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1. LESION DEL LIGAMENTO
COLATERAL MEDIAL

El ligamento colateral medial (LCM) es un elemento es-
tabilizador de la rodilla durante el estrés en valgo y
parficipa de forma secundaria en la estabilidad rofo-
cional. Ofras estructuras como la cdpsula arficular, y los
mUsculos y tendones que refuerzan la vertiente medial
de la rodilla [pata de ganso superficial y profunda,
vasto medial) contribuyen a evitar la laxitud a esfe nivel.

EI'LCM consta de una porcién superficial que se inserta
proximalmente en el céndilo interno femoral justo ante-
rior al tubérculo del aductor, y distalmente en la metdfisis
inferna de la fibia a 5-6 cm de la interlinea articular. Su
porcién profunda como engrosamiento capsular unido
al menisco interno da lugar a los ligamentos menis-
cofemoral y meniscotibial. Inmediatamente posterior al
LCM encontramos las estructuras del complejo postero-
medial (incluyendo el ligamento oblicuo posterior [LOP],
semimembranoso, ligamento popliteo oblicuo y cépsula
articular) 1. Tanto esta Ultima capa como el LOP se
encuentran unidos al menisco interno (MI).

El LOP tiene un papel especialmente importante cuando
el estrés ocurre en rotacién interna y extension, donde
fambién interviene el ligamento cruzado anterior (LCA).

1.1. Mecanismo lesional y diagnéstico

Se trata de la lesion ligamentosa mas frecuente en la
rodilla. Su rotura completa aisloda es poco frecuente.
En cuanto al mecanismo lesional, podemos distinguir:

* Mecanismo directo: impacto en la cara externa de
la rodilla provocando un valgo forzado, fundamen-
falmente en deportes de contacto.

* Mecanismo indirecto: més frecuente en deportes
con cambios de direccion y de ritmo, donde al que-
dar el pie atrapado en el suelo, la rodilla sufre un
valgo forzado que generalmente se acomparia de
rotacion externa de la tibia.

El diagnéstico es fundamentalmente clinico. La lesion
aguda cursa con dolor medial, fundamentalmente en la
insercion proximal (punto de Ski). Las principales manio-
bras exploratorias especificas son: maniobra de esfrés
en valgo con la rodilla a 0°y 30° de flexion, donde
una laxitud a 30° de flexion indica lesiéon del LCM,
fundamentalmente de su fasciculo superficial.

Si evidenciamos apertura medial en extension completa
indica lesion combinada de LCM y LOP, con posible
lesion del LCA y/o ligamento cruzado posterior (LCP)
interesa valorar la estabilidad rotacional mediante ro-
facién externa tibial, cuyo aumento sugiere una lesién
del fosciculo profundo del LCM y una posible lesién del
complejo posteromedial.

En funcién del grado de apertura clasificariamos la
lesion en:

e Crado |: <5 mm de apertura con un fope firme.

® Grado Il: 59 mm de aperiura, con fope a la desvia-
cion en valgo. Sugiere una rotura parcial.

e Crado lll: >10 mm de aperiura sin tope al valgo
forzado. Supone una rotura ligamentosa completa.

En cuanto al diagnéstico por imagen, las radiografias
simples permiten ver lesiones por avulsion. Las radiogra-
fias de estrés comparativas en valgo, poco utilizadas
actualmente, muestran el grado de apertura articular
medial.

la ecografia puede mostrar utilidad en el diagnéstico
de lesiones ligamentosas superficiales, sin embargo, la
resonancia magnética (RM) proporciona informaciéon
precisa sobre la extension vy localizacion de la rotura,
la posible interposicién de estructuras en la insercion
del LCM (Lesién Stenerlike] ) o la presencia de lesiones
arficulares asociadas, siendo de eleccion en el diag-
nostico de lesiones ligamentosas de rodilla.
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1.2. Tratamiento

Inicialmente el fratamiento de eleccién serd conserva-
dor, mediante reposo deportivo, frio local, AINES, bas-
fones y rehabilitacién posterior orientada a la ganancia
progresiva del arco de movimiento y potenciacion mus-
cular. La inmovilizacién debe limitar los dltimos grados
de extension y permitir una flexion comp|eto, no siendo
necesaria en los grados leves. En lesiones graves serd
de utilidad una orfesis que limite las fuerzas de defor-
midad en valgo.

la capacidad de cicatrizacion del LCM permite que
hasta lesiones grado 3 se beneficien del tratamiento con-
servador. Una excepcién serian las lesiones “Stenerdike”,
en las que se produce el arrancamiento distal del LCM
y algin tejido (pata de ganso o el fragmento éseo de
una lesion de Segond inversa) queda interpuesto impi-
diendo su cicatrizacién, en estos casos estd indicado el
frafamiento quirdrgico para evitar la una inestabilidad
en valgo persistente .

