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Resumen 

     Fondo. La discrepancia en la longitud de los miembros inferiores (DLMI) se asocia con una 

variedad de trastornos ortopédicos y cambios biomecánicos que implican una posible sobrecarga 

de las estructuras que forman la articulación de la cadera. En vista de las alteraciones 

biomecánicas inducidas por la discrepancia en la longitud de los miembros inferiores, puede existir 

una asociación con el síndrome de impingment femoroacetabular (IFA). Propósito. Comparar la 

frecuencia y la magnitud de las (DLMI) entre tenistas con y sin síndrome de IFA para determinar 

si existen asociaciones entre las características clínicas y la presencia de disfunción. Diseño del 

estudio. Estudio de casos y controles. Métodos. Un total de 18 tenistas con diagnóstico de 

síndrome de IFA se vieron entre mayo de 2017 y enero de 2018. Estos se compararon con 18 

voluntarios emparejados por sexo. La frecuencia de DLMI, la DLMI absoluta media y la DLMI 

relativa media, se midieron manualmente mediante una cinta antropométrica y se compararon 

entre casos y controles. Resultados. No se encontraron diferencias significativas en la prevalencia, 

valores medios absolutos y relativos de DLMI entre el grupo de casos (64,3 %, 4,93 mm y 5,41 %, 

respectivamente) y el grupo de controles (57,14 %, 4,78 mm y 5,27 %, respectivamente) (p > 

0,05). Conclusión. Los hallazgos de este estudio no demostraron relación entre la DLMI y el 

síndrome de IFA. A pesar de los cambios biomecánicos que genera, la DLMI no puede 

considerarse un factor predisponente del síndrome de IFA en tenistas. 

(Palabras clave: discrepancia de longitud de los miembros inferiores, síndrome de impingment 

femoroacetabular, tenis). 
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Introducción 

     El concepto de IFA se conoce desde 1936 [1]. Ganz lo describe con más detalle en el año 2001 

[2] y luego presenta una hipótesis que relaciona el IFA con la osteoartrosis de cadera en 2003 [3]. 

La introducción del enfoque artroscópico para la cirugía a principios de la década de 2000 condujo 

a un creciente interés en esta patología. Por estas razones el número de pacientes identificados con 

IFA ha aumentado rápidamente en los últimos 10 años [4-6] y como consecuencia, el número de 

pacientes en tratamiento se ha incrementado considerablemente en varios países [5-6-7]. 

     El 29 de junio de 2016 se convocó al Acuerdo de Warwick 2016 para construir un consenso 

internacional y multidisciplinario sobre el diagnóstico y el tratamiento de los pacientes con 

síndrome de IFA. Según la declaración de consenso internacional Warwick, el término "síndrome 

de IFA" se introdujo para reflejar el papel central de los síntomas de los pacientes en el trastorno. 

Para llegar a un diagnóstico, los pacientes deben tener síntomas apropiados, signos clínicos 

positivos y hallazgos de imágenes [8]. 

El síndrome de IFA representa el contacto prematuro sintomático entre el fémur proximal y el 

acetábulo. Ganz (2003) describe dos patrones morfológicos: 

• Tipo CAM (leva): donde la cabeza femoral es asférica debido a una unión femoral cabeza-

cuello engrosada.  

• Tipo PINCER (pinza): donde el borde acetabular se extiende más allá de su profundidad 

normal para cubrir excesivamente la cabeza femoral [9].  

     La morfología tipo Cam y Pincer se asocian con el impacto repetitivo del extremo proximal del 

fémur contra el borde acetabular, aplicando fuerzas de cizallamiento al labrum y/o cartílago 

acetabular, que se cree que conduce a la osteoartrosis de la cadera [10-11-12]. La evidencia que 
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relaciona el síndrome de IFA con el desarrollo de osteoartrosis de cadera se está expandiendo 

rápidamente, por lo que se cree que el síndrome de IFA es un precursor de la osteoartrosis de 

cadera primaria o idiopática [9-13-14]. 

