OSTEOMETRÍA-ESCAPULOMETRÍA GLENOHUMERAL EN LAS INESTABILIDADES ANTERIORES RECIDIVANTES DE HOMBRO. Estudio etiopatogénico de uno de los estabilizadores estáticos mediante Tomografía Computerizada.

INTRODUCCIÓN 
Los primeros estudios anatómicos, de desarrollo y antropométricos del hombro en animales y humanos fueron publicados por Evans (1) y Corruccini (2,3). Gallino y cols (4), en un estudio antropométrico, encontraron que la orientación de la fosa glenoidea proporciona una base ósea para la estabilidad de la articulación escapulohumeral tanto en dirección anteroposterior como vertical. El reborde glenoideo proviene de dos centros de osificación que se desarrollan entre los 9-16 años de vida. En el caso de la hipoplasia glenoidea ocurre un fallo en el desarrollo del precartílago de la apófisis inferior. Esos pacientes pueden estar asintomáticos o bien referir dolor y/o inestabilidad (5). En base a los trabajos de Das (6) y Saha (7,8), que observaron que la cavidad glenoidea puede estar en anteversión o en retroversión en relación al plano escapular, se inició la especulación sobre la teoría displásica como factor etiopatogénico primario en la inestabilidad glenohumeral anterior. 

En el momento actual está demostrado que la estabilidad del hombro no depende de un único factor tal como el labrum glenoidalis (9,10,11,12), cápsula articular (12,13,14,15,16,17,18), músculo subescapular (19,20,21), ligamentos glenohumerales (5,17,22), actividad muscular del hombro (23), ligamento coracohumeral, fuerza del manguito rotador, de tríceps y porción larga del biceps (24,25). Todos ellos tienen un papel, pero en diferentes posiciones del hombro (8,18). Por tanto, parece obvio que la luxación anterior recidivante de hombro (LRH) no dependa de una sola causa sino más bien sea el resultado de múltiples aspectos etiológicos que le afectan en mayor o menor medida, siendo considerada multifactorial. Wilk (25) afirmaba que el síndrome clínico de inestabilidad del hombro representa un amplio espectro de síntomas y signos provocados por varios niveles de disfunción. La estabilidad funcional glenohumeral requiere una interacción entre las estructuras estabilizadoras activas y pasivas. Los estabilizadores pasivos incluyen las estructuras capsuloligamentosas, el labrum glenoideo y la geometría o arquitectura ósea. 

Una de las hipótesis etiopatogénicas valoradas en la bibliografía es la referente al papel de la displasia glenohumeral sutil, existiendo escasos estudios que hagan referencia a éste aspecto. El índice glenohumeral horizontal o transverso es el dato escapulométrico o de osteometría más ampliamente aceptado. Gallie (26), Merle D'Aubigné (27) y  Trillat (28) describieron una particular morfología glenoidea con aplanamiento y menor tamaño de lo normal, pero Saha (7) fue el primero en conceder importancia a esos parámetros morfológicos óseos como son los índices glenohumerales (vertical y  horizontal) y la retrotorsión humeral, realizados mediante radiología. Apenas existen publicaciones que hagan referencia al valor de las alteraciones morfológicas en relación a las inestabilidades glenohumerales (29). En los últimos tiempos se han publicado estudios por medio de la TAC pero sobre deformidades secundarias a parálisis braquial obstétrica (30,31).

Posteriormente estudios radiológicos goniométricos han confirmado los resultados descritos (32,33,34). Es ampliamente conocido que la posición de la cavidad glenoidea solo puede ser determinada adecuadamente mediante la TAC (35). Por esa razón la goniometría u osteometría glenohumeral no puede ser estandarizada hasta su determinación mediante la TAC (36,37,38,39,40). Para realizar éste estudio hemos basado nuestras determinaciones en la interpretación triangular de la escápula por TAC descrita por Saha (33) y Baratelli (36).

El objetivo del presente trabajo es evaluar la morfología ósea glenohumeral (realizando la goniometría mediante TAC) en hombros inestables y normales, especulando sobre la base de una predisposición congénita en la luxación anterior recidivante glenohumeral. Intentamos determinar y analizar unos parámetros descritos (osteometría) para confirmar o negar los estudios previos de Saha (índice glenohumeral vertical) y Baratelli (ángulo de anteversión de la escápula y ángulo glenoideo), que son básicos en el estudio de la etiopatogenia de la inestabilidad anterior de hombro.

MATERIAL Y METODOS 
1. Parámetros evaluados: Índice Horizontal glenohumeral, Índice Vertical glenohumeral, Retroversion Humeral., Inclinación Glenoidea, Angulo de Anteversion de la escápula y Angulo Glenoideo. Los tres últimos parámetros están basados en el concepto de Saha o concepción triangular de la escápula (33) y en los trabajos de Laumann (39), Bernageau (41) y Baratelli (36), que proceden de una construcción geométrica obtenida de Mukherjee y Sivaya, adaptada a la TAC por Lauman (39). La inclinación glenoidea, ángulo glenoideo y ángulo de anteversión de la escápula forman un triángulo que forma la concepción triangular de la escápula (36) (Fig. 1). 

El índice glenohumeral horizontal se define como el producto de la relación entre el diámetro máximo de la glenoides y el de la cabeza humeral, en el plano horizontal (Fig. 2, izquierda). El índice glenohumeral vertical es la misma relación en el plano frontal o coronal (Fig. 2, centro). La retroversion humeral se obtiene de restar el ángulo formado por el eje de la cabeza humeral (eje del cuello humeral) y el eje del capitelum (línea formada que une epicóndilo medial y lateral) (37,39,42) (Fig. 2, derecha). La inclinación glenoidea es el ángulo formado por el eje glenoideo (la línea que une ambos bordes de la glenoides) y el plano del cuerpo de la escápula (Fig. 3, izquierda). El ángulo de anteversión de la escápula está formado por la línea que pasa a través de ambos rebordes glenoideos en relación con la horizontal (línea base) (Fig. 3, centro). El ángulo glenoideo se determina por la línea eje de la escápula, en relación con la horizontal o línea base (Fig. 3, derecha). 