Algo més controvertida también es la necesidad de
reparacion del LCM cuando existe lesion meniscal y/o
rotura del LCA (triada de O'Donoghue). Algunos auto-
res proponen la reparacion quirdrgica de fodas las es-
fructuras, pero miltiples estudios han demostrado buen
resultado del tratamiento conservador para el LCM con
reparacion quirtrgica del resto de estructuras®l, ya que
la inestabilidad medial residual si existe suele ser leve
y asinfomdtica.

1.3. Complicaciones

la complicacion mas frecuente es la inestabilidad me-
dial recurrente si el ligamento no cicatriza correctamen-
te o no recibe el tratamiento adecuado, sobre todo en
lesiones grado Il o lll. La persistencia de inestabilidad
o dolor podria incluso derivar en un sindrome de dolor
regional complejo.

Se consideran dos complicaciones caracteristicas, la
enfermedad de Pellegrini-Stieda en la que se produce
la calcificacion del ligamento a nivel proximal, con
persistencia del dolor vy rigidez articular. En la radio-
grafia se aprecia en forma de medialuna separada
del condilo.

El tratamiento consiste en AINES, infiltracién de corti-
coides, rehabilitacién y extirpacion de la calcificacion
cuando se haya estabilizado, no antes de nueve meses.

Ofra complicacién es el sindrome de Palmer-Trillat, es
una cicafrizacién del ligamento en posicién acortada.
Se afecta fundamentalmente la extensién, acompario-
da o no de afectacién de la flexion. El tratamiento es
similar al anterior.

2. LESIONES DEL LIGAMENTO
COLATERAL LATERAL Y DEL ANGULO
POSTEROLATERAL

2.1. Biomecanica y anatomia

El ligamento colateral lateral (LCL) trabaja junto con
ofras estructuras formando el complejo posterolateral
(CPL) de la rodilla. Los 3 principales estabilizadores
estdticos del CPL son el ligamento colateral lateral (LCL),
el tendén del mosculo popliteo (TP) y el ligamento popli-
feoperoneo (LPP), también llamado ligamento arcuato.
Otros estabilizadores secundarios a este nivel serian
la cépsula articular lateral, el tendén del gastrocnemio
lateral, tendén del biceps femoral v los ligamentos fabe-
loperoneo, popliteo oblicuo y popliteo meniscal.

El LCL como estructura independiente actia limitando el
varo forzado en todo el rango de movimiento. El LCLy
el resto de las estructuras del CPL también actian limi-
fando la traslacién posterior y la rotacion externa de la
fibia durante los primeros grados de flexién (0° - 30°).
A partir de 60° de flexion, se reduce la restriccion de
la rotacion externa que proporciona el LCL en compa-
racién con la que ofrece el CPL.

2.2. Mecanismo lesional

Las lesiones aisladas del LCL son infrecuentes, la ma-
yoria se asocia a lesiones del CPL, ligamento cruzado
posterior (LCP) y/o ligamento cruzado anterior (LCA).
El mecanismo lesional mas frecuente es una fuerza que
combina hiperextensién y varo forzado, a menudo de
alta energia.

2.3. Clasificacion

las lesiones del CPL se clasifican de acuerdo con el

dario de las estructuras laterales o el grado de inesto-

bilidad posterolateral. Las clasificaciones mas usadas
(4).

son “:

¢ Clasificacién de Hughston: grado I: apertura de 0-5
mm o rofacion de 0-5°. Grado II: apertura de 5-10
mm o rofacién de 5-10°. Grado IlI: apertura >10
mm o rotacién >10°.

e Clasificacién de Fanelli: fipo A: inestabilidad rofa-
cional aislada. Tipo B: inestabilidad rofacional con
leve-moderada inestabilidad en varo. Tipo C: ines-
tabilidad rotacional con inestabilidad grave en varo.

