaria LR &LIF Normal
15 63 Varén Coxartrosis primaria LR&LIF Normal
16 78 Varén Coxartrosis primaria LR &LIF Normal
17 63 Mujer Gonartrosis primaria LCA Normal
18 45 Mujer Sin patologfa articular LCA Normal
19 68 Mujer Coxartrosis primaria LR &LIF Normal

4.3.2. Reaccion en cadena de la polimerasa cuantitativa (QPCR)

Las muestras se homogeneizaron utilizando un homogeneizador de mano de rotor-esta-
tor bajo una campana de flujo laminar. La obtencion de ARN se realizd por el método de
extraccion basada en tiocianato de acido de guanidinio-fenol-cloroformo (Chomczynski,
P.2006). Se realizaron tratamientos con RNAsa-free DNAsa | (Ambion) y extraccion con fe-
nol posterior para la purificacion de ARN. Las muestras de ARN purificados se cuantificaron

utilizando un espectrofotémetro (Nanodrop Technologies ND-1000). El cDNA se sintetizd
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por RT-PCR usando hexdmeros aleatorios y la transcriptasa inversa M-MulLV (Fermentas).
La concentracion de cDNA se midio en un espectrofotdmetro (Nanodrop Technologies
ND-1000) y se ajusté a 0,5 g/I. Las QPCR se realizaron usando el sistema de Mx3005P (Stra-
tagene) con accesorio de automatizacion. En este trabajo, utilizamos SYBRGreen (Takara).
Gapdh se ha utilizado como el normalizador en nuestros experimentos. Se calcularon los
valores medios de la expresion para cada gen. El nivel de expresion fue evaluado en rela-
Cion a un calibrador de acuerdo con la ecuacion 245 (Livak,K.J. 2001). Se seleccionaron
los valores de las muestras de ligamento iliofemoral como calibrador para los propdésitos
de comparacion. Para descartar interpretaciones distorsionadas debido a posibles varia-
ciones dependientes del paciente (patologia subyacente no identificada, medicacion,
etc), se analizaron tejidos neutros como la dermis. Se utilizd la QPCR para analizar los nive-
les de expresion de genes de todos los factores empleados en este trabajo en los tejidos
de control. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en estos analisis,
lo que sugiere que las diferencias observadas en los ligamentos en nuestro estudio no se

debian a las caracteristicas de cada paciente.

Los valores en este trabajo se han representado como la media + SE de todas las muestras
obtenidas. Los datos han sido analizados mediante el andlisis unidireccional de varianza
seguido del test de Bonferroni para las comparaciones post-hoc de los niveles de expre-
sion de genes. La significacion estadistica se establece en p< 0,05. Todos los anélisis se
realizaron con SPSS para Windows versién 18.0. Los cebadores especificos para Q-PCR de
genes humanos fueron disefiados utilizando el programa Primer3 (ver tabla 2). Ademas,
las curvas de disociacion fueron evaluadas en la reaccion de PCR para asegurar la especi-

ficidad de los cebadores.
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TABLA 2. CEBADORES UTILIZADOS EN EL ESTUDIO

Gen Fordward primer (5°-3°) Reverse primer (5°-3°)
Scleraxis (SCX) gcaccaacagcgtgaaca ggtgcgagatgtagctggag
Colageno la2 (Col1a2) tctggagaggctggtactgc tagaccacgttcacctctcg
Colageno llla1 (Col3a1) tagctggacctcgtggtage ccaggttcaccattctgtcc
Colageno Va1 (Col5a1) ccaccagaacgtcacctacc gacatctcctegtegttgg
Colageno IXa1 (Col9a1) gcagattcaggattcctctgg tggagacttccatccagtcc
Colageno lla1 (Col2a1) tccagatgaccttcctacge agctgcttcgtccagatagg
Elastina (Eln) gctaaggcagccaagtatgg gacaccaacacctggaacg
Emilina 1 (Emn) tcactgaatgagctccagacc atgatacggtccttggttgc
Decorina (Dcn) atcatcctecttctgettge cggtcatcaggaacttctgg
Biglicano (Bgn) cctccaggtggtctatctge ctgatgccgttgtagtagge
Fibromodulina (Fmod) cctccaacaccttcaattcc ggtagaggttctccaggttgg
SRY (sex determining

region Y)-box 9 (Sox9) tctgaacgagagcgagaagc gcggctggtacttgtaatcc
Agrecano (Acan) caagtggttcctggtgtgg gctcggtggtgaactctagg
Factor inducible por hipoxia

1 alpha (Hif1a) gaaggtattgcactgcacagg agcaccaagcaggtcatagg
Proteina morfogenética

de hueso 12 (Bmp12) actacgaggcgtaccactge agcagcgtctgaatgatgg
Gen inducible por el factor

de crecimiento transformante 8 (Bigh3) caccatcaccaacaacatcc Cttcaagcatcgtgttgagc
Gliceraldehido 3-fosfato

deshidrogenasa (Gapdh) tgcaccaccaactgcttagc ggcatggactgtggtcatgag

Mohawk (Mhk)

Tenomodulina (Thmd)

Factor de crecimiento transformante 3 1 (Tgf1)
Factor de crecimiento transformante @ 2 (Tgf2)

Factor de crecimiento transformante 8 3 (Tgf3)

Factor de crecimiento transformante 1 (TGiF1)

Ccgtattggaaggagatcaacg
tcctctggeatctgttagec
gatgtcaccggagttgtgc
ctcagcaatggagaagaatgc
caacgaactggctgtctgc

gaaaggatggcaaagatcca

ggacgacttctggatgatgc
ttgccatggtctctcage
gtccacttgcagtgtgttatcc
cgttgttcaggeactctgg
ttctgctcggaataggttgg

aggaatgaaatggggtctcc
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4.3.3. Western blot

Se obtuvieron extractos de proteinas totales de al menos tres ligamentos por cada uno
de los tipos analizados en este estudio (LR, LIF y LCA) utilizando un homogeneizador de
mano de rotor-estator. La lisis celular se realizd con tampdn RIPA (NaCl 150mM, 1,5mM de
MgCl2, 10mM NaF, 10 % de glicerol, EDTA 4mM, 1%TritonX-100, 0,1% de SDS, 1%deoxicola-
to, Hepes 50mM, pH 7,4) suplementado con un Coéctel de inhibidores de proteasas basado
en fluoruro de fenilmetilsulfonilo (PMSF 1 mM), leupetin (10g/ml) y aprotinina (10mg/ml),
durante 15 min en hielo. Los lisados celulares se limpiaron de restos celulares por centri-
fugacion (13.200g) durante 10 min a 4°C. La concentracion de proteinas fue determinada
mediante la técnica de Bradford. Para cada ensayo 30ug de proteinas son sometidas a
90°C en tampdn SDS por 5 minutos, separadas por electroforesis en un gel de 12,5% de
poliacrilamida con un 0,1 % de SDS y transferidas a una membrana de PVDF (Bio-Rad). Las
membranas se incubaron durante 1 hora a temperatura ambiente en BSA y después du-
rante toda la noche con los anticuerpos de interés. Se han utilizado los siguientes anticuer-
pos: anticuerpo policlonal de conejo contra SOX9 (Chemicon); anticuerpo policlonal de
conejo contra la Decorina (Cell signaling); y el anticuerpo policlonal de conejo contra TGF1
(Santa Cruz). Con posterioridad se utilizaron los anticuerpos secundarios apropiados para
western con fluorescencia anti-conejo IRDye 680DX (Rockland Immunochemicals, EEUU).
Las bandas de proteinas se detectaron con un sistema de ODISSEY (Li-Cor Bioscience ). Los

datos fueron cuantificados por el software libre Image..
4.3.4. Limitaciones del estudio molecular

Los pacientes pueden presentar diferencias inherentes que podrian enmascarar los resul-
tados. Una limitacion de este estudio, que es comun a todos los analisis de este tipo, es
que ni los ligamentos provienen de articulaciones verdaderamente normales ni la edad
de los donantes de las muestras es homogénea. Por razones obvias, un estudio de este
tipo resulta inviable. Para descartar interpretaciones distorsionadas debido a las diferencias
estructurales en los ligamentos en base a posibles variaciones dependientes del paciente,
se analizaron los tejidos adyacentes neutros de articulaciones afectadas (i.e. la dermis). Se
utilizé Q-PCR para analizar los niveles de expresion de todos los genes empleados en este
trabajo en los tejidos de control. No se encontraron diferencias estadisticamente significa-
tivas en estos andlisis, lo que sugiere que las diferencias observadas en los ligamentos no

se deben a las caracteristicas de cada paciente.
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5.1. ESTUDIO ANATOMICO
5.1.1. Estudio artro-RM de cadaver

El LR mostro en las imagenes de resonancia magnética, un contorno liso, con una intensidad de

senal homogénea, hipointensa en todas las secuencias de pulso (T1,T1y T2 con supresion grasa).

El plano que mejor visualizd el trayecto completo del LR fue el plano coronal orientado
sobre un plano axial siguiendo el eje del cuello femoral. En este plano el LR presenté una
apariencia cordonal, con mayor grosor en la proximidad de su inserciéon en la fovea capitis.
La fovea capitis aparece como una depresién, de profundidad y tamanfo variable, localiza-
da ligeramente inferior al centro de la cabeza femoral. Desde su inserciéon proximal el LR
se dirige caudalmente hasta su insercion distal en la escotadura acetabular y ligamento
acetabular transverso, el cual constituye el limite inferior de la escotadura acetabular (Fi-
gura 47). En este plano no obtenemos una clara delimitacion del ligamento acetabular
transverso, el cual se continua, sin una transicion clara, con el engrosamiento capsular

hipointenso de la zona orbicular inferior.
El LR mostré en este plano una longitud media de 2,613 cm (rango 2,129-3,071) (Tabla 3)

La fovea capitis mostrd una dimension craneocaudal media de 1,442 cm (rango 1,239-
1,683). La insercion del LR se localizd en la parte mas craneal de la fovea, ocupando un
porcentaje que oscilé entre el 7587% y el 42,65% de la longitud craneocaudal total de
la misma (media 65,22%). La region inferior de la févea aparecio libre de inserciéon de LR
(Tabla 4)
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Figura 47.

Estudio de correlacion cadavérico/Artro-RM. Corte coronal de RM T1
con supresion grasa (a) y corte seccional anatémico correspondiente
(b). El ligamento redondo muestra una apariencia cordonal, con
mayor grosor en la proximidad de su insercién en la fovea capitis
(flechas), la cual aparece como una depresion localizada ligeramente
inferior al centro de la cabeza femoral. Distalmente el ligamento
redondo se inserta en el ligamento acetabular transverso (cabezas

de flecha), el cual se continua, sin una transicion clara, con el
engrosamiento capsular hipointenso de la zona orbicular inferior.

TABLA 3. LONGITUD DEL LR EN EL PLANO CORONAL EN CM

Cadera1l Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Mediaz+Desviacionestandar

3,071 2,546 2,129 24 292 2,613 2613+£0.343

TABLA 4. DIAMETRO CRANEOCAUDAL DE FOVEA/DIAMETRO CRANEOCAUDAL
INSERCION DEL LR EN FOVEA EN PLANO CORONAL (CM)

Coronal Cadera1l Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Media
+ Desviacion
estandar
Fovea 1,441 1,319 1,334 1,683 1,637 1,239 1,442 +0,181
Insercion LR 0,938 0,931 0,559 1,277 1,202 0,791 0,949 + 0,264
% fovea 65 70,58 42,65 75,87 73,42 63,84 65,22+12
ocupada
por LR
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En el plano axial el LR presenté una apariencia ovalada en la proximidad de su inser-

cion femoral, experimentando una transicién progresiva hasta una morfologia apla-

nada con forma de banda de margenes lisos o ligeramente lobulados en su insercion
distal (Figuras 48 y 49).

Figura 48.
Estudio de correlacion cadavérico/Artro-RM. Cortes axiales a
nivel de la insercion foveal del ligamento redondo. Corte axial

de RM potenciado en T1 con supresion grasa (a) y corte axial
cadavérico (b). La insercidn del LR se realiza en la regidn anterior
de la fovea capitis, dejando libre de insercién la zona posterior. El
ligamento muestra una morfologia ovalada, con un didmetro
anteroposterior mayor que su didmetro transverso (flechas).

Figura 49.

Estudio de correlacidn cadavérico/Artro-RM. Cortes axiales a

nivel del tercio medio del ligamento redondo. Corte axial de RM
potenciado en T2 con supresion grasa (a) y corte axial anatémico
(b). El ligamento muestra una morfologia de banda aplanada
con mdrgenes lisos (flechas).
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La insercion proximal se realizd en la region anterior de la fovea capitis, dejando libre de

insercién una porcién variable de la region posteroinferior de la fovea.

