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Prólogo 

Esta nueva monografía, fruto de la colaboración entre la Academia Americana de Cirujanos Ortopé­
dicos (AAOS) y la Sociedad Española de Cirugía Ortopédica y Traumatología (SECOT), está dedicada 
a la patología de la articulación fémororrotuliana y del ligamento rotuliano. A pesar de ser uno de los 
motivos más frecuentes de asistencia en traumatología son muchas las incógnitas sobre su etiopato­
genia y tratamiento. El contenido de la misma está basado en la experiencia de los autores, apoyada en 
una concienzuda revisión bibliográfica. Decía el profesor Dejour en el momento de su jubilación, que 
«después de tantos años dedicado a la rodilla, se marchaba y creía que del ligamento cruzado anterior 
sabía bastante, pero, de la articulación femoropatelar y su patología, seguía sin saber nada». Razón no 
le faltaba. 

En el primer capítulo, el padre de la teoría de la homeostasis rotuliana discute sus implicaciones clí­
nicas y terapéuticas. Esta teoría nos ayuda a entender y tratar el dolor esencial en la cara anterior de la 
rodilla, que afecta a pacientes sin problemas de alineación de la rótula ni lesiones en las pruebas de ima­
gen que justifiquen sus síntomas. A continuación, el doctor Post trata un problema que llena nuestras 
consultas a diario, el dolor anterior de la rodilla. Se aborda la etiología, diagnóstico diferencial y orien­
tación terapéutica de este controvertido problema. 

El doctor del Corrat con su amplia experiencia en el campo de la traumatología deportiva, habla de 
la tendinosis rotuliana o rodilla del saltador en otro tema tratado en la monografía. Esta lesión por sobreu­
so es cada día más frecuente en nuestra práctica diaria, debido al aumento en las exigencias del depor­
te de competición. Se discute la terminología, la etiopatogenia, el diagnóstico y las opciones terapéuti­
cas de esta lesión, que, con frecuencia, es frustrante para el paciente y para el médico. 

También se dedica un capítulo a la realineación femororrotuliana, en el que J. P Fulkerson, una de las 
máximas autoridades mundiales en cirugía del aparato extensor, establece de forma clara y concisa los 
principios y normas que deben guiar nuestra actuación. 

Por último, nos hemos atrevido con la patela baja, un problema incapacitante de fácil diagnóstico 
pero difícil solución, del que hay pocas referencias en la literatura. 

Los editores hemos intentando hacer una exposición clara y concisa que contribuya a esclarecer 
muchas de las dudas que se le plantean al clínico al enfrentarse a los problemas de la articulación femo­
rorrotuliana y del tendón rotuliano, esperando que sea de interés para nuestros lectores y les abra nue­
vas perspectivas y, sobre todo que les lleve a plantear nuevas soluciones a un hueso tan especial como 
es la rótula y una articulación tan compleja como la femororrotuliana. 

M.Leyes 
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Dolor femororrotullano sin mala 
alineación: una perspectiva 
de homeostasls tisular 

S.Oye 

INTRODUCCiÓN 
El dolor femororrotuliano es uno de los trastornos más 

comunes, pero, también más problemáticos, que tratan los 
cirujanos ortopédicos. Pese a la gran experiencia clínica y 
a la investigación científica básica sobre dolor femororro­
tuliano, persiste la controversia respecto a su etiología y 
tratamiento apropiadol. La mayor parte del tratamiento 
ortopédico para el dolor de la cara anterior de la rodilla 
asume que su etiología es puramente estructural y bio­
mecánica, es decir, que la condromalacia o la mala aline­
ación femororrotuliana es la causa primaria del dolor. Sin 
embargo, esta perspectiva ha llevado a adoptar, a menu­
do, enfoques terapéuticos que, en realidad, agravan el dolor 
femororrotuliano del paciente, como ejercicios de fortale­
cimiento muscular para corregir el mal encarrilamiento y 
uso excesivo de procedimientos quirúrgicos, como libera­
ción lateral, condroplastias agresivas y realineaciones pro­
ximales y distalesl. 

Recientemente, una perspectiva alternativa sobre la 
etiología del dolor femororrotuliano ha permitido desa­
rrollar un enfoque terapéutico más lógico y más seguro, 
que no está basado sólo en factores estructurales y bio­
mecánicosl- 4• Este nuevo paradigma no se centra en la 
importancia de estos factores estructurales y biomecáni­
cos, sino que sugiere, en cambio, que el dolor femororro­
tuliano depende de la pérdida, a menudo transitoria, de la 
homeostasis en diversos tejidos femororrotulianos inerva­
dos. Este capítulo analiza esta nueva perspectiva y propo­
ne recomendaciones terapéuticas para los pacientes con 
dolor femororrotuliano sin mala alineación. 

