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PROTRUSION ACETABULAR EN EL
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%0 El sindrome de Marfan es un trastorno autosémico dominante del tejido conectivo con
manifestaciones oculares, 6seas y cardiovasculares.

%o La protrusion acetabular es un criterio diagnéstico de sindrome de Marfan.

%o La protrusion acetabular prolongada puede ocasionar alteraciones osteoartriticas secundarias
en la articulacion de la cadera.

%o Los criterios radiograficos de protrusion acetabular incluyen una linea acetabular en posicion
anormal, un angulo centro-borde de Wiberg de mas de 40° y el cruce de la imagen en lagrima
por la linea ilioisquiatica.

%o En un paciente de esqueleto inmaduro con sindrome de Marfan, en el cual el cartilago de
crecimiento trirradiado del acetabulo aun esta abierto, el cierre de este cartilago puede
interrumpir y disminuir la evolucion de la deformidad. En pacientes mayores, la osteotomia
intertrocantérea en valgo y finalmente la artroplastia total de cadera son los Unicos métodos
disponibles para la correcion de la protrusién acetabular.

La protrusién acetabular intrapélvica, una deformidad de la articulaciéon de la cadera donde la pared medial del
acetdbulo invade la cavidad pélvica con un desplazamiento medial asociado de la cabeza femoral, es causada por
una serie de factores. La etiologia de la deformidad incluye trastornos neopldsicos idiopdticos primarios o
secundarios, infecciosos, metabolicos, inflamatorios, traumaticos y genéticosl.

No fue hasta 1978 que la protrusiéon acetabular se sum6 a las manifestaciones del sindrome de Marfan.
Hohle® descubrié una protrusién acetabular en dos de sus pacientes con aracnodactilia, térax en quilla, ectopia
del cristalino y una incidencia familiar de protrusién acetabular, todas ellas manifestaciones clinicas del sindrome
de Marfan. Sin embargo, Hohle expres6 que “la etiologfa y la patogénesis de una protrusion acetabular idiopética
no estdn aun explicadas en todos sus aspectos”, y no asocié el sindrome de Marfan con el desarrollo de la
protrusién acetabular. Ese mismo afio, Steel’ informé siete casos de protrusién acetabular, cinco de ellos en
pacientes que presentaban todas las manifestaciones clinicas del sindrome de Marfan. Dos afios mds tarde, en
1980, Steel' comunicé cuarenta y seis casos de sindrome de Marfan y llegé a la conclusién de que la protrusion
acetabular era un hallazgo constante en ese trastorno, siendo frecuentemente muy severa y estando asociada con
escoliosis. Wenger y otros confirmaron este hallazgo’ y sugirieron que la protrusién acetabular puede estar
relacionada con los mismos tejidos mesenquiméticos anormales que predisponen a los pacientes a desarrollar



escoliosis.

Sindrome de Marfan

En 1896 fue presentado el caso de una nifia de cinco afios y medio en la Société Médicale des Hopitaux en Paris
por Antoine Marfan’, un pediatra francés. Se informé que la nifa tenfa atrofia muscular y una elongacién
“Importante” de los huesos, perfectamente simétrica y muy notable en las manos (Fig 1). Los dedos estaban
flexionados por contracturas fibrosas con una apariencia similar a la de las patas de una arafa (aracnodactilia,
como llamé Achard’ a esta deformidad). Marfan usé el nombre de dolicostenomelia, que en griego significa
miembros largos y delgados. Cuando la paciente lleg6 a los once afos de edad ya habia desarrollado escoliosis,
cifosis y una deformidad del térax en forma de embudo’. Sobre la base de la rigidez articular y los antecedentes
familiares de convulsiones, cataratas congénitas y un aborto en el primer trimestre, un andlisis posterior sugiri6
que la paciente probablemente tenia una deficiencia de cistationina sintetasa, que es un trastorno bioquimico que
provoca la homocistinuria’, el principal diagnéstico diferencial del sindrome de Marfan.

