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Este trabajo está dirigido a: 1) estudiar la coxartrosis
primaria lenta del adulto joven (CPLAJ), según la deno-
minación de Lequesne21 (1954), dentro del grupo de las
coxartrosis primarias; 2) analizar sus mecanismos de
choque-fricción femoroacetabular (impingement), produ-
cidos durante su curso evolutivo en la región anterosupe-
rolateral de la cadera y 3) presentar su programa de trata-
miento, realizado por artroscopia aislada o asociada con
incisión miniinvasiva. Mediante este programa se persi-
gue: a) obtener el desbridamiento, tanto intraarticular co-
mo periarticular, para tratar en especial el síndrome de
choque-fricción por flexión de la cadera y b) reducir las
fuerzas intraarticulares por capsulectomía selectiva ante-
rolateral, cuando se indica abordaje miniinvasivo, con la
intención de actuar sobre la evolutividad del proceso de-
generativo artrósico y, en consecuencia, evitar o demorar
la indicación de un reemplazo articular, indicación poco
recomendable para estos pacientes, en su gran mayoría,
adultos jóvenes. 

El autor ha estudiado la CPLAJ y su programa de tra-
tamiento –con algunas variantes dado el desarrollo de la
artroscopia en el último decenio del siglo anterior– du-
rante 18 años44,49,51,52. La experiencia se inició en 1988,3

con un caso de choque-fricción anterosuperolateral cau-
sado por el desprendimiento en “asa de balde” del labrum
articular calcificado, producido en el curso de una artro-
sis menor primaria de tipo habitual. Se trataba de un pa-
ciente de 70 años, que dada la intensidad del dolor por
bloqueos repetidos exigió la escisión del labrum antero-
superior desprendido por medio de un abordaje anterior
(Fig. 1).

El tema fue presentado por el autor en 1995,44 durante
el XXXII Congreso Argentino de Ortopedia y Traumato-
logía, con la denominación de “Síndrome de choque-fric-
ción doloroso de la ceja acetabular anterosuperior por ar-
trosis primaria (osteofito “oculto”). Reflexiones y trata-
miento”. Aquí se estudiaron 9 casos tratados por incisión
miniinvasiva, 3 de ellos con indicación asociada de ar-
troscopia del compartimiento distal de la cadera. Se des-
cribieron las úlceras superolaterales del cuello femoral,
consecutivas al impingement entre la ceja acetabular an-
terolateral y el cuello femoral, así como la técnica de la
capsulectomía selectiva anterolateral, con la finalidad de
descomprimir la articulación y restaurar la rotación inter-
na del fémur. Otras presentaciones del autor se realizaron
entre 1995 y 2007.45-52

Excluimos de este trabajo otros síndromes de choque-
fricción femoroacetabulares mencionados últimamente,
los que pueden agruparse en tres tipos: 1) con proyección
del reborde acetabular anterior; 2) con procesos degene-
rativos y rotura del labrum acetabular anterosuperior y 3)
con alteración de la configuración del extremo proximal
del fémur. En el primer grupo incluimos la coxartrosis
primaria lenta del adulto joven como otra causa de cho-
que-fricción femoroacetabular (Tabla 1). Smith-Peter-
sen36 describieron estos síndromes de impingement en di-
ferentes patologías, como coxartrosis de personas mayo-
res, secuelas de enfermedad de Perthes y de epifisiólisis
del adolescente, así como en la protrusión acetabular, to-
dos tratados con resección del reborde acetabular anterior
(acetabuloplastia).

Coxartrosis primaria. Clasificación

La coxartrosis primaria se interpreta clásicamente co-
mo producto del “envejecimiento” del cartílago sin defor-
mación o enfermedad articular previa (articulación nor-
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mométrica). Lequesne21 las clasificó en tres tipos de
acuerdo con: 1) la velocidad del proceso destructivo, 2) la
capacidad de reacción productiva ósea o no y 3) la edad
del paciente. El tipo 1 o de evolución rápida se caracteri-
za por colapso articular precoz, casi siempre en meses o 1
a 2 años, en pacientes de edad mayor de 65/75 años y en

el cual el proceso degenerativo es puramente destructivo
(atrófico); el tipo 2 o habitual representa un proceso dege-
nerativo tanto atrófico como hipertrófico, de 5 o más años
de evolución, por lo general en pacientes de entre 50 y
65/75 años y el tipo 3, o de evolución lenta, tiene un cur-
so de entre 15 a 20 años y se presenta en adultos jóvenes

Figura 1. A. Coxartrosis de tipo habitual (paciente 
de 71 años). B. Tomografía computarizada que muestra 

condensación ósea por esclerosis subcondral. 
C. Desprendimiento calcificado del labrum. D. Resección 

del labrum desprendido (1) con osteofitoanterolateral 
acetabular (2).

A

B C

D

1

2

a - Protrusión acetabular20,36

b - Retroversión acetabular displásica2,5,8,19,31,34

1 - Proyección acentuada anterolateral c - Fractura del reborde acetabular18,25

del reborde acetabular d - Sobrecorrecion por osteotomia periacetabular7,30

e - Coxartrosis primaria lenta del adulto joven44

2 - Procesos degenerativos, inversión o rupturas inveteradas del labrum acetabular13,14,26

a - Alteración de su crecimiento28

3 - Defectos de configuración b - Secuela de enfermedad de Perthes36,38 y
del extremo proximal del fémur35 epifisiolisis del adolescente17,22

c - Deformidad en “cabeza caída” de Murray37 o de “mango de revólver”
de Stulberg y Harris37 o prominencias anterolaterales cervicales (bumps)

Tabla 1. Grupos de patologías de la cadera que pueden producir síndromes de choque-fricción femoroacetabular -men-
cionados en la literatura.  Se incluye dentro del primer grupo la CPLAJ que aquí tratamos.
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–cercanos a la cuarta década de la vida– con un proceso
degenerativo predominantemente productivo (hipertrófi-
co). Este tipo representa, según Lequesne, el 12% de las
coxartrosis primarias. Se caracteriza por la preservación
de la luz articular por largos períodos (Figs. 2-7, 10 y 11).
Hemos subclasificado en estos casos la CPLAJ en dos
grandes tipos de acuerdo con su progresividad: I, mínima-
mente progresivo (frustro) y II, progresivo. A su vez, en el
progresivo encontramos tres estadios: 1, inicial (A y B);
2, intermedio (incipiente o avanzado) y 3, tardío, clasifi-
cación que hemos vinculado con la localización de la pa-
tología artrósica y su gravedad y con el pronóstico con el
tratamiento que aquí proponemos (Tabla 2).