2. Muestra: Se evaluaron 36 hombros con luxación anterior recidivante unilateral  (grupo LRH) que fueron considerados como válidos (un paciente fue excluido del estudio por degeneración artrósica), 37 hombros estables contralaterales correspondientes a los pacientes del grupo LRH (grupo HEC) y 25 hombros normales de personas sanas no afectas por ninguna patología músculo esquelética (cuyos TAC fueron realizados por otros trastornos regionales) (grupo HN), evaluándose en total 98 hombros. 

3. Criterio de recidiva: Se consideró luxación recidivante cuando la luxación había sucedido en, al menos, tres ocasiones según el criterio referido por Collins (43). 

4. Criterios de exclusión: Historia previa de fractura de escápula, glenoides o húmero, por la posibilidad de presentar una deformidad residual en la estructura ósea; epilepsia; enfermedades del colágeno; hiperelasticidad articular generalizada, según los criterios de Cofield (44); cirugía previa en la cintura escapular; parálisis braquial obstétrica;  enfermedades neurológicas, musculares o neuromusculares; enfermedades reumáticas; lesiones vasculares o nerviosas en la extremidad; historia de sepsis y/o artritis séptica (por la posibilidad de alteración en la estructura ósea que pudiera ocurrir durante su desarrollo); artrosis glenohumeral (pinzamiento articular, esclerosis subcondral y/o osteofitosis). La existencia de osteofito en tercio de glenoides aislado también fue causa de  exclusión.

5. Características de la muestra: La edad media de los pacientes en el momento del estudio: 22.20±4.18 años. Ninguno de los pacientes ni controles realizaban trabajo ni actividad deportiva de lanzamientos que pudieran relacionarse con una alteración secundaria en la morfología. La edad en la primera luxación: 17.60±3.67 años. Veintitrés pacientes eran varones (63.88%) y 13 mujeres (36.11%). El lado derecho estaba afecto en 26 casos (72.22%) y en 10 el izquierdo (27.77%). En 26 casos era el lado dominante (todos ellos en el lado derecho) y en 10 casos era el miembro no dominante (todos los pacientes eran diestros). El número de luxaciones previas era de 10.41±8.17, con un período de evolución de 3.85±3.46 años. Existía historia familiar positiva en 8 casos (22.22%). El mecanismo de luxación, según Rowe (45): extensión forzada o abducción en 6 casos (16.66%), elevación forzada y rotación externa en 19 (52.77%), contusión directa en el hombro en 9 casos (25%), caída sobre la mano con el brazo extendido en 2 casos (5.55%). Con la TAC, como mejor método para el diagnóstico de las lesiones patogénicas óseas glenohumerales (29,46,47,48,49,50,51), se evaluaron: lesión de Hill-Sachs o muesca posterior-lateral de la cabeza humeral se clasificó en tres tipos según Baratelli (36), con 19 casos como defecto bien definido (52.77%), 16 como defecto medio (44.44%) y uno sin defecto evidente (2.77%). La lesión de Bankart (1) podía observarse en 24 casos (66.66%) y estaba ausente en 12 (33.33%), en los cuales el despegamiento cápsulo-perióstico, ALPSA o lesión de Broca-Hartmann fue observado en 12 de los 24 casos. En total, las lesiones de Bankart y Broca-Hartmann totalizaban 36 casos (100%). 

El grupo de hombros normales (NS) estaba formado por 13 personas (se excluyó un hombro) con una edad media de 26'4 ± 5'14 años, 8 varones y 5 mujeres. En 15 casos se trataba del hombro derecho y diez el izquierdo.

6. TAC: Los pacientes se colocaban en decúbito dorsal con los antebrazos sobre el abdomen (en ligera rotación interna), posición aceptada para su valoración (52). Se realizaron cortes transversales cada 5 mm, escogiendo secciones altas para visualizar la lesión de  Hill-Sachs, y en el tercio inferior para determinar la existencia de lesión de Bankart y Broca-Hartmann. La determinación goniométrica se realizó en la unión de los tercios inferior y medio de la glenoides, por donde la luxación ocurre (42). Debido a que las luxaciones repetidas pueden originar erosión ósea y ello podría variar la determinación del índice glenohumeral horizontal, inclinación glenoidea y ángulo de anteversión de la escápula, el corte era valorado en el nivel inmediato superior si existía lesión de Bankart. El ángulo de retroversion humeral se determinó restando el eje cefálico del húmero y el eje de la paleta humeral en el codo (Figs. 7 and 8). 

7. Análisis de los cortes de TAC: Para evitar error interobservador, todos los TAC fueron evaluados, así como la determinación de los índices y ángulos, por ambos  autores. La diferencia entre las dos determinaciones independientes en ningún caso excedió un 5% en cada parámetro. En caso de discrepancia se realizó una nueva revisión por ambos especialistas. Para evitar error  intraobservador ambos autores realizaron tres mediciones consecutivas en cada caso.

8. Procesado y análisis de los datos: Los análisis se realizaron mediante programa estadístico SPSS 9.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) con las variables estudiadas, test de comparación de medias, test de Kolmogorov-Smirnov para confirmar la distribución normal de la muestra estudiada. Posteriormente, los parámetros descritos o variables cuantitativas entre los diferentes grupos se evaluaron mediante el test de comparación de medias (t-test), considerando el valor de p≤0.05 estadísticamente significativo. La comparación entre los grupos se hizo: LRH / HEC; LRH / HN; HEC / HN. 