Etiologia

Weve'" reconoci6 la herencia autosémica dominante del sindrome, con una alta penetrancia pero con una
expresion variable, y sugiri6 que la causa bdasica del sindrome de Marfan era un defecto de los tejidos derivados
del mesodermo embrionario. Nombré al sindrome distrofia mesodérmica congénita, del tipo Marfanis. McKusick"
catalogé al sindrome de Marfan como un “trastorno hereditario del tejido conectivo”.

Desde la deteccién de una mutacién en el gen que codifica la proteina microfibrilar fibrilina-1 (FBN-1),
mapeada en 15q21"”, fueron halladas més de 550 mutaciones diferentes a lo largo del gen que causan el sindrome
de Marfan. Debido a una extensa variacién en las poblaciones de pacientes y las limitaciones de las técnicas de
estudio, la incapacidad de detectar estas mutaciones en la FBN-1 no excluye el diagnéstico de sindrome de
Marfan en personas que cumplen los criterios clinicos". Recientemente, se asociaron con el sindrome de Marfan
mutaciones en el gen que codifica el receptor 2 del factor transformador de crecimiento-f3 (TGFBR2).

Manifestaciones clinicas
Durante el siglo XX, se afiadieron otras caracteristicas del sindrome de Marfan para completar la lista de los
criterios clinicos necesarios para el diagnéstico del sindrome.

La ectopia del cristalino fue descrita por primera vez por Williams en 1876" en dos hermanos altos y con
articulaciones laxas, y se la asocié con el sindrome de Marfan en 1914". Esta anormalidad ocular apareci6 en el
60% de 160 pacientes con sindrome de Marfan", siendo habitualmente bilateral y con los cristalinos desplazados
superotemporalmente. (En la homocistinuria, los cristalinos subluxados se mantienen hacia abajo). Siempre que
se sospeche sindrome de Marfan, el paciente debe ser evaluado con un examen con ldmpara de hendidura con las
pupilas en midriasis para hallar la ectopia del cristalino, con una queratrometria para medir la cérnea
anormalmente plana y con ultrasonido para medir la longitud axial aumentada del globo ocular, que contribuye
a la miopia, un riesgo aumentado de desprendimiento de la retina y subluxacién del cristalino.

Las manifestaciones cardiovasculares, que incluyen diseccién” y dilatacién de la aorta ascendente” y
prolapso de la vélvula mitral”, son responsables de casi todas las muertes precoces de pacientes con sindrome de
Marfan. El uso rutinario de ecocardiografias para la deteccién de estas complicaciones cardiovasculares, junto
con los avances terapéuticos recientes, incluyendo medicamentos betabloqueantes y cirugia cardiotoracica, han
permitido a los pacientes con sindrome de Marfan tener una expectativa de vida casi normal”.

La ectasia dural, un agrandamiento del conducto raquideo habitualmente asintomdtico que casi siempre se
localiza en la regién lumbosacra, es una caracteristica comtin del sindrome de Marfan™. Se requiere una
tomografia axial computarizada o imédgenes de resonancia magnética de la regién lumbosacra para una adecuada
evaluacion.

La caracteristica 6sea mds reconocible del sindrome de Marfan es la longitud aumentada de los miembros
comparados con el tronco, con un indice de envergadura (distancia entre los extremos de los brazos extendidos
en cruz) sobre la talla >1.05; este indice puede ser exagerado por la escoliosis que ocurre en al menos el 60% de
los pacientes con sindrome de Marfan, que es generalmente dorsal y convexa hacia la derecha. Otras
investigaciones revelan deformidades del térax causadas por un excesivo crecimiento longitudinal de las costillas,
con pectus excavatum (térax en forma de embudo) hallado mas frecuentemente que el pectus carinatum (térax
de paloma). Sin embargo, ambas deformaciones pueden estar presentes en un mismo paciente, y pueden cambiar



