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' INTRODUCCION

Apreciados amigos,

Como de todos es sabido, desde el afio 2010 nuestra sociedad publica, de forma anual, una monografia de
actualizacidn sobre un tema de especial interés para los traumatélogos que nos dedicamos, de forma preferente,
a la cirugfa de pie y tobillo.

El tema escogido para este afio ha sido “Dolor crénico de tobillo después de un esguince”. Se trata de un tema
de gran relevancia debido a que, dentro de las lesiones ligamentosas, las que afectan al tobillo son con mucho
las mds frecuentes de nuestro aparato locomotor. Es frecuente ver, en nuestra prictica diaria, pacientes que nos
consultan por un dolor crénico residual después de la lesién. Creemos que ello se debe, fundamentalmente, a
2 motivos: el primero es que en el momento de la lesién, esta no es valorada ni tratada de forma correcta,
minimizdndose su importancia; el segundo es porque cuando se produce la lesién, esta no se diagnostica correc-
tamente y se etiqueta de lesién ligamentosa, otra lesién de tipo osteoarticular o tendinoso.

El elevado nimero de pacientes que consultan por este tipo de dolor y lo complejo que es su diagndstico
diferencial, es lo que da un especial interés a esta monografia que presentamos en el actual congreso de nuestra
sociedad en Pamplona.

Queremos terminar agradeciendo a la Sociedad Espafiola de Medicina y Cirugfa de Pie y Tobillo la confianza
depositada en nosotros al encargarnos la elaboracién de esta obra. También a todos los compaieros que, de for-
ma desinteresada, han contribuido a su elaboracién, ya que sin su interés, dedicacién y experiencia no hubiese
sido posible su publicacién.

Gonzalo Concheiro
Xavier Martin
Antonio Viladot
Carlos Villas






~ B Estructura de los ligamentos.
Caracteristicas de
su cicatrizacion

Josep Maria Salé i Orfila

Althaia, Xarxa Assistencial Universitaria de Manresa, Manresa, Barcelona
Facultat de Ciéncies de la Salut, Universitat de Manresa, Manresa, Barcelona

INTRODUCCION

Los ligamentos —componentes fundamentales del
sistema osteomuscular— son estructuras muy bien
organizadas, con propiedades biomecdnicas especi-
ficas, cuya funcién primordial consiste en proteger
y estabilizar las articulaciones permitiendo su movi-
lidad; colaborar en el mantenimiento de la presién
fisiolégica intraarticular, y muy importante, parti-
cipar de modo fundamental en los mecanismos de
propiocepcién y como desencadenantes del llamado
“reflejo tendinomuscular”.

Su insercidn en el hueso (entesis) puede realizarse de
forma directa (las fibras del ligamento se conectan a
una zona de fibrocartilago de mineralizacién progresi-
va hasta llegar al hueso), de forma indirecta (las fibras
superficiales se insertan en el periostio) o de forma
combinada entre ambas.

Estdn constituidos por tejido conjuntivo especia-
lizado, del tipo llamado “denso” por su riqueza en
fibras de coldgeno, lo que les confiere unas propieda-
des biomecdnicas idéneas para su funcién.

No hay que considerar los ligamentos estructuras
estdticas; al contrario, se trata de un tejido complejo
que evoluciona con la edad y que responde a influen-
cias locales y sistémicas.

Las lesiones ligamentosas, tan frecuentes en la prac-
tica clinica, comportan un gran cambio en su estruc-
tura y fisiologia. Su reparacién evoluciona en unas
fases diferenciadas y culmina con la formacién de un

tejido cicatricial cuyas propiedades bioldgicas y mecd-
nicas son en ocasiones de inferior calidad que las del
original.

ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO

Sin considerar su diferente configuracién anaté-
mica, localizacién, tamafo, forma y orientacion, el
aspecto macroscépico de un ligamento aparece como
un tejido denso, fibroso, fascicular, que se dispone
siguiendo las lineas de fuerza para insertarse firme-
mente en el hueso y periostio. Si se observa con mds
detalle casi siempre puede verse una sutil membra-
na de recubrimiento, el epiligamento, con caracteris-
ticas diferentes en los ligamentos intraarticulares, ya
que estos estdn recubiertos por sinovial. Debajo de
esta membrana se hace mds aparente la distribucién
jerdrquica de las fibras agrupadas en haces o fascicu-
los conectados entre ellos, por lo que resulta dificil
separarlos (fig. 1)'.

El estudio microscépico muestra con detalle su
complejidad. El epiligamento contiene abundante
celularidad y vascularizacién® y en él se encuentran
receptores nerviosos sensitivos como son los corps-
culos de Pacini, los de Ruffini, los de Golgi y las ter-
minaciones libres®“.

La estimulacién de estos mecanorreceptores con-
trola los mecanismos de propiocepcién y activa el
reflejo ligamento-muscular, de gran importancia en la
dindmica y estabilidad articular’.
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Figura 1. Estructura jerdrquica del ligamento. Adaptada de Woo et al'.
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Figura 2. Histologia de un ligamento normal.
CE: conexiones celulares; F: fibroblasto; HC: haces
coldgena; ME: matriz extracelular.

El ligamento en si mismo tiene relativamente poca
vascularizacién y pocas células: fibroblastos y fibrocitos
que se distribuyen alineados entre las fibras. Mds escasa
es la presencia de células endoteliales y macréfagos.

Los fibroblastos, poco abundantes, son los respon-
sables de sintetizar procoldgeno, que es excretado en el
espacio extracelular. Tienen un nucleo ovalado, basé-
filo y un citoplasma alargado con expansiones que
pueden conectarse con células adyacentes formando
una elaborada estructura tridimensional® (fig. 2).

2

La matriz extracelular (80% del tejido) consta de
una sustancia fundamental o componente amorfo
(70% de agua) en cuyo seno se localizan los compo-
nentes fibrilares del tejido (30%) ocupando todo el
espacio existente entre estos y las propias células. En
su interior se encuentran glicosaminoglicanos, pro-
teoglicanos, elastina y otros componentes. El dcido
hialurénico, el condroitin sulfato y el queratdn sul-
fato son los mds importantes. El dcido hialurénico es
sumamente viscoso en solucién acuosa y se encuentra
en estado de gel; permite el paso de metabolitos y
puede actuar como barrera frente a bacterias patdge-
nas. La sustancia fundamental es también muy rica
en componentes moleculares: agua, sales minerales,
polisacdridos, proteinas y moléculas de sefalizacién
secuestradas en la propia sustancia’.

En el seno de esta matriz extracelular se encuentran
las fibras que confieren las propiedades mecdnicas del
ligamento constituidas por la proteina mds abundante
en los seres vivos: el coldgeno.

En un ligamento, el coldgeno representa aproxi-
madamente el 75% de su peso en seco. Otros com-
ponentes (proteoglicanos, elastina, glucoproteinas y
otras): el 25% restante.

Existen varios tipos de coldgeno, genéticamente
distintos y con propiedades diferentes. En un 90%
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Figura 3. La molécula de tropocoldgeno confiere al tejido sus propiedades mecdnicas.

del total es coldgeno tipo I. El resto, tipos III, VI
y XI8.

En el ligamento, el tipo I estd constituido por un
conjunto de 3 cadenas polipeptidicas (1.000 aminodci-
dos por cadena) agrupadas en una forma helicoidal
llamada #ropocoldgena. La glicina constituye la tercera
parte de cada cadena. El resto son: prolina, hidroxi-
prolina, hidroxilisina y arginina’.

No todos los ligamentos de la anatomia poseen la
misma cantidad de coldgeno ni la misma composi-
cién'

Estudios con microscopia electronica han mostra-
do que la molécula de tropocoldgeno mide aproxima-
damente 300 nm de longitud y 1,5 nm de didmetro,
existiendo cruces y puentes entre ellas (fig. 3). En los
espacios interfibrilares se encuentran fibras de elastina
y fibras reticulares (coldgeno tipo III).

Los ligamentos son estructuras anisotrdpicas y su
resistencia mecdnica se debe a la suma de las fibras
coldgenas y su direccién. La estructura helicoidal de
la tropocoldgena le confiere una notable resistencia a
las fuerzas de traccién (tenacidad) conservando nota-
ble capacidad eldstica (ductilidad). Estas propiedades
mecdnicas (una fibra de 1 mm de didmetro puede
soportar una carga de 10 a 40 kg) varfan en funcién
del ligamento de que se trate (p. ¢j., el ligamento ama-
rillo vertebral es mucho mds ductil que un ligamento

cruzado de la rodilla)®'!.

La compleja interaccién entre la coldgena y la elas-
tina, proteoglicanos, sustancia fundamental y agua
confieren al tejido sus especiales caracteristicas vis-
coeldsticas', lo que permite mantener la tensién y
resistencia adecuadas para cada momento'

La carga mecdnica induce cambios en el tejido
celular, estimula la activacién de senales de transduc-
cién, incrementa la unién y proliferacién celular, la
produccién de matriz y la sintesis de proteinas. Los
mecanismos exactos de cémo sucede este proceso aun
son desconocidos. Sin embargo, parece que la via de
senalizacién corresponde a los mecanorreceptores que
producen una proteina (integrina) que estimula estos
procesos.

Otros multiples factores, como la edad, el sexo, la
inmovilizacién o los medicamentos (esteroides, anti-
biéticos, antiinflamatorios no esteroideos), pueden
modificar sus propiedades.

LA LESION DEL LIGAMENTO
Y SU CICATRIZACION

Cuando se produce una sobrecarga de las fibras del
ligamento por encima de su capacidad de resistencia,
el tejido cede produciéndose una pérdida parcial o
completa de su solucién de continuidad (esguince o
rotura). Es comin que la ruptura ocurra en la zona
media del ligamento.
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Figura 4. A) Fibras de coligena normales. B) A las 6 semanas se observan fibras de menor didmetro y con menor
contenido de coldgeno. C) Con el tiempo se va remodelando la estructura.

Cuando esto sucede, el organismo reacciona para
reparar la lesién desencadenando una secuencia de
3 fases consecutivas, solapadas pero muy bien diferen-
ciadas: la fase inflamatoria aguda, la fase proliferativa
o reparadora y la fase de remodelacién tisular®.

Es importante destacar que en los ligamentos
intraarticulares, es decir, provistos de un epiligamento
sinovial minimamente vascularizado, no se produce
un codgulo de fibrina, por lo que la fase proliferativa,
siempre problemdtica, empieza con la regeneracién de
este epiligamento.

La fase inflamatoria empieza inmediatamente des-
pués de producirse la lesién. En las primeras 48-72
h, la hemorragia hace que las plaquetas formen un
codgulo que va a constituir la plataforma sobre la
que tendrdn lugar los procesos celulares destinados
a la reparacién. El conjunto plaqueta/fibrina inicia
la liberacién de factores de crecimiento, algunos de
los cuales han sido identificados” (PDGF /[plateler
derived growth facror], TGFB [transforming growth
factor beta], VEGFE [vascular endotelial growth fac-
tor], FGF [fibroblast growth factor] y otros). Cada
uno de estos factores tiene un papel especifico en
el proceso inflamatorio. El PDGF actuaria como
iniciador, el TGFB atraeria células indiferenciadas,
el VEGF induciria la formacién de nuevos vasos y
el FGF estimularia las nuevas células para formar
coldgeno. Ademds, estos y otros factores tendrian un
efecto notable sobre los neutréfilos, los monocitos y
las células del sistema inmunitario para limpiar los

4

detritus y, de este modo, facilitar la formacién de la
matriz.

Progresivamente, mds o menos a partir del tercer
dia, se van iniciando los procesos que conducen a la
reparacion tisular entrando en la fase proliferativa, que
puede durar varias semanas. Se produce una nota-
ble proliferacién de fibroblastos que van elaborando
la nueva matriz extracelular. Poco a poco, aparece un
tejido cicatricial, desorganizado, con mds vasculariza-
cién, fibroblastos, adipocitos y células inflamatorias
que en un ligamento normal. La matriz neoformada va
aumentando los valores de proteoglicanos, glucoprotei-
nas y coldgeno hasta las 6 semanas o incluso mds. Los
tipos de coldgeno estdn alterados. Se constatan valores
altos de los tipos III, V y VI que van estableciendo
puentes entre los bordes de la herida. A medida que
se va generando el coldgeno I, este se alinea con el eje
del ligamento, aunque sus fibras tienen un didmetro
menor que las del ligamento normal™ (fig. 4).

Con el paso del tiempo se va conformando la terce-
ra fase o fase de remodelacion. Esta puede durar meses
desde que se produjo la lesién. Progresivamente se va
organizando la cicatriz y va predominando el coldge-
no tipo I; se van agrupando las fibras en fasciculos y se

va acercando a las caracteristicas del tejido normal'>®.

DISCUSION

Dada la compleja estructura del tejido tendinoliga-
mentoso, resulta comprensible que sea muy dificil su
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reparacion ad integrum. A pesar de haberse constatado
que la cicatriz puede ir mejorando su comportamiento
biomecdnico incluso hasta 2 anos después de la lesién,
puede decirse que un ligamento lesionado quizds nun-
ca llegue a tener las propiedades del original.

Experiencias en animales, especialmente en rodilla
de conejo, han demostrado que el ligamento reparado
es mds débil, menos rigido y absorbe menos energia
que el ligamento normal.

Es importante resaltar que la calidad de la cicatriz
depende de varios factores. Entre ellos destacan las
particularidades anatémicas del ligamento, su tamafo
y situacién y, muy importante, la separacion de los
extremos de la lesién. Experimentos llevados a cabo
en rodilla de conejo demuestran que gaps de unos 8
mm o mds forman una cicatriz de peor calidad que
en los casos en que los extremos estdn en contacto®.

Esto puede justificar que, en estos casos, el ligamen-
to no recupere la longitud normal y que permanezca
un cierto grado de elongacién, con mala alineacién de
las fibras, lo que conlleva las consiguientes consecuen-
cias de inestabilidad articular y afectacién del resto
de estructuras, en especial del cartilago. Es evidente
que de estos trabajos pueden deducirse importantes
conclusiones clinicas y terapéuticas.

Recientemente se estd trabajando mucho en la posi-
bilidad de mejorar los procesos de reparacién de los
tejidos. La ingenieria tisular es un campo de investiga-
cién que combina morfologfa, bioquimica, biologia,
biomecdnica y otras dreas.

En la bibliografia podemos encontrar trabajos en
los que se experimenta sobre la utilizacién de los fac-
tores de crecimiento —tales como FGEF, TGFB, PDGE,
EGEF (epidermal growth factor), 1GF (insulin like grow-
th factor) y otros— que pueden mejoran la vasculari-
zacién y la neoformacién tisular'”'8.

Los estudios sobre terapia celular muestran el gran
potencial de las células indiferenciadas (stem cells)
obtenidas en diferentes tejidos del organismo. Estas
células tienen la capacidad de diferenciarse en varios
tipos. Su aplicacién puede resultar muy beneficiosa
para la reparacién tisular'.

También existen posibilidades de mejorar los pro-
cesos cicatriciales con el aporte de matriz extracelular
(bioscaffolds) obtenida de tejidos muy ricos en coldge-
no, como la submucosa intestinal porcina'42.

Otros estudios muy complejos valoran el uso de la
terapia genética utilizando vectores que induzcan la
proliferacién®'.

CONCLUSIONES

Los ligamentos son elementos clave para la esta-
bilidad, la propiocepcién y el funcionalismo de las
articulaciones.

Su lesién (la mds frecuente en la prictica deporti-
va) altera —en ocasiones de forma permanente— la
biomecdnica articular con las correspondientes reper-
cusiones clinicas.

La reparacién de una lesién ligamentosa es un pro-
ceso biolégico complejo que evoluciona en fases dife-
renciadas y cuyo estudio e investigacién requieren el
concurso multidisciplinar de bidlogos, clinicos, bioin-
genieros, bioquimicos y otros.

A medida que se progresa en el conocimiento de los
procesos biolégicos se van abriendo nuevos campos
en la terapéutica con los que, en un futuro no lejano,
esperamos que se pueda conseguir la restitucién com-
pleta de estas lesiones.
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INTRODUCCION

El complejo funcional del tobillo y del pie es evi-
dentemente complejo. La importancia del conoci-
miento de la estructura y la funcién del tobillo es
evidente si pensamos que la urgencia traumatoldgica
hospitalaria mds frecuente es la entorsis o esguince de
tobillo. Algunos esguinces graves y algunas fracturas
pueden ocasionar o favorecer la pérdida de la estabili-
dad tibioperoneoastragalina.

El control de la estabilidad anatémica del tobillo
viene inherentemente condicionado por su estructu-
ra 6sea y ligamentosa. Pero las variantes en la posi-
cién de la pierna —primarias o secundarias— (como
una tibia vara) o en la posicién del pie —primarias o
secundarias— (como un pie plano secundario a una
lesién traumdtica de Lisfranc no diagnosticada ni tra-
tada en fase aguda) pueden condicionar una inesta-
bilidad secundaria. Para la estabilidad funcional del
tobillo existe la necesaria coordinacién entre un bucle
cerrado o reflejo, bajo el control de la propiocepcion
regional y los tendones peroneos, y un bucle abierto
o preparatorio del posicionamiento del tobillo, bajo el
control neurolégico superior, incluyendo la influencia
visual y vestibular.

En este capitulo de la monografia se van a exponer
nociones sobre anatomia funcional, biomecinica y
patomecdnica de la estabilidad del tobillo.

ANATOMIA FUNCIONAL. (POR QUE ASI?

La articulacién del tobillo es muy singular y no
admite comparacién con el resto de articulaciones del
miembro inferior. Pero, como sucede en la articula-
cién de la cadera, su estabilidad estd ligada estrecha-
mente a su forma y a su coaptacion Gsea.

Los huesos

La parte més craneal del astrdgalo (troclea) se mue-
ve dentro de una cdmara (mortaja tibioperonea) for-
mada por los maléolos tibial y peroneo, y solidari-
zados entre si por una sindesmosis. Los estudios de
Hicks y Barnett revelan que la tréclea astragalina no
es cilindrica, sino que tiene una forma de cono trun-
cado, alrededor de 4-6 mm mds ancha por delante
que por detrds™?. Las caras laterales del astrdgalo no
son iguales. La cara externa es mayor que la inter-
na, y el radio de curvatura que describe también es
mayor. Esta diferencia condiciona la forma de tronco
de cono, con su vértice virtual proyectado hacia la
parte interna. Estos detalles anatémicos justifican que
cuando realicemos un movimiento de flexién dorsal
del tobillo también se objetive un movimiento simul-
tineo de abduccién en el plano transversal, y cuando
exista una flexién plantar también se produzca una
aduccién asociada.
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Si estudiamos la cobertura del astragalo por la tibia
y el peroné, observamos que el arco troclear medial
mide unos 120°, estando unos 80° cubiertos por el
maléolo tibial. Cuando realizamos una flexién dorsal
del tobillo, el astrigalo presenta su parte anterior més
ancha encajada en la mortaja. La sindesmosis permi-
te de manera controlada el movimiento tibioperoneo
distal, permitiendo una separacién y una rotacién
del peroné de alrededor de 1,5 mm. Esta posicién de
encaje se conoce en la bibliografia anglosajona con el
nombre de closed-packed position®. Cuando realizamos
flexién plantar del tobillo, la tréclea astragalina man-
tiene una relacién de cobertura de sus dos tercios pos-
teriores respecto del maléolo tibial, disposicién que
le confiere una estabilidad suficiente para la marcha.

Ademds de la contencién 6sea, la estabilidad late-
romedial del tobillo se encuentra controlada por los
ligamentos lateral y medial o deltoideo, y la estabi-
lidad en el plano sagital determinada por las estruc-
turas capsulares y la sindesmosis. Los tendones que
pasan alrededor del tobillo contribuyen también a la
estabilizacién dindmica de la articulacién tibiopero-
neotalar.

Los ligamentos

Existen varios complejos ligamentosos y otras
estructuras que contribuyen a la estabilidad del to-

billo.

Complejo sindesmal

La tibia y el peroné forman en la regién del tobillo
una anfiartrosis.

En la sindesmosis del tobillo encontramos el liga-
mento tibioperoneo anteroinferior (LI'PAI) como una
estructura que parte del tubérculo anterior de la tibia
(tubérculo de Chaput) y cruza oblicuamente (descri-
biendo un dngulo de 45°) la articulacién hasta inser-
tarse en la region anterior del peroné (tubérculo de
Wagstaffe). Este ligamento es, con frecuencia, multi-
fascicular con 2 o 3 porciones paralelas. Mide apro-
ximadamente 16 mm de longitud y unos 16 mm de
ancho en el origen tibial por unos 13 mm de ancho en
la insercién peronea. El LTPAI es el componente mds
frecuentemente lesionado en la sindesmosis (fig. 1).
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Figura 1. El ligamento tibioperoneo anteroinferior
(LTPAI) es la estructura de la sindesmosis que se lesiona
con mayor frecuencia. A) Artroscopia de cdmara anterior
de tobillo que demuestra la hipertrofia patoldgica del
LTPAI B) Después de la sinovectomia y extirpacién

del material sobrecrecido podemos observar la esquina
anterolateral de la articulacién tibioperoneoastragalina.

El ligamento tibioperoneo posteroinferior (LTPPI) es
el componente mis resistente del complejo sindesmal.
Desciende posterolateralmente desde su origen en el
tubérculo posterior de la tibia hasta insertarse en la
regién posterior y distal del peroné. Tiene una lon-
gitud de unos 20 mm, con una anchura de 18 mm
en el origen tibial y de unos 12 mm en la insercién
peronea. Comparado con el LTPAI, su mayor resis-
tencia hasta la rotura hace que sea la estructura menos
lesionada en la sindesmosis.

El ligamento tibioperoneo transverso (LTPT) tiene
un aspecto fibrocartilaginoso que hace su funciona-
miento similar al de un labrum, profundizando la
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articulacién tibiotalar y reforzando la cdpsula pos-
terior del tobillo. Con frecuencia se lo conoce como
la porcién profunda del LTPPI. Este ligamento se
origina desde la regién medial de la tibia y discurre
horizontalmente hasta la insercién en el tubérculo
posterior del peroné.

El ligamento interdseo (LIO) tiene forma piramidal
con fibras cortas y potentes, dispuestas en abanico,
que ocupan el espacio tibioperoneo distal. Este liga-
mento constituye el principal anclaje entre la tibia y
el peroné. Se localiza unos 0,5-2 cm por encima de
la interlinea articular y es una continuacién directa
de la membrana interésea. La membrana interdsea
conecta la tibia y el peroné en toda su longitud, pero
no desempefia un papel importante como estabiliza-
dor de la sindesmosis.

La inestabilidad de la articulacién tibioperonea dis-
tal también depende de la estructura 6sea que contie-
ne la region distal del peroné en la incisura frbularis
de la tibia distal. La morfologia de la incisura fibularis
depende del tamano de los tubérculos que forman la
regién anterior y posterior de la incisura. En estudios
en caddveres, la variedad mds frecuente es la cédnca-
va (75%), seguida de la convexa (16%), siendo en
el resto de los casos irregular sin poder clasificarse en
ninguno de los grupos previos* (fig. 2). Es probable
que las variantes céncavas sean mds estables que las
convexas. En casos de lesién previa es muy dtil reali-
zar una tomograffa computarizada de ambos tobillos
para establecer una comparativa con el lado sano y
valorar las necesidades de reconstruccién.

Complejo ligamentoso lateral

Se pueden distinguir varios ligamentos que con-
forman el complejo ligamentoso lateral del tobillo*°.

El ligamento peroneoastragalino anterior se encuen-
tra en intima relacién con la cdpsula articular. Se
origina en el margen anterior del maléolo peroneo,
hacia unos 10 mm proximal respecto de la punta del
peroné. Con una anchura media de unos 6 a 10 mm,
discurre anteromedialmente hasta su insercién en el
cuerpo del astrdgalo. Se sittia casi horizontal cuando el
tobillo se encuentra en posicién neutra, pero se incli-
na hacia craneal con la dorsiflexién y hacia caudal con
la flexién plantar del tobillo. En esta tltima posicién y

Figura 2. La incisura fibularis puede presentar una
morfologia céncava (A) en el 75% de los casos, convexa
(B) en el 16% o irregular (C) en el 9% restante.

con el pie situado en inversidn, el ligamento es espe-
cialmente vulnerable a las lesiones.

El ligamento peroneocalcineo se origina en la regién
anterior del maléolo peroneo, justo por debajo del
peroneoastragalino anterior. En posicién neutra del
tobillo, el ligamento discurre oblicuo hacia abajo y
hacia atrds para insertarse en la regién lateral del cal-
cdneo. Estd cubierto por los tendones peroneos y con-
tribuye a la estabilidad de la articulacién subastraga-
lina. Tiene una seccién redondeada de unos 6-8 mm



M. Monteagudo et al

de didmetro, y una longitud de unos 20 mm. El pero-
neocalcdneo es el Gnico ligamento que cruza tanto la
articulacién tibiotalar como la subtalar. La insercién
del ligamento y su eje de rotacién permiten los movi-
mientos de flexoextension de la articulacién tibiotalar
y también los movimientos de la articulacién subtalar.
El ligamento peroneocalcdneo se horizontaliza duran-
te la flexién dorsal del tobillo y se verticaliza durante
la flexién plantar, manteniéndose en tensién durante
todo el arco de movilidad de la articulacién tibiotalar.
Este ligamento se tensa con los movimientos de varo
y se relaja con el valgo del tobillo.

El ligamento peroneoastragalino posterior se origina
en la fosa maleolar de la superficie medial del maléo-
lo peroneo y discurre casi horizontal hasta insertarse
en la regién posterolateral del astrigalo. Con la dor-
siflexién del tobillo el ligamento se tensa, y con la
flexién plantar y en posicién neutra el ligamento se
relaja. Tiene un cardcter multifascicular y algunas de
sus fibras contribuyen a formar el tinel para el tendén
del flexor hallucis longus.

Complejo ligamentoso medial

El ligamento colateral medial o deltoideo es multi-
fascicular y se compone de 2 capas, una superficial y
una profunda. Desde su origen en el maléolo tibial se
inserta en el astrdgalo, en el calcdneo y en el navicular.
La regi6n posterior y media del ligamento se encuentra
cubierta por el tendén tibial posterior. La descripcién
cldsica de este ligamento®’ diferencia 6 bandas en el
ligamento deltoideo: 3 que son constantes (ligamento
en hamaca o tibiospring, ligamento tibionavicular y
ligamento tibiotalar posterior profundo) y otras 3 que
son variables (ligamento tibiotalar posterior superfi-
cial, ligamento tibiocalcdneo, y ligamento tibiotalar
anterior profundo).

Otros estabilizadores

Los tendones que cruzan el tobillo tienen una fun-
cién de estabilizacidon activa y pasiva de la articula-
cién. La lesién de alguno de estos tendones puede
comprometer la estabilidad del tobillo. También la
articulacién subtalar y la mediotarsiana influyen de
manera indirecta o secundaria en la estabilidad tibio-
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talar. Cualquier alteracién en estas otras estructuras
estabilizadoras puede causar un estrés tisular en los
estabilizadores ligamentosos que acaben produciendo
una inestabilidad funcional o anatémica. El cerebro es
uno de los principales estabilizadores del tobillo por-
que es fundamental el circuito de preposicionamiento
de pierna-tobillo-pie durante la fase de balanceo de la
marcha, muy importante para que el contacto inicial
del talén en el primer rocker se ejecute en una posi-
cién que permita la estabilizacién adecuada por parte
del resto de los mecanismos comentados.

BIOMECANICA. iCOMO FUNCIONA?

La estabilidad del tobillo depende del control neu-
romuscular, en gran medida reflejo, que ejercen nues-
tro sistema nervioso y nuestros musculos sobre el pre-
posicionamiento, el posicionamiento y el apoyo en el
suelo en la marcha y en el deporte. Durante la deam-
bulacién, funcionan conjuntamente los mecanismos
neuromusculares del bucle abierto (preparatorio, pre-
posicionamiento) y del bucle cerrado (reactivo, posi-
cionamiento y contacto), y los mecanismos postura-
les voluntarios para mantener la correcta alineacién y
estabilidad en respuesta a las fuerzas de reaccién del
suelo sobre la articulacién del tobillo.

La torsion del tobillo es un tema de interés dentro
de la biomecdnica general del tobillo. Close® estu-
di6 el acoplamiento entre la torsién tibial en cade-
na cinética cerrada y la transmisién de esta rotacién
por parte del tobillo hacia la articulacién subtalar y
estimd la rotacién vertical entre tibia y astrdgalo en
unos 5-6° durante la marcha normal. McCullough y
Burge’ centraron su interés en la movilidad rotacio-
nal del astrdgalo en el plano transverso y en el papel
de los ligamentos lateral y medial en la restriccién
de esta rotacién. Van Langelaan' estudié mediante
estereofotogrametria especimenes osteoligamentosos
sometidos a cargas axiales con marcadores de alumi-
nio introducidos en sus huesos. Uno de los objetivos
interesantes de su estudio era valorar el movimiento
absoluto y relativo que experimentan los huesos tar-
sianos como consecuencia de la rotacién externa de
la tibia. El eje helicoidal del movimiento relativo de
la tibia y el astrdgalo era mucho mds agudo en los
primeros 10° de rotacién tibial externa y disminuia
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durante el resto de la rotacién tibial. Posiblemente
podamos entender que el pie admite un movimien-
to talar limitado sobre un eje vertical de unos 5-10°
antes de experimentar una restriccion en su excursién
dentro de la mortaja, por la actuacién de los liga-
mentos y por el contacto de las superficies articulares.
Benink'' utilizé el mismo montaje que van Lange-
laan para mostrar que la cinematica tarsiana mostraba
escasa variacion en la marcha normal en un mismo
individuo, pero era muy variable entre individuos,
y concluyé que cada pie posee unas caracteristicas
individuales que lo hacen tnico. Hintermann et al'?
estudiaron el acoplamiento que se produce entre la
rotacion tibial y la eversidn-inversién del pie, en pier-
nas de caddver en descarga y en carga. El acoplamien-
to inverso entre eversién-inversién del pie y rotaciéon
tibial no responde al patrén de una articulacién uni-
versal, en la que la reciprocidad deberia ser mecdni-
camente completa.

Los distintos estudios previos, aun con diferen-
cias entre datos numéricos, muestran que existe una
relacién cinemdtica evidente entre la rotacién tibial
y la inversién/eversién del pie. El complejo articular
tibioperoneoastragalino es capaz de absorber la ener-
gia generada por la rotacién tibial en energfa alre-
dedor del eje mayor del pie. Esta transformacién se
encuentra bajo la influencia de la cantidad de carga
vertical, las posiciones del pie, la integridad ligamen-
tosa, la actividad muscular y las variables individuales.
Durante la marcha, la superposicién de las columnas
externa e interna del pie permite el inicio del tercer
rocker. La exorrotacién del astrdgalo transmite la rota-
cién externa a la tibia y a la pierna (cadena cinética
cerrada).

La movilidad primaria de la articulacién del tobillo
se desarrolla fundamentalmente en el plano sagital.
El arco o rango de flexoextension medio es de 43 a
63°, aunque solo 30° de este arco (10° de flexién dor-
sal y 20° de flexién plantar) son necesarios para una
marcha estable. La rotacién del astrigalo dentro de
la mortaja del tobillo —10° de promedio— también
debe considerarse importante para la comprensién de
la biomecdnica articular. La presencia de esta rotacién
convierte al tobillo en una articulacién biplanar. Pero
ademds, el astrdgalo también experimenta movimien-
tos de varo-valgo dentro de la mortaja tibioperonea,

lo que transforma el tobillo en una articulacién tri-
planar.

El tobillo proporciona el segundo de los tres pun-
tos de giro correlativos necesarios para la marcha. El
talén, el tobillo y el antepié son los puntos de referen-
cia de los tres rockers o rodillos de la marcha huma-
na. El segundo rocker es el del tobillo. La oblicuidad
del eje del tobillo condiciona que la flexién plantar se
acompaie de una aduccidn, y la flexién dorsal asocie
una abduccién del pie. Cuando se realiza una flexién
dorsal del tobillo, la asimetria de la tréclea del astriga-
lo origina una fuerza de compresién sobre el peroné.
La sindesmosis permite el acoplamiento eldstico de
esta compresion, y el peroné experimenta un despla-
zamiento en abduccién, ascenso y rotacién interna
alrededor de su eje mayor diafisario. En la flexién
plantar, el peroné realiza un descenso, una aduccién y
una rotacioén externa que acompafan arménicamente
el movimiento de béscula del astragalo.

Durante la fase de balanceo (pie y tobillo en el
aire), el control neurolégico (voluntario e involunta-
rio) es fundamental en el preposicionamiento de los
diferentes segmentos del miembro inferior para que el
tobillo pueda tener un aterrizaje estable y absorber
el impacto de manera segura durante el primer y el
segundo rocker.

Durante el primer rocker de la marcha, en el
momento del apoyo inicial del talén, el tobillo se
encuentra en posicién neutra para realizar, poco des-
pués, una flexion plantar pasiva. Cuando el antepié
contacta con el suelo, la rotacién de avance de la
tibia deja de tomar como referencia el talén para cen-
trarse sobre el astrigalo, experimentando el tobillo
un movimiento de flexién dorsal pasiva. El segun-
do rocker, o rocker del tobillo, se corresponde con
el periodo de apoyo intermedio durante el cual el
pie tiene una disposicién plantigrada respecto del
suelo. Cuando el talén despega se inicia el tercer
rocker, en el que el tobillo realiza una dorsiflexién
de unos 10-15°, seguida de una flexién plantar répi-
da de unos 10-20°". El arco de flexoextension del
tobillo durante la marcha normal se estima en unos
30-35¢. Este arco de movilidad condiciona numero-
sas alteraciones de la marcha cuando existe una pato-
logia que limita la excursién del astrigalo dentro de
la mortaja. La flexién dorsal del tobillo, con menor
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margen de los grados de movilidad necesarios para la
marcha, suele ser el factor limitante para una marcha
patolégica después de una lesién que afecte a uno o
varios de los componentes de la articulacién tibiope-
roneoastragalina.

El control muscular del segundo rocker correspon-
de al séleo. El séleo es la tnica parte del triceps sural
que se activa durante la fase de apoyo intermedia,
frenando por su accién excéntrica la progresién por
inercia de la tibia. Cuando se estudia el movimiento
de la articulacién del tobillo durante la marcha, se
puede caer en el error de infravalorar el desplazamien-
to en los planos frontal y transverso. El movimiento
en estos dos planos comprende la combinacién de los
movimientos de las articulaciones del tobillo y subas-
tragalina. No serfa correcto asumir que la articulacién
subtalar es la responsable del movimiento en el plano
frontal y transverso del complejo articular peritalar, y
que el tobillo lo es del movimiento en el plano sagital.
Los estudios en caddveres de McCullough y Burge’,
y los estudios invasivos in vivo de Lundberg et al™
demostraron la existencia de una movilidad de entre
8 y 10° en el plano transverso. El tobillo no se limita
a transferir un momento de movimiento transverso a
la articulacién subastragalina, sino que experimenta
un movimiento propio en este plano. De hecho, en
algunos estudios se cuestiona el papel de protagonista
secundario (y no principal) del tobillo en el movi-
miento en el plano transverso®.