En cada una de las submuestras de los grupos descritos (LRH, HEC, HN) los seis parámetros fueron estudiados en relación al sexo, edad, lado y dominancia por medio del t-test. Se empleó el índice de correlación para comparar los parámetros con la edad de la primera luxación y con la edad de exploración. 

RESULTADOS 
A. Comparación de los tres grupos (LRH, HEC, HN): 

A.1. En la comparación entre el grupo de pacientes con luxación anterior recidivante  (LRH) y el grupo de hombros estables contralaterales de esos pacientes (HEC), se hallaron diferencias estadísticamente significativas en el Índice glenohumeral horizontal, siendo menor el valor de dicho índice en los hombros con luxación recidivante (0.62 ± 0.05) respecto del hombro sano contralateral (0.68 ± 0.06). Los resultados encontrados con el resto de los parámetros eran muy similares (Tabla I). Por tanto la desproporción céfalo-glenoidea parece ser el factor predisponente anatómico fundamental del lado afecto, o inestable, respecto al sano contralateral. 

A.2. Al comparar el grupo de hombros con luxación anterior recidivante (LRH) y el grupo de hombros normales pertenecientes a la población normal (HN) se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p<0.001) en los siguientes tres parámetros: 

a) Índice glenohumeral horizontal: siendo su valor menor en los hombros afectos de luxación recidivante (0.62 ± 0.005) que en el grupo de hombros normales (0.76 ± 0.01); b)  Inclinación glenoidea: con un valor mayor en el grupo de luxación recidivante (85.25º ± 2.94º) que en el grupo de hombros normales (78.96º); 

c) Angulo de anteversión de la escápula: con un valor menor en el grupo de luxación recidivante (44.24º ± 4.15º) que en el grupo de hombros normales (49.08º ± 1.64º). 

La diferencia en el valor del ángulo glenoideo no era significativa. La retroversion humeral y el índice glenohumeral vertical no pudieron ser comparadas ya que el grupo de hombros normales (HN) no pudo ser evaluado (Tabla II). 

A tenor de éstos resultados, la diferencia morfológica entre el hombro inestable y el grupo control de hombros normales (población no afecta de inestabilidad glenohumeral) se debe a la desproporción céfalo-glenoidea así como a la inclinación anterior excesiva de la glenoides.

A.3. Al comparar los hombros sanos contralaterales de los pacientes con LRH (HEC) y el grupo de hombros normales de la población normal (HN), se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p<0.001) en los mismos tres parámetros: 

a) Índice glenohumeral Horizontal: con un valor menor en el grupo HEC (0.68 ± 0.06) que en el grupo de hombros normales (HN) (0.76 ± 0.10). 

b) Inclinación Glenoidea: con un valor mayor en el grupo HEC (84.45º ± 3.86º) que en el grupo de hombros normales (HN)  (78.96º ± 2.8º). 

c) Ángulo de anteversión de la escápula: encontramos un valor inferior en el grupo HEC (44.71º ± 3.98º) en comparación con el grupo de hombros de la población normal (HN) (49.08º ± 1.84º). Encontramos el ángulo glenoideo ligeramente mayor en el grupo de la población normal (HN) sin que la diferencia sea estadísticamente significativa. 

Los valores de la retroversion humeral y del índice glenohumeral vertical no pudieron ser comparados ya que no fueron determinados en el grupo HN (Tabla III).

Por lo tanto, la diferencia estadísticamente significativa de tres de los parámetros estudiados (índice glenohumeral horizontal, inclinación glenoidea y ángulo de anteversión de la escápula) en la comparación de los grupos LRH y HN así como de los grupos HEC y  HN nos muestran que existe una diferencia evidente en la morfología entre los hombros normales y los hombros de los pacientes afectos de LRH (tanto en el hombros inestable como en el estable contralateral). De tal forma, podemos conjeturar que existe un cierto grado de displasia en ambos hombros de los pacientes que presentan una luxación anterior recidivante de hombro unilateral (tanto en el hombro inestable como en el sano contralateral), que supondría un cierto grado de predisposición anatómica o morfológica. La única diferencia significativa entre los hombros de los grupos LRH y HEC confirma la leve diferencia entre los hombros de los pacientes.

B. Los seis parámetros fueron estudiados en relación a cinco variables: edad de la primera luxación, edad en el momento del estudio, género, lado afecto y dominancia en cada una de las submuestras de los grupos descritos: 

B.1. En la submuestras del grupo LRH: no hubo diferencia significativa con respecto a las variables género, lado y dominancia. Por el contrario, si se encontró diferencia significativa en relación a las variables: edad de la primera luxación (p<0.001) y edad en el momento de al realización del estudio (p<0.001) para el índice glenohumeral vertical. 

B.2. En la submuestras del grupo HEC: no se encontraron diferencias estadísticamente significativas en relación a ninguna de las cinco variables estudiadas. 

B.3. En la submuestras del grupo HN: tampoco se encontraron diferencias significativas. 

DISCUSION      

Es aceptado que las lesiones óseas de la cabeza humeral (Hill-Sachs) y/o glenoidea (Bankart), junto con lesiones cápsulo-ligamentosas, son responsables de las recidivas en las luxaciones glenohumerales. Es conocida la relación de un defecto glenoideo (Bankart) con la inestabilidad anteroinferior. Un defecto óseo con una anchura de, al menos, 21% de la glenoides puede causar inestabilidad (53). Un defecto glenoideo anterior de 6 mm (equivale al 19% de la anchura glenoidea) causa inestabilidad, incluso tras reparación de la lesión de Bankart, si dicho defecto permanece (54). 
La relación entre la displasia glenoidea y la inestabilidad es bien conocida en la evolución de la parálisis braquial obstétrica (PBO) (30,31,37,55). La retroversion glenoidea media en los hombros luxados como secuela de la PBO disminuye progresivamente desde un 31% tras la reducción abierta y sigue mejorando de forma continua un 9% por año (55). Sin embargo, pocos trabajos publicados se han referido a la relación entre hipoplasia glenoidea e inestabilidad de hombro en la población “normal” (5,38,56,57,58).