     Sankar et al describen cinco elementos esenciales presentes en el síndrome de IFA [15]: 

● Morfología anormal del fémur y/o acetábulo. 

● Contacto anormal entre estas dos estructuras. 

● Movimiento supra fisiológico, especialmente excesivo que da como resultado un contacto 

y colisión anormales. 

● Movimiento repetitivo que resulta en una agresión continua. 

● La presencia de daño en los tejidos blandos. 

 

     La prevalencia de la deformidad tipo Cam depende del tipo de deporte. Los deportes que 

involucran rangos extremos de movimiento de la cadera y movimientos de alto impacto tienen una 

mayor prevalencia de marcadores de síndrome de IFA [16]. En deportes asimétricos donde una de 

las piernas se usa más intensamente, o cuando implican movimientos de cadera extremos, la 

prevalencia de marcadores de síndrome de IFA es mayor en la pierna que más se utiliza.  Aunque 

en algunos estudios no encontraron ninguna evidencia de que la prevalencia de marcadores de 

síndrome de IFA sea más alta en la pierna dominante de jugadores de fútbol [17-18]. Además, las 

cargas experimentadas durante movimientos distintos al de patear pueden estar contribuyendo al 

desarrollo de deformidades tipo Cam [17]. 

     El síntoma principal del síndrome de IFA es dolor [3]. Sin embargo, existe una amplia 

variación en la ubicación, naturaleza, radiación, severidad y factores desencadenantes que 

caracterizan este dolor. La mayoría de los pacientes informan dolor en la ingle o la cara anterior de 
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la articulación de la cadera, pero también, se informa dolor en la cara externa de esta articulación, 

en la cara anterior del muslo, en la nalga, la rodilla, en la parte inferior de la espalda, en la cara 

lateral y posterior del muslo [19]. El dolor en el síndrome de IFA suele estar relacionado con el 

movimiento o con la posición, abarcando una amplia gama de pacientes: aquellos que 

experimentan síntomas durante o después de una actividad vigorosa como en el fútbol, quienes 

tienen dolor al realizar movimientos de rangos supra fisiológicos como en la danza y la gimnasia, 

y los que presentan síntomas a pesar de llevar un estilo de vida sedentario [3-19-20]. También es 

frecuente que los pacientes con síndrome de IFA informen sobre síntomas mecánicos como 

resaltos, chasquidos, atrapamientos, bloqueos, inestabilidades y/o rigidez [19]. Un problema 

común es determinar si el dolor realmente está surgiendo de la articulación de la cadera o de 

estructuras extraarticulares en la región de la ingle. En estos casos las inyecciones de anestésico 

local guiadas por imágenes suelen ser útiles para ayudar al diagnóstico diferencial [21-22-23]. 

    En la mayoría de los pacientes que buscan tratamiento para el IFA los síntomas no son leves ni 

sutiles, a menudo son severos y limitantes en la vida cotidiana. Esto es especialmente importante 

porque los pacientes suelen ser jóvenes adultos y económicamente activos. Por lo tanto, conducen 

a una carga de costos significativa y duradera para la sociedad [24]. 

     Para determinar el diagnóstico de síndrome de IFA es necesario un examen completo de la 

cadera y la ingle [25]. Se describen muchas técnicas de exploración y signos clínicos para este 

síndrome, pero se encuentran varios problemas. Los diferentes profesionales aplican e interpretan 

pruebas clínicas de manera diferente, con poca consistencia entre grupos o entre pares [25-26]. 