Se realizaron mediciones de la dimension anteroposterior y transversa del LR en el plano
axial y axial oblicuo (siguiendo el eje del cuello femoral) en tres niveles : Tercio proximal,

medio y distal del LR.

En el plano axial puro, el didmetro anteroposterior medio del LR a nivel proximal fue de
1,100 cm (rango 0,867-1,439 cm) (Tabla 5). El didmetro anteroposterior medio de la fovea

capitis fue 1,438 cm (rango 1,208-1,683 cm) (Tabla 6).

El porcentaje medio de ocupacion de la fovea capitis por la insercion del LR en sentido

anteroposterior fue del 66,33 % (rango 59,10-75,80%) (Tabla 6).

El espesor medio del LR en sentido transverso en el nivel proximal fue de 0,554 cm (rango
0,397- 0,683) (Tabla 7). En todos los casos el didametro anteroposterior fue mayor que el
didmetro transverso, constituyendo una configuracion ovalada mas que “redonda” de la

seccion proximal del ligamento.

En el nivel medio, el didmetro anteroposterior medio del LR fue de 2,032 cm (rango 1,842-
2,365 cm). El didmetro transverso medio fue de 0,194 cm (rango 0,126-0,261). A nivel distal
el diametro anteroposterior medio del LR fue de 2,215 cm (rango 1,787-2,614 cm) vy el

didmetro transverso de 0,132 (rango 0,112-0,155) (Tablas 5y 7).

En el plano axial oblicuo (alineado sobre un plano coronal, paralelo al eje del cuello fe-
moral) el diametro anteroposterior medio del LR a nivel proximal fue de 1,083 cm (rango
0,795-1,487 cm) (Tabla 8). El didmetro anteroposterior medio de la fovea capitis fue 1,469
cm (rango 1,179-1,549 cm). El porcentaje medio de ocupacién de la fovea capitis por la

insercion del LR fue del 66,39% (rango 52,44-75,23%) (Tabla 9).

El espesor medio del LR en sentido transverso en el nivel proximal fue de 0,564 cm (rango
0,407- 0,654) (Tabla 10). En todos los casos el didametro anteroposterior fue mayor que el

didmetro transverso.

En el nivel medio, el didmetro anteroposterior medio del LR fue de 2,061 cm (rango 1,589-

2,402 cm). El didmetro transverso medio fue de 0,196 cm (rango 0,106-0,302).

A nivel distal el didmetro anteroposterior medio del LR fue de 2,263 cm (rango 1,659-2,789
cm) y el didmetro transverso de 0,135 (rango 0,1023-0,168) (Tablas 8 y 10).
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TABLA 5. DIMENSION ANTEROPOSTERIOR DEL LR EN EL PLANO AXIAL (CM)

Axial AP Cadera1l Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Media +

Desviacion

estandar

Proximal 1,439 1,244 0,867 0,903 087 1,277 1,1 £0,250
Medio 2,365 2,039 1,842 1,633 2,246 2,069 2,032 £ 0,265
Distal 2,36 2,36 2,002 1,787 2,285 2,614 2,215+0.287

TABLA 6. DIAMETRO ANTEROPOSTERIOR DE LA FOVEA/DIAMETRO
ANTEROPOSTERIOR INSERCION DEL LR EN LA FOVEA EN EL PLANO AXIAL EN CM

Axial AP Cadera1l Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Media +

Desviacion

estandar

Fovea 1,5 1,406 1,467 1,208 1,369 1,683 1,438 £0,157

Inserciéon LR 09 0,911 0,867 0,903 0,87 1,277 0,954 + 0,158

% fovea 60 64,79 59,1 74,75 63,55 75,8 66,33 +7,252
ocupada

por LR

TABLA 7. DIMENSION TRANSVERSA DEL LR EN EL PLANO AXIAL EN CM

Axial Cadera1 Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Media =+

transverso Desviacion
estandar

Proximal 0,632 0,614 0,397 0,528 0474 0,683 0,554+ 0,107

Medio 0,229 0,261 0,185 0,126 0,153 0,212 0,194 £ 0,049

Distal 0,148 0,155 0,112 0118 0,126 0,138 0,132+0.017

TABLA 8. DIMENSION ANTEROPOSTERIOR DEL LR EN EL PLANO AXIAL OBLICUO EN CM

Axial Cadera1 Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Media +

AP Desviacion
estandar

Proximal 1,487 1,287 0,795 0,887 0,94 1,107 1,083 £ 0,263
Medio 2,402 2,167 1,754 1,589 2,321 2,134 2,061 £0,321

Distal 2,398 2,105 2,276 1,659 2,354 2,789 2,263 +£0.372
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TABLA 9. DIAMETRO ANTEROPOSTERIOR DE LA FOVEA/DIAMETRO
ANTEROPOSTERIOR INSERCION DEL LR EN LA FOVEA EN EL PLANO AXIAL

OBLICUOEN CM
Axial Cadera1l Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Media +
AP Desviacion
estandar

Fovea 1,543 1,531 1,516 1,179 1,498 1,549 1,469 + 0,143
Insercion LR 0,987 1,121 0,795 0,887 0,94 1,097 0971+0,124
% fovea 63,96 73,2 52,44 75,23 62,75 70,81 66,398 + 8,459
ocupada
por LR

TABLA 10. DIMENSION TRANSVERSA DEL LR EN EL PLANO AXIAL OBLICUO EN CM

Axial Cadera1l Cadera2 Cadera3 Cadera4 Cadera5 Cadera6 Media +

AP Desviacion
estandar

Proximal 0,601 0,625 0,407 0,597 0,501 0,654 0,564 £ 0,092

Medio 0,192 0,302 0,194 0,106 0,191 0,194 0,196 £ 0,062

Distal 0,102 0,168 0,134 0,102 0,156 0,149 0,135+ 0.027

El plano sagital no fue adecuado para la valoracion del LR. En este plano se visualiza en
toda su extension el ligamento acetabular transverso desde su insercién anterior a poste-
rior en la escotadura acetabular La longitud anteroposterior media del ligamento aceta-
bular transverso fue de 2,579 cm (rango 2,340- 2,946 cm), con un espesor medio de 0,312

cm (rango 0,169- 0,491 cm).

No se identificéd ningun vestigio del LR, en ninguno de los planos realizados, en dos cade-
ras pertenecientes al mismo cadaver. En estos dos casos la fovea capitis mostré una apa-
riencia plana, siendo practicamente imperceptible tanto en el plano coronal, como axial y

axial oblicuo (Figura 50).

En otras dos caderas pertenecientes a distintos cadaveres, se identificaron Unicamente
pequenos restos del LR en los diferentes planos, no siendo posible en estos dos casos su

analisis, ni la medicion de sus dimensiones en los diferentes planos de corte.

Las mediciones se realizaron, por tanto, en las restantes seis caderas en las que si fue posi-

ble el analisis del LR
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Figura 50.

Agenesia del ligamento redondo. Estudio de correlacion
cadavérico/Artro-RM. Cortes coronal y axial de RM
potenciados en T1 y seccidn coronal de caddver (c).
Ausencia del ligamento redondo y de depresion foveal.

5.1.2. Estudio seccional anatomico

Tanto en los cortes seccionales como en la diseccidon anatdémica se consiguié una ade-
cuada visualizacion de la anatomia de la articulacion de la cadera y especificamente de la

anatomia del LR.

En los cortes seccionales axiales y coronales el LR mostraba una apariencia similar en cuanto

a grosor y trayecto que en los cortes correspondientes del estudio RM (Figuras 47,48 y 49).

El plano sagital ilustré la insercion proximal y distal del LR, la morfologia de la févea, su
porcion desnuda desprovista de insercion ligamentosa, asi como el grosor y trayecto del

ligamento acetabular transverso. Este plano no fue apto para la medicién del LR.

Una de los especimenes cadavéricos, con ausencia de visualizacion del LR en el estudio
artro-RM, se secciond en el plano coronal, donde se confirmo la ausencia del ligamento y

una févea plana, practicamente ausente.
5.1.3. Diseccion anatomica

En la inspeccion anatdmica se observé como el LR se inserta proximalmente en la fovea
capitis, una pequeha depresion desnuda, localizada en el aspecto medial de la cabeza
femoral, un poco posterior e inferior al verdadero centro de la cabeza. La insercién del
ligamento no ocupa toda la extension de la fovea, sino sélo su parte superior y anterior, la

parte posterior es menos profunda y estd desprovista de insercion ligamentosa.
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Algun capilar puede estar presente en el LR, aunque a la inspeccién macroscépica no es

visible una vascularizacion significativa.

El ligamento muestra un area seccional mas pequefa en su insercion femoral, donde pre-
senta una morfologia oval, haciéndose distalmente trapezoidal, con un aspecto bilobula-

do a la inspeccién y un curso serpentino desde su insercion femoral a la acetabular.

La insercion distal es ancha y se realiza en ambos margenes de la escotadura acetabular
y en el centro se une al ligamento acetabular transverso. La banda o haz posterior es mas
ancha, se inserta en el lado isquidtico de la escotadura y se extiende fuera de la cavidad

hasta la capsula articulary el periostio del isquion (Figura 51).
El ligamento esta cubierto de epitelio sinovial.

A una de las caderas que en el estudio artro-RM mostré ausencia del LR se le realizo di-
seccion anatémica, confirmandose la ausencia del ligamento y una fovea capitis plana,
practicamente ausente. Ademas se observd ausencia de arteria obturatriz que quedaba

sustituida por una arteria obturatriz accesoria rama de la epigastrica inferior (Figura 52).

Figura 51.
Visién completa del ligamento redondo en

caddver. La insercién proximal del ligamento

se realiza en la regién anterior y superior de

la févea, la regién posterior e inferior queda
desprovista de insercién ligamentosa. Desde su
insercion proximal el ligamento se ensancha
progresivamente hasta alcanzar su insercion
distal en el ligamento acetabular transverso y
ambos mdrgenes de la escotadura acetabular.

Figura 52.

(a,b) Diseccién anatémica de la region pélvica
de la pieza con agenesia del ligamento
redondo. Ausencia de arteria obturatriz y
pequena arteria obturatriz accesoria, rama de
la arteria epigdstrica inferior
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5.2. ESTUDIO FUNCIONAL POR RESONANCIA MAGNETICA
5.2.1. Angulos de movimiento

Los angulos medios de movimiento, medidos en un plano perpendicular al eje del mo-
vimiento fueron para la flexion 54° (rango 40°-58°), para la extension 15° (rango 120-189),
para la abduccion 30° (rango 25°-389), para la aduccion 25° (rango 12°-309), para la rota-

cion externa 35° (rango 30-47°) y para la rotacion interna 30° (rango 22°-399).

En la posicion de flexion y abduccion no se llegé al rango maximo de movimiento debido
a las limitaciones de espacio del tunel de exploracién, que condiciona que se produzca el
choque de la extremidad con las paredes del tunel antes de alcanzar el arco maximo del

movimiento.
5.2.2.Visibilidad del LR

La visualizacion del LR fue excelente en todas las posiciones, excepto la extensién. En esta

posicion, en dos casos no se obtuvo calidad de imagen suficiente para la medicion del LR.
5.2.3. Plano coronal

La reproducibilidad de las medidas fue excelente, con un coeficiente de correlacién intra-
clase (ICC) intraobservador que vari¢ entre 0,74-0,99 y una ICC interobservador entre 0,74-

0,98. La menor ICC correspondié en todos los casos a la posicion de extension (ICC 0,74).
EnlaTabla 11 se muestran las medias (en cm) y desviacion estandar (SD) de la longitud del

LR en el plano coronal para las diferentes posiciones.

TABLA 11. MEDIAS EN CM Y DESVIACION ESTANDAR (SD) DE LA LONGITUD DEL
LR EN EL PLANO CORONAL PARA LAS DIFERENTES POSICIONES

Media Desviacion estandar Frecuencia
Abduccion 2,021 0,207 10
Aduccion 3,101 0,281 10
Extension 2,73 0,226 8
Flexion 3,022 0315 10
Neutra 2,814 0,194 10
Rotacion externa 2,686 0,253 10
Rotacion interna 291 0,258 10

Total 2,755 0414 68
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EnlaTabla 12 se expresa la comparaciéon entre medias dos a dos con la correccién de Sidak
para comparaciones multiples. Se ha preferido la correccion de Sidak a la méas habitual de
Bonferroni porque preserva mejor la potencia estadistica del estudio. La primera unidad
expresa la diferencia entre medias (en cm), la segunda unidad es la P (significacion esta-
distica), *P < 0,05.