El tipo mínimamente progresivo se caracteriza por una
patología productiva menor, de gran lentitud evolutiva y
de localización anterosuperolateral. Suele ser tolerable
durante toda la vida (véase Fig. 2). 

El tipo progresivo representa la gran mayoría de los ca-
sos, progresa por etapas, en años, con pérdida gradual de
la movilidad y con reducción gradual de la luz articular
(Fig. 3). Como muestra la Tabla 2, lo dividimos en tres
estadios: inicial (1), intermedio (2) y tardío (3). 

El estadio inicial (1) cursa en 3 a 4 años, aproximada-
mente, con sintomatología progresiva y de localización
anterosuperolateral. Preserva la luz articular o ésta se re-
duce poco. Comienza con condromalacia, seguida de es-
clerosis subcondral acetabular, osteofitosis anterolateral
de la ceja acetabular, diversos procesos degenerativos o
rotura del labrum (Figs. 4 y 11) y las típicas erosiones (ul-
ceraciones) superlaterales del cuello femoral44 seguidas
de las denominadas prominencias cervicales anterolatera-
les (bumps) (Figs. 7, 10 y 11). 
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Figura 2. A. CPLAJ en una paciente de 26 años, asintomática. 
B. A los 76 años de edad (2003) se produjo un avance del proceso
degenerativo productivo, con osteofitosis acetabular anterolateral,

con espacio articular conservado. El proceso se mantuvo en estadio 
IA (tipo frustro) con mínima sintomatología, que se trató con 

gran eficacia por simple tenotomía de los aductores.

A

B

Tabla 2. Subclasificación clínico-quirúrgica 
de la coxartrosis primaria lenta del adulto joven
(Zancolli, 2008)

I. Mínimamente progresivo
(frustro)

II. Progresivo

Estadío

1. Inicial
Patología 

superolateral

2. Intermedio
Patología 

degenerativa  
superolateral 
e inferomedial

3. Tardío
Patología 

circundante 
o encastrante

Grupo

Patología degenerativa 
de alcance artroscópico 

y sin contractura 
en rotación externa

Patología degenerativa de
difícil alcance artroscópico,

con contractura 
en rotación externa o no

Incipiente o avanzado 
de acuerdo con la magnitud 

de reducción de la luz 
articular

Grave osteofitosis circular
acetabular y femoral

A

B
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En relación con la severidad de la patología artrósica
superolateral, la pérdida o no de la rotación interna y los
alcances del método de tratamiento, dividimos estos ca-
sos en estadio inicial en dos grupos: A y B (véase Tabla
2). 

El grupo A se caracteriza por menor patología con os-
teofitosis acetabular en “alero”, proceso degenerativo o
rotura del labrum, sin contractura en rotación externa
(Figs. 2, 4, 10 y 11). 

El grupo B se identifica por mayor patología anterosu-
perolateral, sobre todo periarticular, con osificaciones
capsulares o grandes osteofitosis acetabulares anterolate-
rales, de menor accesibilidad artroscópica con contractu-
ra en rotación externa (véase Fig. 5). 

El estadio intermedio (II) se caracteriza por un aumen-
to de la osteofitosis acetabular, con reducción parcial de
la luz articular superolateral, más el agregado de osteofi-
tosis de ubicación articular inferomedial, ubicada en el
asta cartilaginosa acetabular posterior (osteofito en “um-
bral”) y en el cuello femoral, en su lado medial (osteofi-
to en “gancho”) (Véanse Figs. 3 y 6). Esta osteofitosis in-
feromedial puede ser causa de dolores en la región glútea. 

En este estadio, en el que puede observarse también el
osteofito pericefálico denominado “anular” (véase Fig.
6), el engrosamiento y la retracción capsuloligamentaria
suelen ser acentuados, al igual que la contractura en ro-
tación externa. Se encuentran con gran frecuencia las ul-
ceraciones superolaterales del cuello femoral y, en oca-
siones, las prominencias óseas cervicales (véanse Figs. 6
y 7). 

El estadio tardío (III) se caracteriza por mayor reduc-
ción de la luz articular, con abundante osteofitosis aceta-
bular y femoral, rodeando la articulación y con pérdida
progresiva de la movilidad de la cadera. Por esta osteofi-
tosis circundante a la coxartrosis lenta a este estadio se lo
ha denominado coxartrosis “encastrante”4 (véase Fig. 3). 

Bases anatómicas

En rotación neutra la cabeza femoral se encuentra cu-
bierta por el acetábulo en dos tercios de su superficie,
mientras que su tercio anterior está al descubierto debi-

Figura 3. Caso evolutivo de CPLAJ (cadera izquierda). 
A. Estadio inicial (IB) a los 40 años de edad (1983).

B. Estadio intermedio (II) con gran limitación de la rotación
interna, a los 59 años de edad (2002), con osteofitosis 
posteromedial en “gancho” (fémur) (1) y en “umbral”

(acetábulo) (2). C. Tomografía computarizada que muestra
esclerosis subcondral del domo acetabular y condromalacia.
D. Osteofitosis acetabular “circundante” a la cabeza femoral.

A B

C

D

2 1
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A

Figura 4. A. Calcificación del labrum acetabular con erosión cervical superolateral (1) y reacción perióstica cervical inicial (2).
(CPLAJ en estadio inicial, IA). B. Resonancia magnética que evidencia el labrum calcificado (1) y erosión cervical 

superolateral (2). 

B

Figura 5. A y B. CPLAJ en estadio intermedio, con gran limitación de la rotación interna, en un tenista profesional de 42 años
(lado izquierdo). Gran calcificación capsular superior (1) y osteofitosis acetabular superolateral (2). Erosión cervical superolateral

(3). C y D. Tomografía computarizada. Calcificación capsular (1) y quiste menor supraacetabular (2).
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do a la horizontalización del reborde anterior del acetá-
bulo y a la anteversión del cuello femoral. Esto permite
la flexión completa de la cadera sin impacto femoroace-
tabular. El área descubierta de la cabeza femoral se cu-
bre en su mayor parte durante la extensión completa de
la cadera –como consecuencia de la rotación interna del
fémur– en la fase de apoyo de la marcha, lo que reduce
la carga por unidad de superficie e incrementa la estabi-
lidad articular. 