El término de displasia glenoidea congénita o primaria se refiere a una rara condición  caracterizada por una osificación incompleta de los 2/3 inferiores de la glenoides cartilaginosa y el adyacente cuello de la escápula. La displasia es más frecuente de lo que se pensaba, es una condición asintomática y tiene una clara relación con la inestabilidad (un tercio desarrollan síntomas de inestabilidad) (59,60). Su explicación embriológica se basa en los trabajos de Gardner (61) que describe dos centros de osificación secundarios en la escápula: en la base de la apófisis coracoides y en la zona medio-glenoidea, en los cuales se desarrolla un posterior aplanamiento o hipoplasia de la glenoides. Neviaser (62) refiere que la hipoplasia congénita es asintomática, pero en ocasiones (al llegar la pubertad) puede observarse inestabilidad glenohumeral. Esto confirma que la displasia congénita es un factor desestabilizante. 

Entre ambas condiciones (defectos óseos e hipoplasia congénita) pueden existir ligeras variaciones de la morfología glenoidea y de relación glenohumeral, que representarían un tipo sutil de displasia, que pudieran favorecer la tendencia a la inestabilidad.  

Matsen (63) ya explicaba que algunos factores que contribuyen a la inestabilidad glenohumeral están congénitamente determinados, como el tamaño y profundidad de la glenoides, torsión humeral y la inclinación de la cavidad glenoidea. Baratelli encontró que la glenoides tipo C de Saha (radio glenoideo menor que el de la cabeza humeral) es la condición más inestable de la articulación glenohumeral, de forma estadísticamente significativa (36). No compartimos la opinión de Randelli acerca de que la orientación y dimensión de la cavidad glenoidea varíe solo como resultado de cambios traumáticos o degenerativos (42), ya que en el presente trabajo la artrosis fue un criterio de exclusión y los cortes de la TAC no se evaluaron en la zona traumática de la glenoides, sino proximalmente a ella. La osteometría o escapulometría la realizamos mediante la determinación de varios parámetros escapulométricos:

Índice Glenohumeral Horizontal (IGHH): El valor normal según autores, oscila entre 0.57 ± 0.053 y 0.68 ± 0.042. Hemos encontrado un valor discretamente superior en el grupo HN respecto a lo que la bibliografía refiere. Esas cifras pueden variar ya que  trabajos precedentes fueron realizados mediante diferentes proyecciones radiográficas y nosotros por TAC. Es destacable la diferencia significativa entre los diferentes grupos estudiados con el mismo método. 

Según nuestros resultados puede observarse que a mayor estabilidad de la articulación corresponde un valor mayor del índice glenohumeral (LRH=0.62, HEC=0.68, HN=0.76), coincidiendo con otros autores (7,34,36,64). Randelli también encontró diferencia entre los hombros normales y afectos de LRH, aunque no significativa (42). La diferencia estadísticamente significativa de éste índice entre el grupo afectos de luxación anterior recidivante (LRH) en comparación con los otros dos grupos (HEC, HN) así como la existente entre el grupo de hombro sano contralateral (HEC) y los controles (HN), revela la existencia de un cierto grado de displasia que afecta de forma bilateral (a pesar de que  luxación recidivante sea unilateral), aunque en mayor grado en el lado con inestabilidad clínica. Por tanto, encontramos que existe una base congénita (desproporción céfalo-glenoidea), en el IGHH del hombro inestable y también en el HEC, el cual también presenta diferencia estadísticamente significativa (aunque en menor grado) en relación a los hombros  normales. Todo ello confirma que un IGHH disminuido es un factor predisponente de inestabilidad anterior: cuanto menor sea la cavidad glenoidea en relación a la cabeza humeral, mayor es la posibilidad de desencadenarse inestabilidad, la cual se desarrollará o no según existan otros factores adicionales o predisponentes (65). Así se explicaría la razón de porqué unos hombros se luxan y otros no lo hacen. 

Esa alteración no se explica simplemente por una lesión traumática del reborde anterior glenoideo, ya que dicha lesión era evitada en la selección de los cortes tomados en la TAC. Además, el hombro estable contralateral (HEC) no tenía lesión en el reborde glenoideo anterior como podía ocurrir en el hombro inestable y no existían diferencias significativas entre ambos hombros (HEC) y (LRH). Sin embargo, ambos grupos si mostraban diferencias significativas en relación al grupo de hombros de la población normal de control (HN). De todas formas, una lesión traumática del reborde anterior glenoideo incrementa el grado de displasia inicial y desencadenar la inestabilidad. 

Índice glenohumeral vertical: Índice descrito por Saha (7) con radiografías (0.75 ± 0.03). Posteriormente, Maki y Gruen (66) referían un valor normal de 0.86. En nuestro estudio (por medio de la TAC) obtuvimos un valor de 0.95 ± 0.10 en hombros con LRH, y de 0.93 ± 0.11 en los hombros estables contralaterales (HEC). No encontramos relación entre éste parámetro y la inestabilidad glenohumeral, al igual que Saha (7).