TABLA 12. COMPARACION ENTRE MEDIAS DOS A DOS CON LA CORRECCION DE
SIDAK PARA COMPARACIONES MULTIPLES

Abduccion Aduccion Extension Flexion Neutro Rotacion externa

Aduccion 1,08
0,000*
Extension 0,709 -0,371
0,000* 0,059
Flexion 1,001 -0,079 0,292
0,000* 1,000 0,311
Neutro 0,793 -0,287 0,084 -0,208
0,000* 0,248 1,000 0,782
Rotacion externa 0,665 -0415 -0,044 -0,336 -0,128
0,000* 0,010* 1,000 0,084 0,998
Rotacion interna 0,89 -0,19 0,181 -0,111 0,097 0,225
0,000* 0,883 0,953 1,000 1,000 0,663

La posicion en la que el LR mostré una longitud menor, en todos los casos, fue la abduc-
cion, con una diferencia estadisticamente significativa respecto al resto de posiciones (P<
0,05). La posicion en la que el LR alcanzé la maxima longitud anatémica, en todos los ca-
sos, fue la aduccion (aunque sélo con diferencias estadisticamente significativas respecto
a la abduccion y rotacion externa) (Figura 53). La siguiente posicion en la que el LR mostro
su mayor dimension fue la flexion, aunque sin diferencias estadisticamente significativas
respecto al resto de posiciones, salvo la abduccion. En el resto de posiciones la longitud
del LR, fue similar, no existiendo diferencias significativas en su dimensién coronal entre las

posiciones de rotacion externa (RE), rotacion interna (RI) y extension.

Enlagrafica 1 se representan las medias e intervalos de confianza al 95% de la longitud del

LR en el plano coronal en las diferentes posiciones.
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GRAFICA 1. MEDIAS E INTERVALOS DE CONFIANZA AL 95% PARA
LAS DISTINTAS POSICIONES
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Figura 53.

Comparacién de la longitud del ligamento redondo en el plano coronal, en
posicidn neutra (a) abduccidn (b) y aduccion (c). El ligamento alcanza su
mdxima longitud coronal en la posicién de aduccion.
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5.2.4. Plano axial
5.2.4.1. Longitud anteroposterior

La fiabilidad de las medidas en los cortes axiales fue excelente, con un ICC intra e interob-
servador superior a 0,75 para todas las posiciones, tanto a nivel del tercio proximal, medio

y distal.

En este plano, la dimension anteroposterior del LR fue mas corta en el tercio proximal en

todas las posiciones, siendo significativamente mayor en el tercio medio y distal.

Las tablas 13, 14y 15 reflejan las medias (en cm) y desviacion estandar (SD) de la longitud
anteroposterior del LR en el plano axial para las diferentes posiciones, medidas en el tercio

proximal, medio y distal respectivamente.

TABLA 13. MEDIAS EN CM Y DESVIACION ESTANDAR (SD) DE LA LONGITUD
ANTEROPOSTERIOR DEL LR EN EL PLANO AXIAL MEDIDAS EN EL TERCIO

PROXIMAL
Media Desviacion estandar

Abduccién 1,728 0,328
Aduccién 1,742 0,31

Extension 1,699 0,178
Flexion 1,718 0,228
Neutro 1,591 0,241
Rotacion externa 1,68 0,299
Rotacion interna 1,663 0,294
TOTAL 1,688 0,275

TABLA 14. MEDIAS EN CM Y DESVIACION ESTANDAR (SD) DE LA LONGITUD
ANTEROPOSTERIOR DEL LR EN EL PLANO AXIAL MEDIDAS EN EL TERCIO MEDIO

Media Desviacion estandar

Abduccién 2,526 0,325
Aduccién 2,378 0311
Extension 2,403 03

Flexion 2,481 0,348
Neutro 2,272 0,264
Rotacién externa 3,066 0,251
Rotacién interna 2,808 0,31

TOTAL 2,567 0,396
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TABLA 15. MEDIAS EN CM Y DESVIACION ESTANDAR (SD) DE LA LONGITUD
ANTEROPOSTERIOR DEL LR EN EL PLANO AXIAL MEDIDAS EN EL TERCIO DISTAL

Media Desviacion estandar

Abduccion 2,589 0,348
Aduccion 2,539 0,344
Extension 2,551 0,33

Flexion 2,541 0,368
Neutro 2,351 0,288
Rotacion externa 2,907 0,35

Rotacion interna 2,76 0,315
TOTAL 2,607 0,371

Las tablas 16, 17 y 18 expresan el andlisis de la varianza, para las diferentes posiciones, de
las medidas de longitud anteroposterior del LR medido en el plano axial en el tercio proxi-
mal, medio y distal respectivamente. La primera unidad expresa la diferencia entre medias

(en cm), la segunda unidad es la P (significacion estadistica), *P < 0,05.

TABLA 16. ANALISIS DE LA VARIANZA, PARA LAS DIFERENTES POSICIONES, DE
LAS MEDIDAS DE LONGITUD ANTEROPOSTERIOR DEL LR MEDIDO EN EL PLANO
AXIAL EN EL TERCIO PROXIMAL

Abduccion Aduccion Extension Flexion Neutro Rotacion externa

Aduccion 0,013
1,000
Extension -0,029 -0,042
1,000 1,000
Flexion -0,010 -0,023 0,019
1,000 1,000 1,000
Neutro -0,136 -0,150 -0,107 -0,126
0,702 0,536 0,972 0814
Rotacion externa  -0,048 -0,061 -0,018 -0,037 0,088
1,000 1,000 1,000 1,000 0,994
Rotacion interna -0,0654 -0,079 -0,036017 -0,055133 0,0714 -0,0172

1,000 0,999 1,000 1,000 1,000 1,000
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TABLA 17. ANALISIS DE LA VARIANZA, PARA LAS DIFERENTES POSICIONES, DE
LAS MEDIDAS DE LONGITUD ANTEROPOSTERIOR DEL LR MEDIDO EN EL PLANO
AXIAL EN EL TERCIO MEDIO

Abduccion Aduccion Extension Flexion Neutro Rotacion externa

Aduccion -0,147
0,734
Extension -0,123 0,024
0,958 1,000
Flexion -0,045 0,102 0,077
1,000 0,989 1,000
Neutro -0,253 -0,106 -0,130 -0,208
0,029* 0,984 0,929 0,165
Rotacion externa 0,539 0,687 0,663 0,585 0,793
0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*
Rotaciéninterna 0,281 0429 0,404 0,327 0,535 -0,258
0,009* 0,000* 0,000* 0,001* 0,000* 0,024*

TABLA 18. ANALISIS DE LA VARIANZA, PARA LAS DIFERENTES POSICIONES, DE
LAS DE LAS MEDIDAS DE LONGITUD ANTEROPOSTERIOR DEL LR MEDIDO EN EL
PLANO AXIAL EN ELTERCIO DISTAL

Abduccion Aduccion Extension Flexion Neutro Rotacion externa

Aduccién -0,049
1,000
Extension -0,037 0,012
1,000 1,000
Flexion -0,047 0,002 -0,009
1,000 1,000 1,000
Neutro -0,238 -0.188 -0,200 -0,190
0,131 0,488 0,480 0,465
Rotacién externa 0,318 0,368 0,355 0,365 0,556
0,007* 0,001* 0,003* 0,001* 0,000*
Rotacién interna 0,171 0,221 0,209 0,219 0,409 -0,146
0,653 0,214 0,400 0,229 0,000* 0,871

En el tercio proximal, no se apreciaron diferencias significativas en las dimensiones del LR,

entre las distintas posiciones (P>0,05).

La medicion realizada a nivel del tercio medio fue la que presentd mayores diferencias en-
tre las distintas posiciones, siendo significativamente mayor la longitud en las posiciones
de REy RI.
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En el tercio medio la maxima dimension del LR se alcanza con el movimiento de rotaciéon
externa, con diferencias estadisticamente significativas respecto al resto de posiciones (P<

0,001). Tras la RE, la siguiente posicion en la que el LR alcanzé la mayor longitud antero-
posterior en su tercio medio, también con diferencias significativas respecto al resto de
posiciones, fue la Rl (Figuras 54 y 55). La tercera posicion en la que el LR muestra una mayor
dimension anteroposterior en el tercio medio fue la abduccién, aunque con diferencias
significativas Unicamente respecto a la posicion neutra (ademas de la RE y RI).

En el tercio distal se producen igualmente diferencias estadisticamente significativas en
la longitud anteroposterior del LR en la posicion de RE (P=0,007), sin embargo para la
posicion de Rl Unicamente se encuentran diferencias significativas respecto a la posicion

neutra (P<0,001), no encontrandose diferencias en la longitud anteroposterior del LR para

el resto de posiciones.

GRAFICA 2. MEDIAS E INTERVALOS DE CONFIANZA AL 95% DE LA DIMENSION
ANTEROPOSTERIOR DEL TERCIO PROXIMAL DEL LR EN CORTES AXIALES
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GRAFICA 3. MEDIAS E INTERVALOS DE CONFIANZA AL 95% DE LA DIMENSION
ANTEROPOSTERIOR DEL TERCIO MEDIO DEL LR EN CORTES AXIALES
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GRAFICA 4. MEDIAS E INTERVALOS DE CONFIANZA AL 95% DE LA DIMENSION
ANTEROPOSTERIOR DEL TERCIO DISTAL DEL LR EN CORTES AXIALES
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En las graficas 2, 3y 4 se representan las medias e intervalos de confianza al 95% de la di-
mension anteroposterior del LR en el plano axial a nivel del tercio proximal, medio y distal

para las diferentes posiciones
5.2.4.2. Diametro transverso

La dimensién transversa del LR en el plano axial fue en todos los casos inferiora 1 cm, con
variaciones milimétricas entre las diferentes posiciones, no suficientes para alcanzar signi-

ficacion estadistica en ningun caso.

La dimension fue mayor en el tercio proximal en todos los casos, adelgazandose progre-
sivamente en el tercio medio y distal aunque sin observarse diferencias entre las distintas

posiciones.

Las tablas 19, 21y 23 reflejan las medias (en cm) y desviacion estandar (SD) de la dimen-
sion transversa del LR en el plano axial para las diferentes posiciones, medidas en el tercio
proximal, medio y distal respectivamente. El andlisis de varianza no mostré ninguna dife-
rencia estadisticamente significativa, por lo que no se realizd las comparaciones dos a dos
(Tablas 20, 22 y 24).

TABLA 19. MEDIAS EN CM Y DESVIACION ESTANDAR (SD) DE LA DIMENSION
TRANSVERSA DEL LR EN EL PLANO AXIAL, PARA LAS DIFERENTES POSICIONES,
MEDIDAS EN EL TERCIO PROXIMAL

Media Desviacion estandar

Abduccién 0,637 0,159
Aduccién 0,665 0,154
Extension 0,606 0,207
Flexion 0633 0,154
Neutro 0.63 0,149
Rotacidn externa 0613 092

Rotacién interna 0,659 0,132
TOTAL 0,635 0,145

TABLA 20. ANALISIS DE LA VARIANZA

Fuente SS DF MS F PROB>F
Entre grupos 0,026 6 0,004 0,19 0,977
Dentro grupos 1,39 61 0,022

TOTAL 1,417 67 0,021
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TABLA 21. MEDIAS EN CM Y DESVIACION ESTANDAR (SD) DE LA DIMENSION
TRANSVERSA DEL LREN EL PLANO AXIAL, PARA LAS DIFERENTES POSICIONES,
MEDIDAS EN EL TERCIO MEDIO

Media Desviacion estandar
Abduccion 0,439 0,189
Aduccion 0,379 0,87
Extension 0,347 0,84
Flexion 0,364 0114
Neutro 0,371 0,69
Rotacion externa 0413 0,118
Rotacion interna 0,434 0,138
TOTAL 0,394 0,12

TABLA 22. ANALISIS DE LA VARIANZA

Fuente SS DF MS F PROB>F
Entre grupos 0,74 6 0,012 0.83 0,547
Dentro grupos 0,903 61 0,148

TOTAL 0,978 67 0,014

TABLA 23. MEDIAS EN CM Y DESVIACION ESTANDAR (SD) DE LA DIMENSION
TRANSVERSA DEL LR EN EL PLANO AXIAL, PARA LAS DIFERENTES POSICIONES,
MEDIDAS EN EL TERCIO DISTAL

Media Desviacion estandar

Abducciéon 0,364 0,146
Aduccién 0317 0,078
Extension 0,345 0,144
Flexion 0319 0,849
Neutro 0327 0,069
Rotacidn externa 0,346 0,076
Rotacién interna 0,366 0,103
TOTAL 0,34 0,1

TABLA 24. ANALISIS DE LA VARIANZA

Fuente SS DF MS F PROB>F
Entre grupos 0,024 6 0,004 0.38 0,888
Dentro grupos 0,652 61 0,01

TOTAL 0,676 67 0,01
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Figura 55.