Incluso cuando las pruebas están bien definidas, a menudo son evaluadas en poblaciones con una 

alta probabilidad de una prueba positiva [27], por lo que se desconoce su rendimiento en un 

entorno diferente (como la atención primaria). La prueba más conocida: FADIR (flexión-
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aducción-rotación interna) es una maniobra de provocación de la sintomatología que posee una 

alta sensibilidad (generalmente positiva cuando hay IFA) y una baja especificidad (a menudo 

positiva cuando el síndrome de IFA no es el diagnóstico correcto) [18]. La evidencia sobre el 

rango de movimiento de la cadera en el síndrome de IFA es sorprendentemente contradictoria, 

pero se suele considerar que se asocia con un rango osteomuscular de cadera restringido [28-29] y 

se reconoce la presencia de patrones de movimiento anormales alrededor de la cadera y la pelvis 

[29-30]. Estos patrones de movimiento asociados con el síndrome pueden provocar dolor o 

disfunción en otras regiones, como la columna vertebral, la pelvis, la cara posterior de la cadera o 

la pared abdominal. Además, los músculos próximos a la articulación de la cadera son 

frecuentemente débiles en los pacientes que presentan el síndrome de IFA [29]. 

     Cuando se sospecha esta patología, es importante examinar la marcha, el control en la 

sentadilla monopodal (one leg squat), la sensibilidad muscular mediante palpación de las 

estructuras periarticulares y el rango osteomuscular de la cadera, incluyendo la rotación interna en 

flexión y la prueba de FABERE (flexión-abeducción-rotación externa). Se deben realizar las 

pruebas de provocación o choque, y para ser consideradas positivas, deben reproducir el dolor 

familiar (con características similares) del paciente. Es esencial examinar la ingle en busca de otras 

estructuras que puedan producir dolor similar [29-30]. 

     Se requiere una evaluación morfológica de la cadera para hacer el diagnóstico, es importante 

enfatizar que la presencia de imágenes correspondientes a morfologías tipo Cam o Pincer en 

ausencia de síntomas y signos clínicos apropiados no constituye un diagnóstico de síndrome de 

IFA. Se cree que una proporción sustancial de personas asintomáticas en la población general 

presenta esta morfología en el extremo proximal del fémur [31-32]. 



8	
	

     Una radiografía pélvica permite una evaluación general de la pelvis y las caderas, además de 

excluir otras afecciones como fracturas, la displasia acetabular y la osteoartrosis, entre otras. 

Idealmente, esta radiografía debe centrarse en la sínfisis del pubis, sin rotación y con inclinación 

pélvica neutral [3-33]. La forma del acetábulo se puede interpretar a partir de esta radiografía [34]. 

Para visualizar la forma del fémur proximal se requiere una vista ortogonal del cuello femoral, 

para ello se han descripto varias de estas proyecciones como son los laterales de mesa transversal, 

la de Dunn y la de rana [35]. 

     Existen algunas dificultades para interpretar formas tridimensionales (3D) a partir de 

radiografías simples. Por ejemplo, la orientación espacial del acetábulo puede verse afectada por la 

posición de la pelvis. La inclinación posterior aumenta en la posición de pie y los parámetros que 

describen la cobertura acetabular anterior y posterior, que son importantes para describir la 

morfología de las imágenes tipo Pincer, pueden cambiar [33-36]. Además, dos vistas ortogonales 

del cuello femoral pueden no ser suficientes para identificar todas las instancias de la morfología 

tipo Cam [37]. En combinación, estas radiografías son específicas, pero moderadamente sensibles 

para identificar la morfología típica del síndrome de IFA [37]. 

     La morfología se puede caracterizar mejor a través de imágenes transversales, ya sea 

tomografía computada (TAC) o resonancia magnética nuclear (RMN), esto es particularmente 

importante si se está considerando la cirugía [37-38]. La artrografía por RMN (artro resonancia) 

suele ser más precisa que la RMN simple para evaluar el labrum y el cartílago articular [39-40]. La 

RMN también identifica otras lesiones de los tejidos blandos que pueden provocar dolor en la 

cadera o la ingle. Al realizar imágenes transversales de la cadera en el síndrome de IFA, las 

imágenes limitadas de los cóndilos femorales distales permiten la evaluación de la torsión femoral, 
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mientras que el reformateado 3D de la TAC o la RMN radial permite la evaluación de anomalías 

morfológicas focales, particularmente del fémur proximal [41]. 