Inclinación Glenoidea (versión glenoidea en reciente bibliografía): Das demostró que la mayor parte de los hombros inestables presentan un aumento de la inclinación glenoidea (6). Saha comparó individuos normales y afectos de LRH, encontrando que la mayor parte de los individuos normales tenían un grado variable de inclinación posterior, mientras que la mayor parte de los hombros inestables mostraban que la inclinación glenoidea era en dirección anterior, concluyendo que la inclinación glenoidea favorece la luxación anterior (40). Kuriyama (67) encontró un valor en individuos normales de 82.94º de inclinación glenoidea, por 98.72º en hombros con luxación única y 99.27º en aquellos hombros con LAH. También aquí es posible deducir que a mayor grado de inestabilidad anterior, mayor ángulo de inclinación glenoidea anterior. Es importante recalcar que esos autores realizaron sus estudios por medio de radiología convencional (en diferentes proyecciones). Posteriormente, algunos autores  (67,68) estudiaron esos parámetros por medio de la TAC, describiendo una ligera diferencia en la inclinación glenoidea entre los individuos. Más tarde, Baratelli con TAC encontró un valor de 82.3º en pacientes con LRH, y 77.4º en aquellos que habían sufrido un único episodio de luxación en los cinco últimos años, siendo la diferencia entre ambos grupos estadísticamente significativa (36). A partir de ello puede deducirse que entre aquellas personas que sufren luxación única y aquellas en las que se convierte en recidivante, existe una diferencia morfológica o displásica que predispone o contribuye a la inestabilidad crónica. Según nuestros resultados, similares a los de Baratelli, a mayor grado de inestabilidad del hombro mayor es el valor de la inclinación glenoidea anterior: LAH = 85.25º; CSS = 84.45º; HN = 78.96º, la diferencia entre el grupo de hombros afectos de LRH y el grupo de hombros estables contralaterales (HEC) no era significativa. Sin embargo, si existía diferencia significativa entre los grupos de LRH y HEC al compararlos con el grupo de población normal (HN), lo cual evidencia que la displasia afecta de forma bilateral, lo cual explica la mayor frecuencia de inestabilidad, a largo plazo, en el hombro estable contralateral (16,20,22,61,69). El posterior inicio de una luxación recidivante dependerá de la alteración de otros parámetros escapulométricos así como del resto de los factores etiopatogénicos que favorecen su mayor frecuencia de aparición en el lado dominante, como resultado de haber estado sometido a una mayor cantidad o intensidad de traumatismos.

Randelli (42) opinaba que valores menores en la inclinación glenoidea se debían exclusivamente a la erosión o fractura del reborde anterior glenoideo, y que los valores mayores en dicho parámetro eran debidos a osteofitos dicho reborde. Paradójicamente, encontraba valores similares en el tercio inferior, medio y superior de la glenoides en el grupo de hombros normales y en los afectos de LRH. Al deberse a causa traumática la erosión o fractura del reborde glenoideo debiera mostrar valores diferentes en los tercios medio y superior de la glenoides en relación al inferior (es donde se localizan dichas lesiones traumáticas). En nuestro estudio la posibilidad de modificación por osteofitosis no se contemplaba ya que era criterio de exclusión, y en los casos con erosión del reborde glenoideo se realizaba la medida en el corte más proximal sin lesión. 

En 2010 Bryce y cols (70) han demostrado que la versión glenoidea tiene un valor relativo y valor dinámico, variando con la rotación sagital y coronal de la escápula. Así, cuando la escápula era rotada en el plano coronal, la versión glenoidea medía 10,6º de anteversion a 20º de abducción y 4.6º a 20º de adducción. En el plano sagital la rotación interna resulta en relativa anteversión, y la rotación externa en relativa retroversión.

Angulo de Anteversión de la escapula (AAE): Baratelli (36) calculó el valor de éste parámetro en pacientes con LRH (43.8º) y en aquellos que había sufrido una única luxación (46.9º), no encontrando diferencia significativa entre ellos, pero recalcando un valor mayor en el grupo más estable. Mintzer y cols (71), por TAC y RNM, determinaron  la versión glenoidea de 111 hombros normales de niños, encontrando que la glenoides está en mayor retroversión durante los dos primeros años de vida (-6.3º ± 6.5º) y al final de la primera década de la vida alcanza la versión glenoidea adulta (1.7º ± 6.4º) (diferencia estadísticamente significativa). Este efecto de retroversion glenoidea explicaría la bajísima tasa de luxaciones en la primera década de la vida.

Schlemmer y cols (72) evaluaron, con TAC, a 30 personas libres de inestabilidad glenohumeral, encontrando que existe una torsión espiral en la superficie articular de la cavidad glenoidea con progresiva disminución en la retroversión glenoidea desde la parte superior a la inferior de la cavidad en el 95% de los hombros. La versión glenoidea era mayor en el lado dominante. 

No hemos encontrado otros trabajos que hagan referencia a éste parámetro en hombros normales. En el grupo de hombros normales (HN) obtuvimos un valor de 49.08º ± 1.84º, mayor (p<0.001) que en el grupo de hombros afectos LRH (44.24º ± 4.15º) y también mayor que el grupo de HEC de los pacientes con LRH (valor medio de 44.71º ± 3.98º). Ello indica que a mayor ángulo de anteversión de la escápula, mayor estabilidad: HN = 49.08º, HEC = 44.71º, LRH = 44.24º. También respecto a éste parámetro afirmarse que existe un factor morfológico o displásico que diferencia los hombros inestables (LRH) y los hombros estables contralaterales de esos pacientes (HEC) respecto de los hombros estables de la población normal (HN), pero no entre los dos primeros grupos (LRH / HEC). 