El tobillo también puede experimentar cambios en
su biomecdnica marcados por la utilizacién de calza-
dos diferentes (tacén, tipo de suela, etc.). La moda
de los calzados con suela en balancin es una realidad
en nuestro entorno. La suela en balancin (rocker-bot-
tom, rocker barrel) es un recurso conocido desde hace
mucho tiempo en la ortopedia y entre los zapate-
ros tradicionales. El acoplamiento en la suela de uno
o dos balancines permitia una marcha mds fluida y
cémoda para los pacientes con problemas de dolor
y disminucién de movilidad en un tobillo, favore-
ciendo una transicién mds rdpida y cémoda desde
el primer rocker al tercer rocker. La popularidad de
los calzados con suela en balancin integrada (Masai
Barefoot Technology [MBT], Skechers Shape-Ups,
etc.) ha estimulado la realizacién de estudios biome-
cdnicos para comprobar los efectos de este tipo de
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calzado sobre la marcha. Romkes et al'® analizaron
los cambios en la marcha y en los registros electro-
miogrificos en personas que utilizaban zapatos MBT.
La teorfa de partida de este concepto de calzado es
la transformacién de una superficie dura y plana de
un calzado convencional en una superficie irregular e
inestable, simulando la marcha descalza de nuestros
antepasados y estimulando la musculatura del pie y
de la pierna. En el estudio que publican se investi-
garon los cambios provocados por el calzado MBT
en el patron de marcha y en la activacién muscular.
Mediante estudios de electromiografia de superficie
y de andlisis de la marcha, se intenté comparar la
marcha de sujetos adultos sanos con calzado conven-
cional y con calzado MBT. Los resultados mostraron
que existia un cambio del patrén de marcha con el
calzado MBT, que se manifestaba en un aumento
de la actividad muscular de los gastrocnemios y del
tibial anterior, y con una contraccién simultinea que
podria proporcionar mayor estabilidad al complejo
articular del tobillo. En teoria, este tipo de calzado
podria utilizarse como entrenamiento muscular de
la pierna, pero debe usarse con cautela en pacientes
con problemas de rodilla (inestabilidad, artrosis) por-
que obliga a mantener una moderada flexién de la
rodilla durante la fase de apoyo (sin conseguir llegar
a la extensién casi completa de la rodilla durante el
segundo rocker), con un aumento de actividad con-
siderable del vasto medial y del lateral. La actividad
del recto anterior se reducia durante la transicién del
segundo al tercer rocker. En el tobillo, el dngulo de
dorsiflexién en el momento del contacto inicial (pri-
mer rocker) aumentaba con los zapatos MBT, para
pasar a experimentar un movimiento de flexién plan-
tar continuo. Con los calzados con suela en balan-
cin, la transicién entre el segundo y tercer rocker es
mids fluida y pueden mejorar el dolor y la marcha en
pacientes con limitacién de la movilidad en el tobillo
por secuelas traumadticas y/o artrosis.

PATOMECANICA. DEL LABORATORIO
A LA CONSULTAY AL QUIROFANO

Los diferentes mecanismos de lesién del tobillo
conllevan implicaciones patomecdnicas diferentes y
pueden acabar produciendo inestabilidad tibiotalar.
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Consideraciones patomecanicas

Durante las Gltimas décadas existe un interés en
comprender la contribucién relativa del tobillo en la
dindmica de la marcha y la conjuncién con otras arti-
culaciones y estructuras del miembro inferior'. La
transmision de cargas, el movimiento, y la compren-
sién de la marcha y sus alteraciones han sido, son y
serdn objeto de estudio. Es interesante correlacionar la
biomecdnica del tobillo con sus mecanismos lesiona-
les y con su patomecdnica.

Las correcciones posturales ante una torsién del
tobillo suceden primero en la articulacién subastraga-
lina. La sinergia de estabilizacién del tobillo —correc-
ciones posturales que suceden en el tobillo— se mani-
fiesta mediante movimientos correctores de inversion
y eversién para intentar mantener el pie estable sobre
el centro de gravedad del miembro inferior. Si exis-
te una sinergia adecuada no se producirdn fuerzas de
cizallamiento, y cualquier fuerza que reciba el pie se
contrarrestard con las fuerzas que actdan en el centro
de gravedad. Los momentos que actdan en el tobillo
dependen de las lineas de fuerza que se generan por
la fuerza de reaccién del suelo sobre la articulacién
subastragalina. La fuerza de reaccién del suelo suele
actuar en una posicién lateral al eje subastragalino y
anterior al eje de la articulacién del tobillo. La carga
en localizacién mds lateral suele evertir'y dorsiflexionar
el tobillo. Los momentos de fuerzas que se generan
son contrarrestados por unos musculos flexores plan-
tares e inversores muy potentes.

Cuando el pie realiza una eversién, el eje de la
subastragalina se desplaza hacia medial; y cuando el
pie se invierte, el eje de la subastragalina se desplaza
hacia lateral. En inversién y en carga, el tobillo tien-
de a producir una carga externa que fuerza todavia
mis la inversion. Los musculos eversores (pronadores)
no son suficientemente potentes como para soportar
una carga corporal con un brazo de palanca mayor
de 3-4 cm. Si se anade una fuerza de cizallamiento,
se multiplican rdpidamente los momentos inversores
y puede producirse una entorsis. Con el pie descalzo,
el tobillo no suele experimentar momentos porque el
eje de la reaccién de fuerzas del suelo rara vez supera
el eje de la articulacién subastragalina'®.

De manera cldsica, creemos que la informacién pro-
pioceptiva que se origina en los ligamentos del tobillo

proporciona la mayoria de la informacién que permi-
te al tobillo producir respuestas motoras apropiadas
para prevenir o minimizar lesiones". Aparentemente,
la lesién de los ligamentos del tobillo también dana
los propioceptores existentes en esos ligamentos. En
el contexto propioceptivo, la rehabilitacién del tobillo
intenta mejorar la coordinacién y reeducar los reflejos
periarticulares. Pero es curioso que la teorfa del siste-
ma mecanorreceptor, y su valor en la lesién y la reha-
bilitacién, no hayan podido probarse cientificamente.
Aunque el tratamiento sea eficaz en muchos casos,
todavia no se conocen los mecanismos subyacentes.
Actualmente se sabe que el control motor se encuen-
tra bajo el control de multiples receptores (cutdneos,
articulares, ligamentosos, musculares). Es curioso que
la anestesia local de los ligamentos laterales del tobillo
tenga tan poco efecto sobre la propiocepcién articular
y, sin embargo, una tobillera estabilizadora mejore la
percepcién del tobillo en el espacio. Esta situacién
sugiere que los mecanorreceptores cutdneos podrian
ser mds importantes que los ligamentosos en la infor-
macién propioceptiva del tobillo®.

La forma de la mortaja tibioperonea confiere al
tobillo una estabilidad dsea intrinseca, que es cuantifi-
cable como la cobertura tibiotalar en la flexién dorsal
y plantar del tobillo. Se podria pensar que las varian-
tes individuales de cobertura ésea de la tréclea astra-
galina podrian relacionarse con una mayor estabilidad
o inestabilidad. Frigg et al*! plantearon la influencia
biomecdnica de la contencién tibiotalar en la estabili-
dad del tobillo. En su estudio realizaban la medicién
y comparacion, en radiografias en proyeccién lateral,
del radio talar y de la cobertura tibial del astrdgalo en
pacientes con inestabilidad crénica del tobillo y en
pacientes control. En los pacientes con una inestabili-
dad crénica del tobillo, el radio del astrdgalo era mayor
y la cobertura tibiotalar menor. Con estos resultados,
se planted la posibilidad mds precoz de una estabili-
zacién quirdrgica en estos pacientes con una configu-
racién 4sea mds inestable. Ademds, recomendaban ser
muy cautos en las queilectomias anteriores del tobillo
en pacientes con una menor cobertura dsea talar, pues
la reseccién osteofitaria amplia en la region anterior
del tobillo puede aumentar la inestabilidad y dismi-
nuir el momento de fuerzas necesario para producir
una luxacién (fig. 3).
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Figura 3. La configuracién 6sea del tobillo, segin la
cobertura talotibial puede presentar una configuracién
mds estable (A, cobertura 90°) o menos estable

(B, cobertura 78°).

Mecanismo lesional

Los estudios de Rasmussen?* mostraban que el vec-
tor de fuerzas de un traumatismo influye de manera
decisiva en las estructuras lesionadas y en el orden y la
magnitud de las diferentes lesiones. Asi, cuando hay
un traumatismo con una fuerza extensora, la flexién
dorsal del tobillo lesiona el ligamento colateral medial
o deltoideo, mientras que las fuerzas flexoras planta-
res lesionan el ligamento lateral externo. Las fuerzas
rotacionales externas pueden producir la lesién del
fasciculo profundo del ligamento deltoideo y, con
posterioridad, del fasciculo superficial. Las fuerzas
rotacionales internas lesionardn los fasciculos pero-
neoastragalino anterior y posterior del ligamento late-
ral externo. Los traumatismos en abduccién del pie
lesionan primero las fibras del fasciculo superficial del
ligamento colateral medial, respetando las profundas.
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Las fuerzas de aduccién lesionan el ligamento pero-
neocalcdneo. En la lesion ligamentosa més frecuente
del tobillo, la inversién del pie lesiona en primer lugar
el fasciculo peroneoastragalino anterior del ligamento
lateral externo.

La estabilidad de la sindesmosis se mantiene duran-
te la marcha gracias a los potentes ligamentos sindes-
males. La sindesmosis, sometida a diferentes tipos de
fuerzas durante la actividad deportiva, puede llegar a
lesionarse habitualmente como resultado de una fuer-
za importante en rotacién externa. El ligamento TPAI
contribuye al 35% del total de la estabilidad de la sin-
desmosis, el LTPT al 33%, el LIO al 22% y el LTPPI
al 9%, cuando estos ligamentos han sido secuencial-
mente cortados en estudios en caddveres***. En estos
estudios, la rotura de dos de los ligamentos reducia
a la mitad la resistencia de la sindesmosis y era ori-
gen de inestabilidad. En otros estudios en caddveres,
la seccién del LTPAI aumentaba la traslacién talar
7,3 mm con la rotacidn externa, llegando a mis de
10 mm cuando se seccionaban todos los ligamentos®.
El mecanismo lesional mds frecuente de la sindesmo-
sis presenta un momento de rotacién externa sobre
un tobillo posicionado en dorsiflexién y pronacidn.
El astrdgalo es forzado en la rotacién externa con-
tra el peroné, separdndolo de la tibia, lo que lesiona
primero el LTPAI. Si la rotacién externa continda se
produce la lesién consecutiva del LIO y de la mem-
brana interdsea, para finalmente romperse o avulsio-
narse el LTPPI y el LTPT. El momento final de esta
lesion, si persiste la fuerza actuante, produciria una
fractura del peroné. La rotacién externa inicial del
astrdgalo sobre la tibia podria también romper el liga-
mento deltoideo o causar una fractura maleolar tibial.
Las roturas completas aisladas de la sindesmosis son
poco frecuentes. En algunos deportes, como el esqui
o el hockey, 1a utilizacién de botas para inmovilizar el
tobillo y proteger los ligamentos laterales pone a la
sindesmosis en un mayor riesgo de lesién con la rota-
cién externa. En otros deportes menos frecuentes en
nuestro medio, como el rodeo americano, el tobillo
también estd sometido a mayores momentos de rota-
cién externa y las lesiones sindesmales pueden llegar
a representar un 75% de todas las lesiones de tobillo,
frente al 10-20% en otros deportes y el 1-17% en la

poblacién general®.
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Inestabilidades: no todas son iguales

Cuando se valora a un paciente con inestabilidad
de tobillo es importante diferenciar entre la variante
anatémica (mecdnica) y la funcional. En ocasiones
ambas coexisten en el mismo paciente.

La inestabilidad anatémica o mecdnica se refiere
a la laxitud medible (con exploracién clinica o con
pruebas de imagen o mecdnicas) de la articulacién,
que suele acompanarse de cambios degenerativos y
sinovitis. El tratamiento de la inestabilidad mecdnica
mediante técnicas de cirugia abierta y artroscépica se
tratard en otro capitulo de esta monografia.

La inestabilidad funcional se refiere a la “sensacién
de fallo” que el paciente experimenta en circunstan-
cias no forzadas para el tobillo y que no se acompana
de una laxitud mecdnica. La inestabilidad funcional
es mucho mds frecuente que la anatémica. En algu-
nos casos podria explicarse por la inhibicién muscular
artrogénica, que se entiende como una inhibicién con-
tinuada de la musculatura que rodea una articulacién
que se encuentra inflamada o dafiada por una lesién
previa®’. Otra de las explicaciones patomecinicas de la
inestabilidad funcional seria la alteracién en los bucles
neuromusculares del control sobre el tobillo.

Control neuromuscular

Los patrones cerebrales y medulares de control
postural también parecen influir en la estabilidad del
tobillo. Aparentemente, los estudios en los tiempos de
activacion de los musculos cuyos tendones atraviesan
el tobillo concluyen que la debilidad muscular no es
un factor contribuyente mayor en el tobillo con ines-
tabilidad crénica, pero la alteracién en el equilibrio
muscular si parece ser un factor predictivo de lesién
en la prictica de deportes?®?. Los tobillos con una
mayor potencia en flexién plantar y una disminucién
en el cociente dorsiflexion-flexién plantar tienen una
mayor incidencia de esguinces por inversién.

El control de bucle cerrado de la estabilidad del
tobillo se basa en un arco reflejo iniciado después
del envio a la médula espinal de una sefial aferente
generada tras la activacién de los mecanorreceptores
del tobillo, y que emite una senal eferente hacia los
husos de la musculatura correspondiente que se con-
trae para oponerse al estiramiento. Cuando se aproxi-

ma el inicio del primer rocker puede comprobarse el
aumento de actividad electromiogréfica de los flexores
y extensores del tobillo para preparar el impacto. Los
pacientes con inestabilidad del tobillo muestran una
menor activacién de la musculatura peronea antes del
impacto que las personas con tobillos estables™.

El control de bucle abierto de la estabilidad del tobi-
llo parece mds importante que el cerrado. Durante la
fase de balanceo de la marcha (pie/tobillo en el aire)
se desencadena una cascada de acontecimientos neu-
romusculares que preparan el tobillo frente al impac-
to. La actividad muscular que se origina se conoce
como preactivacion y su modulacién anticipada estd
bajo el control de la coactivacién de las motoneuronas
alfa-gamma y su efecto sobre los husos musculares.
Esta modulacién estd regulada por diferentes estimu-
los visuales y vestibulares, y con el patrén cerebral
integrado del conocimiento de experiencias previas
similares que preposicionan el tobillo en la configu-
racién mds ficil de estabilizar. De la biomecdnica y
la patomecdnica del aterrizaje del paso se aprende
que un aumento de la dorsiflexién del tobillo es un
mecanismo protector que permite la configuracién
mids estable de encaje de la mortaja. Este mecanismo
no estd mediado por los reflejos periféricos, sino por
los mapas motores preprogramados’. Tal vez por este
motivo, los pacientes con una disminucién de la dor-
siflexién del tobillo tras una lesién traumdtica o una
cirugfa tengan una mayor incidencia de inestabilidad
funcional.

CONCLUSIONES

Cada paso es una sucesiéon de acontecimientos bio-
mecdnicos potencialmente inestables que, afortuna-
damente, en la mayoria de las ocasiones no acaban
produciendo una entorsis de tobillo.

La anatomia funcional, la biomecdnica y la pato-
mecdnica del tobillo ayudan a comprender su funcio-
namiento y su lesién. También es importante conocer
los mecanismos que influyen en la estabilidad arti-
cular, que son una combinacién de elementos dseos,
ligamentosos, tendinosos, musculares, neuroldgicos
reflejos y voluntarios.

La estabilidad del tobillo se inicia en el preposi-
cionamiento de pierna-tobillo-pie, mucho antes del

15



M. Monteagudo et al

impacto del tal6n con el suelo, y es necesaria hasta el
final del despegue del pie. Los episodios de entorsis de
repeticién podrian alterar los mecanismos de la esta-
bilidad articular y crear una disfuncién neuromuscu-
lar y ligamentosa artrogénica dolorosa y/o limitante.

Los avances en el conocimiento de los tipos de ines-
tabilidad crénica del tobillo (anatémica y funcional)
permiten prevenir y curar a muchos pacientes con
lesiones articulares tibioperoneoastragalinas.

Bibliografia

1. Hicks JH. The mechanics of the foot. I. The joints. J Anat.
1953;87:345-357.

2.Inman VT. The joints of the ankle. Baltimore: Williams and
Wilkins; 1976.

3. Fick R. Handbuch der anatomie und mechanik der gelenke:
III. Spezielle Gelenk-und Muskelmechanik. Jena: Verlag
Gustav Fischer; 1911.

4. Sarrafian SK. Anatomy of the foot and ankle. Descriptive,
topographic, functional. 3rd ed. Philadelphia: Lippincott;
2011. p. 159-217.

5.Goland P, Vega ], De Leeuw PA, Malagelada F, Manzana-
res MC, Gétzens V, et al. Anatomy of the ankle ligaments:
a pictorial essay. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc.
2010;18:557-69.

6. Milner CE, Soames RW. Anatomical variations of the ante-
rior talofibular ligament of the human ankle joint. J Anat.
1997;191:457-8.

7. Milner CE, Soames RW. Anatomy of the collateral ligaments
of the human ankle joint. Foot Ankle Int. 1998;19:757-60.

8. Close JR. Some applications of the functional anatomy of
the ankle joint. ] Bone Joint Surg Am. 1956;38:761-81.

9. McCullough CJ, Burge PD. Rotatory stability of the
load-bearing ankle. An experimental study. ] Bone Joint Surg
Br. 1980;62:460-4.

10. Van Langelaan EJ. A kinematical analysis of the tarsal joints.
An X-ray photogrammetric study. Acta Orthop Scand Suppl.
1983;204:1-269.

11. Benink R]J. The constraint-mechanism of the human tarsus.
A roentgenological experimental study. Acta Orthop Scand
Suppl. 1985;215:1-135.

12. Hintermann B, Nigg BM, Sommer C, Cole GK. Transfer of
movement between calcaneus and tibia in vitro. Clin Bio-
mech (Bristol, Avon). 1994;9:349-55.

13. Nuanez-Samper M, Llanos Alcdzar LE Viladot R. Biomecdni-
ca, medicina y cirugfa del pie. Barcelona: Masson; 1997.
14. Lundberg A, Goldie I, Kalin B, Selvik G. Kinematics of the
ankle/foot complex: plantarflexion and dorsiflexion. Foot

Ankle. 1989;9:194-200.

15. Nester CJ, Findlow AE Bowker B, Bowden P. Transverse plane

motion at the ankle joint. Foot Ankle Int. 2003;24:164-8.

16

16. Romkes J, Rudmann C, Brunner R. Changes in gait and
EMG when walking with the Masai Barefoot Technique.
Clin Biomech (Bristol, Avon). 2006;21:75-81.

17.Bonnel E Toullec E, Mabit C, Tourné Y; Sofcot. Chronic
ankle instability: biomechanics and pathomechanics of liga-
ments injury and associated lesions. Orthop Traumatol Surg
Res. 2010;96:424-32.

18. Leardini A, O’Connor JJ, Catani E Giannini S. The role of
passive structures in the mobility and stability of the human
ankle joint: a literature review. Foot Ankle Int. 2000;21:
602-15.

19. Lentell GL, Katzman LL, Walters MR. The relationship
between muscle function and ankle stability. ] Orthop Sports
Phys Ther. 1990;11:605-11.

20. Konradsen L, Ravn JB, Serensen Al. Proprioception at the
ankle: the effect of anaesthetic blockade of ligament recep-
tors. ] Bone Joint Surg Br. 1993;75:433-6.

21. Frigg A, Frigg R, Hintermann B, Barg A, Valderrabano V.
The biomechanical influence of tibio-talar containment on
stability of the ankle joint. Knee Surg Sports Traumatol
Arthrosc. 2007;15:1355-62.

22.Rasmussen O. Stability of the ankle joint. Analysis of the
function and traumatology of the ankle ligaments. Acta
Orthop Scand Suppl. 1985;211:1-75.

23. Ogilvie-Harris DJ, Reed SC. Disruption of the ankle syn-
desmosis: diagnosis and treatment by arthroscopic surgery.
Arthroscopy. 1994;10:561-8.

24.Boden SD, Labropoulos PA, McCowin P, Lestini WE,
Hurwitz SR. Mechanical considerations for the syndesmo-
sis screw. A cadaver study. ] Bone Joint Surg Am. 1989;71:
1548-55.

25. Xenos JS, Hopkinson WJ, Mulligan ME, Olson EJ, Popovic
NA. The tibiofibular syndesmosis. Evaluation of the liga-
mentous structures, methods of fixation, and radiographic
assessment. ] Bone Joint Surg Am. 1995;77:847-56.

26.Slawski DP, West OC. Syndesmotic ankle injuries in
rodeo bull riders. Am ] Orthop (Belle Mead NJ). 1997;26:
794-7.

27. Gutierrez GM, Kaminski TW, Douex AT. Neuromuscular
control and ankle instability. PM R. 2009;1:359-65.

28. DeCarlo MS, Talbot RW. Evaluation of ankle joint proprio-
ception following injection of the anterior talofibular liga-
ment. ] Ortho Sport Phys Ther. 1986;8:70-6.

29. Konradsen L, Voigt M, Hejsgaard C. Ankle inversion inju-
ries. The role of the dynamic defense mechanism. Am J
Sports Med. 1997;25:54-8.

30. Caulfield B, Crammond T, O’Sullivan A, Reynolds S, Ward
T. Altered ankle-muscle activation during jump landing in
participants with functional instability of the ankle joint. ]
Sport Rehabil. 2004;13:189-200.

31. Caulfield BM, Garrett M. Functional instability of the
ankle: differences in patterns of ankle and knee movement
prior to and post landing in a single leg jump. Int J Sports
Med. 2002;23:64-8.



Carlos Villas Tomé

Lesiones de la sindesmosis

Cirugia Ortopédica, Traumatologia y Rehabilitacién, Facultad de Medicina,
Universidad de Navarra, Pamplona

Departamento de Cirugia Ortopédica y Traumatologia,

Clinica Universidad de Navarra, Pamplona

MECANISMO DE PRODUCCION. INCIDENCIA

Las lesiones de la sindesmosis tibioperonea —gene-
ralmente rotura parcial— no suelen ser consideradas en
la préctica salvo como parte de las fracturas suprasin-
desmales del peroné y —junto con las lesiones de los
tendones peroneos y su retiniculo— se las tiene poco
en cuenta tras una entorsis del tobillo. Aunque hasta los
afos noventa no se han tenido casi en consideracion estas
lesiones y se ha aceptado que pueden causar sintomas
dolorosos e inestabilidad del tobillo de larga evolucién,
Xenos et al' demostraron en caddveres que la lesién ais-
lada de la sindesmosis tibioperonea anterior provoca su
abertura y una inestabilidad anteroexterna del tobillo.

El mecanismo de produccién de estas lesiones for-
ma parte del mecanismo de produccién de los esguin-
ces de tobillo... recordando aqui que un mismo meca-
nismo de torsién, rotacién externa y valgo-abduccién
o pronacién produce lesiones de los ligamentos late-
rales, fracturas o lesiones de los ligamentos tibiopero-
neos de la sindesmosis.

Los ligamentos de la sindesmosis proporcionan al
tobillo integridad estructural frente a las fuerzas en
rotacion externa. Muy probablemente, las fuerzas de
rotacién externa y valgo, junto con la eversion, produ-
cen mds ficilmente un estrés en distension que puede
lesionar la sindesmosis. Se define la inestabilidad rota-
toria del tobillo como la capacidad del astrdgalo para
rotar dentro de la mortaja, lo que puede incrementar-
se con la lesién de la sindesmosis.

Por otro lado, se hace dificil comprender cémo
se dan estas lesiones en realidad, dado que las ideas

vienen de estudios en cadaveres, en laboratorio, en
los que se dan resultados contradictorios, contrapues-
tos"?, sin poderse establecer un paralelo fiable en la
préctica clinica.

Si el peroné aguanta la fuerza de empuje lateral y
en rotacién en la zona, la ruptura de la sindesmosis
puede darse mds o menos completa y llevar consigo
una abertura de la mortaja del tobillo.

Las lesiones de la sindesmosis tibioperonea son
mucho menos frecuentes que las del ligamento lateral
externo y representan del 1 al 18% de las lesiones liga-
mentosas del tobillo. Se pueden dar en grado varia-
ble y en muchas publicaciones no se distingue entre
lesiones aisladas o asociadas a fracturas®®. Fallat et al®
encontraron una incidencia del 5% solo con el exa-
men clinico en una serie prospectiva de 639 esguinces
de tobillo. En contraste, Boytim et al°® refieren una
incidencia del 18% con evaluacién clinica y radiogra-
fias simples.

El estudio de Boytim et al® deja claro que la lesién
de la sindesmosis es infradiagnosticada y que cuanto
mids se la busca mds se la encuentra. Aun mds, segin
otros autores, si se buscaran deportes de alto impacto
(como esqui, hockey sobre hielo y futbol) la incidencia
serfa atin mayor’”.

CLINICA

Cuando una persona tiene una entorsis de tobillo
—al margen del grado de lesién— lo mds comun es
que se autodiagnostique de esguince y el paciente no
suele ser visto de entrada por un especialista en pie y
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tobillo. Es igualmente frecuente que cualquier médi-
co en asistencia primaria o en asistencia de urgencias
se sienta capacitado para tratar un esguince —a veces
siguiendo protocolos destinados a descargar la presion
asistencial de los especialistas— y, solo cuando los sin-
tomas no remiten, los pacientes acuden o son envia-
dos (tarde) al especialista de la unidad de pie y tobillo.

Sila lesién ha sido deportiva, es muy comun que se
considere algo banal y se adopten medidas “caseras” o
que se busque un tratamiento fisioterdpico sin tener
un diagndéstico cierto y completo.

En un primer momento el paciente puede tener
varios focos de dolor (tantos como estructuras lesio-
nadas), pero si hay lesién de la sindesmosis debe refe-
rir dolor donde estdn los ligamentos de la sindesmo-
sis (la zona anterior del peroné y/o de la tibia) mds
o menos extendido en sentido proximal. Un dolor
en la zona del maléolo interno (frecuentemente el
mecanismo causal asocia lesién del ligamento inter-
no) debe invitar a explorar la sindesmosis, donde el
paciente puede tener sintomatologia menor dentro
del momento posterior al trauma, pero tenerla. En
esta fase temprana puede observarse una tumefaccién
visible localizada sobre la sindesmosis, muy sugestiva
de que pase algo en el plano ligamentoso.

En unos minutos, de forma variable y no previsi-
ble, puede darse una ampliacién del mapa del dolor
haciéndose mds o menos generalizado en el tobillo y
cada vez mds dificil de localizar de forma puntual. No
obstante, en este momento suele ser factible encontrar
dolor en la zona de la sindesmosis. Tanto en esta fase
como en la mds temprana se puede encontrar movi-
lidad anormal del astrigalo en la mortaja tibiopero-
neoastragalina, sobre todo forzando la rotacién exter-
na entre el pie y la pierna. No obstante, no percibir
inestabilidad en la mortaja no excluye una lesién de
la sindesmosis.

Mds tarde, a los dias o semanas, puede darse un
cuadro difuso de dolorimiento generalizado, frecuen-
temente complicado con una reaccién algodistrofica,
que reduce las posibilidades de tener discriminacién
de pequenas lesiones dentro de un cuadro doloroso
global, salvo que encontremos inestabilidad objetiva
de la mortaja.

A los meses —tanto en los casos no tratados como
en los que recibieron tratamiento sin contar con que
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habia una lesién de la sindesmosis— se puede encon-
trar que la mayor parte de las lesiones se hayan curado
y que persista el dolor localizado en la sindesmosis.
Se puede apreciar igualmente inestabilidad, si la hay,
pero se puede dar que haya un cuadro algodistréfico
que dificulte discriminar posibles lesiones residuales
no diagnosticadas, todo ello enmascarado en el dolor
regional rebelde.

DIAGNOSTICO POR SINTOMATOLOGIA
Y EXPLORACION CLINICA

Por todo lo referido al describir la clinica y con-
tando con la importancia de pensar en la sindesmosis
para poder sospechar su posible lesién, tener seguri-
dad diagndstica de la existencia de una lesién de la
sindesmosis tibioperonea —normalmente la ante-
rior— es dificil en la prictica® y quizd por este moti-
vo se identifica con un prondstico poco predecible y
una recuperacién prolongada. Aparte de insistir en la
importancia de sospechar el tipo de lesion, el diagnés-
tico depende sobre todo de la localizacién del dolor
espontdneo y/o a la exploracién. En este sentido la
palpacién-presién individualizada ligamento por liga-
mento y la rotacién externa forzada del tobillo® y el
test de compresion de la sindesmosis (squeeze test) rea-
lizando compresién entre tibia y peroné en el tercio
medio de la pierna'® son lo bésico para el diagndstico
segun Calder et al''. En ocasiones se puede percibir la
inestabilidad rotatoria al poder desplazar con la mani-
pulacién el astrdgalo fuera de la mortaja tibioperonea.
Otros tests dindmicos cominmente utilizados en la
bibliografia son la translacién del peroné (en el plano
sagital)'' y el test de Cotton'?, forzando el valgo del
tobillo en posicién neutra de 90 grados®.

La recomendacién del grupo de consenso ESS-
KA-AFAS" es que el test de diagnéstico clinico inclu-
ya el dolor a la palpacién sobre el ligamento tibiope-
roneo anterior, el test de translacién peronea y el test
de Cotton.

DIAGNOSTICO POR LAS PRUEBAS DE IMAGEN

El diagnéstico por la imagen se basa fundamen-
talmente en la radiografia simple y en la resonancia

magnética (RM).
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La radiografia simple —estdtica o dindmica— pue-
de ser diagnéstica y permitir directamente objetivar
una apertura, una didstasis de la mortaja, pero puede
ser totalmente normal y no ser ttil para el diagnéstico
de una lesién de la sindesmosis por su baja especifici-
dad"'*"; se ha descrito de un 44 a un 58% de lesio-
nes de la sindesmosis con radiografias normales'®. Es
muy importante que se haga con la incidencia apro-
piada para desenfilar la mortaja en proyeccién ante-
roposterior perfecta (fig. 1), donde se puedan con-
trolar correctamente las referencias visuales necesarias
como las distancias entre la cara interna del astrdgalo
y maléolo tibial, pilén tibial y borde cefélico del astri-
galo y borde externo del astrigalo y su cara articular
en el maléolo peroneo.

La tomografia computarizada (TC) ofrece mejo-
res opciones permitiendo ver pequefas avulsiones no
visibles en la radiologia simple (fig. 2) pero no per-
mite estudios dindmicos que provoquen didstasis de
la mortaja salvo que exista una didstasis permanente®.

Aunque otras pruebas diagnésticas como la eco-
graffa’’, la RM con is6topos' o la artroscopia'>'®"
se han propuesto y utilizado en el diagnéstico de las
lesiones de la sindesmosis, la RM es la prueba mds
utilizada de forma generalizada y su especificidad se
estima en cerca del 100%"'¢2, Calder et al'' y van
Dijk et al'* la consideran parte del protocolo diagnés-
tico y algoritmo terapéutico. Al igual que la TC, la
RM no permite el estudio dindmico y adolece de no
poder diagnosticar inestabilidad dindmica, sin didsta-
sis permanente.

El estudio de revisién de van Dijk et al'%, consenso
y guia ESSKA-AFAS, propone la RM como estudio
complementario. En el caso de la sindesmosis, la RM
permite ver su rotura, asi como la del ligamento inter-

114

6seo, aunque a veces es dificil establecer relaciones
anatémicas segdn estdn hechos los cortes, sobre todo
teniendo en cuenta que estamos hablando de diagnds-
tico tardio o seguimiento de una lesién que, aunque
se diagnosticara en su momento, sigue siendo doloro-
sa (fig. 3). Ademds, se pueden observar las alteraciones
sinoviales que cominmente se ven en la proximidad
de la sindesmosis anterior que concuerdan con el
sindrome conocido como impingement anterior, sin
que se pueda correlacionar obligatoriamente con una
lesion no vista de la sindesmosis.

Figura 1. Proyeccién anteroposterior de tobillo en
desenfilada correcta de la mortaja que permite valorar

la relacién entre las caras articulares del astrégalo con
maléolo tibial (1), pilén tibial (2) y maléolo peroneo (3).
B) La misma proyeccién forzando el tobillo en valgo-
rotacién externa (flecha curva) mostrando el aumento

de espacio entre astrdgalo y maléolo interno (flecha recta),
indicativa de didstasis de la sindesmosis (*) aunque se hace
dificil cuantificarla directamente.

Figura 2. A) Avulsién de la parte caudal del ligamento
tibioperoneo anterior (flecha). B) Ruptura de la insercién
tibial del ligamento tibioperoneo anterior (flecha).

CLASIFICACION

El sistema de gradacién de tobillo de West Point™
(tabla 1) es el més sencillo aparentemente y es una
propuesta comun de muchos autores; el grado I con-
siste en un estiramiento del ligamento, lesién menor
sin ruptura demostrable; el grado II en una lesién
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Figura 3. Vista coronal de resonancia magnética que muestra ruptura parcial del ligamento tibioperoneo anterior
(A'y B, flechas) en un caso con desinsercién parcial del ligamento deltoideo (C, flecha).

Tabla 1. Sistema de gradacién de esguinces de tobillo de West Point

Criterios Grado I Grado II Grado III

Localizacién del dolor TPA PC TPA, PCyTPP

Hinchazén, equimosis Ligera, localizada Moderada, localizada Importante, difusa

Capacidad de carga Total o disminuida Dificil sin muletas Imposible sin dolor
parcialmente

Dafio del ligamento Distensién Rotura parcial Rotura total

Inestabilidad No presenta Ligera o no presenta Evidente

PC: peroneocalcdneo; TPA: tibioperoneo anterior; TPP: tibioperoneo posterior.

Tomada de Gerber et al?!.

ligamentosa grave con rotura del ligamento tibiope-
roneo (que puede incluir la del interdseo) sin didstasis
distinguible y solo con sutil inestabilidad tibiopero-
nea en rotacién externa, y en el grado III se da una
didstasis de la sindesmosis. El grado II plantea dificul-
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tades para definir el limite de la inestabilidad, incluso
con anestesia local'®.

Van Dijk et al' revisan en profundidad las clasifica-
ciones mds utilizadas en su trabajo de consenso ESS-
KA-AFAS, y Calder et al'' destacan que es importante
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Figura 4. Vista axial de resonancia magnética que
muestra ruptura parcial-desinsercién del ligamento
tibioperoneo anterior en el lado tibial (flecha).

usar alguna y, sobre todo, clasificar las lesiones como
estables e inestables, lo que lleva consigo la indicacién
terapéutica.

TRATAMIENTO

El principal obstdculo para definir cudl seria el tra-
tamiento ideal y los tiempos de curacién es el desco-
nocimiento absoluto de la historia natural de la repa-
racién de las lesiones de la sindesmosis, generalmente
asociadas a otras lesiones y frecuentemente diagnosti-
cadas de forma tardia'"'*. Por esta razén, lo que sole-
mos ver son malos resultados o secuelas dolorosas de
lesiones que no han sido tratadas.

El consenso ESSKA-AFAS™ recomienda distinguir
entre lesiones estables e inestables y aconseja trata-
miento con un yeso o una férula cortos para las esta-
bles y tratamiento quirtrgico para las inestables.

Figura 5. Ruptura de la sindesmosis con didstasis
(A, flecha) en un caso de ruptura del ligamento deltoideo

(*) y su fijacién con un tornillo suprasindesmal (B).
Caso de X. Martin.

Las posibilidades de obtener un buen resultado son
menores en las lesiones de diagnéstico tardio, pero
—sea la lesién aguda o crénica— la indicacién puede
ser la misma (fig. 5).