2.4. Diagnéstico y exploracion

En la inspeccién inicial de los pacientes con una lesién
del LCL (en particular aquellos que presentan una lesién
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del CPL) se pone de manifiesto una marcha con inesta-
bilidad en varo forzado y un flexo compensatorio para
evitar la inestabilidad que aparece en hiperextension.
Otros sinfomas y signos que se pueden apreciar son la
tumefaccion, el derrame vy el dolor a la palpacién pos-
ferolateral. Es inferesante explorar la funcionalidad del
nervio cidtico popliteo externo (CPE) que puede estar
lesionado hasta en un 30% de los casos. Las maniobras
exploratorias més empleadas son:

* Maniobra de estrés en varo forzado a 0° y 30°
de flexién: una laxitud al estrés en varo forzado a
0° indica lesion tanto en el pivote central (LCP y/o
LCA) como en el LCL y una laxitud solo a 30° de
flexion indica una lesion aislada del LCL.

® Cajén posterolateral: paciente en decibito supino
(rodilla a 90°, pie apoyado en camilla y fibia en
rotacion externa de 15°), el examinador aplica una
fuerza de rofacién externa y traslacion posterior bus-
cando la subluxacion posterior de la fibia.

* Dial test a 30° y 90°: paciente en decibito prono,
se sujetan los pies y se rota pasivamente la fibia en
sentido externo, primero con las rodillas flexionadas
a 30°y luego a 90°. Una diferencia de més de 15°
de rofacién externa en comparacion con lado sano
sugiere lesion del CPL.

* Maniobra de Moragas: rodilla en posicion de 4
de Cabot, permite palpar el LCL como una cuerda
fensa desde el cdndilo a la cabeza del peroné.

e En cuanto a las pruebas de imagen, la radiogra-
fia simple puede mostrar avulsiones éseas, como
el signo arcuato (avulsién de la apdfisis estfiloides
del peroné) que se considera patognoménico de la
lesién del CPL. Pero el diagnéstico de confirmacién
se obtiene mediante RM, la cual defermina el gro-
do de lesion del CPLy posibles lesiones articulares
asociadas.

2.5. Tratamiento

No existe un algoritmo estandarizado para el tratamien-
fo de las lesiones del LCL y del CPL . El tratamiento
conservador mediante descarga y rehabilitacion se sue-
le reservar para lesiones grado | o en pacientes con
poca demanda funcional. Para lesiones grado Il y Il del
LCL y ofras lesiones asociadas se recomienda el frata-
miento quirtrgico. La decisién de reparar directamente
las lesiones o reconstruir mediante injertos autdlogos
o aloinjerfos sigue en debate en la literatura, aunque
parece decantarse por la reconstruccion con injertos de-
bido a la menor tasa de fracaso . Las lesiones agudas
obtienen mejores resuliados cuando son infervenidas du-
rante las primeras 4 semanas. En el tratamiento de las

lesiones crénicas (mds de 6 meses de evolucién), una
desalineacion significativa de la rodilla en varo es una
confraindicacion para la reconstruccion directa del CPL,
debiéndose corregir previamente mediante osfteotomia.

3. LESIONES DEL TENDON
ROTULIANO

3.1. Tendinopatia rotuliana (“Rodilla del
saltador”)

la causa principal de esta patologia es la sobrecarga
fendinosa por movimientos repetitivos, especialmente
en deportes de salto.

El diagnéstico se basa en la clinica (dolor a nivel del
tendén rotuliano, fundamentalmente a la palpacion de
la insercién proximal, exacerbado con la actfividad fisi-
ca) y en pruebas de imagen. Las radiografias simples
suelen ser normales, aunque en ocasiones se aprecian
calcificaciones insercionales. La ecografia evidencia
una degradacion de las fibras como una zona hipoe-
cogénica bien definida, asociada a engrosamiento del
fendon. La RM nos informa de la extension y grado de
severidad de la lesion.