La contribución en la estabilidad glenohumeral del AAE es incierta (36). Barton (73) encontró pocos casos de AAE anormal en los que observaron agenesia de trapecio, clavícula corta y deformidad torácica como explicación probable de la excesiva anteversión  (displásicos). Baratelli conjeturaba que el AAE está relacionado con el equilibrio de la actividad muscular axial-escapular, de tal forma que dicho ángulo representa un ajuste funcional  para mejorar la estabilidad de un hombro con equilibrio muscular alterado. Según recientes estudios de Bryce y cols (70), sabemos que cualquier defecto de alineación ≥ 1º de la escápula en los planos sagital o coronal creará imprecisiones en la medición de la versión glenoidea. El plano de reconstrucción axial debe ser alineado con la escápula cuando las imágenes de la TAC bidimensional son usadas para medir la versión glenoidea, por lo que sus hallazgos apoyan el uso de modelos tridimensionales para evaluar la versión glenoidea. Al evaluar la versión glenoidea por la TAC, el plano de reconstrucción axial debe tenerse en cuenta. En cambio, la versión glenoidea medida sobre modelos tridimensionales es independiente de la posición escapular (70).
Por lo tanto, pensamos que la movilidad de la escápula evaluada por su ángulo de anteversión puede ser un factor estabilizador de importancia en la articulación glenohumeral. La disminución de dicho ángulo (y, por tanto, mayor ángulo glenoideo), con el mismo grado de rotación externa, puede causar mayor tensión en el mecanismo capsular anterior, provocando un efecto similar al incremento de la rotación externa, así como una predisposición a la degeneración temprana de dichas estructuras por el stress  repetido que desencadenaría el mismo fenómeno patogénico descrito sobre la inclinación glenoidea. 

Angulo Glenoideo: Saha (7) describió como el ángulo glenoideo se afecta por la inclinación glenoidea anatómica superior de la glenoides y por el ángulo escapulotorácico. No hemos encontrado una determinación de éste ángulo en la población normal. En el trabajo obtuvimos un valor medio de 51.96º ± 2.38º. Ozaki (52), mediante cinerradiografia, confirmó que cuando dicho valor disminuye la estabilidad glenohumeral aumenta. En hombros con inestabilidad involuntaria inferior y mutidireccional encontró que el ángulo glenoideo disminuye ligeramente con la abducción, alcanzando un valor mínimo a 180º de abducción (52.2º ± 23.2º), concluyendo que en el plano escapular el valor del ángulo glenoideo es mayor en los hombros patológicos que en los normales. Baratelli (36) encontró valores de 54º para hombros afectos de LRH, y 55.9º en aquellos que habían sufrido una luxación única in los cinco años precedentes, pero sin diferencia estadísticamente significativa. Ello fue interpretado como el resultado de una disminución “funcional” del ángulo de anteversión en hombros con una elevada inclinación glenoidea. Demostraron que el ángulo glenoideo aumenta o disminuye dependiendo de si la inclinación glenoidea hace lo mismo y varía inversamente con el aumento o disminución del ángulo de anteversión de la escápula. Los resultados de nuestro estudio confirman los estudios precedentes por medio de comparación de grupos bien diferenciados: LRH = 50.46º, HEC = 50.82º, HN = 51.96º. La ausencia de diferencias significativas entre ellos parece reafirmar el valor insignificante de éste parámetro, lo cual es lógico ya que su valor está en relación con otros dos parámetros con diferencias estadísticamente significativas (inclinación glenoidea y ángulo de anteversión de la escápula). Al realizar la TAC el ángulo glenoideo es firme ya que el paciente se mantiene en una posición estática. Pero su adaptación dinámica a los movimientos de la articulación del hombro pudría compensar alteraciones de otros parámetros (inclinación glenoidea y ángulo de anteversión de la escápula).

Retroversión Humeral (RH): los estudios antropométricos realizados ofrecen un valor medio de RH de 30o, considerando valores normales 20º-40º (1,2,3,41,47,52,69,74,75). Saha encontró un valor radiológico de 30º (40º-60º) en la población hindú normal y 32º-48º en pacientes afectos de LRH. Encontró que la mayor retrotorsión humeral en primates es compensada por la fuerza de los músculos estabilizadores horizontales y un IGHH aumentado (7). Posch (76) refería 24º en pacientes con LRH y 25º-36º en individuos normales, afirmando que existe una rotación diferente en relación al hombro sano de lado contralateral. Debevoise (77) y Dunlap (78) introdujeron el cálculo de los ángulos corregidos, estableciendo un ángulo de torsión humeral normal de 61.2º (47º-85º) y de 76.5º (63º-104º) en pacientes afectos de LRH. Se ha demostrado una alta correlación entre Rx y TAC en la determinación de la RH, no encontrando diferencias entre sexos. Cyprien (64), con proyección axilar modificada, evaluó la RH proyectada y la modificada en hombros normales y en inestables con LRH concluyendo que la RH no parece desempeñar un papel en pacientes con LRH; posteriormente confirmado por Vasey (34). Bernageau, con TAC como método más sencillo y exacto, encontró un valor normal de 25º-40º (41). La HR por medio de la TAC realizada por Randelli (42), en hombros normales (25º-35º) y con LRH (28º-35º) revelaba ausencia de diferencias significativas. Lauman (39), también con TAC, refiere 28º-31º en  pacientes con LRH (valores similares a los casos normales). Por tanto, el valor de la RH en relación a la LRH es controvertido.

Kronberg (23), con radiología convencional, encontró diferencias significativas entre el lado dominante (30º-35º) y el no dominante (26º-31º), sin diferencias por sexo, atribuyéndolo a variaciones en el desarrollo durante la infancia y dependiendo del uso realizado de cada extremidad. También demostró que a mayor RH mayor rango de rotación externa, así como un menor grado de RH en luxaciones atraumáticas respecto de las traumáticas, y en los hombros inestables respecto de los estables (79). Hernigou y cols (80), con TAC en húmeros de cadáveres, refería que el ángulo variaba poco (2.1º) entre los dos húmeros normales del mismo individuo. Schlemmer (72) concluye que la mayor RH se correlaciona con una versión glenoidea menos pronunciada y viceversa.