El labrum acetabular contribuye a agrandar la cobertu-
ra femoral creando la presión negativa de la articulación,
lo que favorece su estabilización. En su cara superficial
recibe inserciones capsuloligamentarias y de las fibras
tendinosas del recto anterior por sus fascículos directo y
reflejo (véase Fig. 8). La tracción brusca de estas inser-
ciones –tendinosas y capsuloligamentaria– puede ocasio-
nar la frecuente rotura del labrum en su parte anterosupe-
rior.50 Dadas sus funciones de estabilización articular es
recomendable preservar en todo lo posible la integridad
de este fibrocartílago en caso de su resección por rotura o
proceso degenerativo.

Como los ligamentos desempeñan un papel determi-
nante en la fisiopatología en este tipo de cadera artrósica
y en la fundamentación de la operación de descarga aquí
propuesta –por capsulectomía selectiva– se describen
su anatomía y su mecánica. Los datos han sido obteni-
dos de investigaciones sobre piezas cadavéricas50 (véase
Fig. 8).

Figura 6. A y B. CPLAJ en una paciente de 40 años
(lado izquierdo) en estadio intermedio, con osificación 

cervical lateral (1) y medial (2) y osteofito en “gancho”
del cuello femoral (3). Paciente operada en 1995 por 

capsulectomía anterolateral y resección de osteofitosis 
anterolateral acetabular (acetabuloplastia menor). 

C y D. Tomografía computarizada que muestra condromalacia
del domo acetabular (1) y cabeza femoral (2) con reducción

de la luz articular superior. Osteofitosis acetabular (3) 
y femoral de tipos: foveal (4), anular (5) y en “gancho” (6).

E. Siete años después de la operación se observa un aumento
de la patología degenerativa y se indica el reemplazo articular.

Prominencia cervical lateral (1), osteofitosis acetabular (2) 
y osificación cervical medial (3).

A B

C D

E

2

4

6

3

5

1

1

2
3

1

2
3

3

4

2

1

3



Zancolli Rev Asoc Argent Ortop Traumatol

El ligamento iliofemoral anterior de Bertin es el liga-
mento más fuerte de la cadera. Tiene dos fascículos prin-
cipales: transversal y longitudinal. El fascículo transver-
sal o iliopretrocántereo es el más grueso (8 a 10 mm),
con sus inserciones proximal y distal en el mismo plano
coronal, debajo de la espina ilíaca anteroinferior y sobre
el tubérculo pretrocantéreo. Su trayecto es casi horizon-
tal. Es el primer fascículo que se tensa en la extensión de
la cadera durante la fase de apoyo de la marcha, favore-
ciendo la rotación interna del fémur, que se inicia por la
anteversión femoral.10 Se relaja en rotación interna y en
flexión. 

El fascículo longitudinal o iliopretrocantéreo es de me-
nor grosor (4 a 6 mm) y desciende casi verticalmente, con
sus inserciones proximal y distal en diferentes planos co-
ronales. La inserción proximal se produce debajo de la
espina ilíaca anteroinferior y la inserción distal o poste-
rointerna, sobre el trocánter menor. Por este trayecto es-
piroideo se tensa luego que la rotación interna del fémur
se ha completado por extensión completa de la cadera.
Limita finalmente el movimiento de rotación interna del
fémur. 

El ligamento posterior o isquiofemoral tiene sus inser-
ciones en dos planos coronales diferentes. Su inserción
proximal se origina en el conducto subacetabular y en la
ceja acetabular posterior. Luego de rodear por encima el
cuello femoral se inserta por delante de la fosita digital
del trocánter mayor, cercano al tubérculo pretrocantéreo.
Se tensa en la extensión y rotación interna del fémur y li-
mita este movimiento. Se relaja en la flexión y rotación
externa del fémur (véase Fig. 8).

De acuerdo con lo expuesto se concluye que tanto el
fascículo longitudinal del ligamento de Bertin como el li-
gamento posterior se tensan con la extensión y rotación
interna del fémur –fase de apoyo de la marcha– mientras
se relajan en flexión y rotación externa. Esta mecánica li-
gamentaria es coincidente con la interpretación de
Walmsley,40 según la cual la cadera se enrosca (screw ho-
me mechanism) en extensión y se desenrosca –emergien-
do del acetábulo– en flexión.

El ligamento pubiofemoral corre desde la eminencia y
la cresta iliopectínea hasta el trocánter menor. Se tensa en
abducción del fémur y limita este movimiento. Se relaja
en aducción.

La cápsula y los ligamentos de la cadera están ricamen-
te inervados: la zona anterior, por el nervio crural; la zo-
na anteromedial, por el nervio obturador y la zona poste-
rior, por el nervio ciático. 

Por los corpúsculos capsuloligamentarios –de Ruffini y
Pacini– sensibles a la elongación, se genera, en su mayor
parte, el dolor artrósico.1,6,9,23,24,40 Esto justifica el gran
efecto antálgico obtenido por la capsulectomía. Otros orí-
genes del dolor son: áreas subcondrales, labrum acetabu-
lar, músculos retraídos y sinoviales.
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Figura 7. Evolución degenerativa cervical en un tenista 
de 42 años. CPLAJ en estadio inicial IB, con contractura

en rotación externa. A y B. Erosiones cervicales 
superolaterales (1). C. A los 7 años se observa prominencia

cervical lateral (1). Conservación de la luz articular. 
Tras el desbridamiento intraarticular y la capsulectomía,

el paciente continúa jugando al tenis. Presenta mínimo dolor
ante una exigencia física mayor.
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Bases biomecánicas

Nos referiremos en forma breve al recuerdo de las fuer-
tes fuerzas de compresión-fricción de la cadera y su rela-
ción con la fisiopatología del proceso degenerativo arti-
cular y la interpretación de los objetivos del tratamiento
de descompresión articular que aquí proponemos. Tales
fuerzas se representan por una clásica ecuación donde la
carga (C), recibida por la articulación, es directamente
proporcional a la suma de las fuerzas musculares (M) y
del peso corporal (P). A estas fuerzas agregamos las de
origen ligamentario (L). Por otro lado, la carga es indirec-
tamente proporcional a la superficie de contacto articular
en su área de presión (S). 