En cuanto al fratamiento, no hoy consenso. El frafamien-
fo conservador incluye desde tratamiento rehabilitador
hasta infilraciones con plasma rico en plaquetas 1°). En
ausencia de respuesta al mismo se indica fratamiento
quirdrgico consistente en el peinado del tendén vy la
extirpacion de zonas necréticas.

3.2. Rotura del tendén rotuliano

El mecanismo suele ser una contraccién excéntrica brus-
ca del cuddriceps v tiene lugar mdas frecuentemente en
la insercion del polo distal de la rétula. Ocurren nor-
malmente sobre un tendén degenerado. Son factores
de riesgo las enfermedades reumdticas, corticoterapia
crénica, toma de antibiéticos (fluorquinolonas), inyec-
ciones de cortficoides y la tendinopatia rotuliana 1.

la clinica consiste en una incompetencia del aparato
extensor y en la palpacién del defecto tendinoso aso-
ciado a dolor y tumefaccién local. En cuanto a las prue-
bas de imagen, en la radiografia simple se evidencia
una patela alta y pueden apreciarse avulsiones dseas.
la ecografia y la RM confirman la rotura y pueden
determinar su cronicidad.

En roturas parciales con competencia del aparato ex-
tensor el tratamiento es conservador mediante inmo-
vilizacion con la rodilla en extension seguido de un
incremento gradual de la flexion, aunque no existen
profocolos estandarizados V.
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v

Figura 1. Reconstruccion de fendén rotuliano utilizando aloin-
jerto de tendén de aquiles.

3.2.1. Roturas agudas: en roturas complefas agudas
estd indicada la reparacién quirdrgica primaria con
restauracién de la altura de la rétula. El uso de tine-
les transoseos y anclajes de sutura son los métodos
de fijacion més utilizados. La reparacién con anclajes
ha demostrado propiedades biomecanicas similares o
superiores a la reparacion transésea V). La sutura térmi-
no-terminal aislada se desaconseja por sus elevadas
fasas de fracaso .

Para proteger y aumentar la estabilidad de la repara-
cién primaria pueden aiadirse cerclajes con alambre o
con cinfas de sutura de alfa resistencia desde la rétula
a la tuberosidad tibial anterior, favoreciendo la aproxi-
macién de los extremos en la reparacion y permitiendo
una movilidad precoz. Si existe mala calidad de fejido
0 no se obtiene la tensién necesaria con la reparacién
primaria pueden emplearse técnicas de aumentacion
con autoinjertos (isquiotibiales) o aloinjertos tendinosos
(fendén de aquiles) (Figura 1).

3.2.2. Roturas crénicas: la consideracién de rotura cré-
nica varia segin autores desde las 4 alas 6 semanas de
evolucién. La refraccién fendinosa, la degeneracion del
fejido, y la formacion de adherencias dificulian la repo-
racién primaria P, por lo que esfos casos precisan libe-
racion de adherencias y reconstruccion mediante auto
o aloinjertos tendinosos. Los autoinjertos més utilizados
son los isquiotibiales, dejando sus inserciones fibiales
intactas o como injertos libres ). Los injertos se pasan
a fravés de tineles transrotulianos v franstibiales en una
configuracién en “8” o recfangular, se tensan vy se fijan
con tomillos interferenciales o suturas no absorbibles.

3.3. Manejo postoperatorio

Tradicionalmente se han utilizado periodos prolongo-
dos de inmovilizacién tras la reparacién del aparato

extensor, sin embargo, los profocolos mdas recientes,
apoyados por las técnicas quirdrgicas de aumentacion
y mejores dispositivos de fijacion, recomiendan movili-
zacién controlada temprana para evitar la rigidez, lo
patela baja, el dolor persistente y la debilidad muscu-
lar 1. Tras la cirugia se inmoviliza la rodilla en exten-
sion 2-3 semanas. De la semana 3 ala 6 se coloca or-
fesis en extension, se permite la flexion progresiva hasta
Q0° sin extension activa y deambulacién con muletas
y apoyo con orfesis en extensién completa. A partir de
la 6° semana, carga progresiva retirando muletas vy se
permife la extensién activa. Ejercicios contra resistencia
a partir de la semana 12 . La reincorporaciéon depor-
fiva suele realizarse a partir de los & meses V.
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