No obstante, Zamzami y Zamzam'¢ defienden que
todas las lesiones pueden ser susceptibles de croni-
ficarse y ser tratadas por artroscopia, que permitiria
hacer un diagndstico correcto y reparar todas las lesio-
nes''.

El tratamiento puede incluir tanto la limpieza-si-
novectomia en caso de impingement como la fijacién
de la sindesmosis.

Xenos et al' proponen no suturar (el resultado es
inferior), sino usar tornillo... y 2 tornillos mejor que
uno, existiendo controversia en cuanto a este punto
y al nimero de corticales que cada tornillo perfore, a
22-24

que el material sea reabsorbible 0 no?*?*! y la fijacién

eldstica con sustitutos de ligamentos™.

PRONOSTICO. VUELTA A LA ACTIVIDAD

En general hay acuerdo en que, si el diagndstico y
el tratamiento son tardios, aunque se pueden obtener
buenos resultados, el prondstico es peor'"14%.

Partiendo pues de la base de que lo que permite
obtener mejores resultados es hacer el diagnéstico

en el momento de la lesién, aun asi, se estima que la
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vuelta al deporte en los esguinces de tobillo requie-

re el doble de tiempo si hay lesién de la sindesmo-

81811’14’22’24’25.
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Inestabilidad funcional
del tobillo

Jordi Codina Santolaria y Magdalena Edo Llobet
Xarxa Assistencial Universitaria de Manresa, Manresa, Barcelona

DEFINICION DE INESTABILIDAD FUNCIONAL

La inestabilidad funcional crénica del tobillo se debe
a un déficit neuromuscular y propioceptivo que oca-
siona una sensacién subjetiva de inestabilidad, estando
las estructuras articulares integras. En este caso, la arti-
culacién suele tener un rango normal de movimiento.

La estabilidad funcional del tobillo estd mediada
por los componentes activos dindmicos, es decir, las
estructuras musculotendinosas. Sin embargo, esta
estabilidad estd supeditada a un sistema mds comple-
jo: el de la propiocepcién, que estd intimamente en
relacién con el control postural.

DEFINICION DE PROPIOCEPCION

La propiocepcién es un sistema que incluye los
receptores y vias nerviosas implicados en la percep-
cién, consciente o no, de la posicién relativa de las
partes del cuerpo.

En el tobillo hay 4 receptores de interés:

Los husos neuromusculares.

* Los érganos tendinosos de Golgi.

* Los receptores articulares de Ruffini.

* Los mecanorreceptores cutdneos plantares.

Los reflejos inducidos por estos receptores serdn
mds o menos rdpidos segin utilicen un camino
inconsciente suprasegmentario rdpido o un camino
consciente cortical lento.

Los 6rganos tendinosos de Golgi, situados en la unién
tendinomuscular, regulan la tensién muscular para pro-
teger el tendén de un estiramiento o elongacion excesiva.

Tabla 1. Origen funcional de la inestabilidad

Inestabilidad funcional muscular
Gastrocnemios cortos
Causas neuroldgicas
Origen central
— Lesiones del sistema piramidal
— Lesiones del sistema extrapiramidal
— Lesiones axonales
Origen periférico
— Postraumaticas

— Genéticas

Inestabilidad funcional postural
Factores de estabilidad del sistema postural
Apoyo plantar-tobillo
Vision
Sistema vestibular-oido
Sistema nervioso central
Aparato de masticacion

Propiocepcién

ORIGEN FUNCIONAL DE LA INESTABILIDAD

Existen 2 grupos de inestabilidad funcional: la ines-
tabilidad funcional muscular y la inestabilidad fun-
cional postural (tabla 1).
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Inestabilidad funcional muscular

Los déficits neuromusculares resultantes de las
lesiones del tobillo facilitan la aparicién de recidivas,
ya que la lesién estructural no solo ocurre en los liga-
mentos, sino también en el nervio y en el tejido muscu-
lotendinoso.

Se han cuantificado retrasos en el tiempo de cica-
trizacién de los musculos peroneos ante movimientos
de inversién repetitivos.

Las causas de inestabilidad funcional muscular son
varias. Entre ellas, unos gastrocnemios cortos, lesiones
neurolégicas de origen central, como lesiones en los
sistemas piramidal y extrapiramidal, y lesiones axo-
nales, o bien de origen periférico, como las lesiones
postraumdticas o genéticas.

En cuanto a los gastrocnemios cortos, ante un tobillo
inestable hay que valorar una evidencia de equinis-
mo, frecuentemente asociado a unos gastrocnemios
Cortos.

En el caso de un tobillo inestable pero sin laxitud,
el alargamiento del gastrocnemio medial es un gesto
de gran seguridad, con grandes y buenos resultados.

En el caso de un tobillo inestable y laxo, una cirugia
de ligamentoplastia serd necesaria, juntamente con el
equinismo, un alargamiento de los gastrocnemios.

La patologia neurolégica produce desequilibrios
musculares que provocan deformidades e inestabili-
dad.

Cuando es de origen central (ocasionada por una
lesion del sisterma piramidal a nivel del pie), se pro-
duce una hipertonia espdstica de los musculos de la
parte posterior, triceps sural y flexores de los dedos de
los pies, asociada a un déficit de los musculos antero-
laterales. Si la lesion es en el sistema extrapiramidal,
existe una hipertonia de todos los grupos muscula-
res. Si es consecuencia de lesiones axonales, se produce
una hipertonia espéstica y una distonia, con reflejo de
Babinski permanente.

Cuando la patologia neurolégica tiene un origen
periférico, este puede ser postraumdtico, donde el
déficit y la inestabilidad dependen de la importancia
del déficit y el desequilibrio que este dltimo provo-
ca (p. ¢j., las lesiones del nervio peroneo comun y/o
del tibial tras esguinces en inversién y flexién plan-
tar podrian contribuir también a la aparicién de una
inestabilidad funcional), o bien de causas genéticas
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(p. €j., Charcot-Marie-Tooth), donde el déficit es pro-
gresivo y la dificultad reside en prever la evolucién del
déficit y la evolucién de los desequilibrios musculares
y de la deformacion.

Los 2 tipos de inestabilidad neurolégica del tobillo
mds frecuentes a consecuencia de las lesiones neuro-
l6gicas son la inestabilidad en varo y la inestabilidad
en valgo. La inestabilidad en varo estd causada por una
hipertonia del tibial anterior (sindrome piramidal) y
provoca una inversién del pie, juntamente con una
hipertrofia o retraccién del musculo tibial posterior
(sindrome extrapiramidal) que es responsable del
retropié en varo asociado a una aduccién del antepié.
En la inestabilidad en valgo existe un tendén de Aqui-
les corto, un déficit del musculo tibial posterior e
hipertonia de la musculatura valguizante, en parti-
cular del extensor comun de los dedos y los tendones
peroneos.

Inestabilidad funcional postural

La alteracién en la percepcién de la posicién activa
articular es un factor que presentan los pacientes con
inestabilidad crénica de la articulacién del tobillo.

El tobillo es un elemento esencial del equilibrio
postural pero no se deben ignorar otros factores
importantes como la visién, el sistema vestibular, el
sistema nervioso central (SNC), el cerebelo y el apa-
rato de la masticacién. Por este motivo, el estudio de
la inestabilidad requiere un equipo multidisciplinar
que analice en conjunto los problemas del equilibrio.

El tono muscular y el equilibrio postural se man-
tienen gracias a los estimulos llegados de receptores
internos y externos, y el SNC es el regulador tdénico
principal (tabla 2).

Fisiolégicamente, el sistema postural estd formado
por un ordenador central (el SNC) que procesa los
datos obtenidos por los receprores aferentes (externos e
internos); posteriormente, esta informacién se proce-
say se reenvia la respuesta a los receptores eferentes, que
permiten mantener la postura estdtica y dindmica, y la
buena cinemdtica del movimiento.

Existen 2 tipos de receptores aferentes dependiendo
de dénde llegue la informacién sensorial: los prima-
rios (procedentes del apoyo plantar, la visién y el oido
interno) y los secundarios, que serian los propiocepto-
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Tabla 2. Receptores aferentes sensoriales

Principales
Apoyo plantar-tobillo
Visién

Oido interno

Secundarios
Propioceptores osteomusculares

Musculo, tejido conjuntivo (cdpsula
y ligamentos)

Viscerorreceptores

Boca

Piel

Receptores eferentes
Osteomusculares

Pie y tobillo

res osteomusculares, musculares y del tejido conjun-
tivo (fascias, cdpsulas y ligamentos), el aparato de la
masticacién y los receptores viscerales y cutdneos.

En el 4mbito eferente, los receptores se encuentran
en los musculos que mantienen el tono muscular y la
postura, asi como en el pie y el tobillo, articulaciones
que se adaptan para conseguir el equilibrio.

La propiocepcién del raquis, la motricidad ocular y
el apoyo plantar se interrelacionan con el oido inter-
no y configuran un complejo sistema integrativo que
conserva (o altera, si estd en disfuncién) el tono mus-
cular correcto para el mantenimiento de la postura y
la cinética del cuerpo.

La planta del pie tiene la funcién de sensor mecdni-
co e informa del tipo de suelo y de la posicién adop-
tada por el pie para adaptarse. Tiene ademds otra fun-
cién, la de intérprete del sistema postural y cumple
sus 6rdenes para corregir y mantener la estabilidad
del cuerpo.

Asi pues, la sensacién de inestabilidad del tobillo
puede ser una causa o una consecuencia. Es decir,
puede proceder de un problema mecdnico propia-
mente del tobillo (como una laxitud articular) que

podria generar problemas posturales ascendentes, o
también al revés: problemas posturales descendentes
dan una sensacién de inestabilidad que puede ser la
causa de una entorsis.

Cualquier alteracién en los receptores aferentes —
ya sean alteraciones visuales, auditivas, propioceptivas,
del aparato de la masticacién, asi como la alteracién
de la estdtica global del paciente, una actitud escolié-
tica, un miembro inferior corto, entre otras— puede
ser la causa de una inestabilidad funcional del tobillo.
Estas alteraciones generan unas anomalias posturales
que precisan una compensacién mas o menos impor-
tante de los tobillos, que adoptan posturas en varo
o valgo en el intento de mantener el equilibrio y la
adaptacién al suelo.

Los estudios de la marcha, los tests posturales, los
de propiocepcién y de posturografia dindmica permi-
ten estudiar e identificar este tipo de causa de inesta-
bilidad.

El objetivo del tratamiento de este tipo de inestabi-
lidad funcional del tobillo es conseguir un buen esta-
do postural del cuerpo a nivel ortopédico, eliminar
tensiones musculares, reducir las restricciones articu-
lares con masajes o estiramientos y mejorar la pro-
piocepcién con trabajos en plataforma. Si el paciente
presenta problemas visuales, vestibulares o del aparato
de la masticacién, precisard un tratamiento especifico
en cada drea. El objetivo es reeducar y reprogramar el
equilibrio postural actuando sobre la plasticidad neu-
ronal del SNC y facilitando el aprendizaje de nuevos
patrones de equilibrio.

TRATAMIENTO
Trabajo propioceptivo

Control postural y propiocepcion

Los programas donde se combinan ejercicios espe-
cificos de reeducacién propioceptiva y de desarrollo
del control postural desempefian un papel primordial
en el control de la inestabilidad crénica articular.

El trabajo especifico de propiocepcién, segin Free-
man, es la prictica de ejercicios que estimulen los
receptores fusiformes que se encuentran en los meca-
norreceptores capsulares con el objetivo de estable-
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cer las conexiones taldmicas, ya que son centros de la
toma de conciencia postural, para restaurar el ajuste y
control de la actividad muscular tras la lesidn y evitar
asi posibles recidivas.

Tropp y Perrin acentuaron el papel especial del con-
trol del equilibrio estdtico y dindmico del tobillo y el
dominio de correctores del tobillo. Tras el periodo del
ejercicio, se observaron mejoras significativas en el sen-
tido de la posicién articular y en el control postural.

Trabajo de refuerzo muscular

Fortalecimiento muscular

Segtin Holme et al, el fortalecimiento de la muscu-
latura del tobillo puede reducir el riesgo de recidiva
lesional.

Los trabajos siguen desde los isométricos a las acti-
vidades isoténicas (concéntricas/excéntricas). El tra-
bajo isocinético es otro interesante medio para lograr
el objetivo de fortalecer los elementos de control acti-
vo articular.

Tras un esguince de tobillo, serd interesante incluir
en el programa de potenciacién muscular ejercicios en
cadena cinética cerrada que reproduzcan situaciones
reales ante las que se tendrd que activar el sistema de
estabilizacién muscular de esta articulacién, asi como
insistir en el trabajo excéntrico de musculatura, como
los peronés y el tibial anterior.

Trabajo de reprogramacién neuromuscular

Es necesario determinar las grandes caracteristicas
que condicionan la eficacia del trabajo de optimiza-
cién de la agudeza propioceptiva del tobillo de una
parte y el reforzamiento de la musculatura peronea
de la otra.

Son las 2 variantes que constituyen los pilares de la
reeducacién funcional del tobillo.

La reprogramacién neuromuscular consiste en
poner en concordancia las informaciones propiocep-
tivas aferentes de calidad y las informaciones motrices
eferentes que activan el material muscular potente,
cuya finalidad es desarrollar y automatizar las estrate-
gias neuromusculares de proteccién articular eficaces.
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INTRODUCCION

El objetivo de la cirugia en la inestabilidad lateral
crénica del tobillo es volver a establecer la estabilidad
y la funcién de este sin complicaciones ni compromi-
so de su movimiento.

Existen diferentes técnicas quirdrgicas para tra-
tar esta patologia, las cuales se dividen en 2 grandes
grupos, que incluyen aquellos procedimientos deno-
minados anatémicos y no anatémicos. Los primeros
reproducen mds fielmente la anatomia y la mecdnica
articular de la regién externa del tobillo, reparando
los ligamentos existentes. Los procedimientos no ana-
témicos utilizan plastias de refuerzo —las més habi-
tuales o cldsicas son las técnicas de Chrisman-Snook’,
con reconstruccién del ligamento peroneoastragali-
no anterior (LPAA) y del ligamento peroneocalcineo
(LPC); Watson-Jones, que consiste en la reconstruc-
cién del LPAA, y Evans, con plastia del LPAA— ade-
mds de una serie de modificaciones mds o menos exi-
tosas’.

Las indicaciones de los procedimientos anatémicos
incluyen la mayor parte de los tobillos con inestabi-
lidad lateral, pero son contraindicacién en aquellos

casos donde no se encuentre tejido ligamentoso que
permita la reconstruccién o existan procedimientos
previos de reconstruccién fallidos.

Las técnicas anatémicas se basan en la sutura direc-
ta segiin Brostrom, el retensado ligamentario puro o
capsuloligamentario, vélido solo en casos de disten-
sidén o de cicatrizacién resistente, y el uso de refuerzos.
Lo mds utilizado en las inestabilidades crénicas latera-
les es la técnica modificada de Brostrom, con buenos
resultados funcionales en ambos sexos’.

Los estudios comparativos retrospectivos parecen
sugerir que las reconstrucciones de tipo anatémico
muestran resultados superiores a largo plazo con res-
pecto a las no anatdmicas, ya que, entre otros, no
existe pérdida de la movilidad subtalar y no sacrifican
estructuras como los tendones peroneos®.

La principal limitacién del procedimiento de Bros-
trom reside en factores propios del paciente. La cali-
dad de los tejidos ligamentosos residuales es funda-
mental para conseguir un resultado satisfactorio vy,
por lo tanto, las situaciones preestablecidas de hiper-
laxitud de cardcter genético (Ehlers-Danlos, Marfan,
etc.) quedan excluidas de las indicaciones quirdrgicas.
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Ademds, la laxitud ligamentosa de grado patolédgico
puede manifestarse a raiz de diversas afecciones que
incluyen la fiebre reumdtica, el alcoholismo crénico
y el hiperparatiroidismo. En este mismo sentido, el
entrenamiento sistemdtico de la articulacién del tobi-
llo puede derivar en una laxitud crénica, como en los
bailarines profesionales. En todos estos casos, el éxi-
to de la técnica de Brostrom, como paradigma de la
reparacién ligamentosa directa, puede tener un éxito
limitado.

TECNICA DE BROSTROM

En el procedimiento original de Brostrém’ se rea-
liza una incisién anterolateral justo por delante del
peroné que se incurva hasta 1,5 cm distal a la punta
de este en direccién al seno del tarso. Es preciso evitar
los nervios peroneo superficial y sural. Tras disecar el
tejido subcutdneo, se accede a la regién del LPAA.
Para identificarlo correctamente es necesario expo-
ner la cdpsula externa de la articulacién abriéndola
a lo largo del borde anterior del peroné, ya que las
fibras residuales retraidas del ligamento se presentan
frecuentemente como un engrosamiento paracapsu-
lar. Se identifican los tendones peroneos y se retraen
posteriormente para identificar el LPC. El tobillo se
coloca en posicién de reduccién con dorsiflexién neu-
tra y ligera eversién. Se tracciona de los extremos de
los ligamentos y se suturan (fig. 1).

En 1982, Gould et al® modificaron la técnica rea-
lizando una sutura del retindculo extensor inferior
directamente al plano capsular o al periostio del
peroné, como refuerzo de la reparacién directa del
LPAA (fig. 2) y reportaron buenos resultados en varias
publicaciones. En estudios biomecdnicos en caddveres
como el de Aydogan et al” se ha expuesto su efica-
cia en aumentar la proteccién para la reparacién del
LPAA. Sin embargo, estudios como el de Behrens et
al® no encuentran diferencias biomecanicas™'’.

Karlsson et al'' introdujeron el concepto de acor-
tamiento de los fasciculos ligamentosos, que se puede
hacer mediante orificios en el peroné distal expuesto a
nivel de la porcién anteroinferior con el fin de albergar
las suturas. Inicialmente, se repara la porcién capsular
entre el LPAA y el LPC, que se reinserta utilizando 2
de los orificios creados, habitualmente los superiores,
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Figura 2. Sutura del retindculo extensor inferior al borde
anterior del peroné.

para establecer a través de ellos —con suturas en sus
mdrgenes superior e inferior— un marco de sutura
a traccién. Posteriormente, se reinserta del mismo
modo en el peroné el plano capsular que incluye los
restos, suturados o no, del LPAA, utilizando los 2 ori-
ficios creados remanentes. Se refuerza con el extensor
del retindculo hacia el periostio de la fibula distal.
Todos estos orificios pueden sustituirse, tal y como
se recomienda en la actualidad, por la utilizacién de
dispositivos de anclaje éseo, lo cual evita un excesi-
vo debilitamiento de la regién distal del peroné. En
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la técnica se puede colocar un arpén en el centro de
insercién anatémica de los ligamentos y realizar una
fijacién de estos usando los 4 cabos de sutura. Poste-
riormente, se avanza el retiniculo extensor hacia el
periostio del peroné distal.

Otros estudios realizan la unién de los ligamentos
al peroné mediante 2 arpones' o incluso 3'.

Como inconvenientes, los tiineles dseos consumen
tiempo quirdrgico en su brocado y existe el riesgo
de fractura, mientras que las suturas con arpén son
técnicamente mds sencillas, requieren menos tiem-
po quirtirgico y presentan menor riesgo de fracturas,
aunque también se han descrito complicaciones como
desplazamientos o roturas'.

En realidad, la técnica modificada de Brostrom
(practicada por muchos cirujanos) supone una com-
binacién de las 2 modificaciones descritas y es la mds
popular y reproducible hoy dia, teniendo en cuenta su
exitosa correccién de la inestabilidad subastragalina y
la no existencia de diferencias apreciables en el rango
de movilidad activa y pasiva con respecto al tobillo
contralateral normal, excepto en la inversién®.

Centridndonos en un tipo de paciente con altas
demandas funcionales como son los atletas, muchos
autores han recomendado reparaciones no anatémi-
cas usando el tendén peroneo corto, pero, aunque los
resultados han sido satisfactorios en cuanto a la vuelta
a la actividad previa, existe la preocupacién del incre-
mento de morbilidad, asi como una menor movilidad
subtalar y un progresivo deterioro funcional'.

En un estudio comparativo de técnicas no anat6-
micas y el procedimiento modificado de Brostrom se
concluye que este tltimo tiene la menor cantidad de
desplazamiento anterior talar y menor dngulo #/'.

En estudios como el de Li et al'® se utiliza una
variante de la técnica de Gould y se describen bue-
nos resultados usando 3 anclajes de sutura en atletas
con alta demanda de volver, de forma precoz, a su
funcionamiento previo. En esta técnica, mediante
un abordaje curvilineo sobre el maléolo lateral, se
identifica y disecciona el retindculo inferior exten-
sor y la cdpsula se visualiza junto con los remanen-
tes del ligamento tibiofibular anterior. La cdpsula se
divide desde la fibula y se extiende 1 cm proximal,
elevando el periostio. Se broca en el peroné a nivel
de las inserciones del LPAA y el LPC, y se pasa un

anclaje de sutura a través de este y un tercer anclaje
que se sittia a 1 cm sobre la insercién del LPAA. Los
remanentes ligamentarios, junto con el flap capsular
y peridstico, se atan a estas 3 suturas con el pie en
dorsiflexién neutral y algo de eversién. El retindculo
extensor inferior se repara en el periostio distal del
peroné como refuerzo de la sutura. La carga progre-
siva se realiza a partir de las 2 semanas.

También a partir de los trabajos de Saragaglia et
al” y de los trabajos recientes de Yves Tourné, exis-
te una modificacién del Brostrém utilizando a partir
del retindculo una bandeleta que conforma un verda-
dero nuevo neoligamento que reproduce el trayecto
del peroneo astragalino anterior y, al mismo tiempo,
al tener el retindculo insercién en el calcdneo, esta-
biliza la articulacién subtalar. Para realizar la técnica
es preciso disecar el tejido subcutdneo para identifi-
car perfectamente el plano capsuloligamentoso y el
retindculo inferior de los extensores. Es importante
identificar las ramas del nervio peroneo superficial y
tener en cuenta el trayecto del nervio sural. Del reti-
ndculo se prepara un injerto de 1 cm de ancho y de
3-4 cm de longitud, que resta pediculado al calcdneo.
Es interesante, después de preparar el injerto, revisar
las estructuras ligamentosas de la articulacién subas-
tragalina (ligamento cervical e interéseo).

Las técnicas anatémicas presentan en las publica-
ciones un 80-95% de buenos resultados, con un alto
grado de satisfaccién de los pacientes.

A la inestabilidad crénica del tobillo se encuentran
asociadas lesiones osteocondrales en el 15-25% de
los pacientes, pero también la incidencia de imping-
ment anterolateral de partes blandas, calcificaciones
del maléolo lateral e inestabilidad de la sindesmosis.
Debido a ello, en caso de sospecha clinica se aconseja
la artroscopia previa a la técnica de estabilizacién ana-
témica. Junto con la cirugfa abierta de estabilizacién,
se realiza la técnica artroscépica sin traccién que per-
mite confirmar, evaluar y tratar las lesiones asociadas.

Para realizar la técnica se coloca al paciente en
dectbito supino con el tobillo en posicién neutra. Se
realiza un portal anterolateral y otro anteromedial.
Se debe tener especial atencién en no dafiar estructu-
ras como el peroneus tertius, el extensor de los dedos o
el nervio peroneo superficial. Si hay una lesién osteo-
condral del talo, se realizan desbridamiento y micro-
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fracturas, y se retira cualquier tipo de impingment
anterior.
Nery et al*® sugieren que, dada la alta incidencia de
lesiones intraarticulares asociadas, el abordaje artros-
cépico puede permitir tratar la patologia articular y la
inestabilidad concomitante sin necesidad de tener que
combinar la cirugfa abierta.

Asimismo, existen técnicas artroscopicas de repa-
racién anatémica de la inestabilidad que se analiza-
rdn en otro capitulo de esta monografia®"**. Son téc-
nicas que, mayoritariamente, retensan o reinsertan
el peroneo astragalino anterior. No obstante, pre-
sentan el inconveniente de que no reparan el liga-
mento peroneo calcdneo, estructura que desempena
un papel importante en la inestabilidad crénica del
tobillo.

Recientemente, para lograr la reparacién de los 2
fasciculos mediante técnica artroscépica, Guillo et al*
han propuesto la reparacién del peroneo astragalino
anterior y el peroneo calcineo utilizando la técnica
artroscopica con un injerto de gracilis. Se trata de
un procedimiento de gran dificultad y complejidad
técnica, por lo que Mark Glazebrook propone una
evolucién de este método de reparacion de los 2 fasci-
culos ligamentosos mediante tunelizacién percutinea.

En cuanto a la rehabilitacién, se mantiene al
paciente en descarga durante 2 semanas con poste-
rior carga progresiva, excepto si presentaba lesiones
en cartilago y se han realizado microfracturas via
artroscopica, caso en que se mantendrd en descarga
durante 6 semanas.

En general, con las técnicas descritas previamen-
te, se ha constatado que, tras la reconstruccién qui-
rargica, la rehabilitacién funcional temprana tiene
mids beneficios con respecto al tiempo necesario para
regresar al trabajo y a la prictica de deporte que man-
tener 6 semanas de inmovilizacién.
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INTRODUCCION

La reparacién del ligamento lateral externo del
tobillo puede realizarse con técnicas anatémicas o
no anatémicas. El objetivo de la cirugia es conseguir
unos resultados que perduren en el tiempo en cuanto
a estabilidad del tobillo y de la articulacién subastra-
galina y que ademds preserven un balance articular
completo sin rigidez. Se han descrito multiples técni-
cas para la estabilizacién del tobillo; algunas de ellas
son modificaciones de otras ya tradicionales.

Entre las técnicas descritas, el cirujano deberd ele-
gir entre las llamadas anatémicas (como la técnica
de Brostrom o de Brostrdm-Gould, o plastias con
aloinjerto) y las no anatémicas (como la técnica de
Watson-Jones, de Evans, de Castaing o de Chris-
man-Snook). Hoy en dia las técnicas anatémicas son
las de primera eleccién, especialmente la de Brostrom
o la de Brostrom-Gould. El objetivo de las plastias
anatémicas es restaurar la anatomia y la biomecanica
normales, manteniendo la movilidad del tobillo y de
la articulacién subastragalina. Su efectividad depende
de la calidad de los tejidos, que en algunas ocasiones
pueden estar atenuados.

En pacientes con hiperlaxitud generalizada o con
inestabilidad de larga evolucién, en aquellos que rea-
licen actividades que impliquen ejercicio intenso y en
pacientes muy pesados o en recidivas, la técnica de Bros-
trom puede ser insuficiente. Como alternativa se puede

utilizar una técnica anatémica con tendones isquiotibia-
les del mismo paciente o aloinjerto tendinoso.

Las plastias no anatémicas presentan la desventaja
de que no reparan los tejidos lesionados y utilizan el
tendén peroneo corto, que es un eversor del tobillo
y un elemento bdsico en el mantenimiento de la
propiocepcién. La ventaja de las técnicas no anaté-
micas es que no requieren la utilizacién de aloinjer-
tos ni la obtencién de tendén de otra localizacién
anatémica.

RECUERDO HISTORICO

En este capitulo nos centraremos en la descripcién
de las técnicas no anatémicas. Uno de los primeros
autores en describir una ligamentoplastia para liga-
mento lateral externo fue Watson-Jones en 1952.
La técnica que describié (fig. 1A) utiliza el tendén
peroneo corto que se secciona en la unién tendino-
muscular y se tuneliza a través del maléolo peroneal
y del cuello del astrdgalo. A continuacién se sutura
sobre si mismo. Uno de los problemas de esta técnica
es que no puede reproducir la anatomia normal del
ligamento peroneocalcineo (LPC), ya que el segmen-
to posterior del injerto, desde la insercién en quinto
metatarsiano hasta el tinel en peroné, se sittia perpen-
dicular al fasciculo peroneocalcineo (PC). Esta técni-
ca fue simplificada posteriormente por Evans en 1953
(fig. 1B), quien lo tuneliz6 solo a través del peroné.
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Figura 1. A) Técnica de Watson-Jones. B) Técnica de Evans. C) Técnica de hemi-Castaing. D) Técnica de Chrisman-

Snook.

Evans no intenta reproducir los fasciculos peroneoas-
tragalino anterior (PAA) y PC, sino que sitta el ten-
dén en una posicidn intermedia. Estd técnica ha sido
muy utilizada debido a su gran simplicidad. En 1984,
Castaing (fig. 1C) describié otra técnica, utilizando
también el tendén peroneo corto, que, asimismo, fue
modificada utilizando un hemitendén, pues se com-
probé que se obtenian mejores resultados. También
tuneliza el peroneo corto en maléolo peroneal desde
posterior hacia anterior, pero luego se sutura sobre si
mismo sin tunelizarlo en astrdgalo. Todas estas técni-
cas no controlan bien el desplazamiento anterior, en
rotacién interna, ni la inclinacién del astrdgalo, debi-

do a que no se reproduce con exactitud la anatomia
de los haces PAA y PC'.
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En 1969, Chrisman y Snook (fig. 1D) intentan
reproducir con mayor exactitud los 2 fasciculos y solo
utilizan un hemitendén, intentando preservar parcial-
mente la funcién del peroneo corto. Debido a la dis-
posicién triangular de la plastia, consiguen restringir
la inversién del tobillo. Pero, como las otras técnicas,
limitan la movilidad subastragalina®.

RESULTADOS DE LAS TECNICAS NO ANATOMICAS

Los estudios iniciales sobre los resultados de la téc-
nica de Watson-Jones mostraban unos buenos resulta-
dos a corto plazo en alrededor del 80-85%°".

Otros estudios indican que los resultados no se
deterioran con el tiempo. Sugimoto et al® revisaron a
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27 pacientes con un seguimiento medio de 13 anos.
La puntuacién media de la escala AOFAS (Ameri-
can Orthopaedic Foot and Ankle Society) fue de 90
+ 9 sobre 100. Aunque observaron que un 69% de
las radiografias mostraban un osteofito marginal en
el tobillo, no hallaron correlacién entre los signos de
artrosis y los resultados clinicos.

En cuanto a la técnica de Fvans, los estudios ini-
ciales eran prometedores, aunque otros estudios con
un seguimiento mds largo muestran peores resulta-
dos. Karlsson et al” revisaron a 42 pacientes con un
seguimiento medio de 14 anos. Solo un 50% tenfa un
resultado funcional satisfactorio. El estudio radiols-
gico mostraba que se controlaba mejor la inclinacién
del astrigalo que el cajén anterior. Muchos tobillos
mostraban osteofitos marginales y su presencia se rela-
cionaba con el grado de inestabilidad.

Korkala et al® revisaron 25 tobillos con un segui-
miento medio de 20 afos, con un 80% de buenos
resultados. En 10 de los 25 tobillos, las radiografias
en estrés mostraban un ligero cajén anterior que no
era significativo respecto al tobillo contralateral. Estos
autores recomendaban la técnica de Evans.

También los resultados iniciales publicados sobre la
técnica de Chrisman-Snook eran buenos o excelentes
en mds de un 90% de los pacientes’.

Otros autores, como Colville y Grondel', publican
los resultados a largo plazo de 12 pacientes. Todos
habian mejorado y no presentaban inestabilidad, ni
clinica ni radiol6gica. La fuerza de eversién era correc-
ta y la movilidad subastragalina no estaba limitada.

En un estudio biomecdnico de Colville et al* sobre
la técnica de Chrisman-Snook, se observé que la plas-
tia limita la inclinacién talar, pero permite un aumen-
to del cajén anterior y de la rotacién interna del astré-
galo, limitando ademds la movilidad subastragalina.

Se habia considerado que las plastias no anatémicas
eran mds potentes que las anatémicas tipo Brostrom,
y esto era una consideracién a favor de su utilizacién.
Pero todas ellas predisponen a la rigidez subastragali-
na y alteran la biomecdnica. Por ello se han publica-
do modificaciones de la técnica de Chrisman-Snook,
como la descrita por Acevedo y Myerson''. Estos
autores fijan el hemitendén al calcineo mediante un
tornillo interferencial'®'2. Maquieira et al'® describen
la técnica mediante un abordaje percutineo.

Respecto a la técnica de Castaing, hay pocas
publicaciones, pero los resultados publicados indi-
carfan que estos empeoran con el tiempo. Canadell
et al'* estudiaron a 13 pacientes con un seguimiento
medio de 2,4 afios. El 92% manifestaron que esta-
ban satisfechos con la cirugia. Otros autores, como
Schepers et al”®, publican peores resultados. En un
estudio retrospectivo revisan a 20 pacientes con un
seguimiento medio de 7 afios y con un porcentaje
de buenos resultados entre el 65 y el 80%, segiin la
escala utilizada. Recomiendan la utilizacién de técni-
cas anatomicas.

ESTUDIOS COMPARATIVOS

En un estudio prospectivo, Hennrikus et al'® com-
pararon a 40 pacientes intervenidos con la técnica de
Chrisman-Snook y la de Brostrom. Ambos grupos
mostraron mds de un 80% de buenos y excelentes
resultados, pero los intervenidos con la técnica de
Brostrom mostraban 10 resultados excelentes frente a
3 en el grupo de Chrisman-Snook. Esta técnica tam-
bién presentaba mds lesiones del nervio sural y mayor
rigidez.

En un estudio multicéntrico en el que analizan
diversas técnicas, Krips et al'” concluyen que las técni-
cas anatémicas proporcionan mejores resultados que
las no anatémicas.

TECNICA DE CHRISMAN-SNOOK MODIFICADA
(FIG. 2).

Se realiza una incisién paralela a los tendones pero-
neos de 6 a 10 cm de longitud. Se diseca el tendén
peroneo corto hasta 6 cm proximal al extremo del
maléolo peroneal y se secciona un hemitendén.

Se tuneliza el maléolo peroneal con una broca de
4,5 mm desde anterior hacia posterior. Se pasa el ten-
dén de anterior a posterior y lateral a los tendones
peroneos. Asi se previene su luxacion. A continuacién
se perfora un tinel en el calcineo, aproximadamente
en el punto de insercién del LPC, posterior al extre-
mo del maléolo peroneal. Se hacen 2 orificios con la
broca y se conectan en un tinel por donde se hace
pasar la plastia; el extremo del tendén se sutura sobre
si mismo.
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Figura 2. Técnica de Chrisman-Snook modificada.

A) Se diseca el tenddén peroneo corto hasta 6 cm
proximal al extremo del maléolo peroneal y se secciona
un hemitendén. B) Se tuneliza el maléolo peroneal con
una broca de 4,5 mm desde anterior hacia posterior.

Se pasa el tendén de anterior a posterior y lateral

a los tendones peroneos. C) Se perfora un tinel

en el calcdneo, se hace pasar la plastia y el extremo

del tendén se sutura sobre si mismo.
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En la técnica modificada de Myerson y Acevedo
la broca perfora la cortical medial del calcdneo'®. Se
realiza una pequefa incisiéon medial, vigilando no
lesionar las estructuras neurovasculares mediales. Se
pasa el tendén de lateral a medial. El tobillo se sittia
en dorsiflexién y en eversién neutra, y se tensiona el
injerto al mdximo. Se fija la plastia con un tornillo
interferencial.

CONCLUSIONES

Actualmente, al plantear el tratamiento de una
inestabilidad crénica del tobillo, la técnica de primera
eleccidn serfa la utilizacién de una técnica anatémica
tipo Brostrom-Gould. En el caso de que no esté indi-
cada por alguno de los motivos que se han expues-
to previamente, se deberfa optar por una técnica de
ligamentoplastia anatémica en la que se utilizara auto
o aloinjerto tendinoso por via abierta o percutdnea,
segiin la preferencia del cirujano. Si se opta por una
plastia no anatémica, se utilizard la técnica de Chris-
man-Snook modificada.