     Se describen muchas medidas radiográficas de la morfología de tipo Cam y Pincer que incluyen 

el ángulo α (morfología tipo Cam), el signo de cruce (crossover) y el ángulo de centro y borde 

acetabular (morfología tipo Pincer) [42-43]. Algunos ensayos clínicos incluyen pacientes con un 

ángulo α> 55 ° en cualquier posición en la unión del cuello de la cabeza para la morfología tipo 

Cam y un signo del cruce positivo o un ángulo del centro y borde acetabular > 39 ° para la 

morfología tipo Pincer [44]. Sin embargo, los ángulos α no pueden discriminar con precisión entre 

pacientes con síndrome de IFA tipo Cam y voluntarios asintomáticos, a pesar de los cambios en el 

valor umbral [45]. Todavía no se encuentran recomendaciones de calidad sobre las medidas 

precisas para definir la morfología de tipo Cam o de tipo Pincer en la práctica clínica habitual. 

Esto se debe a que la compresión o fricción es el resultado de una interacción compleja, durante el 

movimiento entre el acetábulo y el cuello femoral. Donde la profundidad, la orientación y el borde 

acetabular junto con el perfil de cabeza y cuello, el ángulo del cuello y la torsión del fémur 

proximal varían en la población general. Es cuando una combinación particularmente desfavorable 

de estas características ocurre junto con un movimiento o posición provocativa, que un paciente 

puede presentar un síndrome de IFA. Por estas razones no es posible resumir todo esto en una sola 

medición [8]. 

     El tenis es un deporte con decenas de millones de jugadores que lo practican en todo el mundo. 

Esta popularidad fue uno de los factores que llevaron a la reaparición del tenis como deporte de 

medallas en los Juegos Olímpicos de verano de 1988 en Seúl, Corea del Sur. El volumen de juego, 

combinado con las demandas físicas del deporte, puede conducir a lesiones del sistema 

musculoesquelético. El deporte crea demandas específicas en el sistema musculoesquelético con 
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lesiones agudas como esguinces de tobillo, que son más frecuentes en la extremidad inferior. 

Mientras que las lesiones crónicas por sobreuso como la epicondilitis lateral son más frecuentes en 

la extremidad superior en jugadores recreativos, y el dolor de hombro más común en el jugador de 

alto nivel [46].  

     Los perfiles de lesiones de Wimbledon y del Abierto de Estados Unidos (US Open) sugieren 

que el tenis de élite es muy perjudicial en comparación con otros deportes [47-48]. Como 

contexto, deportes como el rugby y el basquet reportan promedios de 10.53 y 8.54 lesiones por 

cada 1000 horas de entrenamiento y competencias deportivas, respectivamente. Las lesiones en 

Wimbledon entre 2003 y 2012 resultaron en una tasa de lesiones promedio de 20,7 lesiones por 

cada exposición de 1000 sets (que generalmente duran menos de 1 hora) [47]. Dentro de la tasa de 

lesiones de Wimbledon, las jugadoras fueron lesionadas con más frecuencia que sus homólogos 

masculinos (23.4 vs 17.7 lesiones por exposición de 1000 sets). Las lesiones agudas fueron más 

prominentes que las lesiones crónicas, siendo el hombro, la rodilla y la columna lumbar las 

regiones más comúnmente lesionadas [47]. Es necesario destacar la variación en el perfil de 

lesiones según los respectivos eventos de tenis de Grand Slam o de tenis junior (amateur) [49-50]. 