Posicidn del ligamento redondo
respecto a la cabeza femoral en el
tercio medio, en rotacion externa (a)
yrotacion interna (b).



Ligamento redondo de la cadera:
estudio anatdmico, radioldgico, funcional y molecular

RESULTADOS

5.3.ESTUDIO MOLECULAR
5.3.1. Expresion de componentes de la matriz extracelular

Uno de los principales objetivos de este estudio fue obtener una perspectiva de las iden-
tidades del tejido de los diferentes ligamentos en estudio. Por lo tanto, primero se eva-
luaron por Q-PCR los niveles relativos de expresion de un conjunto de genes de la matriz
extracelular, componentes que son caracteristicos de la mayoria de los tejidos conectivos
especializados y mas concretamente de tejidos fibrosos. La matriz extracelular es el com-
ponente principal de los ligamentos, y las comparaciones de la expresién génica por esta
técnica, constituirian una buena herramienta para la determinacion y comparacion de la

identidad de los tejidos estudiados.

Comenzamos analizando los componentes fibrilares de la matriz extracelular, es decir, dis-
tintos colagenos y componentes de las fibras elasticas. El ligamento redondo y el LCA
mostraron niveles equivalentes de expresion de coldgeno laly coldgeno la2 y estos fue-
ron significativamente mas altos que los niveles encontrados en el ligamento iliofemoral.
Hallazgos similares se obtuvieron para el colageno tipo lll'y el coldgeno tipo V. En cuanto
a las diferencias especificas, el nivel de expresién de genes en relacién a coldgeno llal fue
mayor en el LIF que en la LRy LCA. Sin embargo, las diferencias en el nivel de expresion gé-
nica de colageno llal expresadas para LCA y LIF no fueron estadisticamente significativas.
Ademas, LR y LCA exhibieron niveles relativos equivalentes de la expresion de genes de

coldgeno IXal que fueron significativamente mas bajos que los niveles del LIF.

En cuanto a las fibras eldsticas, hemos encontrado que la expresion de Elastina era equiva-
lente en LCA y LR, presentando niveles mas altos en estos dos ligamentos que los obser-
vados en LIF. Curiosamente, otros componentes de las fibras elasticas, tales como Emilina
1y Emilina 3 no muestran diferencias entre los grupos (Tabla 25 y datos no mostrados,

respectivamente).

También estudiamos componentes no fibrilares de la matriz extracelular, como son los
proteoglicanos. La decorina, el proteoglicano mas abundante en los ligamentos, se expre-
sO en niveles significativamente mas altos en el LCA que en el LRy LIF, mostrando niveles
equivalentes de expresion génica en estos dos Ultimos ligamentos. Estas diferencias fue-
ron confirmadas a nivel de proteinas por western blotting. Los niveles de expresion génica
de biglicano fueron significativamente mayores en LR que en los otros dos ligamentos.

Ademas, los niveles de expresion génica de biglicano fueron mas altos en LCA que en LIF.
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Los niveles relativos de expresion génica de fibromodulina fueron considerablemente
superiores en LCAy LR que en el LIF. Ademas, lo niveles en LCA fueron significativamente
mas elevados que en LR. La expresion de agrecano fue equivalente en los tres tejidos
(Tabla 25).

Por Ultimo, entre otros tipos de proteinas que se encuentran en la matriz extracelular de
los ligamentos, no observamos ninguna diferencia en los niveles relativos de expresion gé-
nica de tenomodulina (Tabla 25). Sin embargo, hemos detectado una expresion elevada
del gen inducido por el factor de crecimiento transformante 3 - 3 (Bigh3) en LCAy LR en

comparacion con la expresion en LIF,
5.3.2. Expresion de factores de crecimiento

Como se menciond anteriormente, este estudio es una aproximacion para obtener una
idea de la identidad del tejido de los diferentes ligamentos en estudio, y los factores de
crecimiento son factores clave en el mantenimiento de la integridad del tejido del liga-
mento. Por lo tanto, decidimos comparar por Q-PCR en los tres ligamentos, los niveles
relativos de la expresion de genes de diferentes factores de crecimiento con reconocidas
propiedades fibrogénicas. Los miembros de la superfamilia de los factores de crecimiento
transformante beta (TGF(3) estan implicados significativamente en el desarrollo y mante-
nimiento de la mayoria de los tejidos conectivos (Montero JA, 2007; Montero JA, 2012). Ha
sido recientemente demostrado, que los genes de unos miembros de esta superfamilia,
las proteinas TGF(3, que ademas dan nombre a la superfamilia, son absolutamente necesa-
rios para la formacion de tejido conectivo fibroso denso (ligamentos y tendones) sobre la
base de las pruebas in vitro y en ratones knock-out (Lorda-Diez Cl, 2009; Pryce B A, 2009).
En nuestro estudio, las diferencias en los niveles de expresiéon para estos genes soélo se
detectaron para TGF(31, que se expresd en niveles mas altos en LCAy LR que en el LIF. La
expresion de TGFB2 y TGF3 no mostrd diferencias estadisticamente significativas entre
los tres lligamentos (Tabla 25). Los andlisis a nivel de proteinas por western blotting para

TGFB1 confirmaron la expresion inferior en LIF.

La protefina morfogenética dsea 12 (BMP12) es también un miembro de la superfamilia
de TGFB y es conocida por estimular la fibrogénesis (Haddad-Weber, M. 2010; Berasi SP,
2011). Hemos observado mayores niveles de expresién génica relativa de BMP12 en LIF
que en los otros dos ligamentos, sin embargo, estas diferencias no alcanzaron signifi-

cacion estadistica.
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5.3.3 Expresion de factores de transcripcion

Los factores de transcripcion son elementos moleculares fundamentales que confieren
identidad a diferentes tejidos. De hecho se ha propuesto que pequefas variaciones en
el equilibrio entre los niveles de expresion de factores de transcripcion clave, puede es-
pecificar diferentes tipos de tejidos conectivos como ligamentos, cartilagos y tendones
(Furumatsu T, 2010; Lorda-Diez Cl, 2009). En nuestro analisis comparativo de los niveles de
expresion génica en tres ligamentos, elegimos tres marcadores especificos de la identidad
de tejido de ligamento y tendon, incluyendo Scleraxis (Lorda-Diez Cl, 2009), Mohawk (Ito
Y, 2010) y el factor de interaccién con el factor de crecimiento transformante 1 (TGIiFT)
(Lorda-Diez Cl, 2009). No se encontraron diferencias significativas en los niveles relativos
de expresion génica de Scleraxis y Mohawk entre LCA, LR e LIF (Tabla 25). Sin embargo,
encontramos un aumento de casi el doble en los niveles de expresion de TGiF1 en LIF en

comparacion con los otros dos ligamentos.

Ademas, los marcadores condrogénicos se expresan a menudo en los ligamentos, espe-
cialmente a nivel de las entesis (Smith L, 2012). Por lo tanto, se analizaron dos marcadores
asociados con el tejido cartilaginoso como son, SRY (sex determining region Y)-box 9 (Sox9)
(Chimal-Monroy J, 2003) vy el factor inducible por hipoxia 1 alfa (Hif1a) (Kanichai M, 2008).
Curiosamente, los niveles relativos de expresion génica de Sox9 fueron similares en LCA
y LR, pero fueron significativamente mayores en LIF. Este hallazgo se demostré de nuevo
a nivel de proteinas por el Western Blot. Ademas, los niveles de expresion génica relativa
de HiF1a fueron considerablemente superiores en LCA y LR que en LIF, mostrando el LCA

niveles de expresion significativamente mas altos que LR.

COLIA2
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Figura 57.

Andlisis comparativo de los niveles relativos de expresion
génica de componentes caracteristicos de la MEC en el
ligamento iliofemoral (LIF), ligamento redondo (LR) y
ligamento cruzado anterior (LCA) medidos por Q-PCR.
Los niveles de expresion de los PGs DCN, BGN y FMOD
fueron siempre mayores en el LCA y/o LR que en el LIF.

El mismo patrén se observd para BIGH3, un importante
componente de la MEC. El nivel de expresién en el LIF fue
considerada como valor de referencia para cada gen
(calibrador). BGN, Biglicano; BIGH3, Gen inducible por el
factor de crecimiento transformante ; DCN, Decorina;
FMOD; Fibromodulina.n =6 LR, 4 LCAy 4 LIF. *F, < 0.05,
**P <0.01 0 **R <0.001 en LCAo LR Vs.LIF +P, < 0.05
0+++P, < 0.001 en LCA vs. LR. Cada barra representa la
media + SE.
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Figura 58.

Andlisis comparativo de los niveles relativos de expresion
génica de factores de crecimiento y trancripcion en el
ligamento iliofemoral (LIF), ligamento redondo (LR) y
ligamento cruzado anterior (LCA) medidos por Q-PCR.
Los niveles de expresion de los factores de crecimiento y

transcripcion ilustrados en la figura fueron similares en
el LCA y LR pero distintos en el LIF. El nivel de expresion
en el LIF fue considerada como valor de referencia para
cada gen (calibrador). BMP12 Proteina morfogenética
de hueso 12; HIF1A, Factor inducible por hipoxia 1a;
SOX9, SRY (sex-determining region Y)-box 9 gen; TGFf31,
Factor de crecimiento transformante 1; TGiF 1, Factor de

interaccién con el factor de crecimiento transformante
I.n=6LR 4LCAy4LIF.P<0.05**F <0.01 or ***P <
0.007 enLCAo LR vs. LIF. + B < 0.05en LCA vs. LR. Cada
barra representa la media + SE.
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Figura 59.

LIF LR LCA Western blot representativo ilustrando la

< expresion de DECORINA, TGF1 y SOX9 en el

TGFB 1 _ S0KDa ligamento iliofemoral (LIF), el ligamento redondo
GAPDH “. -« 37KDa (LR) y ligamento cruzado anterior (LCA). Los

hallazgos a nivel de proteinas son consistentes

LIF LR LCA con los de la expresién génica.GAPDH

SOX9 _ - 60KDa Gliceraldehido 3-fosfato deshidrogenasa se

utilizé como control en todos los experimentos. n
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TABLA 25. DATOS VALORES PROMEDIO + SE DE LA EXPRESION DE LOS GENES
ESTUDIADOS EN ESTE TRABAJO EN LOS QUE NO SE HAN ENCONTRADO
DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS ENTRE EL LIGAMENTO REDONDO (LR), EL
LIGAMENTO CRUZADO ANTERIOR (LCA) Y EL LIGAMENTO ILIOFEMORAL (LIF).
TENGASE EN CUENTA QUE EL VALOR DE LA EXPRESION ENCONTRADA EN LIF
FUE TOMADA COMO CALIBRADOR PARA CADA GEN EN EL TRATAMIENTO DE LOS
DATOS OBTENIDOS POR QPCR

Ligamento Media SE+ SE-
Emilina 1 1,0436 0,3217 0,2459
LR 5066 19658 13456
0,9438 0,2564 0,2016

LCA 74313 45056 56248

0,2924 0,2262

LIF 1 35084 66749
Agrecano 0,7261 0,2428 0,1819
LR 46896 59486 9226
0,6861 0,2277 0,1709

LCA 83655 03431 69012

0,2742 0,2152

LIF 1 61154 31511
Tenomodulina 1,2180 0,4497 0,3284
LR 58424 15422 49604
1,0436 0,3032 0,2349

LCA 7076 02426 46771

0,2715 0,2135

LIF 1 89072 82421

Factor de crecimiento transformante beta 2 0,6610 0,1473 0,1205
LR 25475 8526 14743

0,9595 0,3550 0,2591

LCA 41206 01233 30707

0,1836 0,1551

LIF 1 8741 82364

Factor de crecimiento transformante beta 3 0,7477 0,2373 0,1801
LR 12499 16865 41621
0,7722 0,2493 0,1884

LCA 19737 2197 71352
0,1561 0,1350

LIF 1 54722 63862
Sclerasix 0,7071 0,1097 0,0950
LR 74858 57794 11446
1,2537 0,3739 0,2880

LCA 5026 29861 26286

0,2342 0,1897

LIF 1 1779 70227
Mohawk 1,1977 0,8572 0,4996
LR 0929 15424 26517

1,0307 0,3226 0,2457

LCA 89681 91998 56989

0,2783 02177

LIF 1 79476 59657



6.1. ESTUDIO ANATOMICO

La anatomia del LR ha sido ampliamente descrita en la literatura, con publicaciones que
se remontan al siglo XVIII. Clasicamente, se reconoce una insercion proximal en la fovea
capitis de la cabeza del fémur y una insercion distal en el margen anterior y posterior de
la escotadura acetabular y a lo largo del ligamento acetabular transverso. Sin embargo,
existen controversias en cuanto a su morfologia, algunos autores lo describen como una
estructura piramidal, otros redondeada o como una banda aplanada. También existen di-
ferencias en la descripcion de su estructura fascicular, la mayorfa de los autores reconocen
dos fasciculos o bandas, uno anterior que se inserta en el margen anterior (pubiano) de la
escotadura acetabulary otro posterior, con insercion en el margen posterior (isquidtico) de
la escotadura acetabular (Rao J, 2001; Bardakos NV, 2009; Sampatchalit S, 2009). También
se ha descrito un tercer fasciculo (intermedio o medial) que se insertarfa a lo largo del
ligamento acetabular transverso (Demange MK, 2007). El fasciculo posterior seria el mas

grueso y el medial el mas delgado.