No hay que olvidar que en ocasiones deben afa-
dirse otras técnicas, como una artroscopia si existen
lesiones osteocondrales (algunos autores la realizan
sistemdticamente). Se deben revisar los tendones
peroneos y repararlos si estdn lesionados. Se puede
utilizar como ligamentoplastia el hemitendén del
peroneo corto en el caso de que esté lesionado. Si el
paciente presenta una deformidad en varo del retro-
pié, se realizard una osteotomia del calcineo que se
puede asociar o no a una osteotomia dorsiflexora del
primer metatarsiano.
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INTRODUCCION

Los traumatismos en inversién del tobillo evolu-

cionan en un 10-20% de los casos hacia la inestabili-
dad crénica del tobillo!. En estas lesiones, el 75-80%
afectan al ligamento talofibular anterior (LTFA) de
manera aislada, y un 15-20% al LTFA y al ligamen-
to calcaneofibular (LCF), siendo excepcionales las
roturas del ligamento talofibular posterior (LTFP)2.
Dichas inestabilidades se acompanan a menudo de
lesiones intraarticulares y pueden evolucionar hacia la
artropatia degenerativa®*.

La inestabilidad lateral crénica del tobillo se pue-
de asociar a diversas patologias intraarticulares o
extraarticulares, asi como a la desaxacién en varo del
retropié>?, situacién que suele obligar a asociar osteo-
tomias del calcdneo a las técnicas de estabilizacién
ligamentaria.

El tratamiento inicial ha de ser rehabilitador, cen-
trado en ejercicios para mejorar la propiocepcion y el
fortalecimiento de los musculos peroneos®. Si per-
siste la sintomatologia tras 6 meses de tratamiento
conservador adecuado, estd indicado el tratamiento
quirtrgico. Se han descrito numerosas técnicas qui-
rargicas para abordar esta patologia, pudiendo clasi-
ficarse, a grandes rasgos, en anatémicas (reparacion
directa o reconstruccién ligamentosa mediante injerto
de las estructuras lesionadas) y no anatémicas (suelen
implicar diferentes técnicas de tenodesis para limitar
la movilidad patolégica del tobillo). Cada dia se usan

menos las técnicas de reparacién no anatémica, que
emplean en la mayoria de los casos una parte o la
totalidad del tendén peroneo corto, dados los peores
resultados que se obtienen en cuanto a rigidez y fun-
cionalidad en comparacién con las técnicas anatémi-
cas®. Las técnicas anatdmicas restauran la cinemitica
articular y evitan la rigidez articular, y son considera-
das “patrén oro™**. Entre ellas cabe distinguir la repa-
racién del LTFA descrita por Brostrdm en 1966, las
técnicas de refuerzo con el retindculo de los extensores
(modificacién de Gould)?® y las plastias anatémicas™'".

El éxito de la reparacién directa depende de la
calidad del tejido residual. En pacientes con inesta-
bilidad del tobillo de larga evolucién, con tejido resi-
dual de mala calidad, obesidad, recidiva sobre repara-
cién directa previa, grandes deformidades asociadas
a enfermedades neuromusculares o pacientes de alta
demanda deportiva, podria estar indicada la recons-
truccién anatémica con plastias ligamentosas®”'!.
Jeys y Harris'!, y Coughlin et al” presentan excelentes
resultados con la reconstruccién del LTFA empleando
tendones isquiotibiales en la inestabilidad crénica del
tobillo.

Tradicionalmente, el papel de la cirugia artroscépi-
ca en la inestabilidad del tobillo se limitaba al diag-
néstico y tratamiento de las lesiones asociadas. Pero,
en los tltimos anos, la mejora en el instrumental y
el diseno de sistemas de fijacién y anclajes especifica-
mente disenados para la articulacién del tobillo han
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permitido el desarrollo de diversas técnicas de repara-
cién y reconstruccion artroscopica.

Desde que Hawkins' describiera en 1987 la prime-
ra técnica de reparacién artroscépica, donde utilizaba
grapas para reanclar el LTFA, la evolucién hasta las
técnicas mds modernas ha sido progresiva y se han
publicado técnicas de reconstruccién directa all insi-
de”, asi como de reconstruccién percutdnea®®. Estas
han mostrado unos resultados excelentes, con una
temprana reincorporacion del paciente a sus activida-
des deportivas y un bajo indice de complicaciones. En
el afio 2013, Cottom y Rigby'* describen una técnica
artroscopica con arpones 6seos implantados en la hue-
lla del LTFA y un abordaje mini-open, necesario para
introducir los nudos de sutura. Las complicaciones
mis frecuentemente descritas en las técnicas artroscé-
picas son las neuritis del nervio peroneo superficial y
del nervio sural>®!>17.

A continuacién describiremos la técnica quirtrgica
preferida por los autores para la reparacién anatémica
del LTFA, asi como la ligamentoplastia del LTFA con
o sin ligamentoplastia del LCF. Las indicaciones y los
puntos clave quedan reflejados en las tablas 1 y 2,
respectivamente.

TECNICA QUIRURGICA

Colocacion del paciente

Se coloca al paciente en decibito supino con la
cadera y la rodilla flexionadas, un soporte lateral en el
muslo y otro en la pantorrilla, y sin ningiin método
de distraccién articular. Algunos autores recomiendan
la utilizacién de métodos de distraccién articular, bien
de forma continua o discontinua. Se aplica isquemia
en el muslo.

Portales artroscopicos

Se emplean la éptica de 4 mm de 30° y un sistema
de bomba de perfusién continua a 35-40 mmHg de
flujo. Es importante conocer las estructuras neurovas-
culares y las variantes de la normalidad para evitar su
lesién. Se recomienda dibujar los relieves anatémicos:
maléolos peroneo y tibial, tendones #ibialis anterior,
extensor hallucis longus y extensor digitorum longus, vy,
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Tabla 1. Indicaciones para la ligamentoplastia
artroscopica

* No desaxacion del retropié (o correccién
de esta)

e Inestabilidad crénica (mds de 6 meses
de evolucién)

* Mis de 3 episodios de esguinces por inversion
forzada en los dltimos 2 afios

+ Indice de masa corporal < 30
* Nivel alto de actividad deportiva

* Cumplidor con el programa de tratamiento
rehabilitador

Tabla 2. Puntos clave en el tratamiento
de la inestabilidad artroscdpica

¢ Correcta identificacién de las inserciones fibular

y talar del LTFA

* Preparacién de la plastia con un didmetro
de 4,0-5,0 mm. Habitualmente se emplea
homoinjerto de tendones extensores de
la mano o gracilis

* Asegurarse de que la plastia rellena
completamente los tdneles y de que no existe
protrusién de los implantes

¢ Mantener el tobillo en 5° de flexién dorsal
y discreta eversién (10°) en el momento
de la fijacién de la plastia

LTFA: ligamento talofibular anterior.

mediante una maniobra de inversién forzada o flexién
del cuarto dedo, identificar la rama cutdnea interme-
dia dorsal del nervio peroneo superficial. En primer
lugar, se realiza el portal anteromedial, medial al ten-
dén tibial anterior y, posteriormente, el portal antero-
lateral, lateral al tendén del peroneus tertius (presente
en el 90% de los casos) o, en su ausencia, al extensor
digitorum longus. Se comienza realizando un desbri-
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damiento y sinovectomia anterior para visualizar la
cdmara anterior del tobillo.

En funcién de los hallazgos artroscépicos, puede
ser necesario realizar portales accesorios. Las lesiones
asociadas (p. ¢j., lesiones de los tendones peroneos,
sindrome de pinzamiento posterior de tobillo o lesio-
nes osteocondrales) se han de valorar y tratar en el
mismo acto quirdrgico.

Técnicas quirurgicas

Reparacion anatémica del ligamento talofibular
anterior

Después de realizar una exploracién artroscépica
completa, se procede a la reparacién del LTFA bajo
visién directa. Se empieza preparando la insercién
en la fibula del LTFA; para ello, se desbrida la huella
6sea (footprint), utilizando un sinoviotomo a través
del portal anterolateral. Posteriormente, se pasan 2
puntos de una sutura reabsorbible de 2/0 con la ayuda
de un Micro SutureLasso™ (Arthrex; Naples, Flori-
da, Estados Unidos) a través de los restos del LTFA
(fig. 1A); para ello se utiliza el portal anterolateral y
se sutura el ligamento desde lateral a medial. De esta
forma, el cirujano puede traccionar del tejido para
conocer la calidad del ligamento que se debe repa-
rar. Se introduce la guia de broca a través del portal
anterolateral y se apoya en la huella 6sea del LTFA,
justo distal a la insercién del ligamento tibiofibular
anteroinferior distal (porcién mds anterior de la sin-
desmosis tibioperonea). La broca de 2,0 mm se dirige
de anterior a posterior y paralela al plano plantar y a
la vertiente lateral. Se procede al fresado de 2 orifi-
cios, situados verticalmente en la huella ésea (fig. 1B).
Posteriormente, se pasa el primer Micro SutureLas-
so™ a través de un anclaje sin nudo Biopush Lock
2,5 mm y se introduce en el primer orificio. Durante
la implantacién de los anclajes se debe mantener una
posicién fija del pie en flexién neutra y eversién de
5-10°. Se repite la misma operacién con el segundo
punto de sutura. Se recomienda el empleo de 2 ancla-
jes, ya que permiten una mayor superficie de contacto
del LTFA con la superficie dsea, asi como una mejor
distribucién de las tensiones desde un punto de vista
biomecdnico.

"UpERIO‘?

Yopam

Figura 1. Reparacién anatémica del ligamento
tibiofibular anterior (LTFA). A) Los restos del LTFA

son transfixiados con una sutura de 2/0 y se realiza una
perforacién en la huella de insercién fibular

del ligamento. B) Obsérvese el aspecto de la reparacién
directa del LTFA en la huella ésea fibular con 2 implantes
biodegradables. a: maléolo fibular; b: astrdgalo;

c: LTFA.

Ligamentoplastia del ligamento talofibular anterior

Habitualmente se emplea un homoinjerto de ban-
co de extensor de la mano o gracilis. Se precisa un
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Figura 2. Ligamentoplastia del ligamento tibiofibular
anterior (LTFA). A) Tanel en el peroné con broca de
5,0 mm. B) Realizacién de hemitdnel talar con la
broca de 5,0 mm. C) Aspecto final de la plastia con
homoinjerto del LTFA artroscépica. a: maléolo fibular;
b: astrdgalo; c: LTFA.
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injerto de aproximadamente 4-5 mm de grosor. El
homoinjerto presenta una menor morbilidad y unos
resultados similares a medio-largo plazo.

Con la éptica en el portal anteromedial y el portal
de trabajo anterolateral, se accede al maléolo peroneo
identificando la insercién anatémica en la cara ante-
roinferior de este, justo distal a la insercién fibular
del ligamento tibiofibular anteroinferior distal. En esa
localizacién, se hace un tinel completo de 5 mm de
didmetro en direccién anteroposterior y aproximada-
mente con unos 45° de inclinacién para asegurar una
longitud de 25 a 30 mm, con la ayuda de una guia
de ligamento cruzado (fig. 2A). A continuacidn, se
realiza un hemittnel en la insercién talar del LTFA de
5 x 20 mm de profundidad (fig. 2B). Se pasa la plastia
intraarticular, recuperando el extremo proximal desde
el tinel del peroné, y se fija en primer lugar en el
astrdgalo empleando un anclaje SwiveLock™ (Arthrex)
de 5,5 mm. Una vez fijada en su porcién talar, se
procede a la fijacién en el peroné con un tornillo
interferencial tipo biotenodesis de 6 mm (fig. 2C).
Es importante mantener el tobillo en discreta flexion
dorsal y eversién en el momento de la fijacién en el
peroné, ya que el LTFA es un estabilizador en flexién
plantar e inversion.

Ligamentoplastia del ligamento talofibular
anterior y del ligamento calcaneofibular

Se han descrito distintas opciones y técnicas para la
realizacién artroscépica de una plastia que reproduz-
ca los fasciculos LTFA y LCF". En los casos en que
sea necesario reconstruir el fasciculo calcaneofibular,
se opta por una técnica similar a la anteriormente
descrita. Sin embargo, en lugar de realizar un tdnel
completo en el peroné, se realiza un hemittinel de 20
mm y se emplea un sistema de anclaje cortical tipo
TightRope” ACL (Arthrex) (fig. 3A). A continuacidn,
se fija en primer lugar el LTFA en el astrdgalo con un
anclaje biodegradable SwiveLock™ de 5,5 mm, como
en la técnica anteriormente descrita. Después, se rea-
liza una pequena incisién en el lugar de insercién en
el calcdneo del LCF, pasando la plastia por debajo de
los tendones peroneos y fijindola en la cara lateral
del calcdneo con otro anclaje SwiveLock™ de 5,5 mm

(fig. 3B).
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Figura 3. Ligamentoplastia del ligamento tibiofibular
anterior (LTFA) y del ligamento calcaneofibular (LCF).
A) Reconstruccién LTFA y LCF con tiinel en peroné y
hemitdnel en el astrdgalo. B) Fijacién en la pared lateral
del calcdneo del LCF con implante biodegradable

y minima incision. a: maléolo fibular; b: astrdgalo;

c: L'TFA; d: LCE

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

El tratamiento postoperatorio es similar en todas las
técnicas quirdrgicas. Se inmoviliza el tobillo con una
férula posterior suropédica y se mantiene en descarga
durante 3 semanas. Pasado este intervalo de tiempo,
se sustituye por una ortesis tipo Walker' (DonJoy;
Surrey, Reino Unido) permitiendo la carga parcial
progresiva y comenzando a realizar ejercicios de movi-
lidad activa e hidroterapia. A las 6 semanas se inician
ejercicios de movilidad pasiva y a las 10-12 semanas
se retira la ortesis. La reincorporacién del paciente a

sus actividades deportivas se reinicia en este periodo,
si bien, con anterioridad, puede haber comenzado a
hacer natacién y bicicleta.

MEDICINA BASADA EN LA EVIDENCIA

Sobre la base de todos estos estudios, se puede esta-
blecer un grado de recomendacién C para el trata-
miento de la inestabilidad crénica del tobillo median-
te técnicas artroscépicas, debido a los escasos trabajos
de nivel de evidencia II y III".

CONCLUSIONES

La reparacion artroscépica presenta multiples ven-
tajas sobre la cirugfa abierta; es una técnica menos
agresiva, con menor morbilidad asociada y mejores
resultados estéticos, ademds de permitir la identifica-
cién y tratamiento de las lesiones asociadas. Las com-
plicaciones mds frecuentes de esta técnica son la lesién
del nervio peroneo superficial y/o del nervio sural.

La reparacién anatémica mediante la técnica a//
inside presenta unos resultados clinicofuncionales
excelentes, con una temprana reincorporacién del
paciente a sus actividades deportivas y un bajo indi-
ce de complicaciones y reintervenciones. Sin embar-
go, en ocasiones, debido a la mala calidad tisular o a
la grave inestabilidad lateral, serd preciso recurrir a
plastias ligamentarias, ya sea del fasciculo talofibular
anterior aislado o junto con el fasciculo calcaneofi-
bular. Actualmente ambas reconstrucciones pueden
realizarse de manera artroscépica.
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Inestabilidad medial cronica

Maria Sanchez Gonzalez, Vicente Vicent Carsi y Enrique Navarrete Faubel
Hospital Universitari i Politécnic La Fe, Valencia

INTRODUCCION

Se estima que las secuelas a largo plazo de los esguin-
ces del tobillo ocurren hasta en un 50% de los casos.
Las lesiones aisladas del ligamento colateral medial
(LCM) o ligamento deltoideo son raras y suponen
menos del 5% de los casos de lesiones ligamentosas
de tobillo™. En la mayoria de los casos son inestabi-
lidades del complejo ligamentoso lateral que se tratan
satisfactoriamente con la reparacién o reconstruccién
de los ligamentos laterales. No obstante, en algunos
de estos pacientes persiste la inestabilidad sintomdti-
ca, es decir, la sensacién subjetiva de fallo del tobillo
durante las actividades de la vida diaria o durante la
prictica deportiva. Esta clinica no depende de una
inestabilidad lateral residual mecdnica o funcional,
sino que puede deberse al fallo del ligamento medial
del tobillo o ligamento deltoideo.

Se conoce ampliamente la anatomia y biomecdnica
de los ligamentos laterales del tobillo, pero no de los
ligamentos mediales. Hay pocas publicaciones dispo-
nibles sobre la presentacién clinica de la inestabilidad
medial.

ANATOMIA DEL LIGAMENTO DELTOIDEO

El ligamento deltoideo se extiende en abanico
sobre la parte medial del tobillo y es una estructura
importante para la estabilidad contra el valgo y las
fuerzas rotatorias. Debido a que los origenes e inser-
ciones de sus fasciculos o componentes son contiguos
y poco definidos’, son numerosas las variaciones en
las descripciones anatémicas como consecuencia de
las diferentes interpretaciones por parte de los distin-

47 siendo usualmente su divisidn artificial.

tos autores
En lo que si parecen estar de acuerdo los diferentes
autores es en considerar en el LCM o deltoideo 2 pla-
nos, uno superficial y otro profundo (fig. 1). Los liga-
mentos superficiales (ligamento #ibiospring, ligamento
tibionavicular o tibioescafoideo, ligamento tibiotalar
o tibioastragalino posterior superficial y ligamen-
to tibiocalcdneo) cruzan el tobillo y la articulacién
subastragalina, mientras que los componentes pro-
fundos (ligamento tibiotalar o tibioastragalino poste-
rior profundo y ligamento tibiotalar o tibioastragalino
anterior) solo cruzan el tobillo®. Debido a la insercién
de un fasciculo del ligamento superficial del deltoides
en el ligamento de spring (ligamento calcineo-astriga-
lo-escafoideo), este complejo también desempena un
papel importante en la funcién de estabilizacién de
los ligamentos mediales. Los fasciculos superficiales
del ligamento deltoideo limitan la abduccién talar,
mientras que los fasciculos profundos limitan la rota-
cién externa. Ambos, superficiales y profundos, son
igualmente efectivos en la limitacién de la pronacién
del astragalo’.

En contraste con los ligamentos laterales, el liga-
mento deltoideo forma parte significativa en el meca-
nismo de acoplamiento entre la pierna y el pie. Este
hecho ha sido ampliamente estudiado por Hinter-
mann, como se demuestra en algunas de sus publica-
ciones™®'®!". Cuando se seccionan los ligamentos late-
rales del tobillo, no se afectan ni la rotacién tibial ni la
inversidon-eversion del pie, mientras que si se seccionan
los mediales, el patrén de transmisién de las fuerzas de
la pierna al pie se ve ampliamente alterado. Asi pues,
el patrén fisiolégico de la marcha depende, en gran
medida, de la integridad del ligamento deltoideo.
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Figura 1. Fasciculos del ligamento deltoideo.

A) Capa superficial: tibioastragalino posterior superficial,
tibiocalcdneo, fibiospring y tibioescafoideo. B) Capa
profunda: tibioastragalino posterior profundo y
tibioastragalino anterior.

PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO

La inestabilidad medial se debe sospechar en un
paciente que nota fallos del tobillo —especialmente
al caminar sobre terrenos irregulares o cuesta abajo, o
al bajar escaleras— y presenta dolor en la zona antero-
medial del tobillo®. En ocasiones este dolor aparece en
la parte lateral, especialmente durante la dorsiflexiéon
del pie''". Las lesiones de los ligamentos mediales
del tobillo se producen tipicamente durante la carre-
ra, bajando escaleras, estando en superficies irregula-
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res o bailando, cuando el cuerpo rota en la direccién
opuesta al tobillo.

Hintermann et al'? revisaron en su estudio 54 tobi-
llos con inestabilidad medial. Encontraron dolor en
la gotera medial en todos los casos excepto en uno;
dolor a lo largo del recorrido del tibial posterior en
14 (27%), y dolor a lo largo del reborde anterior del
maléolo lateral en 13 (25%). Encontraron una defor-
midad tipica en los pacientes, indicativa de inestabi-
lidad medial. Se trata de una deformidad que cursa
con pie en plano y pronacién (fig. 2). Caracteristica-
mente, este valgo excesivo del retropié y la pronacién
del antepié desaparecen cuando el paciente se coloca
de puntillas (maniobra de Fonseca), por activacién
del masculo tibial posterior.

Ademds, se deben realizar pruebas de estrés articu-
lar para valorar clinicamente el tobillo afectado, for-
zando varo-valgo y cajén anterior, y compardndolo
con el contralateral.

Pruebas complementarias

Las radiografias simples, especialmente en carga,
anteroposteriores y laterales se utilizan para descar-
tar patologias 6seas como fracturas o problemas de
alineacién. Excepcionalmente, se necesita realizar
tomografia computarizada (sospecha de coalicién tar-
siana) o resonancia magnética (RM) para valorar la
patologia osteocondral o tendinosa concomitante. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que la RM tiene
una sensibilidad del 84% y una especificidad del 75%
en la deteccién de estas patologfas tendinosas', nota-
blemente inferiores a la exploracién artroscépica®
utilizada como método diagnéstico. Las radiografias
funcionales no son ttiles para detectar la inestabilidad
medial®.

Asi pues, los criterios para diagnosticar la inesta-
bilidad medial son la sensaciéon de fallo de tobillo, el
dolor en la gotera medial del tobillo y la deformidad
en valgo y pronacién del pie que tipicamente se corri-
ge por la activacién del musculo tibial posterior.

El papel de la artroscopia

La artroscopia del tobillo es una herramienta muy
util para confirmar la sospecha clinica de inestabili-
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Figura 2. Aspecto clinico del pie. Valgo de retropié
(tobillo izquierdo) con pronacién del antepié que
desaparece al ponerse de puntillas.

dad medial y lateral, pero rara vez es el procedimiento
tnico en el tratamiento de las inestabilidades créni-
cas mediales. Ademds, es especialmente valiosa para el
tratamiento de las patologias intraarticulares asociadas
(lesiones osteocondrales, fenémenos de impingement,
cuerpos libres, adherencias, etc.), que pueden reque-
rir procesos quirtrgicos adicionales a la estabiliza-
cién’®. Junto con esta, la fluoroscopia intraoperatoria
(fig. 3), con el paciente bajo anestesia general, puede
ser de gran ayuda.

Asi pues, la mayorfa de autores'-?°

recomiendan
la evaluacién artroscépica para definir la extension y
el origen de la inestabilidad medial, y diagnosticar el
dafio intraarticular coexistente. Mediante la artros-

Figura 3. Exploracién radioscépica funcional del tobillo.
Inclinacién astragalina (talar tilt) y cajon anterior.

copia se puede cuantificar la estabilidad medial de la
articulacién tibiotalar. Se considera estable si solo se
puede introducir en la zona tibiotalar medial el gan-
cho explorador; moderadamente inestable si se puede
introducir la cdnula de artroscopia de 5 mm, y muy
inestable si se abre mds de 5 mm y se puede visualizar
la parte posterior de la articulacién del tobillo**'. Es
posible reparar de forma artroscépica las desinsercio-
nes mediales de los fasciculos profundos del ligamen-
to deltoideo con la ayuda de anclajes éseos que suje-
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tan sin nudos los hilos de sutura que se han colocado
a través de los ligamentos rotos (al igual que se realiza
en la zona lateral). Estas técnicas son reproducibles,
pero requieren un considerable hébito artroscépico.

Finalmente, una tenoscopia de los peroneos o del
tendén tibial posterior completaria el diagndstico
intraoperatorio.

TRATAMIENTO

Tratamiento conservador

El tratamiento conservador incluye la terapia fisica,
como el fortalecimiento muscular y el entrenamien-
to propioceptivo y en coordinacién. Se pueden usar
ortesis con soporte medial, refuerzos o taping para
facilitar un soporte mecdnico y aumentar la propio-
cepcidn a través de la presién cutdnea.

Si el tratamiento conservador falla, es necesario
plantear el tratamiento quirtdrgico.

Tratamiento quirurgico

La revisién quirtrgica de los ligamentos mediales
del tobillo se deberia llevar a cabo en todos aquellos
pacientes sintomdticos en los que hay sospecha clini-
ca de una inestabilidad medial confirmada mediante
artroscopia.

En la mayoria de los casos, la reparacion se lleva a
cabo mediante cirugfa abierta. Se realiza una incisién
de 4 a 8 cm ligeramente curvada, empezando 1 o 2
cm proximales a la punta del maléolo medial y hasta
la pared medial del escafoides tarsiano. Tras la disec-
cién de la fascia, el ligamento deltoideo y el tendén
tibial posterior quedan expuestos. La extension y la
localizacién de las lesiones del ligamento determinan
el tipo de lesién.

Clasificacion de la inestabilidad medial

Sobre la base de los hallazgos clinicos intraopera-
torios, la inestabilidad medial puede clasificarse en 3
tipos®* (tabla 1):

—Tipo I: avulsién o arrancamiento proximal del
ligamento deltoideo.
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Tabla 1. Clasificacién de la inestabilidad medial?

Tipo Localizacién de la lesién %
I Proximal 72
II Intermedia 9
111 Distal 19

—Tipo II: lesiones en la zona intermedia del liga-
mento deltoideo.

— Tipo III: avulsién o arrancamiento distal del liga-
mento deltoideo y del ligamento de spring.

Técnica quirurgica

En las lesiones tipo I se expone el drea de inser-
cién del ligamento deltoideo en la parte anterior del
maléolo medial. Esta drea de insercién se cruenta y se
coloca un anclaje 4 a 6 mm por encima de la punta
del maléolo. El ligamento desinsertado se coge con la
sutura y el intervalo abierto se cierra firmemente. Con
el adecuado hdbito artroscépico (como se ha sehalado
anteriormente), este tipo de lesiones podrian ser repa-
rables de forma artroscépica.

En las lesiones tipo II, el incompetente y tipica-
mente hipertréfico ligamento se divide en 2 flaps. La
parte profunda, que tiene su origen en la tuberosi-
dad del navicular, se fija al maléolo medial usando
un anclaje, como se ha hecho en el tratamiento de la
lesién proximal. La parte superficial, que tiene su ori-
gen en el maléolo medial, se fija distalmente al borde
superior de la tuberosidad del navicular usando otro
anclaje dseo.

En las lesiones tipo III se usa un anclaje éseo para
fijar el ligamento deltoideo desinsertado y el ligamen-
to de spring a la tuberosidad del navicular. Si el tejido
del ligamento de spring que queda es de mala calidad,
la parte distal del tenddn tibial posterior se puede usar
para reforzar la reconstruccion ligamentosa?.

En los pacientes en los que la inestabilidad per-
siste y la calidad de los ligamentos es insuficiente,
la reconstruccién directa con anclajes puede no
ser posible’. En estos casos, la reconstruccién con
injerto autblogo tendinoso libre es el tratamiento de
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eleccion®*

. También puede utilizarse ligamentoplas-
tia con el tendén peroneo lateral largo pasdndolo a
través del seno del tarso®. Recientemente, Jung et
al?® proponen para estas situaciones la reconstruc-
cién del fasciculo superficial del ligamento deltoideo
con el uso del tendén semitendinoso. Reconstruyen
los fasciculos tibionavicular y tibiocalcdneo, estabi-
lizadores principales para las fuerzas de abduccidn,
fijando un extremo del autoinjerto con un torni-
llo de biotenodesis al escafoides, lo tunelizan en el
maléolo medial y lo anclan con un arpén al centro
del sustentaculum tali.

El tendén tibial posterior se debe inspeccionar
meticulosamente durante la cirugfa, especialmente en
los casos de las lesiones tipo II o tipo III. Si hay dege-
neracién tendinosa, se desbrida. Si hay elongacién,
se acorta. Si hay un hueso accesorio (os tibiale), se
reancla el tendén, teniendo en cuenta, ademds, que
si este reanclaje se realiza mds distalmente, aumenta
su tension. Se deberia tener en cuenta la posibilidad
de una transferencia tendinosa en los casos en los que
nos encontremos el tibial posterior roto, si bien estos
casos no son frecuentes.

Si el paciente presenta ademds inestabilidad lateral,
se deben reconstruir los ligamentos laterales. Un défi-
cit del ligamento talofibular anterior causa una tras-
lacién anterior y una rotacién interna del astrigalo.
Con el tiempo, esta rotacién causaria de forma secun-
daria la lesién de la zona mds anterior del ligamento
deltoideo, tanto en su fasciculo superficial como pro-
fundo?. La combinacién de una inestabilidad lateral
crénica con una inestabilidad medial secundaria se
denomina inestabilidad rotatoria del tobillo. En estos
casos, la ausencia de reparacién de la inestabilidad
medial serfa la causante de un mal resultado clinico
a pesar del correcto tratamiento de la inestabilidad
lateral?”-8,

En los casos en los que la deformidad del pie en
valgo y pronacién existia previamente a la clinica de
inestabilidad (p. ¢j., deformidad presente también en
el pie contralateral asintomdtico) o en los casos de
grave adelgazamiento o defecto del ligamento tibio-
navicular, zibiospring o ligamento de spring, puede ser
necesario afadir una osteotomia de alargamiento del
calcdneo®? para corregir la deformidad y evitar la
recidiva de la lesién.

La artrodesis astragaloescafoidea aislada o la triple
artrodesis se considera cuando la inestabilidad medial
es tan excesiva que el paciente no es capaz de corre-
gir completamente la deformidad en pronacién del
antepié (p. ¢j., cuando hay un defecto significativo de
los ligamentos tibionavicular y de spring).

Postoperatorio

Como los ligamentos mediales estin involucrados
significativamente en las fuerzas de trasmisién desde
la pierna al pie, la mayoria de los autores tienden a
ser mds restrictivos que en la inestabilidad lateral en
cuanto a la rehabilitacién postoperatoria. El tobillo
suele protegerse con un botin de carga durante unas 6
semanas, tras las que se inicia la fisioterapia con retor-
no gradual a las actividades. La carrera se permite a los
4-6 meses y los deportes de contacto a los 6-9 meses.

DISCUSION

En los pacientes diagnosticados de inestabilidad
lateral del tobillo debe explorarse la posibilidad de
una inestabilidad medial asociada para conseguir un
resultado satisfactorio a largo plazo. En un estudio
realizado en 2015 por Kim et al®' se revis6 retrospec-
tivamente a 276 militares varones diagnosticados de
inestabilidad lateral y tratados mediante la técnica de
Brostrom. Los resultados no fueron satisfactorios en
40 pacientes y el 35% de ellos presentaba una ines-
tabilidad medial, lo cual demostré que existe una
asociacién estadisticamente significativa entre la ines-
tabilidad medial del tobillo y los resultados insatis-
factorios tras una cirugia de inestabilidad lateral del
tobillo.

La inestabilidad medial debe sospecharse ante un
paciente con clinica de sensacién de fallos en el tobillo,
especialmente en terrenos irregulares o al bajar rampas
o escaleras, y dolor en la cara anteromedial del tobillo.
Suele acompanarse de una deformidad en valgo y pro-
nacién, que tipicamente se corrige con la activacién
del tibial posterior. En contraste con las radiografias de
estrés, que no han demostrado ser ttiles, la artrosco-
pia es una valiosa herramienta diagndstica que valora
también la estabilidad lateral del tobillo y otras lesiones
concomitantes. En un futuro préximo, su utilidad tera-
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péutica serd cada vez mayor. En los casos més evolucio-
nados, pueden ser necesarios otros gestos quirdrgicos
(osteotomias de calcineo)?*?°. La clasificacién de las
lesiones en 3 tipos es Gtil para determinar la planifica-
cién del tratamiento quirtrgico.

Bibliografia

1. Lotscher P, Lang TH, Zwicky L, Hintermann B, Knupp M.
Osteoligamentous injuries of the medial ankle joint. Eur J
Trauma Emerg Surg. 2015;41:615-21.

2. Clanton TO, McGarvey W. Athletic injuries to the softh
tissues of the foot and ankle. En: Coughlin MJ, Mann RA,
Saltzman CL, editors. Surgery of the foot and ankle. 52 ed.
Philadelphia: Mosby Elsevier; 2007. p. 1425-563.

3. Golané B, Pérez-Carro L, Saenz I, Vega J. Anatomia de los
ligamentos del tobillo. Rev Ortop Traumatol. 2004;48 Supl
3:35-44.

4. Sarrafian FK. Anatomy of the foot and ankle. Descriptive,
topographic, functional. 2nd ed. Philadelphia: JB Lippincott
Company; 1993. p. 159-217.

5. Boss AR Hintermann B. Anatomical study of the medial
ankle ligament complex. Foot Ankle Int. 2002;23:547-53.

6. Siegler S, Block J, Schneck CD. The mechanical characteris-
tics of the colateral ligaments of the human ankle joint. Foot
Ankle. 1988;8:234-42.

7. Milner CE, Soames RW. The medial colateral ligaments of
the human ankle joint: Anatomical variations. Foot Ankle.
1998;19:289-92.

8. Hintermann B. Medial ankle instability. Foot Ankle Clin.
2003;8:723-38.

9. Close JR. Some applications of the functional anatomy of
the ankle joint. ] Bone Joint Surg Am. 1956;38-A:761-81.

10. Hintermann B, Nigg BM, Sommer C, Cole GK. Transfer of
movement between calcaneus and tibia in vitro. Clin Bio-
mech (Bristol, Avon). 1994;9:349-55.

11. Hintermann B, Sommer C, Nigg BM. Influence of ligament
transection on tibial and calcaneal rotation with loading and
dorsi-plantarflexion. Foot Ankle Int. 1995;16:567-71.

12. Knupp M, Lang TH, Zwicky L, Lotscher B, Hintermann B.
Chronic Ankle Instability (Medial and Lateral). Clin Sports
Med. 2015;34:679-88.

13. Hintermann B, Valderrabano V, Boss A, Trouillier HH,
Dick W. Medial ankle instability: an exploratory, prospective
study of fifty-two cases. Am ] Sports Med. 2004;32:183-90.

14. Park HJ, Cha SD, Kim SS, Rho MH, Kwag HJ, Park NH,
et al. Accuracy of MRI findings in chronic lateral ankle liga-
ment injury: comparison with surgical findings. Clin Radiol.
2012;67:313-8.

15. Hermans JJ, Wentink N, Beumer A, Hop WC, Heijboer
MP, Moonen AF, et al. Correlation between radiological
assessment of acute ankle fractures and syndesmotic injury

on MRI. Skeletal Radiol. 2012;41:787-801.

50

16. Sdnchez Monzé C, Sdnchez Marchori C. Inestabilidad crénica
del tobillo en el deporte. En: Rodriguez Herndndez C, direc-
tor. Lesiones crénicas del tobillo en el deporte. Monografia
SETRADE. Madrid: Editorial Médica Panamericana; 2015.

17. Werner BC, Burrus MT, Park JS, Perumal V, Gwathmey
FW. Trends in Ankle Arthroscopy and Its Use in the Mana-
gement of Pathologic Conditions of the Lateral Ankle in
the United States: A National Database Study. Arthroscopy.
2015;31:1330-7.

18. Takao M, Ochi M, Oae K, Naito K, Uchio Y. Diagnosis of a
tear of the tibiofibular syndesmosis. The role of arthroscopy
of the ankle. ] Bone Joint Surg Br. 2003;85:324-9.

19. Kerr HL, Bayley E, Jackson R, Kothari P. The role of arthros-
copy in the treatment of functional instability of the ankle.
Foot Ankle Surg. 2013;19:273-5.

20. Guillo S, Bauer T, Lee JW, Takao M, Kong SW, Stone JW, et
al. Consensus in chronic ankle instability: aetiology, assess-
ment, surgical indications and place for arthroscopy. Orthop
Traumatol Surg Res. 2013;99 suppl:S411-9.