con el crecimiento”. La hipermovilidad de la articulacién que ocasiona pie plano se presenta en forma frecuente
pero tiene una especificidad diagnoéstica reducida. En contraste, la reduccién de la extensiéon de los codos como
resultado de contracturas congénitas de las articulaciones es aceptada como una manifestacién diagnéstica
importante del sindrome de Marfan. Se sospecha aracnodactilia si el pulgar, en oposicién maxima dentro de la
mano cerrada, se proyecta mds alld del borde cubital (signo del pulgar, Fig. 2) y las falanges distales del primero y
quinto dedosde una mano se superponen cuando el paciente sujeta la muneca de la otra mano (sintoma de la
muifieca). Sin embargo, estas pruebas estin sujetas a la interpretacién del observador y pueden reflejar la laxitud
longitudinal de la mano mds que aracnodactilia.

Desde su reconocimiento por Steeel, muchos autores se han concentrado en la importancia de la
protrusion acetabular en el sindrome de Marfan, que tiene una prevalencia del 31% (en veintitin pacientes™) y del
100% (en veintidés pacientes”). La deformidad fue aceptada para la inclusién en la International Nosology of
Heritable Disorders of Connective Tissue™ (Nosologia Internacional de Trastornos Hereditarios del Tejido
Conectivo) en Berlin como una manifestacién diagnéstica del sindrome de Marfan, a pesar de que en ese
momento fue considerada menos especifica. Cuando De Paepe y otros” revisaron los criterios diagnésticos de
sindrome de Marfan, debido a debilidades de la Nosologia de Berlin acentuadas por la aparicién de las pruebas
moleculares, incluyeron la protrusién acetabular en la lista de los criterios seos mayores para el diagndstico del
trastorno. Los criterios revisados, que incluyen una combinacién de manifestaciones mayores y menores en los
diferentes sistemas orgdnicos afectados asi como también antecedentes familiares y genéticos, brindan los
lineamientos para diagnosticar pacientes con sindrome de Marfan.

Diagndstico de protrusion acetabular

Hallazgos clinicos

No es excesivo llamar a la protrusién acetabular una deformidad silenciosa”, dado que permanece asintomatica
hasta que aparecen las alteraciones degenerativas e irritativas. Cuando la protrusién acetabular prolongada
ocasiona alteraciones osteoartriticas secundarias (y esto puede no ocurrir por afios), el paciente presenta un dolor
inguinal progresivo relacionado con la actividad y rigidez'. El paciente o sus familiares pueden notar “marcha de
pato™' y al paciente se le puede hacer imposible extender el miembro o agacharse. Se pueden presentar
contacturas en flexién acompanadas de una inclinacién hacia adelante de la pelvis. El paciente puede crear una
asi llamada espalda hundida (hiperlordosis de la columna lumbar) para compensar la inclinacién pélvica.
Finalmente, la deformidad avanzara hasta el punto en que todos los movimientos de la cadera se restrinjan y se le
haga imposible caminar.

El examen fisico de la articulacién de la cadera demuestra una disminucién en la amplitud de movimiento,
especialmente limitacién de la flexién y la abduccién del fémur. Se puede hallar un signo de Trendelenburg
positivo secundario al acortamiento del brazo de palanca de los aductores mecédnicamente comprometidos. En
casos graves, se puede hallar una tumefaccién globular pélvica en la palpacién abdominal, rectal o vaginal”, Esta
tumefaccién globular puede interferir con un parto vaginal normal, lo que hace inevitable una cesdrea. Se
informé una vez una indentacién en la cabeza de un recién nacido debido a la protrusién acetabular materna™,
que desapareci6 a los pocos dias. El punto final de la evolucién de la protrusién acetabular es la detencién del
trocdnter femoral en el margen lateral de la pelvis, lo que hace imposible una mayor migracién.