La valoracion de las lesiones del LR con pruebas de imagen se realiza mediante estudios
de RM 'y con mayor precisién con técnicas artrograficas tras la inyeccion intraarticular de
contraste (Datir A, 2014; Chang CY 2015). Existen multiples descripciones, en la literatura
sobre la apariencia en imagen de los diferentes tipos de lesion del LR (rotura parcial, rotura
completa, avulsion de su insercion foveal o lesion degenerativa) (Blankenbaker DG, 2012;
Sampatchalit S, 2009; Botser IB, 2011, Cerezal L, 2010; Datir A, 2014; Chang CY 2015), sin

embargo no existen series amplias que describan la anatomia normal del LR en los estu-
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dios de imagen, faltando descripciones de la anatomia de la fovea capitis o del ligamento

acetabular transverso.

En nuestro estudio, las imagenes artro-RM de las caderas de cadaver fueron superiores en
cuanto a resolucion espacial y relacion sefal/ruido a las conseguidas habitualmente en
los estudios clinicos convencionales de cadera, ya que, al tratarse de especimenes anato-
micos consistentes en una hemipelvis, fue posible introducirlos en una antena de craneo
de 8 canales, la cual consigue una imagen de mejor calidad que la conseguida con las
antenas habitualmente utilizadas en los estudios convencionales de cadera realizados en
pacientes. Hay que tener en cuenta que no existen actualmente antenas dedicadas de
caderay los estudios se realizan generalmente con antenas Torso disenadas para estudios
de abdomen, pelvis y térax. Estas antenas no pueden colocarse tan cerca de las estructuras
articulares como las antenas envolventes disefladas especificamente para articulaciones
superficiales como la rodilla, tobillo, hombro o mufieca. Esta observacién de una mejoria
significativa en los pardmetros de resolucion espacial y relacion sefial/ruido con el empleo
de una antena envolvente, confirma la necesidad de futuros desarrollos tecnoldgicos en el

disefio de antenas especificas para el estudio de la cadera mediante RM.

La introducciéon de una solucion diluida de contraste previamente al estudio de RM, per-
miti¢ distender la articulacion y mejorar la delimitacion de las estructuras intraarticulares,
mejorando notablemente la visualizacion del LR. Se ha descrito en la literatura una mayor
sensibilidad y especificidad de la artro-RM frente a la RM convencional en el diagnostico
de lesiones parciales del LR (Datir A, 2014; Chang CY, 2105). Articulos recientes resaltan la
importancia de realizar traccion de la cadera en los estudios artro-RM, con el fin de con-
seguir introducir contraste en el compartimento central de la articulacién, consiguiendo
asf separar las superficies articulares de la cabeza femoral y del acetdbulo y aumentar la
sensibilidad en la deteccion de lesiones condrales (Llopis E, 2008, Schmaranzer F, 2014).
También se ha sugerido que el grado de distraccion conseguida podria tener relacion con
lesiones del labrum, del LR o anomalias 6seas relacionadas con inestabilidad articular (Su-
ter A, 2015). Se han propuesto diferentes dispositivos para mantener la traccion articular
tras la realizacion de traccién manual con el fin de intentar vencer la presién negativa arti-
cular. En nuestro caso Unicamente fue posible realizar esta traccion manual, no disponien-
do de dispositivo de traccion que pudiera fijarse al espécimen anatémico. No obstante y
a pesar de la dificultad afiadida de la rigidez y falta de elasticidad de los tejidos blandos

en el cadaver embalsamado, se consiguid® una buena distraccion articular en la mayoria
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de los especimenes, probablemente debido a un menor componente de fendmeno de
vacio o presion negativa intraarticular en el cadaver, que fue posible vencer con la traccién
manual realizada. Serdn necesarios futuros estudios de disefio de dispositivos de traccion
compatibles con el campo magnético, que permitan mejorar el rendimiento de la artro-

RM en el diagnostico de la patologia intraarticular de cadera.

El' LR mostro en las imagenes de artro-RM, un contorno liso, con una intensidad de senal

homogénea, hipointensa en todas las secuencias de pulso (T1,T1y T2 con supresion grasa).

En los cortes coronales de RM y en los correspondientes cortes seccionales anatomicos
aparecié como una estructura cordonal, de mayor grosor en su regidn proximal y con un
trayecto ligeramente oblicuo de lateral a medial desde su insercién proximal a distal. En los
cortes axiales (de RMy cortes anatomicos) mostré una seccion ovalada, mas que “redonda”
en su tercio proximal, con una mayor dimensién en sentido anteroposterior que transver-
so en todos los casos. En sus dos tercios distales, aumenta progresivamente su didmetro
anteroposterior, reduciéndose significativamente su didmetro transverso, mostrando una
morfologia de banda aplanada en sentido transverso. Esto equivale a una seccion trian-
gular en el plano sagital, con vértice superior a nivel de la insercion foveal y base inferior a
nivel de la insercién acetabular que se correlaciona perfectamente con la morfologia que
observamos en las disecciones anatémica. En ninguin caso mostré una morfologia pirami-
dal ni redonda como ha sido ampliamente referido en la literatura (Gray AJ 1997, Bardakos
NV 2009, Cerezal L, 2010). Estudios de la morfologia del LR realizados en fetos describen al
LR como una banda plana de tejido conectivo, calificando el término ligamento redondo
o ligamento teres como “descriptivamente erréneo” (Crelin ES, 1976) y considerando mas

apropiado el término ligamento de la cabeza del fémur.

En estudios anatodmicos se han descrito entre 2 y 3 fasciculos en el LR. Blankenbaker
(Blankenbaker DG, 2012) describe entre 1y 3 fasciculos en las imagenes axiales de
artro-RM, encontrando con mas frecuencia dos fasciculos en el tercio proximal del li-
gamento (en 64 de 116 estudios en su serie). Chang (Chang CY, 2015) en 165 estudios
artro-RM de cadera encuentra un solo fasciculo en 56 casos, dos fasciculos en 99 y tres
fasciculos en 6. La existencia de varios fasciculos pude condicionar una apariencia es-
triada del ligamento, que no debe interpretarse como un desgarro parcial. Nosotros no
encontramos una clara diferenciacion de fasciculos en ninguno de los planos de RM
realizados. No observamos ningun engrosamiento diferencial entre el borde anterior y

posterior del ligamento, ni una diferencia morfolégica significativa en su regién media.

®
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Tampoco, bajo nuestro conocimiento, existe ninguna descripcion de una diferencia-
cion funcional o biomecanica de los diferentes fasciculos descritos del LR, como la
que ha sido atribuida a los dos fasciculos del LCA de la rodilla, donde se diferencia un
fasciculo anteromedial y un fasciculo posterolateral que mantienen tensiones distintas
segun el grado de flexion de la articulacién de la rodilla, asf el fasciculo anteromedial
se tensa en flexion y el posterolateral lo hace en extension (Ferretti M, 2007; Adachi
N, 2004; Zantop T, 2006). Esta estructura bifascicular ha condicionado el desarrollo de
plastias de LCA de dos fasciculos. No parece probable que este concepto sea aplicable

al futuro desarrollo de plastias del LR.

Existen pocas referencias en la literatura sobre las medidas normales del LR. Demange des-
cribe una longitud media entre 3-3,5cm (Demange MK, 2007), otros autores consideran
que existe una gran variabilidad individual. Walker JM en su estudio del LR en 140 fetos en-
cuentra variaciones en la longitud, anchura y morfologia del LR, sin encontrar diferencias
significativas por sexos o entre cadera derecha e izquierda (Walker JM, 1980). La mayoria
de las descripciones que existen en la literatura sobre la apariencia del LR en los estudios
de imagen, son articulos de revisién, existiendo escasos articulos cientificos. Blankenbaker
(Blankenbaker DG, 2012) en su revisidon de 116 estudios de artro-RM de cadera encuentra
una longitud media del LR en los cortes coronales de 2,77cm y una dimension anteropos-
terior y transversa en los cortes axiales de 1,26 x 0,438 cm en el tercio proximal, 1,49 x 0,35
cm en el tercio medio y 1,43 x 0,27 cm en el tercio distal. En el estudio de Chang (Chang
CY, 2015) en 165 artro-RM de cadera, la longitud media del LR fue de 2,52cm vy el grosor
en el tercio medio de 0,35mm. En nuestro estudio el LR mostrd en los cortes coronales de
cadaver, una longitud que oscilé entre 2,129-3,071cm con una media de 2,613 cm. En el
plano axial el didmetro anteroposterior medio fue de 1,10cm a nivel proximal, 2,032 cm a
nivel medio y 2,215cm a nivel distal. En el plano axial oblicuo el didmetro anteroposterior
medio fue de 1,083 cm a nivel proximal, 2,061 cm a nivel medio y 2,263 cm a nivel distal.
Nuestros resultados son, por tanto, similares a estos trabajos, en cuanto a la longitud coro-
nal del LR, aungque encontramos una mayor dimension anteroposterior en el tercio medio
y distal que en el estudio de Blankenbaker. No obstante, debido a la morfologia y orien-
tacion del LR, es dificil definir unas referencias precisas y reproducibles para su medicion
en los estudios de imagen, ademas dado su curso variable segun las diferentes posiciones
de la cadera, la medicién del LR no solo es dificil de obtener y reproducir sino que pudiera

tener escaso valor diagnéstico (Datir A, 2014).
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En el plano axial y axial oblicuo (orientado sobre un plano coronal, siguiendo el eje del
cuello femoral) obtenemos un corte seccional del LR perpendicular a su eje largo. No se
apreciaron diferencias significativas en la morfologia ni en las dimensiones del LR entre es-
tos dos planos. El plano axial oblicuo es utilizado de forma rutinaria en los estudios RM de
cadera clinicos ya que consigue una mejor visualizacion del labrum y cartilago articular del
cuadrante anterosuperior, que es precisamente donde van a localizarse la mayor parte de
las lesiones (Byrd JW, 2013b). Estas lesiones del cuadrante anterosuperior se valoran mejor
en este plano axial oblicuo, pudiendo pasar desapercibidas en el plano coronal. Ademas
este plano permite la valoracion de deformidades en la transicion cabeza-cuello femoral y
la medicion del angulo alfa, importante en los cuadros de pinzamiento femoroacetabular.
Para la valoracién estricta del LR en nuestro estudio, no apreciamos diferencias significati-

vas entre el plano axial y el plano axial oblicuo.

La fovea capitis es una depresién focal en la cabeza femoral, tipicamente localizada li-
geramente inferior y posterior al centro de la superficie articular. Beltran y cols. (Beltran
LS, 2012) han descrito una asociacion significativa entre localizacion alta de la fovea ca-
pitis (definida como un dngulo delta <10° en cortes coronales de RM) y la displasia del
desarrollo del adulto. En nuestro estudio no encontramos variaciones significativas en
la localizacion de la fovea capitis. En todos los casos se encontré ligeramente inferior y
posterior al centro de la cabeza femoral. La dimensién craneocaudal media de la févea
fue de 1,442 cm y el didmetro anteroposterior de 1,438cm, lo que supone una seccion

redondeada de la misma.

Previamente se ha descrito que la insercion del LR no ocupa la totalidad de la superficie de
la fovea, dejando libre de insercién la regién mas posterior. Nosotros encontramos que la
insercion del LR se realiza en la parte mas anterior y craneal de la févea, ocupando Unica-
mente el 66,34% de su dimension anteroposterior y el 65, 22% de su dimension craneo-
caudal. Esta insercién firme en la zona superior de la fovea, dejando libre de insercion la
region inferior podria explicar la mayor frecuencia de lesién condral en la region superior
perifoveal respecto a la inferior que hemos detectado en nuestros estudios de artro-RM en
pacientes con lesion asociada del LR. Esta observacion requiere estudios mas amplios de
diseccion anatomica y correlacion con estudios de imagen clinicos, lo cual esta fuera del

objetivo de esta tesis.