M + P + L
C ———————

S

Las fuerzas de origen ligamentario dependen del men-
cionado “enrosque” ligamentario causado por la rotación
interna automática del fémur en la extensión articular y la
rotación pelviana opuesta durante la fase de apoyo mono-
podálico: “posición cerrada” de la cadera para máximo
contacto articular y reducción relativa de la carga (Fig. 8).

Figura 8. A. Anatomía. Músculo recto anterior (1) con sus
tendones: directo (2), reflejo (3) y recurrente (4). Ligamento
de Bertin con sus fascículos longitudinal (5) y transverso (6).

Ligamento pubofemoral (7). B. La tracción traumática
ligamentotendinosa sobre el labrum puede causar su rotura.

C. En rotación interna se tensan el ligamento posterior (1) y el
fascículo longitudinal del ligamento de Bertin (2). Se relajan
el fascículo transverso de este ligamento (3) y el ligamento

pubofemoral (4). E. Modelo de Kapandji: se compone de dos
discos unidos por hilos periféricos con un vástago central

libre. F. Al girar el disco superior se acerca al disco inferior
(flechas), colocando oblicuos y tensos los hilos de unión. 

Este modelo demuestra el enroscamiento de los ligamentos
de la cadera en la rotación interna del fémur.
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Fisiopatología de la CPLAJ 
(sus síndromes de compresión-fricción)

En el estudio inicial es la condromalacia la patología de
comienzo, consecutiva a la insuficiente respuesta del car-
tílago,“envejecido”, ante las fuerzas normales de compre-
sión-fricción. Aunque esta es la postura más aceptada, no
descartamos que por defectos menores de cobertura ante-
rior –sea por deficiencia menor acetabular o aumento me-
nor de la anteversión femoral o por razones funcionales–
no identificables por imágenes, pueda generarse el daño
articular inicial y el aumento de la carga articular. 

La condromalacia inicial en el área de presión puede
detectarse por imágenes, sobre todo mediante tomografía
computarizada (Figs. 1, 3 y 6) o artroscopia. El proceso
continúa con esclerosis subcondral acetabular (Figs. 1, 3,
6, 10 y 11) y la formación precoz de la osteofitosis aceta-
bular anterolateral, que en 199544 hemos denominado
“osteofito oculto” debido a la dificultad de ser identifica-
do en sus comienzos por radiografías estándares de fren-
te, proponiéndose entonces, para facilitar su visión, el fal-
so perfil de Lequesne21 (Fig. 11). Con su evolución esta
osteofitosis se extiende hacia lateral para formar el osteo-
fito en “techo” (Figs. 1, 2, 3, 6, 10 y 11).

A partir de esta osteofitosis acetabular inicial suele
producirse el denominado síndrome de choque-fricción o
impingement en flexión, debido al impacto repetido fe-
moroacetabular durante la flexión de la cadera y sus ro-
taciones. Conjuntamente, se producen diferentes lesiones
degenerativas (quistes, calcificaciones, osificaciones) o
roturas del labrum acetabular, que en ocasiones coinci-
den con la inversión del fibrocartílago bajo el techo ace-
tabular.

Por el impacto repetido, por la osteofitosis acetabular o
las lesiones del labrum, se producen rápidamente las ero-
siones superficiales (ulceraciones) en el área superolate-
ral del cuello femoral. Estas erosiones, en su período ini-
cial, pueden identificarse –cuando ya se tiene experiencia
con ellas por haberlas observado en forma directa por ci-
rugía a cielo abierto– por una mayor transparencia en la
parte superolateral del cuello femoral, sea por radiogra-
fías estándares de frente (Figs. 6, 7, 9, 10 y 11) o en fal-
so perfil. Sobre su superficie se encuentran irregularida-
des que son causa de dolor por impingement.

Con su evolución las erosiones pueden generar puen-
tes óseos cervicales, los que finalmente llegan a causar
las conocidas prominencias cervicales anterolaterales
(bumps), que cambian la concavidad lateral del cuello fe-
moral en convexidad (Figs. 7 y 9) y producen la “cabeza
inclinada” de Murray29 o en “mango de revólver” de
Stulberg y Harris,37 deformidad que algunos autores han
atribuido a epifisiólisis subclínica.12,14 Se describieron
osificaciones cervicales de su lado medial, como “puen-
tes óseos” con la denominación de buttress (apoyo), en
casos de coxartrosis avanzada por Wilberg41 (Figs. 6 y 9).
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Figura 9. A. Evolución patológica habitual en la CPLAJ 
por los síndromes de choque-fricción femoroacetabulares. 

B. Osteofitosis anterolateral (1,2) y su efecto, por impacto en
la flexión, que genera las erosiones cervicales superolaterales
(3). C. Aparición de puentes óseos (salientes) sobre la úlcera
cervical (1) (véase Fig. 7-A) D. Estadio final con la aparición
de osificaciones cervicales: anteroexterna (prominencias) (1) 

y posterointerna (soporte) (2).
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Figura 10. A y B. CPLAJ de cadera derecha en una paciente de 59 años, en estadio intermedio (II) incipiente, con patología 
de choque-fricción superolateral (osteofitosis acetabular anterolateral, esclerosis subcondral, reducción menor de la interlínea 
articular, ulceración cervical superolateral y desgarro del labrum anterolateral). C y D. Tomografía computarizada con imagen 

de ulceración cervical (1). El osteofito acetabular se introducía en la ulceración en flexión de cadera (observación intraoperatoria).
E. Profunda úlcera cervical (flecha) (1). Cabeza femoral con condromalacia (2). F. Resección del osteofito (1) y labrum 

desprendido (degenerativo) (2) (1999). La paciente obtuvo un resultado excelente hasta el último examen realizado en 2007.
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También es posible encontrar lesiones cartilaginosas,
cuerpos libres intraarticulares, quistes artrósicos subcon-
drales, tanto cefálicos como acetabulares, así como lige-
ra reducción de la luz articular en estadios iniciales
(Figs. 6 y 9).