     La discrepancia en la longitud de los miembros inferiores es una afección en la que las 

extremidades inferiores emparejadas tienen una longitud desigual. Es un factor mecánico que 

puede contribuir a la carga articular anormal de la extremidad inferior y a la producción de 

síntomas y/o lesiones [51-52]. La DLMI altera la simetría de la marcha y la mecánica de las 

articulaciones durante el soporte de peso, lo que puede contribuir a la compresión atípica y 

tensiones de tracción en las estructuras articulares de la extremidad inferior [51-53-54]. El 

aumento de la presión sobre la estructura de una articulación o la tracción de los tejidos blandos 

periarticulares pueden provocar sintomatología y/o lesiones. Cinco informes sugieren una 
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asociación entre la DLMI y el dolor de rodilla o cadera, pero cuatro de estos estudios examinaron 

solo atletas y uno se basó principalmente en observaciones en un entorno clínico [51-55-56-57]. 

     La DLMI induce cambios compensatorios que tienen un impacto en la biomecánica de la 

columna vertebral, la pelvis y las articulaciones de la extremidad inferior. Aunque no se ha 

establecido el punto donde la DLMI se vuelve clínicamente relevante, los individuos que la 

presentan pueden exhibir cambios como escoliosis lumbar compensatoria, aumento de la 

abducción de cadera, rotación externa de la pierna, hiperpronación del pie, aumento del consumo 

de oxígeno durante la marcha y deterioro de la calidad de vida [58-59]. A pesar del efecto 

sistémico o bilateral de la mayoría de estos factores de riesgo potenciales, el síndrome de IFA 

bilateral no es muy frecuente y ocurre en aproximadamente el 26% de los casos [60]. 

     Varios trastornos ortopédicos también se asocian con la DLMI, incluidos el dolor lumbar, el 

síndrome de la banda iliotibial, la osteoartrosis de la cadera, las discopatías intervertebrales y las 

fracturas por estrés del fémur, la tibia, el peroné y los huesos del metatarsiano [61-62-63-64]. La 

presencia de DLMI se asocia con una hiperpronación relativa del pie en la extremidad más corta, 

así como un acortamiento de la fase de contacto y la prolongación de la fase de propulsión del 

ciclo de la marcha [58-59]. Por lo dicho anteriormente, se plantea la hipótesis de que puede existir 

una asociación entre DLMI y el síndrome de IFA. Sin embargo, en una búsqueda en la literatura 

no se encontraron estudios sobre esta posible correlación. El objetivo de este estudio fue comparar 

la frecuencia y la gravedad de la DLMI en una muestra de tenistas con diagnóstico de síndrome de 

IFA y en un grupo control de tenistas sin patología, a fin de evaluar la posible asociación entre la 

DLMI y el síndrome de IFA en tenistas. 
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Materiales y métodos 

     El presente estudio utilizó un diseño de casos y controles. La instalación donde se llevó a cabo, 

el Centro de Entrenamiento de Tenis Sports Labs ubicado en Ciudad Autónoma de Buenos Aires, 

no contaba con un comité de ética. Los tenistas con diagnóstico de Síndrome de IFA y los 

controles sanos fueron reclutados del servicio de Kinesiología del lugar entre los meses de mayo 

de 2017 y enero de 2018.	 Todos los sujetos del estudio recibieron explicaciones sobre los 

procedimientos del estudio, participaron voluntariamente y proporcionaron un consentimiento 

informado por escrito. El grupo de casos solo incluyó tenistas con diagnóstico de Síndrome IFA 

según los criterios Warwick 2016; se excluyeron aquellos que presentaban otras lesiones en 

caderas y pelvis, junto con aquellos con un historial de cirugía ortopédica de la extremidad inferior 

que podría afectar la longitud femoral y/o tibial. Se eligieron a 19 tenistas para el estudio y 14 

cumplieron con todos los criterios para su inclusión en el grupo de casos. Cinco tenistas fueron 

excluidos: 2 por fracturas femorales o tibiales, 2 con antecedentes de utilización de plantillas con 

realce corrector y 1 que no entregó su consentimiento informado por escrito. El grupo de control 

comprendía 14 sujetos emparejados por género y sin antecedentes de intervenciones ortopédicas o 

quirúrgicas que pudieran afectar la longitud de los miembros inferiores (Figura 1).  