Hallazgos radiogrdficos (Tabla I)

Las radiografias anteroposteriores seriadas estdndar de la pelvis son esenciales para el diagndstico y la evaluacién
de la gravedad y la progresién de la protrusion acetabular. Cuando es tan grave que el acetdbulo, que se proyecta
hacia el interior de la pelvis como una masa redondeada, globular y con forma de cipula, se extiende hasta la
articulacién sacroilfaca y rodea el cuello femoral como una “formacién vegetante dentada irregular”™, el
diagnéstico de protrusion acetabular es evidente. En los casos leves, puede ser dificil distinguir entre un acetdbulo
profundo fisiol6gico y una protrusién acetabular verdadera. Se han descrito varios métodos para identificar las
protrusiones de los acetdbulos.

En 1905, Kéhler” analizé la existencia de la imagen en ldgrima como una representacién radiografica del
contorno y la integridad acetabular. La anatomia de la imagen en ldgrima, vista en una radiografia
anteroposterior de la pelvis, fue luego delineada con marcadores metélicos para indicar sus reparos sinusoidales.
“El borde lateral de la imagen en ldgrima pélvica, por lo tanto, estd formado por la superficie cortical del tercio
medio de la fosa acetabular comenzando por la superficie semilunar proximalmente y extendiéndose hasta la



escotadura cotiloidea en direccién inferior. La continuacién hasta el agujero obturador marca la cara inferior de
la estructura radiogréfica. La cara medial de la imagen en ldgrima estd constituido por la superficie cortical en la
pelvis verdadera donde existe un surco para los vasos y el nervio obturadores, continuando en el mismo plano
hasta la linea arqueada inmediatamente posterior a la prominencia iliopectinea.”” Alteraciones en el contorno de
este reparo radiogrifico en forma de U, particularmente del borde lateral "dindmico" en contraste con la linea
medial estable” sugieren un proceso patolégico.

Overgaard” concordé con Kohler en que la imagen en ldgrima est4 alterada en la protrusion acetabular por
migracién medial de la pared lateral que ocasiona primero el cierre, luego el cruce y finalmente la inversién de la
imagen en lagrima (Fig. 3).

Friedenberg” usé el dngulo centro-borde, introducido por Wiberg”, como un parametro del desarrollo
acetabular o del grado de desplazamiento de la cabeza femoral, para asi medir la protrusion hacia adentro de la
cabeza femoral dentro del acetdbulo profundizado. Wiberg not6 que este dngulo, que estd formado por una linea
vertical trazada a través del centro de la cabeza femoral y una linea trazada desde el centro hasta el borde lateral
del techo acetabular (Fig. 4), va de los 20° hasta los 46° en adultos normales, con un promedio de 36°. En los
nifios, un rango de 15° a 40° con un promedio de 30° (idéntico en ambos sexos) puede ser considerado normal,
con un aumento en el angulo hasta los quince afios de edad”’. Un dngulo mayor de 40° plantea la sospecha de un
acetabulo profundo. El dngulo centro-borde es util para controlar la progresiéon de la protrusién acetabular. Sin
embargo, algunos autores han hallado que el 4ngulo centro-borde es poco confiable porque se modifica segin el
dngulo de incidencia del haz de rayos X y por el amplio espectro de valores de acuerdo al grupo etario.

La linea ilioisquidtica (o linea de Kohler) - la vista tangencial de la cortical de la ldmina cuadrada hasta su
terminacién en el surco del obturador, que se contindia como la rama cortical descendente posterior aguda del
agujero obturaror (Fig 5) - es un indicador de la integridad de la ldmina cuadrada cortical de la pelvis. El cruce de
la linea acetabular medial con la linea ilioisquidtica, de mas de 3 mm en hombres, de més de 6 mm en mujeres”,
de mds de 1 mm en nifos y mas de 3 mm en nifias", estd considerado por algunos autores como el pardmetro
mds confiable de protrusién acetabular, ya que no se modifica por la posicién de la cabeza femoral ni por el
dngulo de incidencia del haz de rayos X. Otros autores pensaron que este pardmetro por si solo no es preciso para
determinar protrusiones acetabulares verdaderas, y concluyeron que el mejor indicador radiogréfico individual
de las protrusiones acetabulares es el cruce de la linea acetabular y la iliopectinea™, es decir la cresta cortical que
forma el borde inferior de la pelvis mayor. De acuerdo con un estudio®, el desplazamiento medial de la cabeza
femoral respecto de la linea ilioisquidtica es el pardmetro menos confiable para determinar la protrusién
acetabular, a pesar de haber sido utilizado por Hastings y Parker"”.