Con la evolución del proceso degenerativo, en el esta-
dio intermedio de la CPLAJ –casi siempre a los 3 o 4
años de evolución– aparece la osteofitosis en la parte pos-
teromedial de la articulación, en forma de “gancho”
(hook osteophyte) en el cuello femoral y en el extremo
posterior de la medialuna cartilaginosa del acetábulo u
osteofito en “umbral”) (Figs. 3 y 6). En este estadio la de-
formación del cuello femoral en “mango de pistola”, por
osificación periférica, suele presentarse lo mismo que la
reducción de la luz articular.

Junto con el síndrome de choque-fricción femoroaceta-
bular por flexión se produce en estos casos un impacto
mecánico entre las superficies articulares durante la ex-
tensión de la cadera, dependiente de las fuerzas de com-
presión-fricción y al que denominamos choque-fricción
femoroacetabular por extensión, consecutivo al engrosa-
miento y la retracción de los ligamentos de la cadera du-
rante la fase de apoyo, aspecto que desarrollamos a con-
tinuación.

Desde los estadios iniciales de la CPLAJ, el paciente
tiende a colocar la cadera en rotación externa con ligera
flexión y abducción, con la finalidad de relajar los liga-
mentos por desenrosque, impidiendo su distensión dolo-
rosa por el estímulo sobre los corpúsculos sensoriales in-
tracapsuloligamentarios durante la extensión y la rota-
ción interna femoral.10 En esta actitud (antálgica) los li-
gamentos se engruesan y retraen por efecto de la sinovi-
tis generada por detritos cartilaginosos.16,24 y causan por
último la contractura en rotación externa de la cadera.
Según nuestras observaciones intraoperatorias, el primer
ligamento en retraerse en la CPLAJ es el fascículo lon-
gitudinal del ligamento de Bertin, seguido del ligamento
posterior. 

Consecutivo a la contractura en rotación externa la
carga articular se incrementa durante la extensión de la
cadera en el apoyo monopodálico debido a dos mecanis-
mos: 1) la reducción del contacto articular, por estar
bloqueada la rotación interna, que impide la profundiza-
ción de la cabeza femoral en el fondo del acetábulo, lo
cual provoca un contacto reducido en la parte anterola-
teral del acetábulo y 2) las fuerzas generadas por el en-
rosque ligamentario que se encuentran aumentadas por
la retracción de los ligamentos. Por ambos factores la
carga aumenta por unidad de superficie y, con ello, au-
menta la condromalacia y sus complicaciones degenera-
tivas.

La fisiopatología descrita es la fundamentación de
nuestras indicaciones para tratar a estos pacientes, en
quienes al desbridamiento por el choque-fricción durante
la flexión se agrega la descarga articular por capsulecto-

mía selectiva anterolateral, para reducir los efectos del
choque-fricción por extensión, al relajar los ligamentos
retraídos (Bertin y posterior). Con tal capsulectomía se
pretende restituir la rotación interna de la cadera para au-
mentar la superficie de contacto articular y, a su vez, re-
ducir las fuertes fuerzas generadas por el enrosque liga-
mentario, indicación que intenta revertir todo lo posible
la fisiopatología del proceso degenerativo y su progre-
sión. Por otro lado, se elimina la distensión dolorosa de la
cápsula durante los movimientos de extensión y rotación
interna.

Varios autores se han referido en el pasado al valor de
la capsulectomía en las coxartrosis como indicación pa-
ra: 1) reducir el dolor capsular por distensión (Bastos An-
sart, 1950); 2) contribuir a la prevención de la progresi-
vidad destructiva del cartílago en caderas no deformadas
inicialmente, y 3) aumentar la movilidad articular.6,23 en
un excelente artículo sobre artrosis de la cadera, conclu-
ye que la mayor parte de la sintomatología en estos casos
depende de los cambios sufridos por la cápsula y sus li-
gamentos. Otras operaciones sobre las partes blandas
–tenotomías– se han indicado en el pasado para reducir
el efecto compresivo articular por parte de los músculos
retraídos, aunque sin diferenciar el tipo de coxartrosis
para hacerlo.27,34

Finalmente, como consecuencia de la progresividad de-
generativa, se llega al último estadio (III), con importan-
te osteofitosis circundante y reducción acentuada de la
luz articular, con pérdida progresiva de la movilidad, lo
que constituye la denominada coxartrosis “encastrante”
de Coste.4

A partir se esta descripción fisiopatológica de la
CPLAJ se identifica que sus diferentes manifestaciones
patológicas del tipo degenerativo-hipertrófico se generan
por efecto de dos mecanismos de impacto mecánico fe-
moroacetabular: 1) por el producido durante la flexión ar-
ticular, desde la osteofitosis acetabular anterolateral o por
los cambios en el labrum y 2) por el choque-fricción de-
pendiente de la contractura en rotación externa, en la que
se reduce el área de contacto articular y, en consecuencia,
se aumenta la carga por unidad de superficie. Sobre am-
bos mecanismos está dirigido el procedimiento quirúrgi-
co que aquí se propone.

Sintomatología

El dolor, que es la manifestación clínica más frecuen-
te en los estadios inicial e intermedio, suele ser referido
a la ingle, señalado por el paciente por el conocido sig-
no de la “C”. Se puede provocar típicamente por com-
presión digital profunda por debajo de la EIAI, con el
paciente acostado. Por esta palpación dolorosa el pacien-
te “hunde” la cadera sobre la mesa de examen. Se puede
provocar dolor por maniobras pasivas de flexión, rota-

86



La coxartrosis primaria lenta del adulto joven 87Año 73 • Número 1 • Marzo de 2008

ción interna y aducción o de flexión, abducción y rota-
ción externa de la cadera. Es común el dolor provocado
por movimientos activos de abducción y rotación exter-
na, como al salir del automóvil o al incorporarse luego
de estar sentado (Fig. 11). A veces ocurren bloqueos
transitorios durante estos movimientos y aun pueden re-
ferirse resaltos o clics audibles. Es frecuente la localiza-
ción del dolor en la zona del trocánter mayor, así como
en la parte medial del muslo o en la región glútea por os-
teofitosis posteromedial. El dolor puede limitar la mar-
cha y obligar al paciente a detenerse. La contractura en
rotación externa se manifiesta ya desde los estadios ini-

ciales de la afección (IB). La contractura de los tendones
aductores (mediano y menor) suele ser causa de dolor y
limitación de la abducción y, en parte, de la rotación ex-
terna.