21. Hintermann B, Boss A, Shifer D. Arthroscopic findings in
patients with chronic ankle instability. Am J Sports Med.
2002;30:402-9.

22.Hintermann B, Knupp M, Pagenstert GI. Deltoid liga-
ment injuries: diagnosis and management. Foot Ankle Clin.
2006;11:625-37.

23. Lotscher B, Hintermann B. Medial ankle ligament injuries in
athletes. Oper Tech Sports Med. 2014;22:290-5.

24. Deland JT, De Asla R], Segal A. Reconstruction of the chro-
nically failed deltoid ligament: a new technique. Foot Ankle
Int. 2004;25:795-9.

25.Lui TH. Technical tips: reconstruction of deep and super-
ficial deltoid ligaments by peroneus longus tendon in sta-
ge 4 posterior tibial tendon dysfunction. Foot Ankle Surg.
2014;20:295-7.

26.Jung HG, Park JT, Eom ]S, Jung MG, Lee DO. Recons-
truction of superficial deltoid ligaments with allograft ten-
dons in medial ankle instability: A technical report. Injury.
2016;47:780-3.

27.Crim JR, Beals TC, Nickisch E Schannen A, Saltzman CL.
Deltoid ligament abnormalities in chronic lateral ankle ins-
tability. Foot Ankle Int. 2011;32:873-8.

28. Vega J, Rabat E. Novedades en la inestabilidad crénica de
tobillo. Rev Pie Tobillo. 2013;27:71-9.

29. Hintermann B, Valderrabano V, Kundert HP. Lengthening
of the lateral column and reconstruction of the medial soft
tissue for treatment of acquired flatfoot deformity associated
with insufficiency of the posterior tibial tendon. Foot Ankle
Int. 1999;20:622-9.

30. Hintermann B, Valderrabano V. Lateral column lengthening by
calcaneal osteotomy. Techn Foot Ankle Surg. 2003;2:84-90.
31.Kim JS, Young KW, Cho HK, Lim SM, Park YU, Lee KT.
Concomitant Syndesmotic Instability and Medial Ankle
Instability Are Risk Factors for Unsatisfactory Outcomes
in Patients With Chronic Ankle Instability. Arthroscopy.

2015;31:1548-56.



y Jordi Vega®**

Impingement de partes blandas

Josep Torrent', Miki Dalmau?3, Betlem Fargues? Eduard Rabat*

'Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia, Hospital Universitari

Mutua de Terrassa, Terrassa, Barcelona

2Laboratorio de Anatomia Artroscépica y Quirtrgica, Departamento de Patologia
y Terapéutica Experimental (Unidad de Anatomia Humana),

Universitat de Barcelona, Barcelona
3Escuela de Ciencias de la Salud de Manresa, Universitat de Vic-Universitat Central

de Catalunya, Vic, Barcelona

“Unidad de Cirugia del Pie y Tobillo, Hospital Quirén Barcelona, Barcelona

INTRODUCCION

El impingement de partes blandas del tobillo o sin-
drome de atrapamiento de partes blandas estd causa-
do por el conflicto entre la articulacién del tobillo y
la presencia de tejido hipertréfico y/o cicatricial. Este
tejido patolégico quedard atrapado por la articulacién
durante el movimiento del tobillo, lo que provocard
dolor de caracteristicas mecdnicas en la zona, acompa-
fiado de sensacién de inestabilidad y en algunas oca-
siones de fallo del tobillo'.

Se ha descrito el impingement de partes blandas
en diferentes localizaciones del tobillo; sin embargo,
debido a su mayor frecuencia, este capitulo se centra
en el impingement anterolateral.

El 85% de las entorsis de tobillo se producen por
un mecanismo de inversién forzada. Entre el 20 y el
40% de estas entorsis conducen a un dolor crénico
o a algin tipo de molestia a nivel anterolateral del
tobillo'. El diagnéstico diferencial del dolor crénico
anterolateral del tobillo tras una entorsis de tobillo
debe incluir principalmente el impingement de tejidos
blandos y la inestabilidad. Aunque también deberin
descartarse otras patologias (p. ej., lesién osteocon-
dral, presencia de un osiculo, patologia de los tendo-
nes peroneos, presencia de una coalicién tarsal, ines-
tabilidad subtalar o patologia degenerativa articular).

ETIOPATOGENIA

Segin la descripcién inicial realizada por Ferkel et
al'y Ferkel y Fisher® sobre el impingement de partes
blandas, tras una entorsis en inversién del tobillo, se
produce una lesién a nivel de la cdpsula articular ante-
rolateral y de las estructuras ligamentosas laterales,
incluyendo el componente mds anterior del complejo
ligamentario lateral, el ligamento talofibular anterior
(LTFA) y el ligamento tibiofibular anterior (LTiFA). El
inadecuado tratamiento de la entorsis de tobillo puede
conducir hacia un proceso inflamatorio del drea lesio-
nada, seguido de la formacién de sinovitis y un tejido
cicatricial voluminoso. Esta masa de tejido ocuparia
el receso lateral del tobillo causando el dolor crénico
anterolateral. En algunas ocasiones, sobre todo en pro-
cesos de larga evolucidn, esta masa de tejido patolégi-
co puede sufrir una metaplasia a un tejido similar al
menisco por su consistencia e histologfa, lo que ha sido
denominado como “tejido meniscoide™. Actualmente
se sabe que el impingement de partes blandas aislado,
tal y como lo describié Ferkel, es infrecuente y que
hasta en un 66% de esos pacientes tienen asociada una
lesién del LTFA que podria manifestarse como una
inestabilidad menor o microinestabilidad de tobillo*°.

Cl4sicamente, se han definido 2 localizaciones
como origen del dolor por impingement de tejidos
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Figura 1. Localizacién anatémica del dolor anterolateral de tobillo por impingement de tejidos blandos. Visién
anatomica y artroscépica normales. 1: fasciculo distal del ligamento tibiofibular anterior; 2: ligamento talofibular

anterior.

blandos a nivel anterolateral del tobillo: el fasciculo
distal del LTiFA en la regién anterolateral y corres-
pondiente a la regién anterior de la sindesmosis, y a
lo largo del LTFA en el receso lateral (fig. 1).

El LTiFA es el ligamento mds fuerte de los liga-
mentos de la sindesmosis. Se origina en el tubérculo
anterior de la tibia, y sus fibras se dirigen en direcciéon
distal y lateral hasta su insercién en el margen anterior
del maléolo peroneal. Tiene una morfologia multifas-
cicular observando cémo su fasciculo mas distal trans-
curre de forma separada del resto de ligamento. La
porcién distal del LTiFA es intraarticular, pero extra-
sinovial, y cubre la visién anterior e intraarticular de
la sindesmosis contactando en la mayoria de las oca-
siones con el dngulo lateral de la ctpula astragalina®.

En el pasado se afirmaba que el contacto entre la
porcién distal del LTiFA y el astrdgalo estaba relacio-
nado con el dolor anterolateral’. Sin embargo, como
Golané et al® definieron, la presencia del fasciculo dis-
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tal del LTiFA y el contacto con el dngulo anterolateral
del astrdgalo se consideran un hallazgo normal®. Hay
que destacar que existen variaciones anatémicas de
este fasciculo. Aquellos mds anchos, largos o con una
insercion peroneal més distal a la linea articular tienen
un mayor potencial de causar patologia’. Sin embargo,
actualmente se sabe que tanto la inestabilidad como la
microinestabilidad laterales causan el incremento de
contacto entre la porcién distal del LTiFA y la capula
astragalina®'®. Después de una lesién por inversién
que provoque hiperlaxitud del LTFA, la cdpula astra-
galina se extruye anteriormente con la plantarflexién
provocando su contacto o el aumento de su contacto
con el fasciculo distal del LTiFA, lo que causard mayor
presion y friccién sobre el cartilago de la zona. Por lo
tanto, en los pacientes con dolor en la regién del LTi-
FA siempre habrd que valorar la posibilidad de una
inestabilidad mecdnica. En algunos pacientes, incluso
sin signos clinicos evidentes, existe la posibilidad de
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que una microinestabilidad esté actuando como ori-
gen oculto de este dolor®’.

El LTFA es el ligamento que se lesiona con mayor
frecuencia en el tobillo. Se origina en el margen ante-
rior del maléolo lateral y sus fibras mds superiores
se relacionan con la insercién fibular de la porcién
distal del LTiFA, mientras que las inferiores alcan-
zan la insercién fibular del ligamento calcaneofibu-
lar. Desde su origen, las fibras se dirigen anterome-
dialmente hacia el cuerpo del astrdgalo, insertindose
inmediatamente anterior a la articulacién astragalo-
peronea. Aunque puede ser monofascicular o trifas-
cicular, tipicamente estd formado por 2 fasciculos'!
entre los que penetra habitualmente una rama de la
arteria peronea. Su morfologia es plana y se dispo-
ne horizontalmente en posicién neutra del tobillo.
A pesar de ser un ligamento extraarticular, debido a
su estrecha relacién con la cdpsula articular (siendo
por tanto un ligamento intrinseco) puede observarse
artroscopicamente formando el suelo del receso late-
ral. La lesién del LTFA contribuird al impingement de
partes blandas en 2 aspectos: por la creacién de tejido
cicatricial y por las secuelas mecdnicas de la inestabili-
dad residual. Actualmente, y segtin los trabajos sobre
microinestabilidad, la lesién parcial del LTFA y su
consecuente alteracién mecdnica menor serian la cau-
sa primaria del dolor anterolateral como secuela de
una entorsis de tobillo; mientras que la presencia del
tejido inflamatorio patolégico, aunque presente, no
serfa el problema de base en la mayoria de los casos.

PRESENTACION CLINICA Y EXPLORACION

El impingement de partes blandas se caracteriza
clinicamente por dolor mecdnico, localizado a nivel
anterolateral del tobillo, que interfiere en la actividad
y que normalmente cede con el reposo. El dolor cré-
nico puede persistir pese al tratamiento rehabilitador
y a la disminucién de la actividad fisica. Es posible
observar tumefaccién moderada después de una acti-
vidad intensa, aunque si el paciente presentase un
derrame articular importante o episodios de bloqueo,
se tendrian que descartar otras patologias como la
presencia de una lesién osteocondral'. La exploracién
fisica es esencial en el diagnéstico de impingement de
partes blandas a nivel anterolateral. El balance articu-

lar tipicamente no estd disminuido, aunque se puede
encontrar limitacién leve de la dorsiflexién si los sin-
tomas son de larga duracién'. Existe una maniobra
que exacerba los sintomas y que consiste en reprodu-
cir el dolor al realizar presién en la regién anterolate-
ral del tobillo a la vez que se realiza un movimiento de
flexién dorsal y eversién del tobillo. En presencia de
tejido sinovial hipertréfico o tejido fibrético, al forzar
la flexién dorsal y eversién manteniendo la presion
con el pulgar, este tejido quedard atrapado entre el
astragalo, el maléolo lateral y la epifisis distal tibial
reproduciendo los sintomas.

En algunos casos puede ser dificil distinguir este
dolor de uno originado en la articulacién subastraga-
lina o en el seno del tarso. En estos casos, la inyeccién
de anestésico local en la subtalar o en el seno del tarso
puede ayudar a diferenciar dicho dolor.

Como se ha mencionado previamente, es frecuente
la presencia de una lesién del LTFA como consecuen-
cia de la inversién del tobillo. Aproximadamente el
20% de los pacientes que han sufrido una rotura agu-
da ligamentosa presentardn una inestabilidad crénica
del tobillo™. En pacientes con inestabilidad lateral se
ha encontrado hipertrofia sinovial anterolateral pro-
vocando impingement hasta en el 63% de los casos®.
Sin embargo, en estos pacientes el impingement no es
una patologfa primaria, sino que es claramente secun-
daria a su inestabilidad. Por otro lado, hay un grupo
de pacientes que refieren dolor anterolateral y que
presentan tejido blando patolégico en esa localiza-
cién, pero en los que no se objetiva una inestabilidad
clara del complejo externo, sino que tienen una clini-
ca mds sutil de inestabilidad. En estos pacientes se ha
observado una lesién parcial del LTFA en el 66,6% de
los casos, y el origen primario del dolor estaria relacio-
nado con una inestabilidad en un grado menor?. En
ese mismo estudio, inicamente el 50% de los pacien-
tes con sintomatologia y exploracién compatible con
el diagnéstico de impingement de partes blandas pre-
sentaban tejido patolégico ocupando el receso lateral.

Es fundamental una correcta exploracién de la es-
tabilidad del tobillo. Como el LTFA restringe la
translacién anterior y rotacién interna con el tobi-
llo en flexién plantar, su exploracién debe forzar
la traslacién anterior (prueba del cajén anterior) y la
rotacién interna con unos 10-20° de flexién plantar
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del pie, y siempre debe ser un estudio comparativo
con el lado contralateral y teéricamente sano. Una
prueba del cajén anterior de tobillo positivo aislado
tiene una sensibilidad del 73% y una especificidad del
97%. Cuando al realizar la prueba del cajén anterior
también aparece dolor a la palpacién del LTFA, se
incrementa la sensibilidad al 98% y la especificidad al
84% en el diagndstico de la lesiéon'®".

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

La primera prueba complementaria que hay que rea-
lizar es la radiologia simple. Aunque no serd de gran
utilidad para el diagndstico especifico de impingement
de partes blandas, permite descartar otras causas de
dolor como fracturas, patologia degenerativa, presencia
de osiculos, osteofitos, etc. El estudio radiolégico en
estrés del tobillo para la valoracién de su estabilidad es
controvertido y con frecuencia poco util.

Al igual que la radiologia simple, la tomografia
computarizada tampoco es la mejor exploracién para
el estudio de las partes blandas, pero permite un diag-
néstico mds preciso de posibles lesiones osteocondra-
les, artropatia degenerativa, osteofitos o cuerpos libres
articulares.

La resonancia magnética (RM) es la prueba mds
utilizada para el estudio del impingement de partes
blandas. El hallazgo mds frecuente es la presencia de
una masa de tejido blando en el receso lateral, hipoin-
tensa en T'1 e hipoisointensa en T2. La bibliografia
muestra datos muy diferentes sobre la capacidad de
diagnéstico del impingement mediante RM, encon-
trando sensibilidades del 39 al 100% y especificidades
del 50 al 100%".

La artro-RM (RM con contraste inyectado intraar-
ticularmente) puede mejorar la precisién del diagnés-
tico convirtiéndose en la prueba diagnéstica preferida
por algunos autores. Robinson et al' encontraron
una sensibilidad del 96%, una especificidad del 97%
y un valor predictivo negativo del 100%. Sin embar-
go, es importante tener en cuenta que las anormalida-
des radioldgicas del receso anterolateral son comunes
incluso en pacientes asintomdticos (casi el 60% de
pacientes en el grupo control de Robinson et al). Esto
significa que un correcto diagndstico requiere siempre
una correlacién clinicorradiolégica®.
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En el estudio de RM también debe buscarse una
posible lesién del LTFA en el contexto del impinge-
ment de partes blandas. En caso de lesidon ligamenta-
ria, se podrdn observar los diferentes grados de lesidn,
que pueden ir desde la inflamacién, laxitud, o dis-
continuidad hasta la no visualizacién del ligamento.
La lesién parcial del LTFA afectando a su fasciculo
superior serd indicativa de la presencia de microines-
tabilidad. De la misma forma, también se deberd des-
cartar la afectacién del LTiFA. La sensibilidad de la
RM en la deteccién de una lesién parcial del LTFA o
del LTiFA mejora enormemente con la inyeccién de
contraste intraarticular.

La ecografia es una exploracién que permite la
visualizacién de posibles masas de tejido sinovial a
nivel profundo del LTFA y se considera patoldgica a
partir de un tamafo de 7 a 10 mm. Con una sensi-
bilidad del 77% y una especificidad del 55%, es una
técnica claramente menos definitoria que la RM y la
artro-RM, pero tiene su utilidad como prueba de bajo
coste y que ademds puede aplicarse inmediatamente
en la consulta?.

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial siempre debe ser conserva-
dor, mediante tratamiento médico antiinflamatorio,
rehabilitacién y disminucién de la actividad. Cuan-
do el tratamiento conservador fracasa después de 3 a
6 meses de aplicacidn, debe plantearse un tratamiento
quirdrgico.

El desbridamiento artroscépico del tejido blando
patoldgico es el tratamiento quirdrgico que hay que
considerar. Se debe poner especial atencién en evitar
desinsertar o lesionar el LTFA durante el desbrida-
miento del receso lateral.

Se han publicado mdltiples estudios sobre el resul-
tado del desbridamiento artroscépico para el trata-
miento del impingement de partes blandas"**%.

Aunque existe mucha heterogeneidad en la meto-
dologia, en general reportan altos porcentajes (74-
100%) de resultados buenos y excelentes. Sin embar-
go, estos resultados se deberian interpretar con cautela
por la gran variedad de diferentes lesiones incluidas
en alguno de estos estudios. Por otro lado, la cirugfa
artroscopica para el impingement de partes blandas ha
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Figura 2. Secuencia artroscdpica en un paciente con dolor anterolateral crénico del tobillo derecho y diagnosticado

de impingement de partes blandas a nivel de la regién del ligamento talofibular anterior (LTFA). Dos tercios de

estos pacientes tienen asociada una lesién del LTFA que podria manifestarse como una inestabilidad menor o
microinestabilidad de tobillo. A) Impingement de partes blandas afectando al receso lateral. B) Reseccién artroscépica
del tejido blando patoldgico. C) Preparacion de la reparacién artroscdpica de la desinsercién del LTFA. D) Reinsercién
anatomica y artroscépica del LTFA. 1: tejido fibrético en el drea del LTFA, y ocupando el receso lateral; 2: inserciéon
fibular de la porcién distal del ligamento tibiofibular anterior (LTiFA); 3: regién anterior del maléolo peroneal; 4: pared
lateral del astrdgalo; 5: mundn de una desinsercién parcial del LTFA; 6: insercién fibular de la porcién distal del LTiFA,
estructura de referencia para una correcta reinsercién del LTFA; 7: LTFA reinsertado.

demostrado ser un procedimiento seguro y con una
baja incidencia de complicaciones (inferior al 4%)*.
En los pacientes que ademids del tejido blando pato-
légico presentan una inestabilidad lateral evidente, se
recomienda corregir la inestabilidad durante la cirugia
de desbridamiento, ya sea por técnica artroscopica o
abierta. De la misma forma, hay que tener en cuenta

a los pacientes que pueden presentar microinestabi-
lidad, en los que se recomienda reparar artroscépi-
camente la lesién parcial del LTFA, lo que evitard la
recidiva de la sintomatologia (fig. 2).

En la actualidad es necesario realizar mds estudios
aleatorizados sobre el tratamiento artroscépico de la
inestabilidad de tobillo. Todavia no hay resultados
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Figura 3. Secuencia artroscépica en un paciente con dolor anterolateral crénico del tobillo derecho y diagnosticado
de impingement de partes blandas a nivel de la regién de la porcién distal del ligamento tibiofibular anterior (LTiFA).
A) Impingement de partes blandas afectando la porcién distal del LTiFA. B) Reseccién artroscépica del tejido blando
patolégico, y de la porcién distal del LTiFA. 1: tejido fibrético sobre la porcién distal del LTiFA; 2: porcién distal
del LTiFA; 3: lesion condral (indicada con linea discontinua) secundaria al aumento del roce por la porcién distal
del LTiFA; 4: LTiFA tras la reseccién de su porcién distal; 5: visién intraarticular de la linea articular distal de la
sindesmosis.

sobre la reparacidn artroscépica del LTFA en pacientes La decisién de resecar o no el fasciculo distal del
con impingement de partes blandas y microinestabili- ~ LTiFA durante la artroscopia debe basarse en la pre-
dad. Pero segln nuestra experiencia, no se ha obser-  sencia de variantes anatémicas o del engrosamiento
vado recurrencia sintomdtica en los pacientes tratados  del ligamento y/o en la presencia asociada de ines-
frente al 26% de recidiva en los que solo se realiz6 el tabilidad del tobillo (fig. 3). En este tltimo caso se
desbridamiento del tejido blando patolégico”. recomienda, si es posible, reparar artroscépicamente

Cuadro

1. Existen 2 localizaciones como origen del dolor anterolateral de tobillo por impingement de tejidos blandos:
el fasciculo distal del ligamento tibiofibular anterior y el ligamento talofibular anterior (LTFA).

2. Dos tercios de estos pacientes tienen asociada una lesion del LTFA que podria manifestarse como una
inestabilidad menor o microinestabilidad de tobillo.

3. La resonancia magnética es el estudio complementario de eleccién para el diagndstico de imagen.
La artrorresonancia magnética puede mejorar la precisién del diagnéstico con una sensibilidad del 96%

y una especificidad del 97%.

4. En los pacientes que ademds del tejido blando patolégico presentan una inestabilidad lateral evidente,
se recomienda corregir la inestabilidad.

5. Cuando existe una microinestabilidad en el contexto de un impingement anterolateral se recomienda la
reparacién artroscopica de la lesion parcial del LTFA.
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el LTFA para tratar la causa subyacente del impin-
gement. Esto contradice publicaciones previas que
sugerfan que, en los casos en que coexistiera impin-
gement de la porcidn distal del LTiFA e inestabilidad,
el desbridamiento o reseccién del ligamento podria
ser suficiente. Sin embargo, la reseccién del fasciculo
distal del LTiFA se ha de realizar cuando se obser-
ve erosion del cartilago del dngulo anterolateral de la
ctpula astragalina”®.

CONCLUSIONES

El impingement de partes blandas del tobillo es
eminentemente anterolateral y en la mayoria de
casos hay un antecedente de lesién por inversién del
tobillo. La presencia de tejido cicatricial e hipertrofia
sinovial no se puede considerar aisladamente, ya que
en un alto porcentaje forma parte de una lesién mds
compleja que implica al LTFA y en algunos casos
al LTiFA. El diagnéstico de impingement de partes
blandas requiere una exploracién clinica compatible
y la presencia de alteraciones caracteristicas en los
estudios complementarios. El estudio complementa-
rio de eleccién es la RM. En los casos en que la RM
no aporta ninguna imagen que explique el dolor del
paciente, la realizacién de una artro-RM puede ser
atil.
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INTRODUCCION

Las lesiones osteocondrales (LOC) del astrigalo
se definen como un defecto en el cartilago hialino
articular, predominantemente en la zona de carga de
la ctpula astragalina, con afectacién del hueso sub-
yacente. Para denominarlas, se han utilizado distin-
tos nombres (como osteocondritis disecante, fractura
transcondral o fractura osteocondral), pero parece que
el término “lesién osteocondral” es el mds aceptado’.

Deben considerarse siempre en el diagndstico dife-
rencial de pacientes con dolor crénico de tobillo y
antecedentes traumdticos, si bien muchas veces se tra-
ta de lesiones por microtraumatismos®.

ETIOLOGIA

Antiguamente se pensaba que estaban causadas
por fenémenos isquémicos y fue Konig quien acuné
el nombre de “osteocondritis disecante” en la rodilla.
Sin embargo, la experiencia clinica actual aboga por
un origen traumdtico en la mayoria de los casos’. En
pacientes sin antecedentes traumdticos evidentes se
postula que podria deberse a microtraumatismos repe-
tidos desapercibidos, anomalias vasculares que produ-
cen osteonecrosis y/o factores congénitos. En cualquier
caso, en estudios experimentales se ha demostrado
que la inclinacién astragalina en la mortaja durante el
esguince o la fractura de tobillo puede producir dano
cartilaginoso y fracturas osteocondrales®>. Esta idea

parte de las investigaciones anatémicas realizadas por
Berndt y Harty en 1959. Sobre la base de estos experi-
mentos se disenid una clasificacién radioldgica que des-
cribia los cambios morfolégicos inducidos por fuerzas
traumdticas en la articulacién del tobillo. Esta clasi-
ficacién fue posteriormente modificada por Loomer
et al°, que afiadieron la presencia de quistes subcon-
drales. Flick y Gould” describieron la morfologia de
las LOC en més de 500 pacientes. Describieron que
el 98% de las LOC laterales y el 70% de las mediales
estaban asociadas a traumatismo. Respecto a la etiopa-
tologia de las lesiones quisticas frecuentemente encon-
tradas en las LOC, existe bastante controversia®. Se ha
postulado que, secundariamente a las altas presiones
intraarticulares por la gran congruencia que existe en
la articulacién tibioastragalina, el liquido sinovial se ve
forzado a “escaparse” a través de pequenos defectos o
roturas que se pueden producir en el hueso subcon-
dral, creando una especie de cavernas en la superficie
esponjosa del astrdgalo. Al contrario que el cartilago, el
hueso subcondral estd muy inervado, lo que explicaria
la sensacién dolorosa que refieren los pacientes que

tienen lesiones quisticas®’.

DIAGNOSTICO

Diagnéstico clinico

La anamnesis revela frecuentemente un dolor sor-
do o mal definido a nivel de la interlinea del tobillo,
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con presencia de bloqueos articulares, inestabilidad
subjetiva u objetiva y/o tumefaccién del tobillo. Es
fundamental efectuar un diagnéstico de sospecha en
pacientes con dolor persistente de tobillo tras una
lesién aguda (especialmente esguinces de tobillo con
dolor persistente tras 6 semanas de evolucién?) o
bien en pacientes sin un antecedente traumdtico cla-
ro y dolor a nivel articular. No hay que obviar que,
en pacientes que no refieren un antecedente traums-
tico claro, siempre se debe buscar una microinesta-
bilidad o inestabilidad subclinica no diagnosticada.
Dentro del diagnéstico diferencial hay que descar-
tar una fractura de tobillo, de astrdgalo, calcineo o
pilén tibial, asi como una lesién ligamentaria exter-
na o interna o bien lesiones de tendones peroneos.
Dada la inespecificidad de su clinica, el diagndstico
suele ser tardio, pues queda enmascarado por la pre-
sencia de otras lesiones mds evidentes de pie y tobi-
llo; de hecho, segtin algunos autores, hasta el 28%
de las LOC de astrigalo se asocian a fracturas en
pie y tobillo, sobre todo fracturas maleolares y otras
fracturas ocultas®’.

La exploracién fisica debe incluir: inspeccién del
tobillo, palpacién de puntos dolorosos, examen de
la alineacién del retropié y la estabilidad del tobillo
y examen de la marcha. En muchos pacientes es fre-
cuente la presencia de un retropié varo y una inesta-

bilidad lateral.

Diagnéstico por imagen

Radiologia simple

Por su disponibilidad, coste-efectividad y capa-
cidad de evaluar al mismo tiempo la alineacién del
retropié en carga, la radiologia simple es la primera
prueba que hay que realizar. Se efectuard de rutina
la denominada serie radioldgica de pie y tobillo, que
incluye: radiografia simple de tobillo anteroposterior
y lateral en carga, radiografia dorsoplantar y perfil
en carga del pie, una proyeccién de mortaja (20°
de rotacién interna del tobillo) y una proyeccién
de Saltzmann (fig. 1) o similares para evaluar la ali-
neacién del retropié. Sus principales desventajas son
una limitada sensibilidad para diagnosticar estadios
iniciales de la lesién o lesiones no desplazadas, asi
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Figura 1. Proyeccién de Saltzmann para evaluar la
alineaci6n del retropié.

como localizaciones determinadas de esta. Por otro
lado, al tratarse de un estudio en 2 dimensiones,
es necesario complementarla con una tomografia
computarizada (TC), hasta tal punto que algunos
autores aseveran que toda lesién identificada en la
radiologfa simple se deberfa evaluar mediante TC,
ya que ofrece imdgenes mds precisas de la integridad
del hueso subcondral y permite una reconstruccién
tridimensional y multiplanar que facilita una mejor
planificacién del abordaje quirdrgico (abierto frente
a artroscopico)'’.

Resonancia magnética

Su realizacidn de forma rutinaria anade informacién
respecto a la morfologia del cartilago articular, evalua-
cién de la vascularizacién del fragmento y alteraciones
concomitantes de partes blandas (sinovitis anterola-
teral o medial), asi como presencia de actividad en
el hueso subcondral (interpretado como edema de la
médula dsea), y es una prueba con mayor sensibilidad
que la TC en estadios iniciales de la enfermedad. No
existe una clara superioridad de la resonancia mag-
nética (RM) frente a la TC'". Quizds esta tltima es
inferior en detectar lesiones puramente cartilagino-
sas, mientras que la RM puede sobredimensionar el
verdadero tamano de la LOC, pues un edema exce-
sivo impide valorar bien la extensién de esta''. Hay
disponibles otras pruebas de imagen (gammagrafia
dsea, tomografia computarizada por emision de fotén
Ginico, ecografia) que pueden afadir alguna informa-
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cién, pero no desempenan un papel fundamental en
el diagnéstico de las lesiones osteocondrales”'>".

En la prictica habitual, para evaluar al paciente con
dolor crénico de tobillo, se realiza antes una RM que
una TC, puesto que la RM permite diagnosticar de
manera mds precisa otras lesiones (lesiones ligamen-
tarias, pinzamiento de partes blandas, etc.). Con fre-
cuencia, tras diagnosticar la LOC mediante RM, se
debe solicitar un estudio mediante TC para obtener
una mejor descripcién de dichas lesiones y su planifi-
cacioén quirurgica.

Respecto a la localizacién de las LOC, cldsicamente
se consideraba que la mayoria de las LOC del astrd-
galo se localizaban en la regién posteromedial o ante-
rolateral de la cipula astragalina, y se establecié una
relacién mds firme entre lesiones laterales y trauma-
tismo. En los dltimos anos, tras el estudio de Elias et
al', la descripcién topogréfica de las lesiones se basa
en la plantilla anatémica descrita por estos autores que
divide la cpula astragalina en 9 zonas iguales. Dichos
autores analizaron mediante RM a 424 pacientes con
LOC utilizando esta plantilla, y encontraron que el
62% de las lesiones eran mediales y el 34% latera-
les. De hecho, sorprendié que la mayoria de las lesio-
nes fueran centrales (80%). También confirmaron la
observacién previa de que las lesiones mediales eran
mds anchas y profundas que las laterales. Esto con-
cuerda con el mecanismo de lesién propuesto por
Berndt y Harty, en el que las lesiones laterales estdn
ocasionadas generalmente por un cizallamiento entre
el astrdgalo y el peroné que produce lesiones en “for-
ma de oblea”, desplazadas y poco profundas, mientras
que las lesiones mediales estdn producidas por torsién
e impactacion de la tibia contra el astrdgalo, causando
lesiones en “forma de cuenco”, mds profundas.

CLASIFICACION

Aunque se han descrito multitud de clasificaciones
basdndose en los estudios mediante TC y/o RM, la
clasificaciéon mds utilizada actualmente sigue siendo
la descrita por Berndt y Harty basada en la radiolo-
gia simple. No obstante, en la tltima década se ha
impuesto el uso de la clasificacién de la International
Cartilage Repair Society (ICRS). Esta nueva clasifica-

cién no solo tiene en cuenta el tamano de la lesidn,

Tabla 1. Clasificacién de la International Cartilage
Repair Society

Grado Definicién

1 Lesiones superficiales, fisuras,
brechas e indentaciones

2 Lesiones que alcanzan hasta un
50% del grosor del cartilago

3 Lesiones que afectan a mds
del 50% del grosor del cartilago,
llegando a la capa de cartilago
calcificado pero no al hueso
subcondral

4 Pérdida completa del cartilago

con hueso subcondral expuesto

sino también su profundidad (tabla 1). Esta escala
ICRS tiene varias modificaciones, y una de las mds
atiles es la que correlaciona los hallazgos artroscépi-
cos con los hallazgos obtenidos mediante RM". En
la publicacién de O’Loughlin et al” se puede revisar
una lista completa de todas las clasificaciones disponi-
bles. La artroscopia de tobillo es util en casos de dolor
de tobillo de origen incierto y con pruebas de imagen
no concluyentes.

HISTORIA NATURAL Y PRONOSTICO

El cartilago astragalino tiene poca capacidad de
reparacion intrinseca per se, pero la historia natural
de las LOC que se dejan evolucionar sin tratamiento
sigue siendo desconocida. Elias et al'® y Shearer et al”
publicaron los resultados del tratamiento conservador
de estas lesiones, con unas tasas de éxito que oscilaban
entre un 45-54%. Tol et al*® realizaron un metaandlisis
en el aflo 2000 y encontraron una tasa de éxito con
dicho tratamiento de tan solo el 45% en LOC gra-
do I, grado II y grado III mediales. Los pacientes en
estadios I o II que seguian presentando dolor tras un
periodo que oscilaba entre 6 meses y 1 afo, o aquellos
pacientes en estadios III y IV, frecuentemente nece-
sitaban tratamiento quirtrgico. Mds recientemente,

Klammer et al’ han presentado los resultados de
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48 lesiones osteocondrales tratadas de manera con-
servadora y con un seguimiento promedio de 2 afios,
concluyendo que aquellas LOC con minima sinto-
matologia muestran escasa progresién clinica y por
estudios de RM; es decir que, segin estos autores,
parece que la relevancia clinica deberia ser la clave de
las actuaciones terapéuticas, independientemente del
tamano de las lesiones.

Parece bastante claro que el tamano de la lesién
resulta critico a la hora de evaluar los resultados del
tratamiento de las LOC. Numerosos investigadores
establecen el punto de corte en 1,5 cm? como deter-
minante prondstico a la hora de la eleccién del trata-
miento?. Otros factores relacionados con el resultado
incluyen la apariencia artroscépica, la presencia de
lesiones asociadas, que la lesién esté rodeada en su
totalidad por cartilago, la duracién de los sintomas y
el antecedente traumdtico. Choi et al*® encontraron
en su estudio que la edad tiene un efecto negativo en
los resultados y que el pronéstico es mds favorable en
pacientes menores de 45 afios.

TRATAMIENTO

Depende del estadio de la lesién, de la presencia de
lesiones asociadas, la sintomatologfa, las caracteristi-
cas y expectativas del paciente. Por otro lado, el méto-
do de tratamiento debe tener en cuenta si la lesién
es puramente cartilaginosa o se trata de una lesién
osteocondral, como suele ser lo mas frecuente.

Tratamiento conservador

En todas las lesiones osteocondrales de astrigalo no
desplazadas debe realizarse un intento de tratamiento
conservador. La contraindicacién a este tratamiento
serfa una lesién aguda con fragmentos osteocondrales
desplazados en los que deberia realizarse una resec-
cién o una reduccién y fijacién interna, dependiendo
del tamarfio y viabilidad de estos. El tratamiento con-
servador consiste en un periodo inicial de descarga e
inmovilizacién con botina de yeso u ortesis funcional
durante 1 mes, seguido de carga parcial progresiva
hasta la carga total en 12-16 semanas. Los pacientes
en estadios I o II que siguen presentando dolor tras
un periodo que oscila de 6 meses a 1 afo o aquellos
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Tabla 2. Recomendaciones de tratamiento
de lesiones osteocondrales segin el tamano

< 1,5 cm? 1,5-3 cm? >3 cm?

Desbridamiento  Mosaicoplastia Mosaicoplastia

+ estimulacién (varios

de médula ésea cilindros)
Cultivo de Aloinjerto
condrocitos osteocondral
(ACI/MACI)

ACI: implante de condrocitos autélogos; MACI:
implante de condrocitos aut6logos en membrana.

pacientes en estadios III y IV, frecuentemente necesi-
tardn tratamiento quirtrgico®'.