     El síndrome de IFA se diagnosticó clínicamente sobre la base de los criterios Warwick: a) 

sintomatología b) pruebas clínica y c) estudios complementarios. La discrepancia de los miembros 

inferiores se trató como una variable continua, medida en milímetros mediante cinta métrica 

antropométrica por un evaluador cegado al diagnóstico del paciente y al objetivo del estudio. Se 

midió la discrepancia absoluta (la diferencia en mm entre las longitudes de los miembros 

inferiores) y la discrepancia relativa (la diferencia porcentual entre el miembro más corto y el más 

largo). En comparación de su prevalencia entre los grupos, la discrepancia de los miembros 



13	
	

inferiores se consideró una variable categórica. Todos los datos fueron recolectados por el mismo 

evaluador en el sitio de estudio y se ingresaron en una planilla diseñada específicamente. Las 

planillas se recopilaron y los datos se ingresaron en una hoja de cálculo de Microsoft Office Excel 

2016 por el mismo evaluador.  

Medida de longitud de extremidades 

     Con el participante en ropa interior y posición supina sobre camilla rígida, las longitudes de 

extremidades inferiores derecha e izquierda se midieron con una Cinta Antropométrica marca 

Lufkin modelo W606PM. Las mediciones se realizaron en centímetros (cm) entre dos puntos de 

referencia óseos definidos: la espina ilíaca anterosuperior (EIAS) y el maléolo tibial. 

Análisis estadístico 

Se hizo una comparación de la prevalencia y la gravedad de la DLMI en el grupo de casos y de 

controles. La prueba t de Student para muestras independientes o la prueba U de Mann-Whitney se 

usaron como apropiadas para la comparación entre grupos de datos continuos. La prueba χ2 se usó 

para comparar proporciones. Las variables cuantitativas se expresaron como medias y 

desviaciones estándar y las variables categóricas como frecuencias absolutas y relativas. El nivel 

de significancia se estableció en 5%. Todos los análisis estadísticos se llevaron a cabo en el 

software IBM SPSS Statistics 24.0. 
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Resultados 

      La edad promedio fue de 26,2 años en el grupo de casos y de 27,4 años en el grupo de control. 

Cinco tenistas (35,7%) en el grupo de casos fueron mujeres al igual que en el grupo de controles. 

Cinco tenistas en el grupo de casos y seis en el grupo de control no tenían DLMI (0 mm). 

     Los valores medios absolutos y relativos de DLMI fueron 4,93 mm y 5,41%, respectivamente, 

en el grupo de casos y 4,78 mm y 5,27%, respectivamente, en el grupo de control. La pierna 

derecha fue más larga en 6 tenistas en el grupo de casos y 4 tenistas en el grupo de control. La 

pierna izquierda fue más larga en 3 tenistas en el grupo de casos y 4 tenistas en el grupo de control 

(Tabla 1). 

     No hubo diferencias entre la prevalencia de DLMI entre los grupos. Los valores de discrepancia 

de 0 mm que indicaban ausencia de DLMI se observaron en 5 tenistas en el grupo de casos y 6 

tenistas en el grupo control. Tampoco hubo diferencias significativas en la media absoluta y 

relativa de DLMI de los grupos de casos en comparación con el grupo de control. 

Grupo de casos 

      Los valores medios de DLMI absoluta y relativa en el grupo de casos fueron de 4,93 mm y 

5,41%, respectivamente. Cinco casos (35,7%) no tenían DLMI detectable. En cuanto al síndrome 

de IFA, 7 tenistas (50%) tenían la disfunción de los lados derechos, 4 (28,57%) tenían la 

disfunción del lado izquierdo y 3 (21,43%) tenían afectación bilateral. Como se muestra en la 

Tabla 2, la pierna más larga se vio afectada en 4 casos (28,57%) y la pierna más corta en 2 casos 

(14,28%). Los pacientes restantes no tenían DLMI o tenían síndrome de IFA bilateral (Tabla 2). 