Las dos caderas, del mismo cadaver, en las que no se identificé ningun vestigio del LR,

mostraron una fovea capitis plana, apenas perceptible en el estudio artro-RM. Una de estas
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caderas fue cortada en cortes coronales anatémicos que confirmaron la ausencia del LR
y una fovea capitis plana con menos de 4mm de profundidad. La otra cadera fue diseca-
da, confirmandose los hallazgos de ausencia del LR y fovea capitis plana, demostrandose,
ademas, ausencia de la arteria obturatriz de ese lado, con una pequena arteria obturatriz
accesoria rama de la arteria epigastrica inferior, sin aporte hacia el LR. Estos hallazgos apo-
yarfan la teoria de una agenesia congénita del LR, mas que adelgazamiento por cambios
degenerativos avanzados, al faltar el aporte vascular que da origen normalmente a la arte-
ria del LR. En el estudio de Walker (Walker JM 1980) sobre las caracteristicas del LR fetal, no
encuentra ningun caso de ausencia congénita en una muestra de 140 fetos, sin embargo
Li (Li T, 2014) en 150 casos de displasia del desarrollo que requirieron reduccién abierta,

encuentra una prevalencia del 18,67% de ausencia de LR.

La principal limitacion de nuestro estudio radica en el pequeno tamano de la muestra,
que no permite obtener conclusiones definitivas sobre las dimensiones normales del LR o

establecer la presencia de posibles variantes anatomicas.

Se trata pues, de un estudio descriptivo cuya principal fortaleza descansa en la alta calidad
del estudio radioldgico y seccional anatdmico, consiguiéndose correlacionar imagenes de
artro-RM de alta resolucion, realizadas en equipo de resonancia de 3T, con cortes seccio-
nales anatdmicos realizados en los mismos planos y con similar grosor que en el estudio

de imagen.
6.2. ESTUDIO FUNCIONAL

La lesion del LR es actualmente una causa reconocida de dolor de cadera y pérdida de
funcién articular, considerandose la tercera causa de coxalgia en el atleta (Byrd JW, 2007;
Botser IB, 2011; Martin RL, 2012). El conocimiento de la patologia del LR se ha visto incre-
mentado significativamente con el desarrollo de la cirugia artroscopica de cadera en afos
recientes. La frecuencia de lesion del LR en los estudios artroscépicos, varia segun las series
entre un 4-51% (Byrd JW, 20043; Haviv B, 2011; Rao J, 2001; Botser IB, 2011), aumentando
su prevalencia a medida que aumenta el conocimiento de su patologia y el interés en su
diagndstico. Las series recientes, que muestran mayor prevalencia, incluyen casos de rotu-

ras parciales de bajo grado, no incluidas en series precedentes (Botser IB, 2011).

A pesar de la alta prevalencia y reconocida relevancia clinica de la patologia del LR, existen
pocos estudios que describan su funcion y significacion biomecanica en la estabilidad de

la cadera.
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El LR es un ligamento intraarticular al que se le reconoce una considerable fuerza tensil.
Estudios realizados en fetos sugieren que, debido a su creciente contenido en haces cola-
genos a lo largo de la sequnda mitad de vida intrauterina que lo convierten en una estruc-
tura coldgena muy robusta y debido a su orientacion anatémica, el LR limitaria la aduccion
y flexion de la cadera (la posicion natural del feto). En esta posicion de flexién-aduccion, el
LR esta tenso, fijando la cabeza femoral al acetabulo cartilaginoso, previniendo asi la luxa-
cion posterosuperior de la cabeza femoral intrautero (Brewster SF,1991; Walker JM, 1980;
Crelin ES, 1976).

Algunos estudios en animales han documentado un mayor rango de dislocacion de cade-
ra cuando se corta el LR (Smith WS, 1963; Li AFY, 1993). Un estudio en humanos encuentra
propiedades materiales similares entre el LR y otros ligamentos, sugiriendo que puede

tener capacidad de resistir la dislocacion (Howe WW, 1950).

Wenger (Wenger D, 2007) en su estudio en un modelo porcino de 6 caderas disecadas en
las que se conservo intacto el LRy se reseco el resto de estabilizadores capsulo-ligamen-
tosos y musculares de la articulacion, encuentra que la maxima carga axial que soporta el
LR es similar a la descrita en el LCA humano. Esta robustez del LR, refuerza la teoria de que
la preservacion, acortamiento o reinsercion del LR en vez de su reseccion sistematica en la

cirugia de la displasia de cadera, mejoraria la estabilidad postquirdrgica precoz.

El LR sufre cambios adaptativos en caso de displasia de cadera o necrosis isquémica de la
cabeza femoral. En estas situaciones el LR aparece elongado o hipertréfico en un intento

de resistir las fuerzas de dislocacion (Ippolito E, 1980; Chen HH, 1996)

La longitud y tension del LR depende de la posicion de la cabeza femoral. En nuestro estu-
dio intentamos establecer en que posiciones el LR alcanza su maxima longitud y definir su
posicion relativa respecto a la cabeza femoral. Para ello visualizamos el LR mediante ima-
genes de RM realizadas en voluntarios sanos durante los movimientos de flexion, exten-
sion, abduccion, aduccion, rotacion interna y externa, intentando llegar al rango maximo

de movimiento en cada posicion.

La hipotesis es, que una vez que el LR alcanza su maxima longitud anatémica, cualquier
movimiento adicional, causara tension en el ligamento. Esta tensién deberia limitar un
movimiento mayor y ofrecer estabilidad a la articulacion. Adicionalmente, la forma en que
el LR rodea a la cabeza femoral, proporciona un limite mecanico que contribuiria a propor-

cionar estabilidad a la cadera.
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La posicion en la que el LR mostré una longitud menor en el plano coronal, en todos los
casos, fue la abduccién, con una diferencia estadisticamente significativa respecto al resto
de posiciones (P< 0,001). Este hecho quedaria justificado, por la localizacién de sus inser-
ciones anatomicas, disminuyendo en abduccion la distancia entre su insercion femoral y
su insercion acetabular. En esta posicion, el LR tendria escaso papel estabilizador, recayen-
do el papel estabilizador dindmico primariamente en los ligamentos capsulares, funda-
mentalmente en el ligamento pubofemoral (Wagner FV, 2012). Sin embargo, esto entra
en contradiccidon con numerosos articulos que atribuyen la lesion del LR a un mecanismo
traumatico de hiperabduccion. Delcamp (Delcamp DD, 1988) describe dos pacientes con
rotura-avulsion del LR como consecuencia de un mecanismo de hiperabduccion, sin dis-
locacion. Kusma describe un caso de rotura del LR (también con avulsion foveal) secunda-
ria a microtraumatismos repetidos de hiperabduccion, en una jinete de 18 anos (Kusma M,
2004). Los autores asumen que, con el mecanismo de hiperabduccion, se produce una su-
bluxacion anterior, reducida espontaneamente, que lesionaria el LR. Esto serfa concordan-
te con los hallazgos de Kivlan (Kivlan BR, 2012) de que, en el movimiento combinado de
flexion y abduccion el LR se situa anterior e inferior respecto a la cabeza femoral, actuando
como un tirante que previene la subluxacion anteroinferior de la articulacién. En los cortes

coronales de RM no es posible precisar esta relacion del LR respecto a la cabeza femoral.

La posicion en la que el LR alcanzo la maxima longitud anatomica en el plano coronal, en
todos los casos, fue la aduccion (aunque sélo con diferencias estadisticamente significati-
vas respecto a la abduccion, extension y rotacion externa). Debido a la orientacion anato-
mica del LR, en esta posicion aumenta la distancia entre su insercion femoral en la fovea
capitis y su insercion acetabular, lo que explicaria la mayor dimensién longitudinal en este
plano. No esta clara la significacion clinica de este hallazgo. Demange en su estudio de 7
caderas de cadaver encontrd que tras la seccion completa del LR, la aduccion Unicamente
se vela incrementada en 1,3° (Demange MK, 2007). Sugiriendo que el papel estabilizador

del LR en la aduccion es de poca significacion clinica.

Cuando analizamos un unico plano de movimiento, la aduccion, en sentido estricto, se ve
limitada por el choque 6seo entre el trocanter menor y la rama isquiopubiana, antes de
alcanzar el punto de maxima tension del LR. Sin embargo, en condiciones fisiologicas la
mayoria de los movimientos se realizan en planos combinados. La posicion de cruzar una
pierna por detras de la otra implica un movimiento combinado de aduccién y extension.

En esta posicion el LR si alcanzaria su punto maximo de tension, como demuestra el estu-
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dio de Martin (Martin RL, 2012b) realizado en un modelo biomecanico. Este estudio en-
cuentra, ademas, signos de inestabilidad clinica en esta posicion, en pacientes con LR roto
que asocian factores 6seos de riesgo de inestabilidad. Ademas el hallazgo de que el LR
alcanza su mayor dimension longitudinal en el movimiento de aduccion, explicarfa uno de
los mecanismos lesionales descritos con frecuencia para la rotura del LR. Cualquier movi-
miento incontrolado en la direccion de maxima tension, puede lesionar un ligamento. Un
mecanismo traumatico frecuente de lesion del LR incluye la caida sobre la rodilla ipsilateral
con la cadera flexionada, lo cual implica un estrés en flexién-aduccion (Bardakos NV, 2009).

Ademas el LR podria ser dafiado en rangos extremos de aduccion y rotacion externa.

La siguiente posicion en la que el LR mostrd mayor dimension en el plano coronal fue la
flexion, aunque sin diferencias estadisticamente significativas respecto al resto de posicio-
nes, salvo la abduccion. Esta mayor longitud del LR en flexion es importante de demos-
trar ya que en la posicion de flexion los ligamentos capsulares aparecen laxos, ofreciendo
resistencia al movimiento cuando la cadera esta en extension (Martin HD, 2008). En el
estudio de Kivlan, (Kivlan BR, 2012) en 8 caderas de cadaver, el LR aparece tenso en flexion,
precisamente la posicion en la que el resto de estabilizadores de partes blandas aparecen
laxos, lo que sugerirfa que en la posicion de flexion el LR asume un papel estabilizador
primario, mientras que en extension tendria un papel coestabilizador junto con el resto de

elementos capsulo-ligamentosos.

En el resto de posiciones la longitud del LR fue similar, no existiendo diferencias significa-
tivas en su dimension coronal entre las posiciones de rotacion externa, rotacion interna
y extension. En todas estas posiciones la cabeza femoral se mueve en un plano distinto
al coronal y el LR se desplaza en sentido anteroposterior o inferior respecto a la cabeza
femoral, por lo que los cortes coronales pudieran no ser 6ptimos para valorar la longitud

maxima del LR en estas posiciones.

Cuando analizamos la longitud anteroposterior del LR en el plano axial, encontramos que
en el tercio proximal, no se aprecian diferencias significativas en las dimensiones del LR,
entre las diferentes posiciones (P>0.05). A este nivel la longitud anteroposterior del LR es-
tarfa condicionada fundamentalmente por las dimensiones de su punto de insercion en
la fovea capitis, con variaciones no dependientes de la posicion de la cabeza femoral. La
maxima excursion del LR, con los movimientos de la cabeza femoral, se producira distal-

mente a su insercion en la fovea.
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En el tercio medio es donde se producen mayores diferencias en la dimensién anteropos-
terior del LR, con los movimientos de la cadera. A este nivel se produciria la mayor excur-
sion del ligamento y las mayores diferencias en cuanto a la posicion que adopta respecto
a la cabeza femoral. Asi, encontramos que la maxima dimension del LR se alcanza con el
movimiento de rotacion externa (RE), con diferencias estadisticamente significativas res-
pecto al resto de posiciones (P< 0,001). En esta posicion el LR se coloca anterior respecto a

la cabeza femoral, estirandose hasta su maxima longitud anteroposterior.

Tras la rotacion externa, la siguiente posicion en la que el LR alcanzé mayores dimensiones,
también con diferencias significativas respecto al resto de posiciones, fue la rotacion inter-
na (RI). En esta posicidon el LR se sitUa por detras de la cabeza femoral. Esta forma en la que
el LR rodea a la cabeza femoral como un tirante, proporcionaria un limite mecanico que

contribuye a proporcionar estabilidad a la cadera durante la RE y RI.

Estos hallazgos estarian en consonancia con el trabajo de Martin (Martin RL, 2012a) en
caderas de cadaver en el que encuentra que durante la rotacion externa el LR envuelve el
aspecto anterior de la cabeza femoral, restringiendo la luxacién anterior. Durante la rota-
ciéninterna el LR se sitUa alrededor, envolviendo por detras, la cabeza femoral, evitando la
luxacion posterior. En el estudio de Martin (Martin RL, 2012b) en un modelo biomecanico
también encuentran que el LR alcanza su maxima longitud anatémica en los movimientos
combinados de rotacion externa/flexion y rotacion interna/extension, ademas demuestra
que las posiciones de la cadera que conllevan una mayor tension del LR (rotacion exter-
na/flexion y rotacion interna/extension) en su modelo biomecanico, se correlacionan con

hallazgos clinicos de inestabilidad en pacientes con confirmacion artroscépica de LR roto.