Tratamiento quirdrgico

Se han descrito 2 grandes grupos de técnicas
segtin el tamano de la LOC (tabla 2): técnicas de
estimulacién de la médula 6sea (microperforaciones,
nanoperforaciones, microfracturas, drilling, etc.) y
técnicas de reparacién osteocondral o sustitutivas:
trasplante osteocondral autdélogo o aloinjerto, culti-
vo de condrocitos o sustitutivos sintéticos (que han
demostrado unos malos resultados). Recientemen-
te se ha desarrollado un nuevo concepto, la “rege-
neracién guiada”, cuyo objetivo es la estabilizacién
del codgulo y una mayor capacidad de regeneracién
empleando distintas sustancias como “inductores de
la regeneracion'. Antes de optar por un tipo de téc-
nica u otro, se deberdn valorar las siguientes caracte-
risticas de la lesién:

— Localizacién.
— Extensién.
— Profundidad.

— Clasificacién de la lesién segtin la ICRS.

El papel de la cirugia artroscépica en el tratamiento
de las lesiones osteocondrales (LOC) es importante,
y tiene un grado de recomendacién B. No obstante,
la mayor parte de trabajos publicados presentan unos
niveles de evidencia IV y V2122,
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Figura 2. Visién artroscépica de fibrocartilago, resultado
de perforaciones osteocondrales.

Figura 3. Técnica de microfracturas en lesién condral
astragalina posterior.

Desbridamiento y estimulacion de la médula 6sea

Se fundamenta en la creacién de canales vasculares
en el hueso subcondral subyacente utilizando agujas
o punzones (perforaciones o microfracturas) o un
resector artroscépico (condroplastia por abrasién).
Esto permite que elementos de la médula ésea (células
madre pluripotenciales, factores de crecimiento, etc.)
lleguen al foco de la lesién y formen fibrocartilago
para cubrir la lesién (fig. 2). En los dltimos afios se ha
desarrollado la utilizacién de la técnica de microfrac-
tura e incluso nanofractura, con instrumentos muy
precisos disefiados para penetrar la [imina subcondral
de la lesién unos 3 mm sin alterar el resto del hue-
so subcondral y el cartilago circundante sano?'. En
una publicacién reciente, no se encuentran diferen-
cias clinicas entre el uso de perforaciones con aguja
o microfracturas con punzén para lesiones peque-
fias-medianas®. A pesar de las novedades terapéuticas,
no se dispone de ningtn estudio a largo plazo que
muestre la superioridad de otras técnicas frente a la
técnica de desbridamiento y estimulacién de la médu-
la ésea. Es una técnica sencilla, barata y fcilmente
realizable mediante artroscopia estindar de tobillo,
incluso en lesiones posteriores (fig. 3). Respecto a los
resultados, sus beneficios clinicos parecen decaer tras
los primeros 5 anos de seguimiento; asi y todo, espe-
cialmente en lesiones menores de 1,5 cm?, debe ser

siempre la primera opcién*>**. En los tltimos anos se
han disenado técnicas para aumentar las indicaciones
de las microfracturas a defectos mayores de 1,5 cm?,
incorporando elementos que protegen el codgulo para
que se quede en el defecto existente (fundamental-
mente membranas de coldgeno). Esta tltima técnica
también estarfa indicada en caso de lesiones quisticas,
debiendo realizarse el legrado y microfracturas o per-
foraciones de estas y su posterior relleno con injerto
dseo autdlogo, anadiendo finalmente la membrana?.

Autotransplante osteocondral
o0 mosaicoplastia

Actualmente es la técnica de sustitucién del car-
tilago mds utilizada. Consiste en obtener uno o mds
cilindros de cartilago-hueso subcondral de la zona
que no soporta carga de la tréclea femoral externa e
implantarlo en el defecto astragalino una vez prepara-
do hasta llegar al hueso subcondral sano (a menudo
tras la realizacién de osteotomia de maléolo interno
en lesiones mediales o de maléolo externo en lesiones
laterales). Se puede cubrir un drea extensa creando
una especie de mosaico (de ahi su nombre), quedando
los espacios intermedios rellenos de fibrocartilago. Sus
principales ventajas son la utilizacién de tejido auté-
logo, el ser un procedimiento en una sola etapa y la
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relativa facilidad técnica con los sistemas actualmente
disponibles en el mercado. Las principales desventa-
jas son la morbilidad asociada de la zona donante,
las complicaciones de las osteotomias (seudoartrosis,
retirada de material de osteosintesis, etc.) y la dificul-
tad para restablecer la esfericidad del astrigalo, des-
cribiéndose que hasta pequenas alteraciones en la dis-
posicién anatémica son capaces de crear alteraciones
biomecdnicas importantes®. El seguimiento mds lar-
go para este procedimiento fue publicado por Imhoff
et al*®. Se trataba de 25 pacientes con un seguimien-
to promedio de 84 meses (rango, 53-124). De ellos,
9 pacientes eran fracasos de técnicas de estimulacién
de la médula 6sea. Los investigadores encontraron un
aumento significativo de la puntuacion de la Ameri-
can Orthopaedic Foot and Ankle Society (AOFAS)
—de 50 a 78 puntos— y una disminucién significati-
va de la Escala Visual Analégica (EVA) —de 7,8 a 1,5
puntos—. Scranton et al revisaron retrospectivamente
una cohorte de 50 pacientes con cirugfas fallidas pre-
vias (sobre todo tras técnicas de estimulacién medu-
lar), que presentaban una lesién quistica de mds de 8
mm de didmetro*. Ellos mostraron una mejora signi-
ficativa en la puntuacién clinica después de un segui-
miento medio de 36 meses (rango, 24-83 meses). En
consecuencia, recomendaron la mosaicoplastia como
procedimiento de rescate en una situacién de revisién
con un gran defecto éseo cuando la alternativa es la
fusién de tobillo.

Comparacion de técnicas de estimulaciéon
de médula 6sea frente a mosaicoplastia

Gobbi et al® publican sus resultados con 33 pacien-
tes tratados con condroplastia (11 casos), microfrac-
turas (10 casos) y trasplante osteocondral autélogo
(mosaicoplastia, 12 casos). No se detectaron diferen-
cias significativas entre los grupos a los 53 meses de
seguimiento (rango, 24-119) con respecto a la escala

AOFAS para el retropié.

Implante de condrocitos autélogos/implante
de condrocitos autélogos en membrana

Es un procedimiento que se ha desarrollado durante
los tltimos 20 afos, tras la publicacién inicial de Bri-
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ttberg et al en 1994 para la rodilla, y continda en ple-
no auge. Es un procedimiento secuencial en 2 etapas:
obtencién de una pequefa cantidad (entre 100 y 300
mg) de tejido cartilaginoso sano de una zona articular
exenta de carga de la rodilla, mediante artroscopia de
esta o del propio tobillo. De este tejido recogido se
obtienen los condrocitos mediante degradacién enzi-
madtica, para posteriormente someterlos al aislamien-
to, purificacién y expansién antes de reimplantarlos
en el foco (cultivo de 6-8 semanas, con una media
de unos 12 millones de células disponibles). En la
técnica original —implante de condrocitos autélogos
(ACI, del inglés autologous chondrocyte implantation)
de primera generacién— los condrocitos cultivados
se sembraban en la zona danada por debajo de un
parche de periostio. Como alternativa, el periostio se
puede sustituir por una matriz de coldgeno, que pue-
de ser pegado o suturado sobre el defecto®. En el mds
reciente desarrollo de esta técnica —implante de con-
drocitos aut6logos en membrana (MACI, del inglés
membrane-associated autologous chondrocyte implanta-
tion) o segunda generacién de ACI— los condrocitos
estdn incrustados en una matriz de coldgeno inme-
diatamente después del cultivo. El estudio con mayor
seguimiento utilizando esta técnica ha sido el de
Anders et al*®: 22 pacientes sometidos a MACI fueron
seguidos durante 63,5 meses y se obtuvo mejoria en la
puntuacién AOFAS para retropié y en la escala EVA a
los 5 afos (95,3 y 0,9, frente a 70,1 y 5,7, respectiva-
mente antes de la cirugia). Como principal ventaja de
estas técnicas, cabe destacar que consiguen, al menos
teéricamente, formar el mismo cartilago hialino de la
articulacién original; sus principales desventajas son
el alto coste econémico y que se trata de un procedi-
miento en 2 etapas.

Trasplante de aloinjerto

Estd indicado en lesiones mayores de 3 cm? y con-
siste en tallar el defecto existente en un astrigalo de
banco de huesos e implantarlo tras osteotomia maleo-
lar en el astrdgalo receptor, fijindolo posteriormente
con tornillos con cabeza ocultable. Se discute si es
mejor que sea fresco o congelado, por la viabilidad
de los condrocitos®. En 2009, Raikin” publicé sus

resultados en grandes defectos en 15 pacientes (tama-
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fio medio de 6 cm?). Tras un seguimiento promedio
de 54 meses (rango, 26-88), la escala AOFAS y EVA
mejoraron de una media de 30 a 83 puntos y de 8,5 a
3,3 puntos, respectivamente. Solo 2 pacientes requi-
rieron una artrodesis posterior. Algunos de los incon-
venientes de los aloinjertos son los altos costes y la

disponibilidad limitada.

Procedimientos adicionales

Como se ha mencionado al inicio del capitulo, la
inestabilidad lateral es muy frecuente en pacientes
con LOC, por lo que cualquier técnica de tratamien-
to debe incluir una reparacién (abierta o artroscé-
pica) del ligamento lateral externo. En casos de mal
alineacién del retropié (lo mds frecuente es el retropié
varo), hay que afadir una osteotomia valguizante del
calcdneo. Si la deformidad es superior a la interlinea
articular, se debe recurrir a osteotomias supramaleo-
lares valguizantes o varizantes, segun la deformidad?.

CUERPOS LIBRES EN EL TOBILLO

Es una patologia relativamente frecuente en pacien-
tes deportistas. Puede ser de origen condral u osteo-
condral (la mayoria de casos) o de la membrana sino-
vial. Las causas de los cuerpos libres son variadas y van
desde un esguince leve a un traumatismo grave del
tobillo, sin olvidar las causas degenerativas (osteofito-
sis en la artropatia de tobillo). En pacientes no depor-
tistas, se debe descartar la condromatosis u osteocon-
dromatosis sinovial: enfermedad poco frecuente en la
articulacién del tobillo que se presenta con multiples
cuerpos libres como rasgo caracteristico. Se trata de
una metaplasia cartilaginosa e incluso ésea de nédulos
que proceden de la membrana sinovial, la bursa o las
vainas tendinosas.

Diagnostico

Diagnéstico clinico

El paciente acude a la consulta refiriendo sensacién
de bloqueos parciales de los tobillos, a menudo con
sensacién de “clicks” audibles e incluso derrames oca-
sionales. En ocasiones, el propio paciente puede pal-

parse el cuerpo libre que se mueve libremente dentro
de la articulacién. Estos sintomas empeoran con la
préctica deportiva.

Diagndstico por imagen

La radiologfa simple suele ser diagndstica, aunque
a menudo infravalora su tamafio real por poseer, en
la mayoria de casos, una cubierta cartilaginosa. Esto
sucede en la condromatosis sinovial (las lesiones car-
tilaginosas son radiotransparentes). En estos casos, la
RM es la prueba complementaria diagnéstica de elec-
cion.

Tratamiento

En la actualidad, dada su baja morbilidad y posibi-
lidad de una rehabilitacién precoz y recuperacién mds
rdpida, el tratamiento de eleccién es la extirpacion
artroscépica. Se han publicado buenos resultados,
incluso empleando la via de abordaje anterior y poste-
rior del tobillo®. Los resultados clinicos dependen de
la causa subyacente del cuerpo libre y de la presencia
de artropatia degenerativa del tobillo; en este tltimo
caso los resultados tienden a ser menos favorables.
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INTRODUCCION

Una de las causas de dolor crénico a nivel del tobi-
llo pueden ser las lesiones de los tendones peroneos.

Son lesiones que pueden desencadenarse a partir
de un trauma (entorsis), de una tendinopatia créni-
ca debida a una inestabilidad crénica del tobillo, por
una alteracién en el surco peroneal (aplanado o con-
vexo), una hipertrofia del tubérculo peroneal lateral
del calcdneo, por la presencia de un tendén peroneo
accesorio peroneus quartus (TPQ) o un os peroneum.
También estdn muy relacionadas con cierta morfolo-
gia del pie, predominantemente varo del retropié y
pie cavo, entre otras.

Es frecuente encontrar lesiones tendinosas de los
peroneos conjuntamente con lesiones ligamento-
sas laterales. En algiin estudio se ha descrito que, en
pacientes sometidos a una intervencién quirtrgica
para reparar el ligamento lateral del tobillo, encuen-
tran que un 77% de los casos presentaban tenosino-
vitis peroneal, el 54% tenia un retiniculo peroneal
atenuado y el 25% presentaba rupturas longitudina-
les del peroneus brevis'. Otros estudios estiman que
un 30% de los pacientes a los que se les realiza una
intervencién quirdrgica por inestabilidad del tobillo
presentan alguna patologia de los tendones peroneos
concomitante’.

En este capitulo se exponen las lesiones mds fre-
cuentes de los musculos peroneos que pueden dar
lugar a dolor crénico lateral de tobillo y que, en
muchas ocasiones, se relacionan con entorsis pre-
vias, sobre todo cuando estas son repetitivas y/o de
alta energia.

ANATOMIA

El musculo peroneus brevis o peroneo corto se origi-
na en los dos tercios distales del peroné y en el septo
intermuscular, para localizarse posterior al maléolo
peroneal, superficialmente al ligamento calcaneope-
roneal y anterior al tendén peroneo largo (TPL), dis-
curriendo por el surco retroperoneal.

El tendén del peroneus brevis (TPB) tiene forma
ovoide aplanada y se inserta en la estiloides de la base
del quinto metatarsiano.

El musculo peroneus longus o peroneo largo se ori-
gina en los dos tercios proximales del peroné (inclu-
yendo la cabeza del peroné), el septo intermuscular
tibiotalar y en el céndilo lateral de la tibia. EIl TPL
discurre por el surco retroperoneal posterior al TPB,
pasando inferior al tubérculo peroneal situado en la
cara lateral del calcdneo, para volverse medial y plan-
tar alrededor del borde lateral del cuboides hacia el
primer metatarsiano, donde se inserta (fig. 1).

La profundidad del surco retroperoneal es variable,
pudiendo faltar o ser convexo en el 20% de la pobla-
cién. Tiene una anchura de 5-10 mm y una altura de
2-4 mm’.

El retindculo peroneo superior (RPS) es fundamen-
tal para mantener la posicién de los tendones pero-
neos por debajo del peroné. Esta estructura puede
tener variaciones en cuanto a dimensiones, posicién
e insercién y existen 5 tipos. A su vez es importante
destacar que existen 4 zonas susceptibles de lesion de
los tendones peroneos (fig. 2).

El mismo mecanismo que da lugar a la lesién del
complejo ligamentoso lateral del tobillo puede tam-
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Figura 1. Trayecto de los tendones peroneos tras su
decusacién inframaleolar.

Retinaculo
~superior

Retinaculo
inferior

Figura 2. Localizacién de las cuatro zonas de afectacién
de los tendones peroneos.

bién lesionar y danar el RPS. La laxitud resultante
puede conducir a la subluxacién de los tendones
peroneos®.

Ambos musculos son inervados por la rama mds
proximal del nervio peroneo superficial y tienen irri-

gacion de la arteria peronea posterior'.
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Son responsables de la flexién plantar del tobillo y
de la eversion del pie. E1 28% de la eversién del medio
pie se realiza mediante el PTB y el 35% por el TPL'.
El'TPB también es el principal abductor del antepié y
el TPL se encarga de plantar-flexionar el primer meta-
tarsiano. Ambos musculos son estabilizadores activos
en la inversidn-supinacién en las torsiones de tobillo’.

Los dos tendones comparten vaina sinovial 2,5-3,5
cm proximal al maléolo peroneal para después sepa-
rarse en 2 propias a nivel del tubérculo peroneal del
calcdneo. En algunos casos, existe una unién muscu-
lotendinosa més distal del peroneo largo que provoca
tendinosis y lesiones crénicas al introducirse dentro
de la vaina.

En ambos tendones existen zonas hipovasculariza-
das y mds propensas a lesiones"® localizadas en la zona
de tendén que rodea la punta del maléolo peroneal,
asi como otra zona en el TPL a nivel del tubérculo
del cuboides.

El TPQ es un musculo accesorio (6,6-22% de los
sujetos) que se origina del peroneo corto y viaja en la
vaina tendinosa compartida, insertdndose en el tubér-
culo peroneal del calcineo y es el musculo accesorio
mds frecuentemente encontrado en el tobillo’. Se ha
asociado a lesiones de los tendones peroneos.

ANAMNESIS CLINICA

Es de gran importancia realizar una correcta anam-
nesis. Los pacientes refieren dolor crénico a nivel late-
ral del tobillo y muchos explican una historia previa
de esguinces, fracturas de tobillo, fractura de calcineo
u otras lesiones como algunos pacientes que pueden
no quejarse de dolor, sino de una cierta inestabilidad
del tobillo.

En cuanto a la clinica, hemos de diferenciar el pun-
to de méximo dolor para realizar el diagnéstico dife-
rencial del dolor crénico de tobillo. Presentan dolor
predominantemente a nivel de los tendones peroneos
de predominio en surco peroneal.

Cuando existe una lesién o ruptura del TPB sue-
le estar localizada a nivel retromaleolar con presencia
de tumefaccién y edema en esta zona. En cambio,
cuando existe una lesién en el TPL, la zona de dolor
y tumefaccion suele estar mds localizada a nivel del
cuboides e irradidndose por la planta del pie hasta la
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zona de insercién del tendén’. En algunos casos se
pueden palpar unos tendones engrosados e indurados.

Es muy indicativo de lesién cuando, al realizar una
eversién contrarresistencia del pie y/o una flexién plantar
del primer radio contrarresistencia, existe dolor impor-
tante. Se debe examinar la subluxacién de los tendones;
se coloca al paciente en decubito supino con flexién de
rodilla y se realiza flexoextensién con el pie en eversién
forzada. Es positivo cuando se pueden sentir los tendo-
nes subluxdndose/luxdndose del surco peroneal.

Sobel et al® describieron el test de compresién tendi-
nosa para diagnosticar lesiones del TPB, que es positivo
si aparece dolor al realizar una eversién y una flexién

dorsal del pie y se palpa sobre el surco peroneal.

MECANISMO DE LESION EN LOS ESGUINCES
DE TOBILLO

Al realizar flexion dorsal, los tendones peroneos se
endurecen. Si se realiza eversién del pie, el retindculo
superior de los flexores se tensa y si se realiza inversién
el ligamento calcaneoperoneal se tensa contra los ten-
dones, favoreciendo posibles lesiones.

A 15-25° de flexién plantar, los tendones se ajustan
firmemente al peroné aumentado la probabilidad de
lesion si se realiza también una inversién del pie: este es
el mecanismo mds frecuente en los esguinces de tobillo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La prueba de imagen de eleccién es la resonancia
magnética seguida de la ecografia, que pueden ayudar
a visualizar lesiones de los tendones, edema y otras
alteraciones.

Las radiografias simples suelen ser normales, sin
lesiones dseas. Existe un signo patognomonico de
luxacién de los peroneos que se visualiza en las radio-
grafias simples de tobillo, en las oblicuas en rotacién
interna, al aparecer una fractura anular o “en anillo”
a nivel de la punta del maléolo peroneal. Esto puede
estar presente en el 15-50% de los pacientes con luxa-
cién de los tendones peroneos’.

Para visualizar las alteraciones éseas o morfoldgicas
del pie es siempre mds util la tomografia computari-
zada'’, donde se pueden ver alteraciones del surco o
incluso la localizacién de los tendones.

SUBLUXACION/LUXACION DE LOS TENDONES
PERONEOS

La subluxacién o luxacién de los tendones peroneos
es una lesién poco frecuente y que puede confundir-
se con un esguince lateral del tobillo en el contexto
agudo. Varios estudios han demostrado que mds del
90% de estas lesiones son secundarias a traumatis-
mos relacionados con el deporte®. El resto son causas
congénitas (déficits en el retindculo peroneo superior,
surco retroperoneo poco excavado, presencia de pero-
neus quartus).

Como ya se ha comentado anteriormente, las luxa-
ciones agudas pueden no diferenciarse de un esguince
del complejo ligamentoso lateral del tobillo o de una
lesién del retindculo peroneo superior, diferencidndo-
se en que existe mds dolor a nivel retromaleolar pero-
neal con cajén anterior negativo, dolor importante y
aprehensién extrema a la eversién del pie contrarre-
sistencia.

En cuanto a la luxacién crénica, los pacientes sue-
len referir un ruido seco o sensacién de chasquido
alrededor del maléolo peroneal, con o sin dolor. El
estudio clinico del tobillo consiste en pedir al pacien-
te que mueva el pie, de inicio en inversién y flexién
plantar, a través del arco de movimiento hasta finali-
zar en eversién y mdxima flexion dorsal, incluso con-
trarresistencia (fig. 3)'"'2.

Esto suele provocar la luxacién de los tendones o
incluso una aprehensién méxima.

Segtin Eckert y Davis®, se clasifican en 4 grados:

— Grado I: RPS desprendido del peroné.

— Grado II: anillo fibroso avulsionado de la cara
posterolateral del peroné a lo largo del RPS.

— Grado III: avulsién 6sea de la parte posterolateral
del peroné por el RPS.

— Grado IV: rotura del RPS en su insercién poste-
rior a nivel del calcdneo y el tendén de Aquiles.

Tratamiento conservador

Inicialmente, el tratamiento en las lesiones (sobre
todo las agudas) suele ser conservador. Si la lesién se
diagnostica en la fase aguda, se puede inmovilizar con
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Figura 3. Imagen caracteristica de la luxacién de los
tendones peroneos al realizar flexién dorsal maxima y
eversion del pie.

una férula posterior o botina de yeso y descarga durante
un minimo de 6 semanas (un tratamiento inferior res-
ponde a altas tasas de recidiva y cronicidad). En pacien-
tes jovenes deportistas, muchos autores recomiendan
directamente el tratamiento quirtirgico para acelerar el
proceso y evitar el alto niumero de recidivas®.

Tratamiento quirurgico

Lo importante es decidir el mejor tratamiento en
cada caso entre todos los tratamientos quirdrgicos
existentes.

En las luxaciones crénicas normalmente se decide
realizar un tratamiento quirurgico, pues los conserva-
dores no suelen ser efectivos. El postoperatorio con-
siste en una botina de yeso a 90° durante 4-6 semanas
autorizando la carga.

Posteriormente, en los casos donde se realizan ges-
tos Gseos, se coloca una ortesis de proteccién durante
varias semanas.
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Después de un programa de rehabilitacién adecua-
do, el paciente puede reanudar la actividad deportiva
a los 4-6 meses (segtin la evolucién muscular).

Reconstrucciéon anatémica de las partes blandas

En las luxaciones crénicas se observa, en muchas
ocasiones, que retindculo y periostio se separan de
su insercién Gsea en el peroné (similar a la lesién de
Bankart en el hombro). En estas ocasiones, mediante
retensado y reinsercién de estos componentes suele
mejorar la clinica. Si existe una predisposicién anaté-
mica y esta no se repara puede conducir a recidivas.

Procedimientos del bloque dseo

Descritos originalmente por Kelly en 1920 y
modificados por DuVries".

El principio del tratamiento es la cobertura y con-
tencién de los tendones peroneos con un bloqueo
dseo creado a partir del peroné.

Las ventajas son la conservacion del tdnel osteofi-
broso para el deslizamiento suave de los tendones y la
previsién de una consolidacién ésea en lugar de una
cicatrizaciéon de partes blandas.

Con esta técnica no se aborda el problema subya-
cente (p. ¢j., bolsa en la que se luxan los tendones);
presenta un 30% de complicaciones, como la mala
unién o problemas con el tornillo, y es una técnica
compleja.

Procedimiento de transferencia de tejido

Son técnicas para reforzar o corregir cualquier
incompetencia del RPS y evitar la luxacién de los
tendones al sujetarlos por detrds del peroné. El méto-
do mds conocido y mds utilizado es el descrito por
Jones'® en el que usa una tira del tendén de Aquiles.

La desventaja principal es la debilidad de los tejidos
sanos dadores, como el tendén de Aquiles.

Procedimientos de cambio de ruta

Técnica que usa el ligamento calcdneo peroneo para
limitar los tendones con el fin de evitar que se sublu-
xen de nuevo.



Lesiones de los tendones peroneos

Peroné original

: dizacid*nargen
osterio é

W

[

Figura 4. Imdgenes de la técnica de profundizacién del surco y posterior plicatura del retindculo.

La ventaja es que no se altera la disposicién normal
de los tendones pero cambia la disposicién anatémica
de una estructura normal; es una técnica poco utili-
zada.

Procedimientos de profundizacién del surco

La profundizacién del surco retromaleolar del
peroné deriva de estudios que demuestran una alta
incidencia de alteraciones anatémicas de este, como
los aplanados o convexos.

El método moderno para conseguir esto se debe
al trabajo de Thompson. Esta técnica consiste en
osteotomizar la porcién lateral del peroné en 3 par-
tes dejando articulada la parte mds posterior”. Con
este colgajo de hueso levantado, se legra el hueso de
esponjosa subyacente del peroné y se reinserta el col-
gajo en el lecho profundizado (fig. 4).

Entre las ventajas cabe citar la correccién de cual-
quier alteracién del surco y el mantenimiento de la
superficie de deslizamiento de los tendones. Debe
realizarse una reinsercion o retensado del RPS y una
bolsa de los tendones para mejorar el prondstico.

Esta es la técnica que se recomienda, pues mejora
todos los aspectos de la patologia y tiene un menor
namero de recidivas.

Existe alguna variante mediante artroscopia en
que se broca la endomédula del peroné con posterior

impactacién de la cortical buscando el mismo efecto
que la técnica anteriormente descrita.

ROTURAS TENDINOSAS/TENDINITIS

Las roturas o desgarros de los tendones peroneos
son poco frecuentes, a pesar de que algin estudio
demostré un 37% de prevalencia de estas lesiones en
pacientes con dolor crénico de tobillo®.

Son mds frecuentes las lesiones del TPB; las rup-
turas del TPB suelen estar asociadas a una dorsi-
flexién forzada, mis frecuentemente longitudina-
les que transversales debido a las fuerzas lesionales
(Ag. 5).

Se pueden dividir en varios grados segin el tipo de
lesién (tabla 1)Y.

La tendinitis se corresponde a una inflamacién
localizada del tendén y cuando afecta al paratendén y
al recubrimiento sinovial pasa a denominarse tenosi-
novitis, frecuente en deportistas.

Tratamiento

Como en todas las patologias musculotendinosas,
el primer tratamiento siempre debe ser conservador.

Si este fracasa, se deben plantear tratamientos qui-
rargicos y, dependiendo de la causa, se realizard una
tenosinovectomia.
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Tabla 1. Sistema de clasificacién de las roturas del tendén peroneo corto

Grado Descripcién Resonancia magnética Tratamiento

I Aplanado TPB aplanado entre el TPL y el maléolo peroneal ~ Conservador

11 Parcial en profundidad ~ Aplanado, disminucién del grosor central con Conservador
lesiones degenerativas

I Total en profundidad Fragmentaci6n total central (longitudinal) < 2cm  Cirugfa

v Total > 2 cm Fragmentacién total central (longitudinal) >2 cm  Cirugfa

Figura 5. Imagen de la rotura longitudinal del tendén
peroneo corto en su trayecto inframaleolar, zona B.

En los tltimos anos, muchos de estos tratamientos
se realizan mediante tendoscopia con resultados muy
prometedores, y es el tratamiento de eleccién en las
roturas longitudinales de los tendones’.
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Sindrome de la cola
del astragalo

RECUERDO ANATOMICO

La cola del astrdgalo estd formada por 2 tubérculos,
uno medial y otro lateral, que pueden variar tanto
en su tamano como en su forma. El proceso lateral,
conocido como tubérculo de Stieda, es de mayor
tamafo y se encuentra en una posicién mds posterior
que el medial. En su parte inferior se continda direc-
tamente con la superficie articular posterolateral del
astrdgalo, siendo por tanto una estructura que forma
parte parcialmente de la subastragalina posterior. La
parte superior de la cola no es articular y recibe la
insercién del ligamento peroneoastragalino posterior.
Ambos tubérculos estdn unidos por una banda fibro-
sa, formdndose por tanto un tdnel osteofibroso en el
interior del cual discurre el flexor largo del hallux (fig.
1).

En ocasiones, el tubérculo lateral no se encuentra
unido al astrdgalo, formdndose un hueso accesorio
conocido como os trigonum de Bardeleben'. La inci-
dencia de este osiculo en la poblacién normal es varia-
ble. Segiin Chao?, se encuentra presente entre el 1,7
y el 7% de la poblacién. La parte anterior del os #ri-
gonum se articula con la parte posterior del astrdgalo,
la parte inferior con el calcdneo y en la parte superior,
que no es articular, es donde se inserta en estos casos
el ligamento peroneoastragalino posterior.

MECANISMO LESIONAL

El sindrome de la cola del astrdgalo se produce por
un mecanismo lesional de flexién plantar forzada del
tobillo. En esta situacién, la cola del astrigalo y las

Lateral

Tubérculo medial
Os trigonum (tuberculo
lateral no fusionado)

Flexor propio del hallux 7o

Tunel osteofibroso

Figura 1. Esquema de la anatomia de la cola del
astrgalo.

partes blandas adyacentes quedan comprimidas entre
el reborde posterior de la tibia y la parte superior de
la tuberosidad posterior del calcineo, produciéndose
la lesién. Si al mecanismo de flexién plantar se aso-
cia una inversién forzada del pie (mecanismo lesional
mids frecuente del esguince de tobillo), el ligamento
peroneoastragalino posterior tracciona de la cola frac-
turada o del os #rigonum y se produce un desplaza-
miento de estos. Este mecanismo lesional puede tener
lugar de forma aguda (en el contexto de un esguince
de tobillo) o por microtraumatismos repetidos (carac-
teristicos de deportes como el futbol, la danza o el
atletismo).

CLINICA Y EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

Habitualmente el paciente acude a la consulta por
dolor en el tobillo, que puede ser agudo (después de
un traumatismo) o crénico, en relacién con la acti-
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Figura 2. A) Fractura de Cloquet-Shepherd. B) Fractura oculta. C) Os #rigonum con edema seo postraumadtico.
D) Necrosis con fractura por sobrecarga. E) Cola hipertréfica, artrosis y cuerpo libre.

vidad fisica, muchas veces con el antecedente de una
entorsis o microtraumatismos repetidos durante la
actividad deportiva.

En la exploracién, el paciente presenta dolor a la
palpacién en la zona preaquilea. Este dolor empeora
al forzar la flexién plantar a la vez que se empuja el
calcdneo en sentido proximal.

En los casos en que se asocia una tenosinovitis
del flexor, el paciente presenta una irradiacién del
dolor hacia la zona retromaleolar interna y a la plan-
ta del pie. Este dolor se exacerba al realizar la flexién
plantar del hallux contrarresistencia. En ocasiones se
produce un hallux en resorte al realizar la flexoex-
tension.

Entre las exploraciones complementarias, la radio-
logia simple es la primera que se indica, ya que muchas
veces dard el diagnéstico de la lesién. En casos de
duda diagnéstica se puede recurrir a la tomografia
computarizada (TC), la resonancia magnética (RM)
y la gammagrafia 6sea.
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En el diagnéstico diferencial entre los diferentes
procesos patolégicos de la regién hay que recordar
que el os trigonum (que es una variante anatémica) se
encuentra presente en ambos tobillos.

Cuando se diagnostica a un paciente después de un
esguince de un sindrome de la cola del astrigalo debe
establecerse el diagndstico diferencial entre diferentes
patologias, tanto éseas como de partes blandas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Fractura aguda de la cola del astragalo

Esta fractura es conocida como fractura de Clo-
quet’ y Shepherd®. El mecanismo es por flexién
plantar e inversién y el desplazamiento de la fractu-
ra estd en relacién con la traccién que el ligamento
peroneoastragalino posterior ejerce sobre la cola, al
insertarse en ella (fig. 2A). En ocasiones, las fractu-
ras —si son pequenas y no estdn desplazadas— pue-
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den quedar ocultas’ y ser dificiles de diagnosticar
(hg. 2B).
El diagnéstico se establece por la clinica, la radiolo-

giay laTC o la RM.

Lesion del os trigonum

Por el mecanismo lesional descrito se pueden pro-
vocar bésicamente 2 tipos de lesiones:

— Por un lado, una inestabilidad del hueso acceso-
rio al movilizarse la neoarticulacién que lo une al
astrdgalo. Esta inestabilidad puede ser dolorosa y
lesionar el tendén del flexor. Habitualmente, la
inestabilidad solo se diagnostica en el momento
de la cirugfa.

— Por otro lado, se pueden producir edemas 6seos
y necrosis avasculares secundarias a microtrauma-
tismos repetidos, sobre todo en aquellos casos de
trigonos muy voluminosos (fig. 2C).

Aparte de la radiologia, para el diagnéstico de estas
lesiones son ttiles la gammagrafia 6sea y la RM.

Fracturas por sobrecargas y necrosis avasculares

Con frecuencia estas lesiones son dificiles de dife-
renciar entre ellas (fig. 2D). Ambas se producen por
microtraumatismos repetidos en flexién plantar, lo
cual las hace frecuentes en la danza cldsica (por la
posicién de punta y media punta), en el futbol (por
la percusién del balén con el dorso del pie) y en diver-
sas modalidades de atletismo.

El diagnéstico de estas lesiones puede hacerse en
fases avanzadas mediante radiografia simple. Habi-
tualmente el diagndstico es por gammagrafia y/o RM.

Artrosis de la subastragalina posterior

En caso de lesiones degenerativas avanzadas de esta
articulacién es frecuente ver, ademds de deformidades
de la cola del astrdgalo, la formacién de cuerpos libres
que se sittan entre el tendén de Aquiles y la parte
posterior del tobillo y de la subastragalina (fig. 2E).
Los pacientes presentan una tumefaccién de la zona
preaquilea, medial y lateral, que es dolorosa a la pal-

pacién. El dolor se exacerba con la movilizacién del
tobillo.

La radiologia simple confirma habitualmente el
diagnéstico de esta lesion.

Sinovitis del flexor largo del hallux

Como ya se ha comentado, este tipo de lesién se
encuentra asociada habitualmente a una patologia de
la cola del astrdgalo, por compresién del tendén den-
tro del tinel osteofibroso existente entre los 2 tubér-
culos posteriores. La compresion puede verse incre-
mentada si existe una fractura de la cola desplazada o
una inestabilidad del os trigonum.

Hay una segunda zona donde el tendén es tam-
bién especialmente vulnerable: se localiza detrds del
maléolo tibial en el interior del canal del tarso. En
este nivel existe una zona avascular, la cual coincide
con el cambio de orientacién del eje de traccidon del
tendén, que se asocia a una incongruencia relati-
va en los movimientos de flexién plantar y dorsal
del tobillo. El conjunto favorece la degeneracién
y posterior rotura del tendén. Factores como una
insercién baja del vientre muscular, hipertrofias del
tenddn o tendinopatias nodulares, contribuyen tam-
bién a la lesién.

El diagnéstico de esta afeccién se basa en la clinica
ya descrita, la radiologfa en los casos de alteracién de
la cola del astragalo, y en la RM que aporta informa-
cién sobre el estado de la estructura del tendén y la
presencia de una posible sinovitis.

Lesiones ligamentosas

Tal como puede observarse en la figura 3, el sis-
tema ligamentoso en la cara posterior del tobillo y
de la articulacién subastragalina es muy complejo y
estd constituido por mdltiples estructuras claramente
diferenciadas.