Diagnóstico por imágenes

En la CPLAJ se solicitan radiografías estándares con
proyección de ambas caderas de frente (con 15° de rota-
ción interna) y de perfil. Es de gran utilidad la proyección
en falso perfil para identificar la exostosis anterolateral de

Figura 11. A. CPLAJ en un paciente de 41 años, en estadio evolutivo inicial (IB), con osteofitosis acetabular (1) y erosión cervical
superolateral: mayor transferencia radiográfica (2). B. En falso perfil se aprecia mejor la calcificación del labrum acetabular (1). 

C. Bloqueo doloroso al incorporarse. D. Tomografía computarizada: osteofitosis (1), calcificación anterosuperolateral (2) 
y ulceración cervical (3). E. Resección, por incisión menor, de la osteofitosis acetabular (1) y labrum degenerativo con cápsula

(calcificado) (2). F. Posoperatorio inmediato en falso perfil (1995). Se observa la resección realizada en el reborde acetabular (1).
Se restauró la función y cedió toda la sintomatología dolorosa hasta la fecha (2007). 
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la ceja acetabular –sobre todo en los períodos iniciales de
la afección–, las erosiones superolaterales cervicales y la
pérdida inicial de la luz articular (Fig. 11). 

Mediante tomografía computarizada se identifican: os-
teofitos, geodas, calcificaciones y osificaciones del la-
brum o de la cápsula, sobre todo en la región superolate-
ral, así como ocasional condromalacia del domo acetabu-
lar (Figs. 1, 3, 6 y 10). La artrorresonancia con gadolinio
puede evidenciar procesos degenerativos (calcificación,
osificación y quiste), además de roturas o inversión del
labrum acetabular (Figs. 11 y 14). 

Material clínico

De una serie total de 49 pacientes operados con simi-
lar metodología y por el mismo cirujano, pudieron  eva-
luarse 33; de la serie total (49), 6 tenían patologías dife-
rentes de la CPLAJ, y recibieron en breve plazo un reem-
plazo articular: 1 correspondió a una coxartrosis de evo-
lución rápida; 4, a coxartrosis habitual en adultos mayo-
res y 1, a necrosis aséptica. En 10 casos no se conoció el
resultado. 

En los 33 casos restantes los datos fueron: sexo mascu-
lino 20 y femenino 13. Edad del paciente en la operación,
entre 21 y 65 años (promedio 42). Síntomas hasta la ope-
ración: 1 a 7 años (promedio 2,6). Seis pacientes eran ju-
gadores de tenis. La operación fue siempre unilateral.
Dieciocho pacientes correspondieron al estadio inicial de
la CPLAJ (grupo IA en 3 y grupo IB en 15), 14 casos fue-
ron del estadio intermedio, incipiente. Las erosiones cer-
vicales superolaterales se encontraron en 28 casos y las
prominencias cervicales, en 7. La patología del labrum
acetabular fue: rotura o desprendimiento en 6 casos; in-
versión bajo la ceja acetabular en 4, calcificación en 8,
osificación (como imagen de os-acetabuli) en 9 casos y
osificaciones intracapsulares, superolaterales, de variable
tamaño, en 12 casos. 

Métodos e indicaciones

En la actualidad indicamos dos métodos de tratamien-
to para la CPLAJ cuando las medidas conservadoras de
tratamiento han fracasado: 1) artroscopia de cadera aisla-
da del compartimiento proximal con distracción articular
(método I) y 2) artroscopia del compartimiento proximal
seguida de incisión miniinvasiva anterolateral transcom-
partimental del tensor de la fascia lata (método II).49,51,52

Ambos procedimientos deben indicarse apropiadamente
de acuerdo con las características clínicas de la CPLAJ.
Se tratan por estos métodos los pacientes en los estadios
inicial e intermedio. El método I se aplicó en el estadio
inicial IA (3 casos) y el método II, en los estadios inicial
IB e intermedio (9 casos) con relativa conservación de la

luz articular. En 21 casos se indicó incisión exclusiva.
Fueron los casos iniciales de la serie.

Son contraindicaciones de estos procedimientos: coxar-
trosis primarias de evolución rápida o habitual, en pacien-
tes mayores; coxartrosis de evolución lenta en período in-
termedio (avanzado) o tardío y en la mayoría de las coxar-
trosis secundarias u otras patologías de la cadera, en las
que no existe una indicación definida por la sintomatología
de choque-fricción femoroacetabular por flexión articular
u otra patología intraarticular que lo justifique.

Técnica quirúrgica

Método I. Artroscopia aislada del compartimiento
proximal, con o sin tenotomía aductora 
percutánea y amplia capsulectomía anterolateral

La artroscopia se realiza con el paciente en decúbito
dorsal, según el proceder de Byrd3, utilizando los portales
y el sistema de cánulas de Glick.11

En estos casos indicamos una amplia capsulotomía
transversal anterolateral –entre los portales anterior y an-
terolateral– que permite no sólo una mejor visión intraar-
ticular para tratar los procesos degenerativos –lesiones
cartilaginosas, cuerpos libres, lesiones degenerativas o
roturas del labrum y exostosis menor del reborde aceta-
bular– sino que tiene también carácter preventivo sobre
un aumento de la presión intraarticular por engrosamien-
to y retracción capsuloligamentaria, aunque éstos sean
menores. En caso de contractura de los tendones aducto-
res –mediano y menor– se indica la tenotomía percutánea
(antes  de la artroscopia).

Método II. Artroscopia seguida de incisión 
miniinvasiva

En este método la artroscopia estándar del comparti-
miento proximal es seguida de la incisión miniinvasiva
anterolateral (transcompartimental del tensor de la fascia
lata). Esta incisión permite, por visión directa, realizar un
mejor y más preciso desbridamiento por choque-fricción
superolateral por flexión, ya que se indica en casos con
patología de menor accesibilidad artroscópica, como son:
grandes osteofitos anterolaterales de la ceja acetabular,
osificaciones extensas intracapsulares en la región supe-
rolateral y gran engrosamiento degenerativo capsuloliga-
mentario (ligamentos de Bertin y posterior), acompañado
de contractura de rotación externa. La secuencia operato-
ria para este método combinado es la siguiente:

1. Para los casos con contractura en aducción se co-
mienza por tenotomía percutánea de los músculos aduc-
tores. 

2. Se continúa con artroscopia estándar, para desbrida-
miento intraarticular.
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Figura 12. A. Técnica operatoria de artroscopia 
e incisión miniinvasiva (método II). B. Portales

artroscópicos: anterior (1), anterolateral (2) 
y posterolateral (3), marcados sobre las líneas
AB-CD (3)50. Incisión oblicua anterolateral,

transcompartimental del tensor de la fascia lata
(4). C. Abertura de la fascia del tensor (1, 2) 

cercana a su borde anterior. Sartorio (3). 
D. Separación del músculo tensor (1) con su 
fascia (2). Recto anterior (3) y sartorio (4).