Nuestro estudio revela un valor de 19.55º de RH en los hombros afectos de LRH, con una gran dispersión de valores (desviación estándar 12.46º). La ausencia de diferencias significativas con otros grupos de estudio nos confirma la opinión generalizada de que la RH no parece tener una incidencia significativa en la LRH. 
Una limitación de éste estudio es la ausencia de diferenciación entre los hombros denominados “TUBS” y “AMBRII” (en el grupo LRH). Podemos especular sobre la posibilidad de un mayor grado de predisposición o de displasia glenohumeral en los hombros tipo AMBRI. Inui y cols (56) estudiaron por RNM inestabilidades con dirección posterior, encontrando la versión glenoidea alterada de forma estadísticamente significativa. La pérdida de la inclinación glenoidea y concavidad de la glenoides inferior se correlaciona con la dirección de la traslación en la inestabilidad posterior. Encontramos diferencia estadísticamente significativa de las variables edad de la primera luxación y edad en el momento del estudio en relación con el índice glenohumeral vertical. Por lo tanto, parece lógico que cuanto más joven el paciente con LRH, mayor la probabilidad de tener displasia glenohumeral.  

Relación con otras variables: No se conoce si otras variables tales como la edad de la primera luxación, edad en el momento de estudio, lado afecto, género y dominancia, pueden tener una implicación con la goniometría en los grupos de estudio. Según nuestros datos no hay relación con esas variables, concordando con la escasa bibliografía. En relación con el lado afecto, Cyprien (64) comentaba que al comparar los hombros de pacientes con LRH y aquellos de la población normal, no existían diferencias significativas, de acuerdo con el lado en el IGHH. O'Driscoll (81) refería, en relación a la aparición de inestabilidad en el hombro contralateral, que no encontraba relación con el lado dominante o género del paciente. A pesar de no mostrar que los parámetros goniométricos varíen con la edad, está demostrado que el pronóstico está influenciado por la edad de la primera luxación, lo cual es evidencia de una cierta predisposición ya que la luxación en personas jóvenes es un factor predisponente de recidiva (69,82,83,84,85), y no así en adultos (menor tasa de recidivas). Friedman (86) no encontró diferencia en la versión glenoidea respecto al lado, comparando un grupo de hombros inestables y otro grupo control. Krönberg y cols (87) confirmaron que no existen diferencias entre hombres y mujeres en lo que respecta a la RH.

Displasia primaria o secundaria: Descartamos la displasia secundaria en nuestro estudio ya que ninguno de los pacientes y controles estaban relacionados con actividades laborales, deportivas o recreativas de lanzamientos.

Pueden existir alteraciones morfológicas secundarias en deportistas que realizan lanzamientos, sobre todo béisbol. Diversos estudios han demostrado diferencias que lo más probable es que sean secundarias a cambios adaptativos, entre hombros de atletas que realizan lanzamientos y los que no lo hacen. Los cambios estructurales en el húmero proximal pacientes esqueléticamente inmaduros se han evaluado con TAC, documentándose un aumento significativo en la retroversión de la cabeza humeral (p<0.001) y cavidad glenoidea (p<0.01) en el lado dominante de 25 lanzadores o pitcher profesionales (88). Se cree que dichos cambios ocurren durante la inmadurez esquelética en jóvenes pitcher y pueden ser secundarios a stress repetidos en rotación externa, de acuerdo con la ley de Wolf (89). Asimismo, la versión humeral y la versión glenoidea medidos por TAC han sido implicados en la etiología del impingement interno y lesiones del manguito rotador (90).

Inestabilidad en el hombro contralateral: La aparición de inestabilidad clínica en el hombro sano contralateral es conocida, y explicable según los resultados del presente estudio, ya que encuentra afectación displásica también en el hombro sano contralateral tanto en relación al hombro inestable como respecto a la población normal. Esta interpretación no extraña ya que algunos de los factores que contribuyen a la estabilidad glenohumeral está determinados congénitamente (63,91) y, por tanto, es lógico que variaciones individuales de dichos factores puedan tener un efecto en la progresión  hacia la inestabilidad de ambos hombros. La incidencia de inestabilidad bilateral en la bibliografía es mayor de lo esperado de forma a aleatoria entre los hombros de la población general: Rowe refería un 12% (16), Moseley 10% (22), Morrey 9% bilateralmente a la edad de 10 años (20). Hovelius (69) encontró 17% entre 23-29 años, y buscando una interpretación genética, encontró que el 5% de otros miembros familiares tenían inestabilidad glenohumeral por 1.7% de la población general. O'Driscoll y Evans (91) encontraron una prevalencia de afectación en el hombro contralateral del 14% a la edad de 5 años, incrementándose hasta el 25% a los 13 años (con diferencia estadísticamente significativa), afirmando que a mayor tiempo de seguimiento se encuentran mayores tasas de recidivas. La mayor tasa de recidivas en pacientes ˂ 20 años y la afectación del hombro contralateral significativamente mayor (triple) en aquellos cuya primera luxación ocurrió antes de los 15 años, la achacan a una anomalía intrínseca, confirmando la existencia de una predisposición congénita bilateral pero con  predominancia unilateral como resultado de diversos factores predisponentes a la inestabilidad. Más tarde Dowdy y O'Driscoll (92) encontraron que la inestabilidad bilateral era más frecuente en pacientes con historia familiar, siendo inestable el hombro contralateral en el 50% de los pacientes con historia familiar y del 26% en aquellos sin ella (p=0'03), sugiriendo una predisposición genética. Esos estudios (16,20,22,69,91,92) confirman, epidemiológicamente, los resultados de nuestro estudio, concediendo evidencia acerca del componente congénito etiológico en el desencadenamiento y desarrollo de la inestabilidad glenohumeral anterior. 
Una vez que la inestabilidad está presente los cambios progresivos en la glenoides, debido a las solicitaciones locales, hacen más inestable a la articulación. Schulz (93) realizó un análisis “in vivo” de la distribución de las fuerzas en la glenoides en pacientes con LRH, por medio de TAC-absorciometría. Encontraron que la mineralización del hueso subcondral indicaba una distribución más anterior e inferior de las fuerzas a la que era sometido comparado con los hombros estables. Así, pudieron determinar que en inestabilidades postraumáticas el cambio en la zona anterior era máximo, mientras que en las atraumáticas era principalmente inferior. Por tanto, el cambio de la densidad máxima varía de acuerdo con la causa de la inestabilidad glenohumeral. 
Podemos concluir que la etiología de la inestabilidad glenohumeral anterior es multifactorial pero existe una predisposición anatómica que la favorece y que afecta, aunque en menor grado, al lado estable contralateral, confirmando el papel de dicha teoría displásica congénita. En el caso de un hombro con dicha predisposición morfológica la LRH puede desarrollarse como suma de otros factores o bien de un mecanismo traumático que puede causar fractura del reborde antero-inferior o desinserción de labrum y ligamento glenohumeral inferior, lo cual habitualmente cronifica la inestabilidad. Si, además, existe un valor alterado de otro/s parámetros de displasia, entonces existe una mayor posibilidad de inestabilidad clínica. Su coexistencia con alteraciones en los ligamentos glenohumerales, cápsula articular, músculo subescapular y el manguito rotador, provocará la inestabilidad de la articulación. 