Esta maxima tension que alcanza el LR durante los movimientos de rotacion externa e
interna, explicaria el mecanismo lesional propuesto para las lesiones del LR que con fre-
cuencia implican un giro brusco de la cadera, generalmente en rotacion externa (Bardakos
NV, 2009; Rao J, 2001; Byrd JW, 2004a).

En el estudio de Martin (Martin HD, 2014c) en 12 caderas de cadaver en las que conserva
los ligamentos capsulares, encuentra que tras la seccion del LR se produce un incremento
significativo en los rangos de rotacion interna y externa, cuando la cadera se sitUa en fle-
xion de 90° o0 mas, deduciendo que el LR controla los movimientos de rotacion de la cade-
ra, contribuyendo a la estabilidad de la articulacion fundamentalmente en las posiciones

de méxima flexién.
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La mayoria de las lesiones de ligamentos en otras partes del cuerpo, son el resultado de
traumatismos agudos. Sin embargo solamente un 34% de pacientes con lesion del LR
refleren un comienzo agudo de los sintomas y sélo en el 14% de roturas completas del LR
se reconoce un accidente traumatico (Botser IB, 2011). Esto sugiere que la mayoria de las
roturas del LR son el resultado de lesiones sutiles, estrés repetido o inestabilidad (Botser IB,
2013). Asi la frecuente asociaciéon de lesiones del LR con deportes de alto impacto (futbol,
hockey) o aquellos que requieren rangos extremos de movimiento (bailarinas, artes mar-
ciales) estaria relacionado con un estrés repetido, frecuentemente en movimientos de RE
y RI. Se producirian sutiles subluxaciones anteriores y posteriores que sobrecargarian los
ligamentos capsulares produciendo microdesgarros, haciendo recaer en el LR un mayor
papel estabilizador. Los movimientos repetidos en las posiciones de maxima tension del
LR conducirian, asi, a roturas parciales o completas del LR. En el pinzamiento femoroace-
tabular (FAl) el choque de la cabeza-cuello femoral con el margen acetabular también
conduce a subluxaciones que desencadenarian un mecanismo similar y que explicarfa la

frecuente asociaciéon de lesiones del LR con el FAI (Martin HD, 2014¢).

La tercera posicion en la que el LR muestra una mayor dimension anteroposterior en el
tercio medio fue la abduccién, aunque con diferencias significativas Unicamente respecto
ala posicion neutra, la rotacion externa y rotacion interna. Este resultado estaria en conso-
nancia con el estudio de Kivlan (Kivlan BR, 2012), el cual muestra como en el movimiento
combinado de flexion y abduccion el LR se sitda anterior e inferior respecto a la cabeza
femoral, actuando como un tirante que previene la subluxacion anteroinferior de la articu-
lacién. En un estudio posterior, estos mismos autores intentan definir el papel estabilizador
del LR, midiendo su punto de maxima tension y su posicion relativa respecto a la cabeza
femoral en diferentes movimientos de la cadera (Martin RL, 2012a). Asi, encuentran que
durante la abduccion el LR forma una banda que acuna el aspecto inferior de la cabeza

femoral, ayudando a prevenir la luxacién inferior.

En el tercio distal se producen igualmente diferencias estadisticamente significativas en la
longitud anteroposterior del LR en la posicion de rotacion externa (P=0,007 ), sin embargo
para la posicion de rotacion interna Unicamente se encuentran diferencias significativas res-
pecto a la posicion neutra. Al igual que ocurria en el tercio proximal, parece légico pensar
que en el tercio distal la dimensién del LR estd condicionado por las dimensiones de su in-
sercion distal en la escotadura acetabular y ligamento acetabular transverso, siendo menor

la influencia de la posicion de la cabeza femoral y menor la excursion del LR respecto a esta.

o
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Las medidas del didmetro transverso del LR en los cortes axiales fue en todos los casos
inferior a 1 cm, con variaciones milimétricas entre las diferentes posiciones, no suficientes
para alcanzar significacion estadistica en ningun caso. El método utilizado para la medi-
cion carece probablemente de la sensibilidad/precision suficiente en medidas de orden

submilimétrico.

El tratamiento habitual de las lesiones del LR es el desbridamiento artroscopico, sin em-
bargo en un pequefo porcentaje de pacientes este tratamiento puede no ser suficiente,
observandose dolor residual e inestabilidad tras el desbridamiento (Lindner D, 2013). Re-
cientemente, se ha sugerido la utilidad de reconstruir el ligamento mediante plastias, de
forma similar a la reconstruccion, ampliamente aceptada, del LCA de la rodilla. Las indica-
ciones de la reconstruccion del LR no estan aun bien establecidas, reservandose, todavia,

para un grupo muy seleccionado de pacientes (Lindner D, 2013; Philippon MJ 2012).

Determinar las posiciones en las que el LR alcanza su maxima longitud, pudiera ser impor-
tante en estos casos en los que se plantea reconstruir el ligamento. Tanto en el momento
de examinar el movimiento y tension de la plastia durante la artroscopia (clasicamente se
realizan movimientos de rotacion interna y rotacion externa con la cadera traccionada)
(Lindner D, 2013), como durante el periodo postoperatorio inmediato, en el que deben

evitarse movimientos que impliquen tension en el ligamento.

A diferencia de los estudios precedentes, que valoran la longitud maxima del LR en
las diferentes posiciones en modelos animales, de cadaver o modelos biomecanicos,
sin tener en cuenta el resto de estabilizadores dinamicos de la articulacion, nuestro
estudio es el primero realizado en vivo, en condiciones fisiolégicas, estando presen-
tes el resto de estabilizadores capsulo-ligamentosos y musculares. Ademas nuestro
estudio no presenta las limitaciones de los estudios en caddaver, en cuanto a altera-
cion en la plasticidad de los tejidos que pueden influir en el punto de tensidon maxi-

ma del ligamento.

En nuestro estudio los rangos maximos de movimiento conseguidos en las diferentes po-
siciones son menores que en los estudios experimentales en cadaver y modelos biomeca-
nicos. Esto se explica, en parte, porque dichos estudios se realizan en ausencia del resto de
estructuras de partes blandas que influyen en la limitacion de los movimientos articulares,
como son las estructuras capsulo-ligamentosas y musculo-tendinosas, lo que conlleva

rangos de movimiento por encima de los fisiolégicos.
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Los rangos normales de movimiento reportados en la practica clinica, son también li-
geramente superiores a los conseguidos por nosotros (Safran MR, 2005). Una probable
explicacion radicaria en el diferente método de medicion de estos angulos de movimien-
to. Nosotros utilizamos una visualizacion directa, en las imagenes localizadoras, de las
referencias anatémicas utilizadas por los clinicos para sus mediciones goniométrica, esto
puede conllevar diferencias en los valores de los rangos normales de mediciéon. También
la posicién en la que se realiza la medicién puede influir en esta diferencia. Las referen-
cias normales de los rangos de rotacion interna y rotacion externa suelen realizarse con
la rodilla en flexion. Debido a las condiciones de nuestro estudio, nosotros realizamos
las rotaciones de cadera con la rodilla en extension, lo cual podria también influir en las

variaciones de medicion.

Una importante limitacion de nuestro estudio es el significativo menor angulo de flexién
conseguido en los estudios RM debido a las reducidas dimensiones del tunel de explo-
racion que condicionan que la extremidad choque con las paredes del tunel antes de
alcanzar el rango maximo de movimiento. Se consideran rangos normales de flexion de
la cadera, con la rodilla también en flexion, 1100-120° (Safran MR, 2005). En nuestro caso
Unicamente alcanzamos angulos de flexién entre 40-58°. Esto podrfa ser insuficiente para
valorar la longitud maxima que alcanza el LR en esta posicion y determinar su relacion

anatémica con la cabeza femoral en el punto de maxima tension.

Para el resto de posiciones, conseguimos angulos de movimiento proximos al considera-
do rango activo del movimiento de cadera en la practica clinica. Asf se consideran angulos
normales 10-15° de extension, 30-50° de abduccion, 30° de aduccion, 40-60° de rotacion
externa y 30-40° de rotacion interna (Safran MR 2005). Nuestra media de dngulo de movi-
miento fue de 15° para la extension, 30° para la abduccién, 290 para la aduccion, 38° para

la rotacion externa 'y 30° para la rotacion interna.

Otra limitacion de nuestro estudio, lo constituye el hecho de que Unicamente conside-
ramos movimientos en un plano del espacio y no movimientos combinados en varios
planos. La mayoria de posiciones implicadas en la lesion del LR suponen movimientos
combinados en varios planos. Asi la caida sobre la rodilla ipsilateral con la cadera flexiona-
da, implica un estrés en flexion-aducciéon (Bardakos NV, 2009). Las lesiones del LR asociadas
a deportes de alto impacto o aquellos que requieren rangos extremos de movimiento, fre-
cuentemente asocian mecanismo de hiperabduccién con excesiva rotacion externa o in-

terna (Cerezal L, 2010). La posicion de cuclillas y la posicion de cruzar una pierna por detras
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de la otra, asociadas ambas con clinica de inestabilidad en pacientes con LR roto (Martin
RL, 2012b) implican un movimiento combinado de flexién/abduccién/rotaciéon externa y
de extension/rotacion interna respectivamente. Seria, por tanto necesario desarrollar un
modelo de movimiento tridimensional que permita analizar la longitud y disposicion del
LR, reproduciendo los movimientos combinados de la cadera, asociados con mayor fre-

cuencia a lesion del LR.
6.3. ESTUDIO MOLECULAR

El conocimiento preciso de las caracteristicas estructurales de los diferentes ligamentos
es de considerable importancia clinica, pues puede ayudar a comprender los mecanis-
mos de resistencia a estrés a los que son sometidos, asi como sus lesiones mas frecuen-
tes, contribuyendo ademas a la mejora del disefio de nuevas estrategias de tratamiento
que impliquen ingenierfa tisular. Un analisis comparativo de las diferencias moleculares
entre ligamentos que tienen funciones conocidas puede aportar una nueva perspecti-
va, nuevas ideas sobre el papel biomecanico y la identidad molecular de un ligamento
concreto. Ademas, el desarrollo de la medicina regenerativa y los avances en ingenierfa
tisular han puesto de manifiesto la relevancia funcional de las diferencias en la organi-
zacion y composicion entre diferentes ligamentos, especialmente en aquellos con alto

riesgo de lesion.

En este trabajo hemos llevado a cabo un estudio de la identidad molecular del ligamento
redondo de la cadera, comparandolo con la de dos ligamentos con demandas biomeca-
nicas diferentes, mejor definidas y mas conocidas en la actualidad, el LCA de la rodilla y el
ligamento capsular iliofemoral de la cadera. La herramienta que utilizamos para definir la
identidad molecular de los ligamentos es su perfil de expresion génica. En nuestro estudio
comparamos los niveles de expresion relativa de un conjunto de genes clave que confie-
ren identidad funcional a los ligamentos (incluyendo componentes de la matriz extracelu-

lar, factores de transcripcion y factores de crecimiento).

Como ya hemos expuesto previamente, el papel funcional del LR esta pobremente es-
tablecido. Tradicionalmente ha sido considerado un remanente embrionario que actla
como portador de vasos destinados a la vascularizacion de la cabeza femoral. Reciente-
mente se ha reconocido la lesion del LR como causa de dolor en el atleta (Byrd JW, 2001) y
se ha sugerido un posible papel estabilizador, especialmente en determinados movimien-

tos de la articulacion que implican mayor inestabilidad (Martin HD, 2014c).
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El papel estabilizador del LCA estad bien reconocido, y su lesion provoca cambios en la
cinematica de la rodilla que frecuentemente conducen a inestabilidad articular, con la
consiguiente degeneracion precoz de meniscos y cartilago articular, condicionando in-
capacidad funcional y dolor. La rotura del LCA es una de las lesiones ligamentosas mas
frecuente, especialmente en deportes de contacto o de alto impacto como futbol, futbol
americano, baloncesto, esqui, etc. El LIF es un ligamento menos especializado, con un
papel estabilizador articular reconocido, limitando la rotacion externa y la extension de la
cadera (Wagner FV, 2012).