En el contexto de un esguince de tobillo, estas
estructuras pueden verse lesionadas y producirse una
fibrosis con engrosamiento del ligamento, muchas
veces asociada a una sinovitis. En estos casos, el dolor
tiene lugar al forzar la flexién plantar del pie, por un
mecanismo de atrapamiento posterior, al estar las par-
tes blandas hipertréficas.
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Deltoideo

Ligamento talocalcéaneo

Membrana interésea

Ligamento tibiofibular posterior fasciculo
superficial

Ligamento tibiofibular posterior fasciculo

profundo o ligamento transverso (artroscopia
anterior)

Ligamento intermaleolar posterior

Figura 3. Imagen anatémica de las diferentes estructuras ligamentosas de la cara posterior del tobillo y de la

subastragalina. Cortesia del Dr. Xavier Martin.

Los ligamentos que con mayor frecuencia se
encuentran afectados son el ligamento tibioperoneo
posteroinferior y el ligamento tibioperoneo transver-
so®, asociados muchas veces a otros atrapamientos en
la sindesmosis o en la zona anteromedial del tobillo.

TRATAMIENTO CONSERVADOR

El tratamiento inicial de un sindrome de la cola del
astragalo es siempre conservador. Se basa en:

1. Antiinflamatorios no esteroideos asociados a frio
local. Son dtiles para reducir el dolor y la infla-
macién, sobre todo en las fases iniciales.

2. Reposo deportivo. Muchas veces es suficiente

para mejorar la sintomatologfa dolorosa.

3. Inmovilizacién del tobillo. Estd indicada en
casos de dolor y signos inflamatorios acentua-
dos. Se colocard una botina de escayola durante
3 semanas con el pie a 90°. En casos de fractura
aguda, la inmovilizacién se prolonga hasta las
6 semanas. Paulos et al” obtienen un 100% de
buenos resultados con el tratamiento conserva-
dor en los casos de fracturas agudas, mientras
que en los casos cronicos este tipo de tratamien-
to ha fracasado.
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4. La infiltracién local con anestésico ayuda a con-
firmar el diagndstico y elimina el dolor agudo.

5. Fisioterapia. Se basa fundamentalmente en la
electroterapia antiinflamatoria, ejercicios de
elongacién y contrarresistencia.

6. Ortesis y taping. Se utilizan para limitar la fle-
xién plantar del tobillo y son ttiles para la rein-
corporacién del atleta al deporte.

Este tratamiento conservador, correctamente desa-
rrollado, resulta eficaz en aproximadamente el 60%
de los casos®.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico de las lesiones osteocon-
drales de la zona posterior del tobillo puede realizarse
por cirugia abierta o por cirugfa artroscépica.

Cirugia abierta

En esta cirugia, la via de abordaje puede ser medial
o lateral. La via medial facilita el control del paquete
vasculonervioso, evitando su lesién, y permite trabajar
bien sobre los tendones flexores. La via lateral permite
abordar ficilmente el tubéreulo lateral y el os trigonum®.
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Cirugia artroscépica

Tal como ha demostrado Ferkel’, esta cirugia de
la cola del astrigalo es mucho menos invasiva que
la cirugfa abierta y permite una recuperacién mds
rapida del paciente. Tiene el inconveniente de que
solo debe ser realizada por artroscopistas expertos en
esta regién. La anatomia artroscépica ha sido mag-
nificamente descrita por Golané et al'®!"" y la técnica
artroscopica se realiza habitualmente a través de los 2
portales posteriores propuestos por Van Dijk et al'%.

Tal como se demuestra en la bibliografia, tanto la
exéresis quirargica de la cola del astragalo y del os #7i-
gonum —asociada o no a la tenolisis del flexor largo
del hallux— como las sinovectomias y desbridamien-
tos en los atrapamientos posteriores dan unos resulta-

dos excelentes!?"7.
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Fracturas del proceso lateral
del astragalo, del sustentaculum
tali y fracturas ocultas

Hospital Asepeyo, Sant Cugat del Valles, Barcelona

INTRODUCCION

En el retropié existen estructuras dseas que con
cierta frecuencia pueden lesionarse y pasar desaperci-
bidas o ser diagnosticadas como esguinces y ser cau-
sa de dolor crénico. Muchas de estas lesiones tienen
lugar durante la actividad deportiva. En otros casos
se desconoce el mecanismo de lesidn, por lo que los
errores diagndsticos no son raros. En cualquier caso la
posicién del pie y el sentido de la fuerza lesional son
fundamentales para la produccién de la fractura. Para
que no pase desapercibido su diagnéstico, hay que
tener en cuenta su existencia y realizar exploraciones
de imagen que confirmen la sospecha. El tratamiento
inicial adecuado puede evitar la presencia de dolor
crénico y una importante alteracién funcional.

FRACTURA DE LA APOFISIS LATERAL
DEL ASTRAGALO

El proceso lateral del astrdgalo es una prominencia
dsea ancha, en forma de cufia, que sale de la cara late-
ral del cuerpo del astrdgalo. Da insercién al ligamento
astrdgalo-calcdneo lateral y tiene 2 carillas articulares:
una dorsolateral para el peroné y otra inferomedial
para la subtalar.

Las fracturas del proceso lateral del astrigalo son
fracturas articulares y requieren especial atencién
para asegurar que la superficie articular mantenga la
congruencia anatémica. Clinicamente pueden cursar
como un esguince de tobillo, por lo que la suspicacia

en la exploracién inicial puede ser fundamental para
que el diagndstico no pase desapercibido.

El tratamiento estd en funcién del tipo de fractu-
ra, del tamano del fragmento, el desplazamiento y las
lesiones asociadas. El diagndstico precoz y el trata-
miento seguido conducen a una recuperacién com-
pleta y disminuyen la incidencia de artrosis postrau-
madtica y morbilidad asociada.

Mecanismo de lesidon

La fractura de la ap6fisis lateral del astrdgalo, tam-
bién llamada snowboarder’s ankle, en muchas ocasio-
nes puede pasar desapercibida y confundirse con un
esguince de tobillo. Comprende el 15% aproxima-
damente de las lesiones en el tobillo™ y un 2,3%
de las totales del snowboard®, y se produce por un
mecanismo de dorsiflexién e inversién del tobillo
combinado con carga axial, o por caida en rotacién
externa"*?,

Sin embargo, estudios biomecdnicos recientes in
vitro® sugieren el mecanismo de carga axial en dor-
siflexion y eversién como la causa més frecuente de
fractura del proceso lateral del astrigalo en practi-
cantes de snowboard. Se cree que este mecanismo en
eversién explicaria mejor lo que sucede en el aterrizaje
del snowboard después de un salto o ejercicio aéreo.
Valderrabano et al® realizaron un estudio sobre 20
pacientes con fractura de la ap6fisis lateral producida
durante la prictica del snowboard y encontraron un
100% de impacto axial en el mecanismo, un 95% de
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Figura 1. Visualizacién de la forma de “V itdlica” simétrica de la apédfisis lateral y “signo de la V positiva” en un caso de

fractura.

dorsiflexién, un 80% de rotacién externa y un 45%
de eversion.

Clasificacién y diagnéstico

Hawkins’ clasificé las fracturas de la apéfisis lateral
del astrdgalo en 3 tipos:

—Tipo IL: fractura no articular.

—Tipo II: fractura con fragmento Unico que afecta
a la articulacién talofibular y subastragalina.

— Tipo III: fractura conminuta que también afecta
a las 2 articulaciones.

Posteriormente, McCrory y Bladin® modificaron la
clasificacion:

— Pequeno fragmento que afecta a las articulaciones
peroneoastragalina y subastragalina.

— Fragmento mayor que afecta a las articulaciones
talofibular y subastragalina (en ocasiones con una
porcién sustancial de la superficie articular sub-
talar).

— Fractura conminuta.

Clinicamente, los hallazgos pueden ser similares a
una lesién ligamentaria de tobillo, lo que puede con-
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ducir a una falta de diagndstico®'°. Se caracteriza por
dolor sobre el proceso lateral del astrigalo, palpable
en la zona anterior e inferior de la punta del maléolo
externo. El paciente puede referir dolor a la flexoex-
tension del tobillo y a la movilizacién subtalar, que
puede llegar a ser persistente y conducir a la pérdida
de movilidad.

Si bien con unas proyecciones estdndar de tobillo
puede visualizarse la fractura, es recomendable una
proyeccion anterior de tobillo en rotacién interna de
200 con discreta flexién plantar, que colocard la ap6fi-
sis lateral en perfil. En la proyeccién de perfil, el pro-
ceso lateral intacto se visualiza como una “V itdlica”
simétrica, mientras que en las fracturas desplazadas
se pierde esta simetrfa o bien se halla interrumpida.
Knoch et al'' denominan esta imagen “signo de la V
positiva” (fig. 1).

Las proyecciones de Broden (anteroposterior de
tobillo en rotacién interna de 45 y 15° caudocraneal)
o el Broden reverse (anteroposterior en rotacién exter-
na de 30° e inclinacién de 10° caudocraneal) ayudan
a evaluar las facetas posterior y anterior de la apéfisis
lateral respectivamente, siendo muy utiles en la com-
probacién en quiréfano de la reduccion.

Generalmente se utiliza la tomografia computari-
zada (TC) sagital y coronal para el estudio, clasifica-
cién y planificaciéon operatoria, ya que ofrece la mayor
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informacién del tamafio, desplazamiento y situacién
de los fragmentos y de la afectacién articular.

Tratamiento

6,7,11,12) Cl

De acuerdo con la mayoria de los autores
tratamiento se basa en el tipo de fractura, el grado
de desplazamiento y las lesiones asociadas. Asi, en
fracturas no desplazadas (desplazamiento < 2 mm) el
tratamiento propuesto es ortopédico mediante inmo-
vilizacién con botina de yeso en descarga durante
6 semanas.

En caso de fracturas desplazadas 2 mm o mds, si el
fragmento es > 5 mm se aconseja la reduccién abierta
y la osteosintesis con tornillo (fig. 2). En los fragmen-
tos desplazados de menor tamafio o conminuciones es
aconsejable su exéresis.

Complicaciones

La seudoartrosis es una complicacién frecuente de
las fracturas desplazadas tratadas de manera conser-
vadora. El tratamiento es quirtrgico y dependerd del
tamano del fragmento. En fragmentos pequefios se
procederd a la exéresis, y si son grandes, a la osteo-
sintesis.

En casos de diagnéstico tardio podemos encontrar-
nos pacientes con dolor y consolidacién viciosa del
fragmento y que radiolégicamente no han desarro-
llado artrosis. En estos casos puede estar indicada la
osteotomia. Pero si ya han aparecido signos radiolégi-
cos y clinicos degenerativos pueden requerir la artro-
desis subastragalina.

FRACTURAS DEL SUSTENTACULUM TALI

Introduccion y mecanismo de lesién

Las fracturas del sustentaculum son infrecuentes. Se
producen por un mecanismo de carga axial e inver-
sién forzada del retropié.

Clinica y diagnéstico

Clinicamente presentan dolor en la zona medial del
mesopié, inmediatamente distal y anterior al maléolo

Figura 2. Radiografia y tomografia computarizada
de fractura de la apdfisis lateral del astrigalo y radiografias
postoperatorias de la osteosintesis realizada.

medial, pudiéndose confundir por la localizacién con
lesién del ligamento deltoideo, pero no por el meca-
nismo. La movilizacién pasiva del flexor del dedo gor-
do, situado adyacente al sustentaculum, puede tam-
bién ser dolorosa'.

Aunque la radiologia convencional para calcdneo
en perfil, axial y Broden son suficientes para mostrar la
fractura, generalmente es necesaria la TC para deter-
minar si existe extensién articular, el grado de despla-
zamiento y la decisién de tratamiento.

Tratamiento

En las fracturas sin desplazamiento estd indicado
el tratamiento conservador mediante inmovilizacién
enyesada durante 6 semanas y descarga durante 10-12
semanas.

El tratamiento quirtrgico estd indicado en las frac-
turas con desplazamiento de 2 mm o con extensién
intraarticular. El desplazamiento del sustentaculum
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Figura 3. Imagen de tomografia computarizada de
fractura de sustentaculum tal.

generalmente se acompana de una desviacién en varo
del calcdneo, lo que en caso de no reducirse provocard
una consolidacidén viciosa del calcidneo, incluso cuan-
do no existe extensién intraarticular. El abordaje qui-
rargico de estas fracturas se realiza por el lado medial,
distal al maléolo medial y siguiendo el borde posterior
del tendén tibial posterior.

FRACTURAS DE LA APOFISIS ANTERIOR
DEL CALCANEO

Mecanismo de lesidon

Las fracturas de la ap6fisis anterior del calcdneo se
pueden producir por 2 mecanismos:

— Como consecuencia de una inversién del tobillo
con el pie en flexién plantar. Este mecanismo
distiende el ligamento bifurcado provocando
una fractura por avulsién de la apéfisis anterior
del calcdneo. El masculo extensor corto de los
dedos también puede contribuir a este tipo de
fractura.

— Por impactacién o cizallamiento de la apoéfisis
entre cuboides y astridgalo en un mecanismo
de dorsiflexién y eversién forzada del tobillo.
Con este mecanismo, la afectacién articular y
el fragmento suelen ser mayores que en el caso
anterior.

82

Figura 4. Fractura de ap6fisis anterior del calcdneo.

Clinica y diagnostico

Clinicamente, el paciente presenta dolor e inflama-
cién en la cara anterolateral del retropié y la explo-
racién de la movilidad subtalar es dolorosa. Dada la
localizacién del dolor y el edema, pueden confundirse
ficilmente con un esguince de tobillo®".

Radiolégicamente puede observarse la fractura
cuando se la busca en las proyecciones lateral y obli-
cua del pie. Si hay sospecha de trazo intraarticular es
necesaria la exploracién mediante TC.

Tratamiento

Las fracturas sin desplazamiento y/o sin afecta-
cién articular pueden tratarse de forma conservadora
mediante inmovilizacién durante 4-6 semanas, auto-
rizando carga a partir de las 3-4 semanas.

En los casos de afectacién articular, con fragmen-
tos desplazados o que afectan al 25% de la articula-
cién calcaneocuboidea, se recomienda el tratamiento
quirdrgico mediante osteosintesis. Si los fragmentos
son pequenos puede ser recomendable su exéresis.
El abordaje se realiza mediante incisién longitudinal
entre tercer peroneo y extensor comun de los dedos,
desde el seno del tarso a la base del cuarto metatarsia-
no, con elevacién del musculo extensor corto de los

dedos.
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INTRODUCCION

Son variadas las patologias relacionadas con el tobillo

y el retropié que pueden originar un dolor crénico, des-
pués de un esguince de tobillo, tratado correctamente
después de 6 semanas'. Entre ellas cabe mencionar los
sindromes de atrapamiento de partes blandas, las lesio-
nes osteocondrales, el sindrome del seno del tarso, las
lesiones sindesmales, las fracturas ocultas y las coalicio-
nes tarsales (CT) que se vuelven sintomdticas después
de un esguince de tobillo, a las que hace referencia este
capitulo, entre otras. El objetivo de este trabajo serd
intentar comprender por qué una CT asintomdtica
durante anos puede volverse sintomdtica después de
un traumatismo en el tobillo, como serfa un esguince,
asi como los tratamientos propuestos.

El término “coalicién tarsal” es antiguo, en 1796 lo
describi6 formalmente Buffon?. El primero en descri-
bir anatémicamente la coalicién calcaneoescafoidea
(CCE) fue Cruveilhier®, mientras que Zuckerkand!*
fue el primero en identificar la coalicién astragalocal-
canea (CAC) en 1877. Slomann’® demostré en 1921
que un gran nimero de pies planos rigidos se debia a
una contractura de los peroneos, causada a su vez por
CT. Este concepto fue expandido por Harris y Bea-
th®, Outland y Murphy’, Seddon® y Cowell’. Snyder
et al'” publicaron hace 35 afios una alta incidencia
de CT en deportistas que presentaban esguinces de
tobillo de repeticién.

ETIOLOGIA

El origen de las CT atin no estd completamente
resuelto. Hoy en dia se sabe que tienen una etiologia

variada y que mayoritariamente son congénitas. La
teorfa mds aceptada para el origen de las CT serfa una
falla en la completa segmentacién del mesénquima
con ausencia de la formacién normal de la articula-
cién en el periodo embrionario. Se ha sugerido una
herencia autosémica dominante paterna''.

INCIDENCIA'Y EPIDEMIOLOGIA

Se trata de una alteracién poco frecuente, ya que en
muchos casos son asintomdticas y en los casos en que
son sintomdticas la incidencia ocurre en menos del 1%
de la poblacién'!". Las coaliciones se hacen sintoma-
ticas en la adolescencia, cuando se completa la osifi-
cacién y se restringe la movilidad de la subastragalina.
El hecho de tener una articulacién mds rigida puede
ser un factor determinante en la aparicién de dolor,
en especial en los casos en que existe una alteracién de
eje en el retropié (p. ¢j., el pie plano)'?. Las coaliciones
en los adultos se observan con un promedio de edad
de 30-40 anos, son asintomdticas y se vuelven sin-
tomdticas después de un traumatismo. Cuando una
CAC restringe la movilidad en el retropié o cuando
una CCE restringe la movilidad del mediopié facilita
la lesién parcial o total de los ligamentos frente a una
torsion. El trabajo que realizan los ligamentos frente
a un pivoteo, aceleracién o desaceleracién serd mucho
mayor por la falta de movilidad a consecuencia de la
CT. Esto permite comprender por qué un adulto por-
tador de una coalicién asintomdtica durante muchos
afos presenta una mayor predisposicién para sufrir
esguinces de tobillo y eventualmente comenzar con
un dolor crénico.
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En la mitad de los pacientes que presentan barras
tarsales la afectacién es bilateral; sin embargo, Leo-
nard" ha sido el tnico que ha publicado una inci-
dencia de bilateralidad del 80% en su serie. Existe
una pequefa predominancia en el sexo masculino,
aunque los datos publicados no son completamente
categoricos.

Hay diferentes tipos de coaliciones segun su loca-
lizacién anatémica: CCE, CAC, astragaloescafoidea,
calcaneocuboidea, escafocuboidea, escafocuneana y
combinaciones multiples de ellas. No cabe duda de que
las coaliciones CCE y CAC son las mds frecuentes. En
el pasado se estimaba que la primera de ellas era la mds
frecuente (53 frente a 37%)'". Esto se explica dado que
era mds ficil de reconocer en la radiologfa bésica; sin
embargo, con la aparicién de la resonancia magnética
(RM) vy el esciner (tomografia computarizada [TC])
se demostré que no existe una gran diferencia entre
la incidencia de ambas. Otra clasificacién frecuente-
mente utilizada las divide en dseas (sinostosis), cartila-
ginosas (sincondrosis) y fibrosas (sindesmosis). Existe
una clasificacién reciente propuesta por Upasani et al'?
mediante escdner que las divide en 4 grupos: tipo I
(irregularidad cortical o forma frustra), tipo II (fibro-
sas), tipo III (cartilaginosas) y tipo IV (4seas).

PRESENTACION CLINICA

Se pueden distinguir 2 grupos de pacientes. En pri-
mer lugar, nifos (en muchos casos con pie plano) que
refieren dolores en el retropié entre los 8 y los 12 anos,
que presentan dificultad para practicar deportes y en
cuya exploracidn clinica se observa una persistencia
del valgo de talén al colocarse de puntillas.

En segundo lugar estd el grupo de pacientes adultos
con una edad media entre 30-40 afos, con o sin pie
plano asociado, y que a consecuencia de un trauma-
tismo (en muchas ocasiones un esguince de tobillo)
inician un cuadro de dolor. En la exploracién clini-
ca también puede observarse la persistencia del valgo
de talén al colocarse de puntillas. Este segundo grupo
corresponderia a las secuelas o dolor crénico después
de un esguince de tobillo, objetivo de esta monografia.

En el primer grupo se podria explicar la aparicién
de la sintomatologia segtin el grado de osificacién que
presente la coalicién. En el segundo grupo, los trau-
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matismos de repeticién producirian microfracturas
repetitivas que pueden ir generando una progresion
en la osificacién de la coalicién y producir un aumen-
to de la rigidez y la sintomatologia. Este segundo gru-
po puede dar lugar al cldsico pie plano rigido peroneo
espastico.

La evaluacién inicial debe enfocarse en el retropié
en busca de alteraciones de alineacién en varo o valgo
y evaluar el grado de laxitud de la deformidad. El sin-
toma mds objetivable en la exploracién es la rigidez de
la articulacién subastragalina, la mayoria de las veces
asociada a pies planos en la poblacién adolescente'.
Se puede observar con el test de elevacién bipodal o
bien evaluando su movilidad directamente, compa-
randola con el pie contralateral. Varner y Michelson'?
reportaron en su serie que tan solo un 22% del grupo
de pacientes adultos con CT tenfan pie plano valgo.
Ademis reportaron que la movilidad de la articula-
cién subtalar estd disminuida o ausente en el 83% de
los pacientes.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

La evaluacidn inicial debe realizarse con proyeccio-
nes en carga anteroposterior y lateral de pie y tobillo.
En los casos de CCE, la proyeccién oblicua del pie
de Slomann es el método que resulta mds sencillo y
préctico para realizar el diagndstico'®. Hoy en dia, la
radiografia axial de calcdneo descrita por Harris se
utiliza muy poco. Se han descrito varios signos radio-
grificos que permiten confirmar (o al menos sospe-
char) la presencia de una CT, tales como el signo de
la C, el signo de trompa de oso hormiguero o el pico
talar (talar beak), entre otros. Ante la presencia de
alguno de ellos asociado a una clinica sugerente se
debe sospechar la existencia de una CT. Hoy en dia
la prueba de imagen de eleccién para la evaluacién
de la CAC en su proyeccién coronal es la TC. Es una
herramienta fundamental para confirmar el diagnds-
tico y permite describir la localizacién y el tamafo de
la coalicién en la proyeccién sagital. Por otra parte,
permite obtener una evaluacién objetiva del estado de
la articulacién y descartar la presencia de otras coali-
ciones concomitantes.

La RM facilita la deteccién de coaliciones fibro-
sas con una alta sensibilidad sin exponer al paciente
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a grandes irradiaciones. En la bibliografia publicada,
ni la TC ni la RM han podido demostrar una sen-
sibilidad superior al 90%. La RM es de gran ayuda
frente a pacientes que presentan CT y traumatismo
asociado. Permite evaluar otros lugares potenciales de
dolor como, entre otras, las lesiones osteocondrales,
las roturas ligamentarias o la patologia tendinosa.

TRATAMIENTO

El tratamiento se reserva solo para aquellas coali-
ciones que presentan sintomas. En caso de diagnos-
ticarse por hallazgo en algiin estudio de imagen o de
otro tipo, no existe evidencia que confirme que las
CT asintomdticas generen algtn tipo de discapacidad.

Tratamiento ortopédico

Frente al diagnéstico de una CT sintomdtica aso-
ciada a una alteracién en el eje del retropié (en su
mayoria pies planos) se puede intentar un tratamiento
conservador con plantillas con el fin de mejorar la
alineacién y disminuir el dolor. Por otra parte, en los
casos de CT sin alteraciones de eje y que sean leve-
mente sintomdticas se puede indicar el uso de planti-
llas que restrinjan la movilidad del retropié®.

En todos los tipos de coaliciones debe iniciarse
tratamiento conservador; sin embargo, la CCE tiene
una menor respuesta al tratamiento conservador que
las CAC. De modo independiente se debe tratar la
patologia traumdtica que da origen a la aparicién de
la sintomatologfa con las medidas habituales.

Tratamiento quirurgico

El manejo quirtrgico debe considerarse en todos
los pacientes con dolor persistente o recurrente tras
el tratamiento conservador; sin embargo, la duracién
de este tratamiento no se ha definido claramente. El
objetivo primario de la cirugfa es aliviar el dolor y
restablecer o mejorar la cinemdtica de la articulacién
subtalar al alinear correctamente el pie. En términos
tedricos, la reseccién de la coalicién deberfa mejorar
sustancialmente la cinemadtica de esta articulacién. No
obstante, a pesar de mostrar una mejorfa importante
en los scores de retropié de la Sociedad Americana de

Tobillo y Pie (AOFAS [American Orthopaedic Foot
and Ankle Society]) y de la movilidad de inversién y
eversién del pie, esto no ocurre en todos los casos'.
La eleccién del tratamiento quirtirgico que hay que
realizar puede ser muy dificil debido a la variabili-
dad de la presentacién clinica. Entre las principales
opciones quirdrgicas se encuentran la reseccién de la
coalicién y la artrodesis.

DISCUSION

Badgley'” fue el primero en describir la reseccion
quirtrgica de la CCE en 1927. Mds tarde, Cowell’®
agregé a la técnica quirtrgica la interposicién del
tendén del extensor digitorum brevis en el sitio de la
reseccion. Se pueden colocar otros materiales de inter-
posicién tales como grasa, cera para huesos (bonewax)
y otros materiales. Estudios iniciales realizados por
Mitchell y Gibson" reportaron que la reseccién de la
coalicién sin interponer tejido era una buena alterna-
tiva de tratamiento. Sin embargo, en su serie mostra-
ron una recurrencia de un 67%, lo que hace al menos
pensar en la necesidad de interponer algiin material.

Se han publicado resultados satisfactorios en la resec-
cién de CCE en adolescentes. Es dificil determinar la
necesidad de interponer algin tejido, y mds atin poder
recomendar cudl de los diferentes tipos es mejor®.
Moyes et al?' realizaron un estudio retrospectivo de
17 casos en el que compararon la reseccién aislada de
la coalicién con la reseccién asociada a interposicién
del extensor comun de los dedos (ECD). Los autores
solo reportaron recurrencia en el grupo de pacientes
en que no se realizd interposicién de tejido blando.
Se han publicado trabajos con algunas complicacio-
nes en cuanto a la interposicién de ECD tales como,
entre otras, dehiscencia de la herida, prominencia de
la articulacién calcaneocuboidea asociada a molestias
con el uso de calzado y problemas estéticos. Mubarak
122 mostraron en su serie excelentes resultados en
el 87% de sus pacientes con reseccién de la coalicién

et a

asociada a interposicién de tejido graso. Estudios con
seguimiento a largo plazo han mostrado excelentes
resultados en el 69% de adultos sometidos a reseccién
de CCE. En un estudio publicado por Khoshbin et
al® con un seguimiento promedio de 14,4 afos se
demostré que, después de la cirugia, la mayoria de
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los pacientes solo presentaban ligeras molestias y leve
limitacién funcional. Con la técnica de reseccién aso-
ciada a tejido de interposicién se obtuvieron buenos
y excelentes resultados tanto para las CCE como para
las CAC. Si bien se piensa que la resecciéon de la CCE
tiene mejores resultados que la reseccién de la CAC,
en este estudio ambos grupos presentaron resultados
similares en cuanto a funcién y dolor. Por otra par-
te, Saxena y Erikson? reportaron resultados similares
relacionados con la vuelta a la prictica de deporte de
los pacientes con reseccién de CCE y CAC.

Es importante destacar que, ante la presencia de
una alteracién en el eje de la extremidad (en la mayo-
ria pies planos), debe asociarse en el procedimiento
quirtrgico una correccién de esta deformidad. De lo
contrario, el resultado de la reseccién de la CT puede
no ser favorable y en algunos casos puede originar una
progresion del pie plano. En caso de pie plano asocia-
do se pueden agregar otros procedimientos quirtrgi-
cos como, entre otros, la osteotomia medializadora
del calcdneo, el uso de endortesis, la osteotomia de
Evans o el alargamiento del tendén de Aquiles.

En sus respectivos trabajos, Wilde et al®® (mediante
la escala visual andloga) y Luhmann y Schoenecker?
(con la escala AOFAS) determinaron que la reseccién
de CAC con un compromiso mayor del 50% de la
faceta posterior se asociaba a peores resultados. Este
criterio de resecar CAC solo cuando se comprometa
menos del 50% de la articulacién esta arbitrariamente
aceptado por muchos de los especialistas?.

La mayor contraindicacién de una reseccién de una
coalicién es la presencia de artrosis asociada, en la que
la artrodesis toma mayor fuerza. La presencia del sig-
no talar beak no contraindica la posibilidad de realizar
una reseccién de la coalicién, ya que no afectaria al
resultado final?>%>%,

Los estudios realizados sobre las CT en adultos
carecen de metodologia adecuada. La gran mayoria
son estudios retrospectivos y con un tiempo de segui-
miento corto. Las recomendaciones realizadas sobre
el tratamiento en poblacién adulta son muy similares
a las de la poblacién adolescente. Sobre la base de la
bibliografia actual, el tratamiento inicial de una coa-
licién sintomdtica en un adulto deberia ser el trata-
miento conservador. En caso de que este tratamiento
no dé resultado, se debe evaluar la posibilidad de rea-
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lizar tratamiento quirtrgico. Para poder decidir el tra-
tamiento adecuado es importante evaluar el tamafo y
la localizacién de la coalicién a la vez que la presencia
de deformidades asociadas, especialmente el pie pla-
no valgo. En términos generales, en la CCE se opta
por la reseccién como primera opcién. En cuanto a la
CAC, se puede intentar realizar una reseccién siempre
y cuando no presente signos degenerativos asociados
y que el compromiso de la subastragalina posterior
sea < 50%; de lo contrario, la artrodesis serfa la mejor
opcion.

No hay recomendaciones en la bibliografia para los
casos en que se produzca una fractura en la coalicién.
Solo se han reportado un par de casos en los que se
produjo una fractura por estrés sin desplazamiento
de una CAC en los que se optd por el tratamiento
conservador?.

TECNICAS QUIRURGICAS

A continuacién se refieren las técnicas quirdrgicas
que se utilizan habitualmente en las CT.

Coalicién astragalocalcanea

Existen varias técnicas descritas para realizar la
reseccién de la CAC. En la figura 1 se muestra la téc-
nica descrita por Salomio et al” mediante reseccién
abierta. Se realiza un abordaje medial por debajo del
maléolo y de forma paralela al paquete vasculoner-
vioso (PVN). Se identifica el PVN vy se separa. Pos-
teriormente se identifica la faceta media y se levanta
el periostio de la barra. Se identifica la articulacién
subtalar por delante y por detrds de la barra. Se rea-
liza una reseccién en capas (liminas de cebolla) con
osteotomo hasta identificar completamente la arti-
culacién subrtalar. Se realiza una capsulotomia de la
articulacién liberando ademds el ligamento interdseo.
Finalmente, puede interponerse algin tejido blando.

Coalicion calcaneoescafoidea

Para la reseccién de esta coalicién se realiza un abor-
daje con incisién curva por debajo del maléolo pero-
neo desde la vaina de los peroneos hasta los tendones
extensores de los dedos. Luego se despega el musculo
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Figura 1. Corte coronal de tomografia computarizada preoperatoria y postoperatoria en un paciente con barra
astragalocalcdnea con reseccién 6sea segtin técnica de Salomao.

pedio y se identifican la coalicién y las articulaciones
vecinas (fig. 2). Se realiza una reseccién de la coalicién
en bloque. Se obtiene un fragmento rectangular de
aproximadamente 2,5 x 1 cm. Se compueba que exis-
te una total separacion del calcdneo y el escafoides y
que solo hay partes blandas en el fondo. Se comprue-
ba la movilidad articular conseguida. Finalmente, se
puede rellenar el espacio con el masculo pedio u otro
material. Mediante la imagen radiolégica se comprue-
ba la reseccién de la coalicién (fig. 3).

CONCLUSIONES

A pesar de presentar una incidencia < 1%, las CT
constituyen una patologia mds frecuente de lo que
se piensa. El hecho de que gran parte de ellas sean
asintomdticas hace mds dificil determinar su inciden-
cia real. Para poder establecer el diagnéstico son de
vital importancia la sospecha clinica, un buen examen
fisico y una adecuada interpretacién de las pruebas
complementarias.

Sila CT es asintomdtica no debe iniciarse ningtin
tratamiento.

En el caso de los adultos, la coalicidn se hace sinto-
mdtica a consecuencia de un traumatismo y da lugar al

Figura 2. Imagen intraoperatoria de barra
astragaloescafoidea (A) y su reseccion (B).
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Figura 3. Radiografias simples de coalicién calcaneoescafoidea preoperatoria (A) y postoperatoria (B).

l_ Coalicion tarsal _l
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Coalicion Tratamiento quirdrgico Coalicion astralago
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calcaneoescafoidea a 9 calcanea
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l ¢ Signos l
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degenerativos?
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Reseccion + alineacion l
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" (valorar articulaciones vecinas)
T T Si falla
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento de coaliciones tarsales.
pie plano peroneo espistico. En muchos casos el trau- En los casos en que hay una mala alineacién del
matismo es un esguince de tobillo. Si los tratamientos  retropié debe corregirse mediante una osteotomia
conservadores fracasan se debe recurrir a la cirugfa. asociada o no a una artrodesis.
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En el tratamiento quirtrgico de las CT se deben
valorar 3 aspectos: el tamafio, la presencia o no de
signos degenerativos y, por ultimo, si hay una bue-
na alineacién del retropié o una desviacién (general-
mente en valgo). El tratamiento se debe establecer en
funcién de estas variables. En la figura 4 se muestra el
algoritmo de tratamiento propuesto que puede ser de
utilidad en la practica diaria.
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Sindrome del seno del tarso
e inestabilidad subtalar

Alberto Ruiz Nasarre y Fernando Alvarez Goenaga
Unidad de Pie y Tobillo, Hospital San Rafael, Barcelona

INTRODUCCION

El sindrome del seno del tarso fue descrito inicialmen-
te por O’Connor’ y se podria definir como la presencia

de dolor y sensacién de inestabilidad persistentes en la
cara lateral del talén, habiendo un antecedente trauma-
tico con inversion del pie en la mayoria de casos®.

CONSIDERACIONES ANATOMICAS

El seno del tarso tiene una estructura cénica de
base lateral situada anterior al maléolo peroneal. Estd
limitado anteriormente por la tuberosidad anterior
del calcdneo y la superficie articular subastragalina
anterior, posteriormente por la superficie articular
subastragalina posterior, superiormente por el cuello
del astrégalo e inferiormente por el calcdneo. El eje
de dicho cono se dirige proximal y plantarmente en
direccidn al sustentaculum tali.

Las estructuras estabilizadoras de la articulacién
subastragalina se encuentran en intima relacién con el
seno del tarso y se localizan lateral y superficialmente
al mismo el ligamento peroneocalcineo, el ligamento
astragalocalcdneo lateral y fibras laterales del retin-
culo de los extensores. En un plano mds profundo se
encuentran el ligamento cervical y el ligamento inte-
r6seo, principal estabilizador de la articulacién subas-
tragalina, a su vez formado por 2 fasciculos: anterior
y posterior®®.

En el interior del seno del tarso y rodeando a estas
estructuras ligamentosas hay abundante tejido adi-
poso muy ricamente inervado y con abundancia de
mecanorreceptores, corpusculos de Paciani, Golgi
y Ruffini?, lo que hace ver el importante papel que

desempena el seno del tarso en los mecanismos de
propiocepcién del pie durante el ciclo de la marcha.

CLINICA

La principal sintomatologia referida por los pacien-
tes es el dolor de cardcter difuso en la cara lateral del
tobillo y del retropié, que se localiza con mayor pre-
cisién a punta de dedo en la abertura del seno del
tarso, anterior al maléolo peroneal. Este dolor se hace
presente y aumenta con la deambulacién, llegando a
incapacitar para la realizacién de actividades deporti-
vas o incluso de una simple marcha prolongada. Asi-
mismo, un gran nimero de pacientes reporta sensa-
cién de inestabilidad e inseguridad durante la marcha
que comporta dificultad para la deambulacién, espe-
cialmente en terrenos irregulares o planos inclinados.