E. Separación del tensor y exposición de la fosa
ilíaca externa en la región supraacetabular (1, 2). Separador sobre el

trocánter mayor (3). Separador (4) para sartorio (5) 
y recto anterior (6). Separador inferior a la cápsula, que separa el músculo

ilíaco (7). Exposición de la cápsula que muestra los fascículos 
del ligamento de Bertin (8,9). F. Capsulectomía anterolateral con incisión

longitudinal inicial (1), resección capsular incluidos el ligamento 
de Bertin (2) y el ligamento posterior (3). No hay que pasar con la 
resección capsular la línea AB. Desbridamiento anterior distal (4). 

G. Sutura de la abertura longitudinal de la cápsula (1).
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3. Se finaliza realizando el abordaje anterolateral mi-
niinvasivo luego de haber liberado el pie utilizado para la
distracción artroscópica con la cadera y la rodilla en lige-
ra flexión (Fig. 12).

La incisión se ubica en la región anterolateral de la ca-
dera, siguiendo una dirección oblicua que va desde el la-
do externo de la EIAS hasta el borde anterior del trocán-
ter mayor, en su parte media. Permite un excelente abor-
daje articular anterolateral, sin necesidad de sección ten-
dinosa o muscular. Por su oblicuidad, evita dañar las ra-
mas laterales del nervio femorocutáneo, situación muy
frecuente cuando se utiliza la clásica incisión longitudi-
nal de Hueter.

Se abre la fascia del músculo tensor, a 1 o 2 cm de su
borde anterior, y se entra en el compartimiento muscular,
separando hacia lateral el músculo tensor. Éste se desin-
serta mínimamente en sus inserciones proximales en el
borde anterior del ilíaco, junto con ambas espinas ilíacas,
hasta llegar a la región proximal del acetábulo, exponien-
do la cresta acetabular lateral. Se ubica un separador en
la zona de la fosa ilíaca externa, proximal a la ceja ace-
tabular.

Se expone el tendón del recto anterior abriendo la fascia
medial –propia del compartimiento del tensor de la fascia
lata– que lo cubre hacia lateral. Su tendón directo se libe-
ra por completo hasta la inserción en la EIAI, previa re-
sección completa de su tendón reflejo. Ahora es posible
separar hacia medial el recto anterior, sea con un gancho
grande de Lambotte (de extremo romo) o con un separa-
dor de Hohmann delgado, doblado en ángulo recto. 

Se libera la cápsula anterior y con separadores coloca-
dos en su cara inferior se separa hacia medial el músculo
ilíaco. Otro separador apoyado por fuera, sobre la cara la-
teral del trocánter mayor, separa hacia lateral el músculo
tensor de la fascia lata en su parte distal. 

Se expone la cápsula, en sus caras anterior y lateral,
hasta llegar proximalmente hasta sus inserciones en la ce-
ja acetabular. La cápsula se abre siguiendo la dirección
del cuello femoral desde la ceja acetabular –respetando el
labrum– entre ambos fascículos del ligamento en “V” de
Bertin. 

A continuación se realizan dos desbridamientos capsu-
lares mediales, uno proximal y otro distal. Por el desbri-
damiento medial proximal se reseca –con un ancho de 1
cm– el extremo proximal de ambos fascículos engrosa-
dos, longitudinal y transverso, del ligamento de Bertin.
La resección se realiza cercana al borde libre del labrum.
Este desbridamiento capsular no debe avanzar hacia me-
dial más allá de una línea longitudinal que pasa tangente
a la cara medial de la EIAS, lo que evita abrir la cápsula
en la parte medial de la articulación y comprometer la es-
tabilidad articular; por otro lado, en esta zona la cápsula
no se encuentra engrosada. Por el desbridamiento medial
distal se secciona el fascículo longitudinal del ligamento
de Bertin sobre el tercio distal del cuello del fémur. Lue-

go de este desbridamiento se puede demostrar, en la ma-
yoría de los casos, que se ha corregido en gran parte la
contractura en rotación externa.

Se realiza entonces un desbridamiento lateral –con re-
sección capsular de 1 cm de ancho– siguiendo cercano al
borde del acetábulo hacia lateral y posterior, y luego des-
cendiendo hacia la fosita digital del trocánter mayor. Es-
ta capsulectomía reseca la inserción distal (anterior) del
ligamento posterior o isquiofemoral, y contribuye a la li-
beración de la contractura de la rotación externa. La re-
sección capsular se facilita si el cirujano palpa con el de-
do índice –antes de cortar la cápsula– desde el interior de
la articulación, el trayecto del ligamento posterior hacia
su inserción distal en la cara anterior del trocánter mayor
(tubérculo pretrocantéreo).

Luego de la capsulectomía se corrobora, por medio de
maniobras pasivas de rotación, el restablecimiento de la
movilidad articular. Difícilmente en estos casos, en los
estadios inicial e intermedio de la CPLAJ, los músculos
pelvitrocantéreos posteriores se encuentran retraídos. 