Los valores absolutos de DLMI estuvieron en el rango de 0,1 a 4.9 mm en 4 tenistas (28,57%), en 
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el rango de 5 a 9.9 mm en 2 tenistas (14,28%), en el rango de 10 a 14.9 mm en 1 tenista (7,14%). y 

en el rango de 15 a 20 mm en 2 tenistas (14,28%; Tabla 3). 

Grupo de control 

     Los valores medios absolutos y relativos de DLMI en el grupo control fueron 4,78 mm y 

5,27%, respectivamente. Seis controles (42,85%) no tenían DLMI detectable. Cuatro controles 

(28,57%) tenían una pierna izquierda más larga y cuatro controles (28,57%) tenían una pierna 

derecha más larga. Los valores absolutos de DLMI fueron ≤4.9 mm en 3 controles (21,43%), en el 

rango de 5 a 9.9 mm en 2 controles (14,28%) y entre 10 y 14.9 mm en 2 controles (14,28%; Tabla 

4). No hubo diferencias significativas entre los grupos en la prevalencia de los rangos absolutos de 

DLMI (Figura 2). En valores relativos del grupo de casos, DLMI correspondiente a ≤5% de la 

longitud de la pierna más larga se detectaron en 4 pacientes (28,57%); 2 (14,28%) tenían una 

diferencia correspondiente a 5% a 10% de la longitud de la pierna más larga y 3 (21,42%) tenían 

una discrepancia de 10% a 20%. Entre los controles, 3 (21,42%) tenían una DLMI correspondiente 

a ≤5% de la longitud de la pierna más larga; 2 (14,28%) tenían una diferencia de 5% a 10% y 3 

(21,42%) tenían una discrepancia de 10% a 20% (Tabla 5). No hubo diferencias significativas en 

la media de DLMI relativa entre los casos y los controles (prueba U de Mann-Whitney, p>0,05). 

Tampoco hubo una diferencia significativa entre los grupos en la prevalencia de los intervalos 

relativos de DLMI. (Figura 3).   
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Discusión 
     El presente estudio no demuestra diferencias significativas en la DLMI de los tenistas 

evaluados que presentan Síndrome de IFA con respecto a los controles. Según los resultados 

obtenidos, a pesar de los cambios biomecánicos que puede generar, la DLMI no puede 

considerarse un factor predisponente de síndrome de IFA. Este estudio presenta varias limitaciones 

que deben ser tenidas en cuenta al analizar sus resultados. La primera y más importante es el 

tamaño muestral, solo cuenta con 14 tenistas en cada grupo. La segunda limitación es el método 

para medir la DLMI: la medición con cinta antropométrica es altamente precisa entre los 

evaluadores en comparación con la radiografía supina, pero es menos confiable en comparación 

con las radiografías de pie [65-66]; posee confiabilidad inter evaluador de r = 0.98 y confiabilidad 

intra evaluador de r = 0.89-0.95 [67]. También se reporta que la diferencia de medias en DLMI 

medida con cinta es de 8,6 mm (error medio intra evaluador de 1,1 mm) en comparación con el 

gold standar de radiografías [68]. Las fuentes de error con la medición de cinta incluyen dificultad 

para colocar con precisión la cinta métrica en puntos óseos bilaterales idénticos; diferencias de 

circunferencia de la extremidad inferior que afectan las mediciones; enmascaramiento de DLMI 

observadas durante la descarga de peso, pero realizando las mediciones en posición supina; y la 

exclusión del pie y tobillo a la longitud total de la extremidad con la medición de EIAS a maléolo 

tibial [66]. La tercera limitación es la diversidad de criterios para cuantificar las DLMI, algunos 

estudios consideran que las diferencias de 12.5 mm a 25.0 mm están asociadas con el desarrollo de 

osteoartrosis de cadera [69] y que las diferencias menores a 9.0 mm, 10.0 mm y 12.0 mm son 

clínicamente irrelevantes [70-71-72-73]. Biomecánicamente se registran alteraciones de los 

patrones de movimiento y/o postura causados por discrepancias de 1,5 mm	[74] y las diferencias 

de aproximadamente 6 mm pueden causar oblicuidad pélvica [75]. Por estas razones y para evitar 

las posibles fuentes de error en la medición, algunos autores definen la DLMI categóricamente 