Schaap” hallé sorprendente que en casi ninguno de sus pacientes el éngulo entre el cuello y la didfisis del
fémur era mayor a 120° (125° estd generalmente aceptado como el dngulo normal), de manera que hallé un
grado leve de coxa vara en su estudio cuando esperaba observar coxa valga. Brailsford” atribuyé la coxa vara al
hundimiento de la cabeza femoral en el acetdbulo mds profundo. También sugirié la existencia de hipertrofia del
trocanter mayor.

Actualmente, la mayoria de los autores aceptan el diagndstico de protrusién acetabular si asi lo sugieren los
hallazgos derivados de al menos dos de los métodos de medicién. Alexander™ no utilizé el dngulo centro-borde
pero evalué si el cruce de la imagen en ldgrima y la cabeza femoral alcanzaba “la linea recta”, con cierto
subdiagnéstico como resultado. Wenger y otros’, en su trabajo sobre protrusién acetabular en el sindrome de
Marfan, usaron una combinacién del déngulo centro-borde y el cruce de la imdgen en ldgrima por la cabeza
femoral para establecer el diagnéstico. Kuhlman y otros” utilizaron el cruce de la linea ilioisquidtica por la linea
acetabular, el dngulo centro-borde y el cruce de la imagen en ldgrima por la linea ilioisquidtica o por la cabeza
femoral como los criterios para el diagndstico de protrusion acetabular. El diagnéstico era aceptado sélo si estaba
presente el primer hallazgo y se cumplia al menos uno de los otros criterios.

Tratamiento de la protrusidn acetabular

En los primeros informes se promovia el reposo en cama porque se crefa que éste eliminaba la presién del fémur
sobre un acetabulo ya debilitado™. El tratamiento no quirtirgico, en la forma de un estiramiento forzado con el
paciente bajo anestesia y el peso-extensién en un marco de abduccién, fue utilizado para superar las contracturas
alrededor de la cadera . Medidas paliativas, como la aplicacién local de calor en forma de diatermia y la
reeducacién con movimientos activos, se emplearon en un intento de preservar el movimiento indoloro por
periodos largos. A pesar de que el manejo no quirdrgico de la protrusién acetabular no puede detener la



evolucién de los procesos que la causan, actualmente son recomendados ejercicios para mejorar la funcién de la
cadera; sin embargo, se advierte a los pacientes que eviten el esfuerzo fisico excesivo”. El estiramiento enérgico
para disminuir la pérdida concomitante de la abduccién de la cadera debido a la protrusién acetabular puede
producir fractura por fatiga bilateral del cuello femoral” en pacientes con sindrome de Marfan.

En 1936, Smith-Petersen™ informo el primer procedimiento quirdrgico para el tratamiento de la protrusiéon
acetabular, es decir la acetabuloplastia. Mediante la reseccién de partes anteriores del margen acetabular y de la
cabeza femoral, este procedimiento reseca las zonas de contacto 6seo que impiden el libre movimiento de la
cadera y causan irritacién dentro de la articulacién. También reseca una parte suficientemente grande de la
sensible cdpsula articular. Hoy en dia estdn disponibles varias opciones quirdrgicas para detener la progresién de
la enfermedad, aliviar el dolor y recuperar la funcién de la cadera. El tratamiento de eleccién depende de la edad.