Se examina ahora el labrum acetabular anterolateral,
resecándolo en la menor extensión posible si se lo encon-
trara con un proceso degenerativo (calcificado u osifica-
do) o roto. Casi siempre es necesario resecar los osteofi-
tos del reborde acetabular anterolateral, así como las irre-
gularidades salientes correspondientes a erosiones cervi-
cales superolaterales u osificaciones cervicales, con fresa,
eliminando todo choque-fricción femoroacetabular. La li-
beración obtenida se evalúa por maniobras pasivas de fle-
xión y rotación. Las resecciones del reborde acetabular o
del cuello femoral deben realizarse con precaución para
no provocar inestabilidad articular o debilitamiento fe-
moral. Idealmente debe mantenerse, si es posible, el fe-
nómeno “ex-vacum” articular para su mejor estabilidad.
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Figura 13. Método de tracción elástica pasiva para mantener
la rotación interna (1). Utilización diaria (3 a 4 veces) 

que puede adaptarse en el domicilio. Un soporte fijo a la mesa
favorece la tracción (2). 
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Esto se demuestra, en ocasiones, con el típico ruido pro-
ducido al abrir la articulación por la fuerte tracción ma-
nual. Puede agregarse la resección del osteofito postero-
medial (“gancho”) del cuello femoral. Se finaliza con el
cierre de la abertura longitudinal de la cápsula, dejando
abierto los desbridamientos mediales y el desbridamien-
to lateral. Se cierra por planos y se deja un drenaje duran-
te 48 horas.

Los beneficios de método operatorio tipo II se obtienen
por:

1) El desbridamiento intraarticular (por artroscopia) y
periarticular (por incisión), que corrige el choque-
fricción femoroacetabular por flexión.

2) La capsulectomía selectiva anterolateral cuyo efecto
se debe a:
a) descarga articular: por restituir la rotación inter-

na del fémur, la que aumenta el área de contacto
articular durante la extensión de la cadera en el
apoyo monopodálico y por reducir las fuerzas de
compresión-fricción de “enrosque” ligamentario
disminuyendo así el choque-fricción femoroace-
tabular por extensión.

b) eliminación o reducción sustancial del dolor, al
evitar la tensión ligamentaria y, en consecuencia,
el estímulo de los corpúsculos sensoriales capsu-
loligamentarios. Es necesario señalar que el ob-
jetivo de efectuar la capsulectomía y no sólo la
capsulotomía en casos con contractura en rota-
ción externa es evitar la recidiva del acortamien-
to ligamentario.

3) La tenotomía de los aductores que, en caso necesa-
rio, mejora la movilidad articular y modifica el con-
tacto entre las superficies articulares.

Posoperatorio

Para los casos estándares, se permite al paciente en las
primeras 24 horas realizar movimientos activos del lado
operado. A partir del segundo día se comienza con deam-
bulación monopodálica y carga menor sobre el lado ope-
rado, con ayuda de muletas. El apoyo bipodálico pleno se
indica luego de la segunda semana. Es necesario realizar
diariamente ejercicios activos y sobre todo pasivos, para
mantener la rotación interna conseguida. Esto último se
lleva a cabo por medio de tracciones elásticas durante va-
rias semanas (Fig. 13). Se prescriben antitrombóticos
hasta que la marcha sea libre e indometacina para evitar
las osificaciones heterotópicas.

Resultados

A fin de evaluar los resultados obtenidos por la meto-
dología de tratamiento aquí propuesta y considerando

que se trata de un proceso artrósico sobre el cual falta
mucho por conocer, hemos dividido los resultados en dos
tipos: satisfactorios e insatisfactorios, de acuerdo con la
reducción de la sintomatología y la prolongación de la vi-
da útil articular. 

De los 33 casos estudiados, 29 resultaron satisfactorios
(87,9%), ya que el dolor desapareció (9) o se redujo en
forma sustancial (14) y el paciente pudo reintegrarse al
trabajo o al deporte. En 6 de ellos aparecía un dolor me-
nor luego de grandes demandas físicas. La rotación inter-
na se recuperó en 5 casos y parcialmente en 24. La dura-
ción de la mejoría se evaluó entre 1 y 13 años (promedio
5,5 años). Fueron insatisfactorios 4 casos, en que la sin-
tomatología no mejoró y los pacientes recibieron, en un
período reducido, un reemplazo articular.

Conclusiones

Se estudió en particular un tipo de coxartrosis primaria
lenta de adultos jóvenes, cercanos a la cuarta década de la
vida, en su gran mayoría de carácter evolutivo y con pro-
ceso degenerativo hipertrófico.

En esta coxartrosis se identificaron dos tipos de cho-
que-fricción femoroacetabular: por flexión y por exten-
sión. El choque-fricción por flexión depende del im-
pacto mecánico entre el área superolateral del cuello fe-
moral contra la osteofitosis primaria acetabular antero-
lateral o diferentes procesos degenerativos del labrum.
Por este impacto se producen, aun desde los primeros
estadios, erosiones anterolaterales proximales del cue-
llo femoral que, eventualmente, pueden originar promi-
nencias cervicales en períodos más avanzados (pistol-
grip deformity). El choque-fricción por extensión es
consecutivo al engrosamiento y la retracción precoz de
los ligamentos –Bertin y posterior– que provocan con-
tractura en rotación externa, la cual determina una ce-
rrada compresión-fricción periférica en la zona antero-
lateral de la articulación durante la extensión de la ca-
dera en apoyo monopodálico. Este mecanismo aumen-
ta la carga por: 1) reducción del área de contacto arti-
cular y 2) aumento de las fuerzas por “enrosque” liga-
mentario.

Por ambos mecanismos de impacto femoroacetabular
se incrementa, en forma secundaria, la patología artrósi-
ca articular preexistente.

Con el tratamiento propuesto se pretende no sólo des-
bridar para eliminar el mecanismo de choque-fricción por
flexión articular, sino también, por capsulectomía des-
compresiva, incidir sobre la evolución del proceso dege-
nerativo artrósico al reducir las fuerzas de compresión-
fricción generadas por el mecanismo descrito y, a su vez,
eliminar o reducir el dolor por elongación capsular. El
programa de tratamiento incluye la artroscopia aislada o
asociada con incisión miniinvasiva y se selecciona rigu-
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rosamente de acuerdo con el grado evolutivo del proceso
artrósico. Se excluyeron de este trabajo los síndromes de
choque-fricción originados por otras patologías de la ca-
dera, diferentes de la CPLAJ.

Si bien se brindan los resultados obtenidos luego de 18
años de experiencia –87,9% satisfactorios– se señala la

necesidad de futuras observaciones para determinar con
mayor precisión lo que aquí se expone, ya que todavía
quedan muchos aspectos oscuros en la interpretación
etiopatogénica de la artrosis. Su valor reside en ser una
posible alternativa a la de la simple espera de un reempla-
zo articular futuro.
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