El término “sindrome del seno del tarso” es un
cajén de sastre con el comtn denominador del dolor
anteriormente descrito, pero en el que se engloban
diversas etiologias de origen inflamatorio (artritis
reumatoide, espondilitis anquilosante, artritis gotosa,
artropatia psoridsica, etc.), tumoral (quistes sinoviales,
quistes dseos, sinovitis villonodular) o postraumdti-
co®. No existen series en la bibliografia que describan
la prevalencia de este sindrome en enfermedades de
etiologia inflamatoria’, pero numerosas publicaciones
como la de Zwipp et al’” o la de Oloff et al® identifican
un antecedente traumdtico hasta en un 86% de los
casos diagnosticados de sindrome de seno del tarso.

Los estudios en caddveres realizados por Choisne et
al’ demostraron un claro aumento de la inestabilidad
subtalar en dorsiflexién e inversién del pie tras reali-
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zar la seccidn del ligamento interdseo. Tochigi et al'
también demostraron un aumento de la inestabilidad
anterolateral del astrdgalo tras la seccién combinada
del ligamento interéseo y del ligamento peroneoas-
tragalino anterior en comparacién con la realizacién
de la seccién aislada del ligamento peroneoastragali-
no anterior. Dicho hallazgo sugiere que las lesiones
del ligamento interéseo en traumatismos en inversion
pueden tener un papel importante en la inestabilidad
del tobillo.

Este mismo grupo de investigadores también hall6
una correlacién entre las lesiones del ligamento inte-
réseo diagnosticadas mediante resonancia magnéti-
ca (RM) tras entorsis de tobillo y la persistencia de
dolor lateral de tobillo y sensacién de inestabilidad y
limitacién funcional, combinacién de sintomas que
definen un sindrome del seno del tarso postrauma-
tico.

Es dificil objetivar signos especificos durante la
exploracién fisica de un paciente afectado de sindrome
del seno del tarso mds alld de los sintomas ya descritos
en el primer pdrrafo de este apartado. Thermann et
al'' describieron en 1997 una maniobra para explo-
rar la inestabilidad anterolateral rotatoria de la arti-
culacién subtalar. Sujetando el talén con una mano
y el antepié con la otra y manteniendo 10° de dor-
siflexién, se aplica una fuerza de inversién, rotacién
interna y aduccién sobre el pie. El test se considera
positivo si se produce un desplazamiento medial del
calcdneo respecto del astrdgalo. Como toda prueba
exploratoria de estas caracteristicas, el resultado tam-
bién dependerd en buena medida de la experiencia del
examinador, pudiendo existir una gran variabilidad
interobservador.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

La radiologia simple de pie y tobillo en carga debe
ser obligatoria como estudio de aproximacién inicial
a toda patologia del pie y tobillo. En muchos casos
puede no reflejar grandes alteraciones en pacientes
afectados de esta patologia, pero en otros mostrard
posibles signos degenerativos incipientes u osteofitosis
marginales que pueden ser reflejo de una inestabili-
dad crénica subyacente. También puede ser ttil para
diagnosticar determinados quistes 0seos, coaliciones
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Figura 1. Edema 6seo de astrdgalo.

tarsales (es importante realizar el correcto diagndstico
diferencial con esta entidad), para descartar fracturas
en casos que presenten un antecedente traumdtico o
simplemente para valorar la alineacién de antepié y
retropié del paciente.

En los casos en que se sospeche inestabilidad articu-
lar también pueden ser de gran utilidad las radiogra-
fias en inversion forzada de la subastragalina. Diversos
estudios publicados han demostrado aumentos préxi-
mos a 20° en la inversidn subtalar en individuos sinto-
miticos respecto a controles sanos'>'?. Pese a ello, en
otros articulos publicados, como el de Louwerens et
al', no se recomienda el uso sistemdtico de la radiolo-
gia de estrés al no encontrar una correlacién significa-
tiva entre hallazgos radiogréficos y sintomatologia de
los pacientes. Por todo ello, los estudios radiogréficos
de estrés pueden tener valor en aquellos casos en que
la clinica y la orientacién diagndstica apunten hacia
una inestabilidad franca tibiotalar y subtalar, pero no
de forma sistemdtica en todos los pacientes afectados
de dolor en el seno del tarso.

La RM ofrece una gran rentabilidad diagnéstica y
permite la valoracién de estructuras dseas y de partes
blandas. Serd de utilidad para la identificacién de ede-
mas 6seos (fig. 1), lesiones osteocondrales de la arti-
culacién subtalar, lesiones de los ligamentos interéseo
o cervical, cambios de edema en el tejido adiposo del
seno del tarso, sinovitis y tenosinovitis, tumoraciones
4seas y de partes blandas, etc.
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TRATAMIENTO

El tratamiento del seno del tarso variard en fun-
cién de la etiologfa causante, debiendo plantearse una
opcién conservadora de forma inicial en la prctica
totalidad de los casos. Consistird en la realizacién de
tratamiento fisioterapéutico, infiltraciones de corti-
coides y colocacién de ortesis plantares para com-
pensar alteraciones estdticas del retropié que pueden
influir en la persistencia del dolor.

En los casos en que se considere una enfermedad
inflamatoria como etiologia principal, el tratamiento
de esta serd primordial.

El tratamiento quirtrgico deberd reservarse para los
casos en que las medidas conservadoras no han sido
efectivas, para los casos en que se considere una ines-
tabilidad subtalar franca como la principal responsable
del cuadro clinico o en los casos de patologia tumo-
ral o degenerativa, como quistes sinoviales de grandes
dimensiones en el seno del tarso o artropatia degenera-
tiva evolucionada de la articulacién subtalar®.

Se han descrito diversas alternativas quirtrgicas:

— Sinovectomia del seno del tarso. Consiste en el
vaciamiento del tejido fibroadiposo de la zona
mids externa del seno del tarso, con especial aten-
cién en evitar lesionar las estructuras ligamento-
sas contenidas en él. Con ello se pretende realizar
una denervacién de toda el 4rea, considerando
que puede desempenar un papel importante en la
persistencia de la percepciéon dolorosa. Se puede
realizar por cirugia abierta a través de una peque-
Aa incisién en la abertura externa del seno del
tarso o mediante técnicas artroscopicas.

— Plastias para estabilizar la articulacién subastraga-
lina. Estardn indicadas en los casos en los que se
considera una inestabilidad subtalar aislada como
principal causa del dolor. Miralles describié en
1981 una técnica de reconstruccién mediante
una plastia con hemitendén del peroneo corto
que se hace pasar a través de 2 tdneles labrados
en la cara lateral del calcdneo hasta la entrada del
seno del tarso y en el cuello del astrdgalo, ancldn-
dose dorsalmente mediante un pull-ous'S.

— DPlastias para estabilizar la articulacién tibioastra-
galina. Se han descrito multiples técnicas para

Figura 2. Técnica de Chrisman-Snook.

tratar la inestabilidad del complejo lateral exter-
no, que también tienen un efecto estabilizador de
la inversién de la articulacién subtalar. Los trau-
matismos en inversion, responsables de lesionar
las estructuras ligamentosas del seno del tarso,
serdn a su vez responsables de lesionar el comple-
jo lateral externo, por lo que serd més frecuente
encontrar inestabilidades combinadas de ambas
estructuras que no de la articulacién subtalar de
forma aislada. Hay numerosas técnicas descritas
para el tratamiento de la inestabilidad lateral de
tobillo que también provocan restriccién de la
inversién subtalar.

Se cree oportuno destacar la técnica descrita por
Chrisman y Snook" (fig. 2), que intenta reconstruir
los ligamentos talofibular anterior y calcaneofibular.
El tendén peroneo corto se divide longitudinalmente
desde su insercién en el quinto metatarsiano, seccio-
ndndose una de las 2 mitades lo mds proximalmente
posible. La mitad seccionada del tendén se pasa de
anterior a posterior a través de un tdnel horizontal
realizado en el peroné a la altura de la articulacién
tibioastragalina. A continuacién, el hemitendén se
dirige en direccién plantar hacia el calcineo, pasan-
do superficial al tendén peroneo largo y al resto del
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Figura 3. Técnica de Castaing.

peroneo corto, y se introduce en un tnel labrado en
la cara lateral del calcineo'®. Finalmente, se sutura
el extremo del tenddén sobre si mismo delante del
maléolo peroneal. En 1985, Snook et al'® publicaron
los resultados obtenidos en 48 casos tratados con esta
técnica y observaron un 93% de buenos resultados
con un seguimiento medio de 10 afos, con 3 casos
de recidiva de la inestabilidad y 4 casos de diseste-
sias en el borde lateral del pie como complicaciones
principales. Otras series publicadas con esta misma
técnica muestran tasas de buenos resultados proximas
al 90%, con una baja incidencias de complicaciones.
Entre ellas destacan las lesiones del nervio sural y sus
ramas y las molestias derivadas de una excesiva res-

triccién de la inversién y flexién dorsal del tobillo*2.

La experiencia es mayor con la técnica de Castaing'®*
(fig. 3), tunelizando el tendén peroneo corto o hemi-
tenddn a través de un tdnel labrado posteroanterior en
el maléolo externo y suturdndolo sobre si mismo.

En general, se puede afirmar que todas las técnicas
descritas de plastias no anatémicas del complejo late-
ral externo utilizando el tendén peroneo corto provo-
cardn en mayor o menor medida una restriccién de la
inversién del tobillo y también a nivel de la articula-
cién subtalar, deseable en estos casos de inestabilidad
combinada de ambas articulaciones.
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Actualmente también se han descrito técnicas utili-
zando aloinjertos de tendén peroneo corto o del ten-
dén de Aquiles”™? para la estabilizacién combinada
lateral de tobillo y articulacién subastragalina que
permiten no sacrificar el tendén peroneo corto del
paciente, importante estabilizador lateral dindmico

del tobillo.

CONCLUSIONES

El sindrome del seno del tarso es una afeccién defi-
nida por dolor localizado en la cara anterolateral del
tobillo durante la actividad y la marcha que engloba
multiples etiologias y agentes causales. Parece que la
etiologia postraumadtica, con una probable inestabili-
dad subtalar subyacente, es una de las principales cau-
sas que explican esta patologia. El preciso diagnéstico
y un correcto tratamiento siguen siendo hoy en dia
un reto para el cirujano ortopédico de pie y tobillo.
Como siempre, una correcta anamnesis y exploracién
fisica apoyada por las pruebas complementarias ade-
cuadas serd la clave para poder realizar el tratamiento
6ptimo para cada caso.
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Dolor crénico de tobillo
después de un esqguince.
Lesiones nerviosas y distrofia
simpaticorrefleja
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LESIONES NERVIOSAS TRAS EL ESGUINCE DE
TOBILLO

Las lesiones por inversién y flexién plantar de tobi-
llo ejercen fuerzas que sobretensionan las estructu-
ras pasivas ligamentarias ocasionando eventualmen-
te el esguince del complejo lateral, medial o ambos.
El diagnéstico y el tratamiento de estas lesiones en
el deportista estdn dirigidos a restaurar la longitud
y fuerza tensil del complejo ligamentario, siendo de
capital importancia restaurar la velocidad de contrac-
cién de la musculatura peronea y el mecanismo pro-
pioceptivo previo a la reincorporacién a la préctica
deportiva.

No obstante, inicialmente no se atiende a las lesio-
nes producidas por el estiramiento de las estructuras
mids superficiales como los nervios y restos de tegu-
mentos. La inflamacién y el hematoma son conse-
cuencia de lesiones por estiramiento de la piel, vasos
linféticos, pequefas vénulas, capilares, etc., cuya
hemorragia se suma a la provocada por la ruptura
ligamentosa. Estas lesiones son bien conocidas y se
tienen en cuenta en el proceso fisioterdpico de recupe-
racién, pero las lesiones nerviosas son infravaloradas o
no diagnosticadas inicialmente y pueden dejar dolor
crénico en el tobillo'.

El nervio que mds frecuentemente se ve afectado en
este tipo de lesiones es el nervio peroneo superficial

(NPS). El espectro de lesiones a los que estd sujeto
el estiramiento del NPS es amplio segtin la intensi-
dad de la entorsis de tobillo. En los casos moderados
prevalece la sensacién de “acorchamiento”, disestesias
o sensacion de quemazén en la zona de recorrido del
nervio. En lesiones mds graves puede darse alodinia,
cambios de coloracién y sudoracién, o dolor espon-
tineo grave. Esta mirfada de sintomas puede tornar-
se ripidamente en un sindrome regional complejo al
que se le dedicard un apartado mds adelante.

ANATOMIA

El NPS es una rama del nervio peroneo comun
(NPC) y proporciona sensibilidad a la cara antero-
lateral del tobillo y dorso del pie. Este nervio suele
describirse como una rama tnica que se localiza en el
compartimento lateral de la pierna. Desciende entre
los musculos peroneos largo y corto y emerge por la
fascia crural entre 10 y 15 cm proximal a la articula-
cién del tobillo, donde se convierte en subcutdneo,
aunque pueden existir variantes anatémicas en las
que emerge a la superficie subcutdnea mds distalmen-
te (un 2% a 5 cm del extremo distal del peroné y un
5% a 7,5 cm)*? (fig. 1). A menudo se divide aproxi-
madamente unos 6 cm por encima del maleolo lateral
en 2 ramas principales: las ramas medial e intermedia
dorsal cutdneas, que posteriormente se ramifican para
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Figura 1. A) Diseccién del nervio peroneo superficial y
el nervio sural, que pueden estar implicados en el dolor
residual debido a esguinces de tobillo por inversién.

B) Imagen de la salida del nervio peroneo superficial al
plano subcutdneo a través del hiato de la fascia crural.

proporcionar sensibilidad a la cara dorsal del pie y del
primer dedo, y una rama dorsomedial para el cuarto
dedo. Por otro lado, retromaleolar lateral discurre el
nervio sural que inerva la cara dorsolateral del pie y
termina como el nervio cutdneo dorsolateral del quin-

to dedo? (fig. 1).

HISTOPATOLOGIA

Durante la inversién normal del tobillo, el NPS
posee un alargamiento longitudinal de unos 4 cm que
normalmente se transfiere desde el NPC por su capaci-
dad de deslizamiento y estiramiento sin ninguna reper-
cusion patoldgica. No obstante, durante una inversién
extrema de tobillo pueden existir algunos factores que
podrian favorecer la aparicién de sintomas sensitivos
en la cara lateral de tobillo-pie porque el estiramiento
nervioso supera la capacidad fisioldgica de alargamien-
to. Estos factores, aunque no demostrados, se pueden
enumerar segdn las siguientes hipdtesis*:

— Influye el nivel al que emerge al plano subcutdneo
(hiato de la fascia crural) el NPS. En las variantes
anatémicas, la disposicion del hiato fascial mds
distal permitirfa menos estiramiento del nervio a
los mecanismos de inversién.

— Un atrapamiento del nervio a nivel del hiato, ya
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Figura 2. Cobertura del nervio peroneo superficial
mediante fascia muscular de peroneos. En este caso se
trata de dolor de tipo neuropdtico procedente del nervio
peroneo superficial fibrosado y adherido a tejido celular
subcutdneo.

sea crénico o agudo, también podria limitar la
capacidad de deslizamiento nervioso del NPS.

— Un aumento de la presién compartimental mus-
cular durante el ejercicio limitaria el deslizamien-
to proximal del nervio.

— Un atrapamiento nervioso por contraccion vigo-
rosa de los musculos peroneos podria comprome-
ter el recorrido activo del NPS.

Desde un punto de vista histolégico, los casos gra-
ves de esguinces de tobillo podrian provocar un estira-
miento nervioso tal que llevaria a lesiones perineurales
que implican posteriormente una fibrosis intraneural
y perineural. Ello puede provocar un mayor o menor
engrosamiento neural, lo que contribuye a una defici-
taria capacidad de deslizamiento y estiramiento ner-
vioso (fig. 2).

SINTOMAS

Los sintomas relacionados con la lesién nerviosa
dependerdn de la gravedad de la lesién del tejido neu-
ral. No es infrecuente obviar la exploracién nerviosa y
centrarse Unicamente en la lesién ligamentaria o con-
secuencias intraarticulares del esguince, tales como las
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lesiones condrales. Por ello, en un ndmero no des-
denable de pacientes se pierde la posibilidad de un
tratamiento precoz, sobre todo en los casos mds graves
que desencadenan en un cuadro doloroso persistente.
En general, las lesiones nerviosas tras el esguince de
tobillo se pueden dividir en 3 grupos:

— El primer grupo consiste en sintomas desenca-
denados por una traccién leve del nervio. Los
pacientes presentan un dolor medido con EVA
(Escala Visual Analégica) de intensidad 4-7,
acompafiado de entumecimiento o alodinia. A
la palpacién y percusién del nervio tras la inver-
sién y la flexién plantar se objetiva una hipersen-
sibilidad en su recorrido. Suelen mejorar en 4-6
semanas.

— El segundo grupo corresponde al de pacientes
que presentan sintomas y signos significativos de
irritacién nerviosa. Histopatolégicamente existen
cambios fibrosos del nervio tanto a nivel micros-
copico (dafio intraneural) como a nivel macros-
copico (dafio perineural). A la inspeccién puede
observarse el engrosamiento tras la inversion, la
flexién plantar y el estiramiento del cuarto dedo.
Ocasionalmente también puede desencadenarse
hipersensibilidad a nivel de la salida a través de
la fascia crural denotando atrapamiento a dicho
nivel. En estos pacientes puede estar indicada la
descompresién quirtrgica del hiato.

— Por dltimo, en el tercer grupo se incluye a los
pacientes con dolor neuropdtico que presenta
una distribucién mds alld del territorio inerva-
do por el NPS. Describen una intensidad del
dolor de 7-10 puntos en la escala EVA. Pre-
sentan dolor espontdneo y desproporcionado
que empeora durante la noche, calambres que
se desencadenan al minimo roce, etc. A la ins-
peccidn se observan cambios vasomotores (color
y temperatura) y edema de los dedos. A veces
no toleran la carga, por lo que el prondstico de
estos pacientes se torna grave. Por ello se reco-
mienda pensar en este sindrome lo antes posi-
ble, ya que el tratamiento precoz (ya sea médico
0 quirdrgico) podria acortar este invalidante

cuadro clinico*’.

TRATAMIENTO

Como norma, el tratamiento no quirdrgico debe
ser la base inicial del abordaje de las complicaciones
nerviosas de los esguinces de tobillo. Sin embargo, en
pacientes no respondedores a tal tratamiento y con
sospecha de atrapamiento nervioso, el tratamiento
quirdrgico no se debe demorar demasiado tiempo.

El tratamiento farmacoldgico se basa en el abordaje
de diferentes vias de dolor. Se pueden utilizar analggé-
sicos, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), medi-
cacién de control de la excitabilidad del tejido ner-
vioso, tramadol y otros narcéticos. La seleccién de la
modalidad del tratamiento dependerd del componen-
te del dolor, pero en general la alodinia o sensacién
de quemazdn precisard de medicacién especifica para
el nervio. Entre los firmacos que pueden prescribirse
para esta modalidad de dolor se encuentran la prega-
balina (75 mg) o la gabapentina (300 mg), incremen-
tando la dosis hasta conseguir un control del dolor
minimizando los efectos secundarios. La amitriptilina
o la carbamacepina son otros firmacos utilizados en
las clinicas del dolor®.

El tratamiento tépico también puede ser efectivo
en estos pacientes. La capsaicina, ingrediente activo
de la pimienta roja, causa una deplecién de la sus-
tancia P interrumpiendo la transmisién del nervio
periférico cuando se aplica en su territorio. El efec-
to adverso mds comun (la sensacién de quemazén y
enrojecimiento de la zona) puede aminorarse con la
aplicacién previa de lidocaina en crema. También se
pueden utilizar preparaciones de AINE, pero en este
caso no han demostrado gran beneficio en el dolor
neuropdtico. Por ultimo, los parches de lidocaina
también tienen su efecto analgésico en este tipo de
dolor.

Por otro lado, los bloqueos repetidos de anestési-
co pueden tener no solo un papel diagnéstico, sino
también terapéutico, aunque este fenémeno no estd
totalmente clarificado. La hipétesis se basa en detener
los impulsos aferentes al sistema nervioso central para
impedir la perpetuacién del dolor neuropdtico. Se
pueden utilizar mezclas de anestésicos de vida media
corta, como la lidocaina, y de vida media larga, como
la bupivacaina o la ropivacaina (efecto de 24 h), con
agujas finas (25 G) para evitar dafo nervioso. Si es
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posible, y se dispone del entrenamiento adecuado,
se recomienda administrarlos mediante visualizaciéon
ecogréfica, evitando la inyeccién en el torrente circu-
latorio, pues puede causar arritmias ventriculares. Se
estima que si un bloqueo responde favorablemente
y el dolor remite en 2-3 dias, el efecto de bloqueos
repetidos puede tener una buena tasa de éxito en mds
de un tercio de los pacientes con este problema’.

Tratamiento quirurgico

Si el tratamiento médico no es efectivo se pue-
de contemplar la opcién quirtrgica. En general, en
casos constatados de atrapamiento del NPS, la libe-
racién a nivel de la fascia crural responde favora-
blemente. Sin embargo es importante informar al
paciente sobre las expectativas de la cirugfa nerviosa,
cuyos resultados son dificiles de precisar. Hay casos
en los que se observan adhesiones al nervio que
deben ser liberadas, pero en otros existe un dafio
intrasustancia en el que la neurdlisis obtiene resulta-
dos poco predecibles:

— La neurdlisis a nivel de la fascia se realiza ficil-
mente en caso de atrapamiento, abriendo 3-5 cm
el hiato de salida del NPS. El cirujano puede
observar el libre movimiento del nervio con la
inversién-eversion de tobillo.

— Cuando se producen cicatrices alrededor del ner-
vio, este debe ser liberado a sabiendas de que en
el plazo de 1-2 afos desde la cirugia esas cicatri-
ces pueden haberse formado nuevamente.

— Al liberar el nervio, si no existe una mejoria de
los sintomas es probable que el dano sea intraner-
vioso. En tal caso, si el dolor es invalidante (EVA
8-10), el cirujano debe considerar la amputacién
del NPS enterrando el mundén proximal en el
peroné. La pérdida de sensibilidad en el dorso
del pie es tolerable. Sin embargo, tras hacer esta
intervencién hay casos en los que no desaparece
el dolor de tipo neuropdtico, sobre todo cuando
llevan mucho tiempo de evolucidn.

— Con anterioridad a una amputacién del NPS,
y como tratamiento paliativo, se recomienda
envolver el nervio fibrosado para prevenir fibro-
sis mediante la fascia de los musculos peroneos,
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casos en los que los autores han obteniendo resul-
tados preliminares alentadores (fig. 2).

— Otra opcién consiste en la implantacién de un
neuroestimulador del nervio que genere impul-
sos no dolorosos para el paciente y de esta forma
impida el paso de estimulos dolorosos. Esta téc-
nica se puede realizar sobre nervios amputados
para evitar el dolor del munén de amputacién o
también en nervios aparentemente integros, pero
con dano intrinseco y que no han respondido a
la neurdlisis.

Con las técnicas descritas, estudios a largo plazo
han reportado tasas de buenos resultados del 78%7%.

DISTROFIA SIMPATICORREFLEJA

La distrofia simpaticorrefleja (DSR) es una enfer-
medad compleja (cédigo CIE-9-MC [Clasificacién
Internacional de Enfermedades, Novena Revisidn,
Modificacién Clinica] 733.7) cuyas causas se desco-
nocen y que puede tener consecuencias graves. Es
habitual que el diagnéstico sea tardio. Normalmente
se produce tras traumatismos, fracturas o esguinces
y produce una sensacién de “quemazén importante”
con trastornos tréficos de la piel y un fenémeno de
exquisita sensibilidad y dolor al minimo roce o esti-
mulo conocido como “alodinia”. Al parecer, el sistema
simpdtico queda anormalmente activado, producien-
do sustancias que activan los nociceptores y perpe-
tdan el dolor al tiempo que se producen trastornos
vasomotores permanentes.

El érmino “sindrome de distrofia simpaticorrefleja”
(introducido por Evans en la literatura médica en
1946°) ha recibido varias denominaciones, todas ellas
imprecisas. Algunas denotan el origen del trastorno,
otras los mecanismos del dolor y otras la evolucién
de este. Asi, se le ha llamado sindrome de causalgia
(mayor y menor), atrofia de Sudeck, algodistrofia,
algoneurodistrofia, distrofia refleja neurovascular, sin-
drome de Steinbrocker, osteoporosis postraumdtica,
distrofia postraumdtica, vasoespasmo postraumadtico,
edema crénico postraumdtico, simopatalgia, etc. A
partir de 1994, la IASP (International Association for
Study of Pain)' reunié todas estas definiciones bajo el
término “sindrome doloroso regional complejo” para
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denotar el dolor regional y los cambios autonémicos
y sensitivos que exceden en intensidad, magnitud o
ambos a un fenémeno traumadtico.

Asi, el sindrome doloroso regional complejo quedd
clasificado en tipo I (DSR) y tipo II (causalgia). El
tipo I se caracteriza por la existencia de un cardcter
desproporcionado entre el traumatismo inicial y la
sintomatologfa con mantenimiento de dolor, alodinia
o hiperalgesia, junto a cambios en la coloracién de la
piel y sudoracién. En el tipo II el dolor es producido
esencialmente por una definida y demostrable lesién
del nervio periférico y sus ramas, pero sin la distribu-
cién correspondiente al nervio afectado y con rasgos
acompanantes del tipo I.

FISIOPATOLOGIA

Las hipétesis fisiopatolégicas son numerosas y com-
plicadas e incluyen diferentes mecanismos de altera-
ciones motoras, sensitivas y autonémicas periféricas y
centrales, junto a cambios inflamatorios, interaccion
de las catecolaminas y componentes genéticos y psi-
copatolégicos'!2,

Las hipétesis fisiopatoldgicas periféricas se basan en
perturbaciones del sistema nervioso simpdtico, con
alteraciones del tono vasomotor, modificaciones de
la temperatura cutdnea, trastornos de la sudoracién y
modificacién del flujo sanguineo. Esta alteracion del
sistema nervioso simpdtico presentard una hipertonia
o hipotonia, pero en todos los casos el resultado serd
una hipersensibilidad a las catecolaminas por aumen-
to del namero o de la sensibilidad de los receptores
adrenérgicos.

Las hipétesis centrales con repercusién medular,
taldmica o cortical estdn establecidas en la fisiopato-
logfa, pues permiten explicar los trastornos motores
en relacién con fenémenos de plasticidad neuronal
medular, disfuncionamiento del cértex premotor, asi
como modificaciones de la excitabilidad. Los trastor-
nos centrales cognitivos pueden igualmente intervenir
con fenémenos de negligencia o de seudonegligencia
para alcanzar percepciones sensitivas y dificultad de
reconocimiento de la posicién del miembro®.

Los fenémenos inflamatorios son calificados habi-
tualmente como seudoinflamatorios por ser un fené-
meno puramente local sin sindrome biolégico sisté-

mico. Esta inflamacién proviene de la liberacién de
sustancias vasodilatadoras con aumento de la excita-
bilidad de las fibras sensitivas.

Estos fenémenos inflamatorios locales asociados a
una isquemia tisular forman parte de la hipé6tesis que
podria explicar la desmineralizaciéon dsea.

En los Paises Bajos, tratando de encontrar un posi-
ble factor genético, Kemler et al encontraron que en
52 pacientes cuidadosamente seleccionados con DSR
la frecuencia de HLA-DQI fue significativamen-
te superior a los controles, pero este factor genético
requiere mayores estudios'.

Existe una posible implicacién de trastornos psi-
copatolégicos en el desarrollo y mantenimiento de la
algodistrofia, aunque hay autores que defienden que
el trastorno psicopatolégico podria ser la consecuen-

cia en lugar de la causa del trastorno™®.

PRESENTACION CLINICA

Lo mds caracteristico de la presentacién clinica es
que la intensidad de los sintomas es desproporcionada
a la gravedad del traumatismo.

Aunque la irradiacién del dolor suele ser distal
al sitio del evento inicial, en el 70% de los casos el
dolor se irradia a dreas distantes (no contiguas) sin un
patrén neuropdtico y sin seguir la zona de inervacién
de un dermatoma, y puede ser tan caprichosa como
la diseminacién “en espejo” en la extremidad contra-
lateral sana. Algunos casos pueden aparecer espontd-
neamente, sin un evento precipitante.

El dolor se describe habitualmente como de tipo
quemante o urente, asociado a rigidez muscular o
articular, sensacién de edema, trastornos en la sudo-
racién local y alteraciones de la sensibilidad como alo-
dinia térmica, hiperalgesia y disestesias y es frecuente
encontrar eritema localizado (primera fase). Con el
tiempo, el dolor se intensifica (segunda fase); la alo-
dinia térmica es mayor; aparece edema de la extremi-
dad, con cambios en la coloracién de esta (palidez o
cianosis) y grave restriccion de los arcos de movimien-
to articular correspondientes. Posteriormente (tercera
fase) aparece atrofia muscular por desuso, atrofia de
la dermis y epidermis, y contracturas musculares. Si
el manejo no se inicia precozmente, el cuadro clinico
evoluciona casi inevitablemente a la cronicidad grave.
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Figura 3. Imagen de distonia con una contraccién ténica
involuntaria, incoercible, localizada en los extensores del
primer dedo.

En el curso de la algodistrofia se pueden presen-
tar numerosas anomalias motoras, como temblores,
movimientos involuntarios, espasmos musculares y
un trastorno muy raro, pero que puede ser muy gra-
ve, como la distonfa (contraccién ténica involuntaria,
incoercible, localizada en ciertos grupos musculares
sin ninguna sistemdtica funcional). Es pues una acti-
tud fija debida a una hipertonia muscular permanente
de la regién traumatizada o que se puede desarrollar
a distancia. Esta afecta fundamentalmente a los flexo-
res, pero se puede localizar en los extensores (fig. 3).
Su fisiopatologia es complicada y se considera debida
a una participacién del sistema nervioso periférico
y, posiblemente, a una disfuncién de la transmisién
refleja monosimpdtica y polisimpdtica'’.

Las algodistrofias parciales afectan a algunos huesos
del pie y eventualmente pueden evolucionar en un
segundo tiempo hacia una forma locorregional, pero
pueden mantenerse aisladamente en un sesamoideo o
alcanzar a 1 o 2 metatarsianos.

Las algodistrofias parcelares se limitan al interior
de un hueso, en una epifisis con contornos borrosos
respetando la ldmina ésea subcondral.

Las algodistrofias migratorias se caracterizan por
presentar focos multiples de algodistrofia de desarro-
llo sucesivo en el tiempo con un tamafo limitado.
Son formas muy perturbadoras porque se constatan
de forma sucesiva a nivel del pie de varios focos par-
celares.
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DIAGNOSTICO

No hay una prueba especifica para diagnosticar la
DSR. El consenso global es que el dolor es la piedra
angular en la entidad junto al grado de alteraciones
inflamatorias, vegetativas y distréficas necesarias para
asegurarlo.

Son interesantes los criterios de Harden':

1. Dolor continuo desproporcionado en relacién
con un elemento desencadenante no importan-
te.

2. Alodinia, hiperalgesia o dolor continuo que no
se encuentran limitados al territorio de un tnico
nervio periférico y parecen desproporcionados
para el traumatismo desencadenante.

3. Presencia actual o previa de edema, anomalias en
el flujo sanguineo cutdneo, actividad seudomo-
tora anormal y disfuncién motora desproporcio-
nada para el evento inicial.

4. Exclusién de otros procesos que puedan ser res-
ponsables del dolor o la alteracién funcional.

Los datos analiticos sugestivos de inflamacién agu-
da (velocidad de sedimentacién glomerular, proteina
C reactiva, recuento leucocitario y otros reactantes
de fase aguda) suelen ser normales. Sin embargo —y
puesto que puede aparecer asociada a entidades como
diabetes, infeccién por herpes, tumores, artrosis o
alteraciones tiroideas— tampoco es posible hacer un
diagnéstico por exclusion en caso de encontrar anali-
ticas normales.

La radiologfa ha sido la prueba objetiva mis fia-
ble. Hasta un 80% de los casos presentan osteope-
nia regional en la radiografia simple, pero aun con
esta caracteristica, la radiologia siempre es posterior
a la clinica. Se propone que la densitometria selectiva
podria ser un medio precoz para el diagndstico. Las
series hablan de un 30 a un 70% de incidencia de
atrofia de Sudeck en cualquier tipo de DSR. Inicial-
mente, la pérdida de mineral se hace mds patente en
las zonas de predominio de hueso esponjoso.

El estudio gammagréfico en 3 fases con tecne-
cio-difosfonato muestra alteraciones en el 60% de
los pacientes con DSR; el diagnéstico es més precoz
que con la radiologia convencional. La gammagrafia



Dolor crénico de tobillo después de un esguince. Lesiones nerviosas y distrofia simpaticorrefleja

muestra aumento de la captacién del radioniclido en
las 3 fases con imdgenes alteradas en todas las arti-
culaciones. La especificidad de la prueba es elevada
(97%); su sensibilidad varia segin las series, pero
alcanza el 96% en la gammagrafia a las 3 h.

En la resonancia magnética, los cambios que se
aprecian en la DSR (hiperemia transitoria y edema
medular, con aumento de la intensidad de sefal en
T2 y disminucién en T1) aparecen en fases precoces,
pero son absolutamente inespecificos y ademds van
cambiando y normalizdndose conforme evoluciona la
enfermedad.

La electromiografia presenta alteraciones en la cau-
salgia, mientras que en los tipos no debidos a altera-
ciones nerviosas el resultado de estas pruebas es nor-
mal.

TRATAMIENTO

El diagnéstico precoz es fundamental para un pro-
néstico favorable. Es evidente que si se controla el
dolor postraumdtico se prevendrd la aparicién de una
algodistrofia. Es necesario limitar la inmovilizacién
y movilizar al paciente lo mds rdpidamente posible.
La vitamina C parece que puede prevenir de manera
significativa las algodistrofias.

La terapia oral farmacoldgica constituye el primer
escalén terapéutico, en el que, entre otros, puede
emplearse gabapentina (antiepilépticos), bifosfona-
tos que podrian suprimir localmente el alto nivel
de remodelado 6seo origen de la desmineralizacién,
antagonistas del calcio, iones, vitamina C, agonistas
del GABA (4cido gammaaminobutirico), corticoides
y tratamientos tépicos (en general poco eficaces).

Un segundo paso seria la aplicacién de tratamien-
tos parenterales (como ciclos de anestésicos locales
por via intravenosa), o bien la realizacién de bloqueos
anestésicos nerviosos locales, como inyecciones en el
ganglio estrellado o en la cadena simpdtica paralum-
bar, estimulacién medular, infiltraciones intratecales,
electroestimulacién nerviosa transcutidnea (solo en
casos muy indicados, pues puede empeorar el cua-
dro), etc.

La reeducacién funcional es fundamental con una
puesta en carga precoz bajo control del dolor, pues es
necesario que no sea dolorosa.

Es importante entender que el tratamiento debe
ser multidisciplinario, con el objetivo de controlar
los sintomas y restaurar la funcién. Como ya se ha
comentado, esto incluye tratamiento farmacolégico,
bloqueos nerviosos, psicoterapia y fisioterapia®.

Lamentablemente, es necesario aclarar que no exis-
te una pauta fija protocolizada para abordar el trata-
miento de este sindrome (esencialmente por la varia-
bilidad de formas de presentacién y su complejidad)
ya que en algunos casos, pese a una correcta aplicacién
de la escalada terapéutica, la evolucién es térpida.
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