Las propiedades tensiles y elasticas de los ligamentos tienen un soporte estructural ba-
sado en fibras coldgenas y elasticas. Nosotros encontramos que tanto el LCA como el LR
muestran niveles de expresion similares de coldagenos y componentes de las fibras elds-
ticas. Para aquellos coldgenos que son mas caracteristicos de los ligamentos, incluyendo
coldgeno tipol, llly V, los niveles de expresion fueron mas altos para el LCAy LR, comparado
con el LIF. Dado que la carga mecdnica es un importante factor modulador de la expresion
génica en el tejido conectivo (Murchison ND, 2007; Scott A, 2011), este hallazgo sugiere
que el LR podria estar sujeto a demandas biomecanicas especializadas y no limitarse a ser
simplemente un vestigio embrionario portador pasivo de vasos sanguineos. Esta inter-
pretacion es concordante con estudios clinicos y biomecanicos previos (Wenger D, 2007;
Bardakos NV, 2009; Cerezal L, 2010).

Los proteoglicanos (PGs) son componentes importantes de la matriz extracelular que in-
cluyen moléculas que se unen al coldgeno y a factores de crecimiento, participando en
la fibrilogénesis de coldgeno y modulando la morfologia, el crecimiento y la sefalizacién
celular del tejido (Corsi A, 2002; Ferdous Z, 2007; Ferdous Z, 2010; Kilts T, 2009). Ademas, es
bien conocido que los PGs favorecen la hidratacion tisular, actuando como un lubricante
entre las fibras de coldgeno, y confiriendo las propiedades viscoeldsticas que permiten
que el ligamento bajo tension, recupere su morfologia original al cesar esta (Scott JE, 1988;
Weiss JA, 2002). Hemos analizado en nuestro estudio un panel de pequefos proteoglica-
nos ricos en leucina (SLRPs), incluyendo Decorina, Biglicano y Fibromodulina, muy comu-

nesy con funciones clave en la formacion y homeostasis de los ligamentos.

Nuestros analisis mostraron que el LCA tiene niveles mas altos de Decorina (el PG predo-
minante en los ligamentos) y Fibromoduling, 1o cual puede ser la causa de la rigidez del
ligamento, al ser componentes fundamentales en la fibrilogenesis y estabilizacion de las

fibras. De hecho, modelos animales con ausencia de estos PGs, muestran desorganizacion
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de las fibras de coldgeno, acompanado de disminucion de la rigidez del tejido. En estos
modelos, el LCA aparece hipertrofiado y roto, pudiendo exhibir osificacion ectépica (Gill

MR, 2002; Zhang G, 2006; Kilts T, 2009).

El LR mostro niveles de expresion sustancialmente mayores de Biglicano que el LCA. De
forma similar a la Decorina, Biglicano es un proteodermatan sulfato SLRP que media en la
rigidez del ligamento (Kilts T, 2009), pudiendo, asi, compensar la deficiencia de Decorina
(Corsi A, 2002; Zhang G, 2006). De esta forma, a pesar de diferencias en la expresién de
SLRPs, las propiedades mecanofuncionales del LCA y LR, podrian ser similares entre si y

diferentes, a su vez, a las del LIF.

Los PGs modulan la biodisponibilidad de factores de crecimiento. En este sentido, los al-
tos niveles de expresion de PGs en el LR y LCA, se podrian correlacionar con la elevada
expresion de TGF(1, encontrada en estos ligamentos. Decorina, Biglicano y Fibromodulina
se unen a TGFB7, y modulan su funcién en asociacion con su procesamiento enzimatico
(Hausser H, 1994; Hildebrand A 1994). TGF(1 participa en el desarrollo, homeostasis y auto-
reparacion de los ligamentos a la vez que regula la diferenciacion, proliferacion, adhesion
y migracion de fibroblastos (tenocitos y ligamentocitos). Ademds, promueve la sintesis
de MEC e inhibe la degradacion enzimatica (Peltonen J,1991; Ghahary A, 1993; Mauviel A,
1993; Scherping SC Jr, 1997; Uria, 1998; Evans CH, 1999; Lorda-Diez CL-Diez, 2009; Ferdous
Z,2010; AchariY, 2011, Wang Y, 2011). TGFB1 también promueve las uniones cruzadas de
las cadenas de colageno, contribuyendo asi a la resistencia del ligamento (Eleswarapu SV,
2011). Estas funciones del TGFBT pueden estar reguladas entre otros factores, por el estrés
mecanico al que esté sometido el ligamento en cuestion, el cual puede estimular su pro-

duccioén (Skutek M, 2001; Robbins JR, 1997)

Por todo lo anterior, podriamos deducir que los altos niveles de expresién de TGFBT pue-
den reflejar una mayor demanda de auto-renovacion vy resistencia del LCA y LR, dada su
exposicion a cargas y fuerzas de compresion superiores, en comparacion con el LIF. En
este sentido, la presencia de altos niveles de expresion de Bigh3 en el LRy LCA es tam-
bién sugestivo de una elevada actividad de TGFB en estos ligamentos. Bigh3 es un gen
directamente inducible por proteinas de TGF(3, capaz de modular la adhesion, migracion
y diferenciacion celular (Thapa N, 2007). Recientemente se ha demostrado que potencia
los efectos profibrogénicos en los precursores del tejido conectivo, bajo el control de la

sefalizacion por TGFB(Lorda-Diez CL, 2013).
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Hemos encontrado mayor expresion de factor inducible por hipoxia 1 alpha (Hif1a) en el
LRy especialmente en el LCA, comparado con el LIF. Esta alta expresion sugiere un entor-
no hipodxico en los ligamentos. La presencia de vasos podria ser la causa de una menor
expresion de este factor en el LR comparado con el LCA. Sin embargo los niveles fueron
todavia mayores en el LR que en el LIF. En otros modelos como el cartilago, la expresion
de Hif1a se ha asociado con la inhibicion de la proliferacion celular y por tanto el mante-
nimiento de una hipocelularidad tisular (Schipani E, 2005). Por consiguiente, Hif1a podria
estar actuando de forma similar en estos ligamentos. Ademas la expresion de Hifla ha
sido relacionada con una alta actividad de la metalloproteinasa 2 de la matriz (MMP2), una
enzima remodeladora de la matriz extracelular en ligamentos (Wang Y, 2011b). Esto podria
estar asociado con la débil capacidad de curacion de algunos ligamentos, como el LCA, ya

que podria interrumpir el equilibrio necesario en el remodelado de la MEC (Zhou D, 2005).

No hemos encontrado diferencias sustanciales en los niveles de expresién de factores de
transcripcion relacionados con la induccion fibrogénica, tales como Scleraxis or Mohawk.
Sin embargo, encontramos mayor expresion de factores condrogénicos, tales como Sox9,
en el LIF comparado con el LCA o LR. Acorde con esto, hemos identificado niveles de ex-
presion mayores en el LIF de coldgeno Tipo Il o coldgeno Tipo IX, los cuales son mas abun-
dantes y caracteristicos en el cartilago y fibrocartilago (Eyre DR, 2004; Chen WC, 2012).
En concordancia con este patréon de expresion, el LIF presenta una prominente interfase
fibrocartilaginosa a nivel de la entesis (Wagner FV, 2012), que podria explicar nuestro ha-
llazgo de mayores niveles de expresion de colageno Tipo Il o colageno Tipo IX en el LIF que
en el LR. EI LCA muestra un perfil intermedio para estos genes, en sintonfa también con la

presencia de estructuras fibrocartilaginosas en el ligamento (Petersen W, 1999).

Finalmente, TGIF es un factor profibrogénico que mostro niveles de expresion mayores en
el LIF que en el LCA o LR, con un perfil intermedio para el LCA. Este factor de transcripcion,
participa en la inhibicion de la expresion del gen procondrogénico Sox9 (Lorda-Diez CL-
Diez, 2009), de esta forma este factor de transcripcion podria ser importante en el mante-

nimiento de la identidad fibrosa de estos ligamentos.






Los hallazgos descritos en el presente trabajo sobre la anatomia, la funcién e identidad

molecular del ligamento redondo nos permiten obtener las siguientes conclusiones:
Del estudio anatomico de correlacion andatomo-radioldgica:

1. La utilizacion de una antena envolvente multicanal en el estudio artro-RM de caderas
de cadaver supuso una significativa mejora en los parametros de calidad de la imagen,
confirmando la necesidad de nuevos avances tecnolégicos en el campo del disefio de

antenas especificas para el estudio de la cadera mediante Resonancia Magnética

2. El ligamento redondo aparece en las imagenes de Resonancia Magnética como
una estructura de contorno liso, con una intensidad de sefial homogénea, hipoin-
tensa en todas las secuencias de pulso. En el plano coronal muestra una morfo-
logfa cordonal. En los cortes axiales muestra una morfologfa ovalada en el tercio
proximal y de banda aplanada en los dos tercios distales. En ningun plano mostré

una morfologfa redonda ni una estructura en fasciculos.

3. La longitud media del ligamento redondo en nuestro estudio anatdmico fue de
2,613 cm en el plano coronal. En el plano axial, la longitud anteroposterior media

fue de 1,10 cm a nivel proximal, 2,032 cm a nivel medio y 2,215 cm a nivel inferior.

4. No se apreciaron diferencias significativas en cuanto a la morfologia o las dimen-
siones del ligamento redondo entre los planos axial y axial oblicuo de Resonancia
Magnética. El plano axial oblicuo no aflade ventajas significativas en la valoracién

estricta del ligamento redondo.
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5. La insercién del ligamento redondo no ocupa la totalidad de la superficie de la
fovea. La insercion se realiza en los dos tercios anteriores y superiores de la fovea,

dejando libre de insercion la regién posterior e inferior.

6. Uno de los cadaveres de nuestro estudio mostré ausencia bilateral del ligamen-
to redondo, una fovea capitis plana y ausencia de la arteria obturatriz en la di-
seccion anatomica, hallazgos que apoyan la teoria de una agenesia congénita
del ligamento redondo, mas que adelgazamiento por cambios degenerativos

avanzados.
Del estudio funcional:

7. Hasta donde conocemos, presentamos las primeras observaciones in vivo en con-
diciones fisioldgicas, sobre los cambios morfolégicos del ligamento redondo du-

rante los movimientos de la cadera.

8. La maxima longitud anatémica del ligamento redondo en el plano coronal se al-

canza en la posicion de aduccion, y la menor longitud en la posicion de abduccion.

9. Elligamento redondo aparece tenso en flexién, posicion en la que el resto de esta-
bilizadores de partes blandas aparecen laxos, lo que sugiere que en la posicion de

flexion el ligamento redondo asume un papel estabilizador primario.

10. La dimensién anteroposterior del ligamento redondo en el plano axial no varia en
el tercio superior del ligamento durante las diferentes posiciones de la cadera, y si
lo hace de forma significativa en el tercio medio, zona donde se produciria la ma-
yor excursion del ligamento y las mayores diferencias en cuanto a la posicion que

adopta respecto a la cabeza femoral.

1. Las posiciones en las que el ligamento redondo alcanza mayor dimensiéon antero-
posterior son la rotacion externa, la rotacion interna y la abducciéon, Movimientos
bruscos o estrés repetitivo en estas posiciones de maxima tension del ligamento

conducirfan a roturas parciales o completas del mismo.

12. En rotacion externa el ligamento redondo se coloca por delante de la cabeza fe-
moral, contribuyendo a prevenir la luxacion anterior de la misma; en rotacién in-
terna el ligamento se coloca por detras de la cabeza femoral limitando la luxacion

posterior.
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Del estudio molecular:

13. En nuestro analisis de identidad molecular, el ligamento redondo presenta nive-
les equivalentes de expresion a los del ligamento cruzado anterior y el ligamento
iliofemoral para algunos marcadores caracteristicos de ligamentos como son: los
componentes de la matriz extracelular Emilinal, Agrecano o Tenomodulina; los
factores de transcripcion Scleraxis y Mohawk; y las proteinas sefalizadoras factor

de crecimiento transformante 2 y 3.

14, En general, el ligamento redondo presenta mas semejanzas en el perfil de expre-
sion génica con el ligamento cruzado anterior que con el ligamento iliofemoral. En
su comparacion con el ligamento iliofemoral, los dos primeros mostraron un com-
portamiento semejante para la expresion de: los componentes de la matriz extra-
celular Colageno |, Coldgeno lll, ColagenoV, Coldgeno IX, Biglicano, Fibromodulina,
Elastina y BigH3; los factores de transcripcion Sox9, TGiF o el factor de transcripcion

inducible por hipoxia 1a (Hif1a); y el factor de crecimiento transformante 1.

15. Solamente encontramos un nivel de expresion ligeramente menor para el Colage-
no Il en el ligamento redondo con respecto a los otros dos ligamentos estudiados,
mientras que el proteoglicano Decorina, presentd un mayor nivel de expresion en
el ligamento cruzado anterior que en los otros dos, los cuales poseian niveles equi-

valentes.

16. Los perfiles de expresion génica analizados sugieren que el ligamento redondo
estd sujeto a demandas biomecanicas especializadas y no es simplemente un ves-
tigio embrionario, y que, ademas, pudiera tener propiedades mecanofuncionales

similares al ligamento cruzado anterior,
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