Adultos mayores con protrusion acetabular y una artritis importante pueden ser tratados en forma efectiva
con artroplastia total de cadera con injertos éseos no estructurales en la parte medial de la cavidad. Sotelo- Garza
& Charnley” hallaron resultados muy satisfactorios en su estudio con 253 reemplazos totales de cadera en
pacientes con protrusién acetabular. Las complicaciones inmediatas y tardias no fueron diferentes de las de
aquellos pacientes con casos comunes de osteoartritis y artritis reumatoidea. Ademds, Sotelo-Garza & Charnley
no hallaron diferencias notables entre los resultados de las artroplastias totales de cadera realizadas con injertos
6seos y aquellas realizadas sélo con cemento. Sin embargo, en un informe posterior™, los pacientes tratados s6lo
con cemento tuvieron la tasa mas alta de aflojamiento del componente acetabular, que es la causa mds comun de
fracaso a largo plazo de la artoplastia total de cadera. El agregado de un componente metdlico posterior, junto al
posicionamiento lateral de la prétesis, reduce el estrés responsable del aflojamiento™. El posicionamiento lateral
(técnica Heywood™) estd basado en el principio biomecanico de que, en la protrusién acetabular, la inclinacién
hacia arriba del techo acetabular aumenta la fuerza que impulsa la cabeza hacia el piso acetabular reblandecido
(Fig. 6). Heywood sugirié que, para prevenir la migracién hacia adentro del componente acetabular, la prétesis
debe estar posicionada en forma lateral cerca del reborde acetabular. El prefiri6 usar hueso vivo de la cabeza
femoral en lugar de materiales sintéticos para injertar el piso acetabular para reforzar la pared medial del
acetdbulo. Injertos de hueso homoélogos y autélogos, estabilizados por una prétesis metdlica cuando sea
necesario, parecen ser igualmente efectivos™. Ranawat & Zahn” recomendaron que el injerto éseo autélogo sea
utilizado cuando la protrusién acetabular es mayor de 5 mm con una pared medial delgada pero intacta, y que
sea reforzado con dispositivos de fijacion adicionales cuando esté presente una pared medial extremadamente
defectuosa. El método mds ampliamente usado actualmente es el llenado del defecto con injertos morselizados
seguido de la inserciéon de un componente acetabular metédlico con un revestimiento poroso” para la
reconstrucciéon acetabular. Para facilitar la luxacién inicial de la cabeza femoral, a veces se requiere una
osteotomia trocantérea o una osteotomia in situ del cuello femoral, para permitir la movilizacién del fémur,
seguida de la reseccién de la cabeza femoral.

Desde la descripcién original de la técnica por Pauwels”, la osteotomia intertrocantérea en valgo se ha
convertido en una alternativa a la artroplastia total de cadera, especialmente para un determinado grupo de
pacientes menores de cuarenta afios y con artritis minima. Dependiendo de la cantidad de aduccién
prequirtirgica, una correccién en valgo de 20° a 30° reduce el vector transversal de las fuerzas que acttian sobre la
articulacion de la cadera, impulsando la cabeza femoral hacia el acetdbulo, lo que origina un alivio del dolor a
largo plazo y una recuperacion de la funcién. Ademds, una osteotomia intratrocantérea en valgo puede demorar
la necesidad de una artroplastia total de cadera por una década o mas sin afectar en forma negativa la posibilidad
de realizar posteriormente una artroplastia'.

En 1978, Steel’ no sélo relacioné el sindrome de Marfan con la protrusién acetabular sino que también,
basado en los efectos observados del cierre traumatico del cartilago de crecimiento trirradiado en la pelvis en
crecimiento y del cierre quirtrgico de este cartilago de crecimiento en animales en desarrollo, propuso el cierre
quirdrgico del cartilago de crecimiento trirradiado para revertir o detener la evolucién de la protrusién
acetabular. Para evitar la invasién de lo que Steel denominé cartilago articular papirdceo del acetdbulo en la
confluencia de las tres ramas, se curetea el cartilago de crecimiento en el drea pubica, en el reborde vertical y a
cada lado de cada rama; se introduce en el hueso un pequefio injerto cortical tomado de la cresta iliaca para
tender un puente entre las tres ramas del cartilago de crecimiento. Esta intervencién quirtrgica se debe reservar
para los nifios con sindrome de Marfan entre ocho y diez afos de edad con una evolucién comprobada de la
profundizacién acetabular.