Hemos encontrado como parámetros relevantes en la inestabilidad anterior en el estudio realizado: índice glenohumeral horizontal, inclinación glenoidea y ángulo de anteversión de la escápula, siendo discutido el valor de la retroversión humeral. Se precisa de estudios con grandes muestras de pacientes para incrementar el conocimiento del desarrollo de la luxación recidivante anterior de hombro.
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                 LEYENDAS DE LAS ILUSTRACIONES

Figura 1: Esquema de la concepción triangular de la escápula (izquierda). Esquema representativo de la determinación del ángulo de retroversión humeral (derecha).

Figura 2: Esquemas de la determinación del Índice Glenohumeral Horizontal, con corte transversal (izquierda) y del Índice Glenohumeral Vertical, en corte coronal (derecha).

Figura 3: Esquema de la determinación del ángulo de inclinación glenoidea (izquierda), ángulo de anteversión de la escápula (centro) y ángulo glenoideo (derecha) en TAC.

TABLA 1

	
	LRH
	HEC
	Significación estadística

	Indice Glenohumeral Horizontal
	0.62 ± 0.05

(DE = 0.009)
	0.68 ± 0.065

(DE = 0.011)
	P = 0.000

	Inclinación Glenoidea
	85.25º ± 2.94º

(DE = 0.49)
	84.45º ± 3.86º

(DE = 0.63)
	P = 0.330

	Angulo de Anteversion de la escápula
	44.24º ± 4.15º

(DE = 0.70)
	44.71º ± 3.98º

(DE = 0.65)
	P = 0.626

	Angulo Glenoideo
	50.46º ± 3.75º

(DE = 0.63)
	50.82º ± 4.14º

(DE = 0.68)
	P = 0.704

	Retroversion Humeral
	19.55º ± 12.46º

(DE = 3.02)
	19.58º ± 12.06º

(DE = 2.92)
	P = 0.994

	Indice Glenohumeral Vertical 
	0.95 ± 0.10

(DE = 0.02)
	0.93 ± 0.11

(DE = 0.02)
	P = 0.466


TABLA 2

	
	LRH
	HN
	Significación estadística

	Indice Glenohumeral Horizontal
	0.62 ± 0.05

(DE = 0.009)
	0.76 ± 0.010

(DE = 0.02)
	P = 0.000

	Inclinación Glenoidea
	85.25º ± 2.94º

(DE = 0.49)
	78.96º ± 2.80º

(DE = 0.56)
	P = 0.000

	Angulo de Anteversion de la escápula
	44.24º ± 4.15º

(DE = 0.70)
	49.08º ± 1.84º

(DE = 0.36)
	P = 0.000

	Angulo Glenoideo
	50.46º ± 3.75º

(DE = 0.63)
	51.96º ± 2.38º

(DE = 0.47)
	P = 0.086

	Retroversion Humeral
	19.55º ± 12.46º

(DE = 3.02)
	No muestra
	                 -

	Indice Glenohumeral Vertical 
	0.95 ± 0.10

(DE = 0.02)
	No muestra
	                 -


TABLA 3

	
	HEC
	HN
	Significación estadística 

	Indice Glenohumeral Horizontal
	0.68 ± 0.06 

(DE = 0.01)
	0.76 ± 0.010

(DE = 0.02)
	P = 0.001

	Inclinación Glenoidea
	84.45º ± 3.86º

(DE = 0.63)
	78.96º ± 2.80º

(DE = 0.56)
	P = 0.000

	Angulo de Anteversion de la escápula
	44.71º ± 4.98º

(DE = 0.65)
	49.08º ± 1.84º

(DE = 0.36)
	P = 0.000

	Angulo Glenoideo
	50.82º ± 4.14º

(DE = 0.68)
	51.96º ± 2.38º

(DE = 0.47)
	P = 0.221

	Retroversion Humeral
	19.58º ± 12.06º

(DE = 2.92)
	No muestra
	                  -

	Indice Glenohumeral Vertical 
	0.93 ± 0.11

(DE = 0.02)
	No muestra
	                  -