17	
	

como ≥2 cm ya que las medidas de EIAS a maléolo medial presentan una diferencia media de 0,73 

± 0,01 cm de las mediciones radiográficas de pie [76]. El uso de DLMI ≥1.5 cm con la técnica de 

medición de cinta tiene una confiabilidad moderada entre los evaluadores (kappa = 0.72) [78]. Por 

último, no se encontró evidencia sobre la fisiopatología y la influencia clínica de la DLMI en 

tenistas. Al no haber estudios previos sobre el tema, no pueden compararse los resultados y se 

requiere de futuras investigaciones sobre el mismo. 
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Apéndice 

Figura 1.  Diagrama de flujo del estudio. 

 

Tabla 1.  Perfiles de los tenistas de los grupos de casos y controles. 
 CASOS CONTROLES 
Edad 26,2 27,4 

Sexo: masculino/femenino 9/5 9/5 

Número de casos sin discrepancia 5 6 

Media absoluta de DLMI 4,93 mm 4,78 mm 

Media relativa de DLMI 5,41 % 5,28 % 

Número de casos con MI derecho largo 6 4 

Número de casos con MI izquierdo largo 3 4 

  (DLMI: discrepancia de longitud de los miembros inferiores; MI: miembro inferior) 

 

• Número inicial de tenistas 

19 

• Antecedentes de fracturas femorales o tibioperoneas 

-2 

• Utilizaban plantillas con realce corrector 

-2 

• No presentó el consentimiento informado 

-1 

• Grupo de casos 

14 

• Grupo de controles 

14 
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Tabla 2.  Características del grupo de casos. 
Características del grupo de casos N % 
Síndrome de IFA en cadera derecha 7 50% 
Síndrome de IFA en cadera izquierda 4 28,57% 
MI largo afectado 4 28,57% 
MI corto afectado 2 14,28% 
Síndrome de IFA bilateral 3 21,43% 
(IFA: impingment femoroacetabular; MI: miembro inferior) 

 

Tabla 3.  Estratificación de medidas absolutas en el grupo de casos. 
Discrepancia 

(mm) 
N MI I Largo MI D 

Largo 
Afectado 
MI largo 

Afectado 
MI corto 

Afectación 
bilateral 

0 5 - - - - - 
Menor a 4,9 4 2 2 3 0 1 
5 a 9,9 2 0 2 0 2 0 
10 a 14,9 1 0 1 1 0 0 
15 a20 2 1 1 0 0 2 
Total 14 3 6 4 2 3 
(MI: miembro inferior; I: izquierdo; D: derecho) 

 

Tabla 4. Estratificación de las medidas absolutas del grupo control. 
Discrepancia (mm) N MI izquierdo largo MI derecho largo 

0 6 - - 
Menor a 4,9 3 1 2 
5 a 9,9 2 1 1 
10 a 14,9 2 2 0 
15 a 20 1 0 1 
Total 14 4 4 
(MI: miembro inferior) 

 

Tabla 5. Estratificación de discrepancias relativas de los miembros inferiores en los grupos de 
casos y controles. 

Discrepancia % 0 Menor a 5% 5% a 10% 10% a 20% 
Grupo de casos 5 4 2 3 
Grupo de controles 6 3 2 3 
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Figura 2. Prevalencia de discrepancias (mm) en los grupos de casos y controles 

 

 

Figura 3. Prevalencia de discrepancia relativa de los miembros inferiores en los grupos de casos y 
controles.
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