La pregunta que surge ahora es cudndo operar a un paciente con sindrome de Marfan al que se le ha



diagnosticado protrusién acetabular. ;La operacién de un paciente con sindrome de Marfan estd indicada en el
momento en que se detecta en una radiografia la protrusién acetabular? ;Es mds recomendable operar s6lo
cuando se verifique la evolucién en radiografias seriadas o se la espera en base a antecedentes familiares de
protrusién sintomadtica? ;O, finalmente, deberia realizarse una operacién s6lo cuando la deformidad se ha
transformado en sintomdtica?

Fast y otros” sugirieron posponer el tratamiento quirdrgico hasta que los sintomas de la cadera
imposibiliten una mayor dilacién de la cirugia. Ademds del examen radiogréfico, se debe realizar un buen examen
fisico y una buena evaluacién de los sintomas clinicos para predecir la necesidad de una intervencién quirtrgica'.
Yule y otros” sugirieron que para evitar la irradiacién innecesaria, el examen radiografico no debe realizarse en
forma rutinaria sino que s6lo se debe indicar si la identificacién de la protrusién acetabular cambiarse el
diagnéstico final de sindrome de Marfan. Steel” describi6 la indicacién para esta técnica quirdrgica como siendo
“un diagnéstico florido de SMF entre las edades de 8 y 10 afios con antecedentes familiares de protrusién y
evolucion de los CEA, colapso de la imagen en ldgrima y sintomas en la cadera”. Finalmente, como mencionamos
anteriormente”, creemos que el cierre del cartilago trirradiado estd indicado en pacientes con sindrome de
Marfan cuando el cartilago trirradiado aun se encuentra abierto y la protrusién acetabular parece evolucionar
aun si el paciente no tiene sintomas en la cadera ni limitacién del movimiento. Esta intervencién temprana puede
evitar la pérdida inevitable de movilidad y el dolor futuro causado por la osteoartritis en estos pacientes con
sindrome de Marfan, cuidadosamente seleccionados. Es razonable realizar un procedimiento simple y temprano
para detener o revertir la protrusion acetabular, en lugar de esperar su evolucién, que exigird procedimientos mas
complejos en el futuro.
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TABLA | Parametros radiograficos en la protrusién acetabular
Cruce de la imagen en lagrima
Angulo centro-borde de més de 40°
Cruce de la linea ilioisquiatica por la linea acetabular de 3mm
medialmente en hombres, >1mm en nifios, >6mm en mujeres, >3

mm en nifias
Cruce de la linea iliopectinea por la linea acetabular




Fig. 1

Fotografia de las manos de un paciente con sindrome de Marfan.




Fig. 2

El sintoma del pulgar es positivo si el pulgar, en oposicién maxima dentro de la mano cerrada, se proyecta mas alla del borde

cubital.




Fig. 3
Cambios radiograficos de la figura de la imagen en lagrima en la protrusién acetabular®*’A = abierta, B = cerrada, C = cruzada,
y D = invertida.
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Fig. 4

El 4ngulo centro-borde se forma mediante una linea vertical trazada a través del centro de la cabeza femoral y una linea
trazada desde el centro hasta el borde lateral del techo acetabular. Un rango de 20° a 46° con un promedio de 36° se considera
normal en adultos y un rango de 15° a 40° con un promedio de 30° se considera normal en nifios. En este paciente con

sindrome de Marfan, el &ngulo centro-borde mide 63°.
2




Fig. 5

Cruce de la linea ilioisquiatica (A) por la linea acetabular (B) e imagen en lagrima
S




Fig. 6
Principios biomecanicos de la articulacion de la cadera. La fuerza R sobre la cabeza femoral puede resolverse en la fuerza Q

gue impulsa la cabeza hacia el piso acetabular y la fuerza L que causa la migracioén hacia arriba (basado en los célculos de

Fisher®).