ANTECEDENTES 
Durante varias décadas se ha asumido que la condro­

malacia de la rótula tiene una relación causal con el dolor 
de la cara anterior de la rodilla; sin embargo, varios estu­
dios han cuestionado esta relacións,6. Por ejemplo, mis rótu­
las son totalmente indoloras, pese a la lesión condroma­
lácica avanzada comprobada que presentan. Esta lesión se 

detectó de forma incidental durante cirugía experimental 
para delinear las características neurosensitivas de las 
estructuras internas de la rodilla humana sin anestesia 
intraarticular7 (Fig, 1), No obstante, la penetración de la 
sinovial y de los tejidos de la almohadilla adiposa no anes­
tesiados provocaron un dolor intenso (Fig. 2). Asimismo, 
durante una investigación previa para evaluar el medio 
intraóseo de la rótula, los aumentos transitorios de pre­
sión intraósea causaron también un dolor intens08. 

TEORrA DE LA HOMEOSTASIS TISULAR 
Estos conocimientos sobre las características neurosen­

sitivas de la articulación femororrotuliana, junto con los 
resultados de otros estudios clínicos, llevaron a elaborar la 
teoría de la homeostasis tisular. Dye et al. 9 observaron que 
la tasa de características estructurales consideradas signi­
ficativas para la etiología del dolor femororrotuliano (p. ej., 
ángulo Q alto, menisco de esclerosis de la carilla articular 
externa de la rótula) no era estadísticamente mayor en los 
individuos sintomáticos que en los controles comparables 

Figura l. Vista artroscópico durante la palpación de mi rótu­
la derecha sin anestesia intraarticular. No percibí ninguna sen­
sación, pese a la condromalacia avanzada. 
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Figura 2. Mapa neurosensitivo de las estructuras intraarticulares de la rodilla derecha del autor, determinado durante cirugía expe­
rimental. Vistas coronal (A) y sagital (B). A. Localización espacial exacta de las sensaciones. B. Sensaciones mal/oca/izadas (repro­
ducido con autorización de Oye SF, Vaupe/ GL, Oye ce. Conscious neurosensory mapping of the interna/ structures of the human 
knee. Am J Sports Med, 1998; 26:773-777). 

por edad y nivel de actividad. Además, en muchos pacien­
tes con dolor de la cara anterior de la rodilla, la gamma­
grafía con metilendifosfonato (MDP) marcado con YYrnTc 
reveló mayor actividad metabólica ósea de la rótula, que 
se normalizó (homeostasis ósea) con resolución de los sín­
tomas después de un programa eficaz de tratamiento con­
servador8, 10, 11. Las estructuras vitales normales, por ejem­
plo' huesos o ligamentos, tienen la característica de la 
homeostasis tisular, como demuestra el mantenimiento 
constante de procesos fisiológicos normales celulares y 
moleculares, así como la capacidad de restablecerlos des­
pués de una lesión (es decir, curación). La percepción de 
dolor indica la estimulación de los nervios periféricos, que 
alertan al sistema nervioso central sobre condiciones lesi­
vas (o posiblemente lesivas) como parte de un circuito de 
retroalimentación negativa diseñado evolutivamente, y 
connota la pérdida de la homeostasis tisular de las estruc­
turas inervadas, como el hueso rotuliano, o la irritación y 
la inflamación de partes blandas perirrotulianas sujetas a 
compresión mecánica. 

2 

La perspectiva de la homeostasis tisular parece expli­
car con más claridad que el punto de vista estructural el 
carácter, a menudo, variable del dolor femororrotuliano 
entre distintos pacientes, Desde esta perspectiva, la posi­
ble pérdida de la homeostasis tisular en los diversos teji­
dos rotulianos y perirrotulianos inervados permite expli­
car el carácter variable de los síntomas del paciente día a 
día. El dolor lancinante ante la carga femororrotuliana 
podría representar pinza miento mecánico de la sinovial 
perirrotuliana, un tejido que se ha demostrado que está 
bien inervad04, 7. A menudo, estos episodios de pinzamiento 
mecánico se producen en rodillas sin ninguna evidencia 
de mala alineación femororrotuliana. Un derrame también 
indica sinovitis como uno de los componentes del mosai­
co de procesos fisiopatológicos que pueden explicar el dolor 
femororrotulian03. Lo más probable es que el dolor sordo 
que presentan muchos pacientes tras ciertas actividades 
de carga sea secundario a sobrecarga, e irritación e infla­
mación ulteriores de los tejidos inervados. La ausencia de 
dolor refleja carga que no resulta irritante para esos mis­
mos tejidos. El «signo del cine o teatro», o dolor sordo ante 
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la flexión prolongada de la rodilla, se debe con suma pro­
babilidad a aumentos transitorios de la presión intraósea 
causados por obstrucción ligera del drenaje venoso, que 
se resuelve con rapidez al extender la rodilla o deambular. 
Las variables que no guardan una relación directa con la 
carga femororrotuliana, como el dolor de la cara anterior 
de la rodilla, por cambios de la presión barométrica, pue­
den parecer confusas, pero este fenómeno se puede atri­
buir a barosensibilidad del medio intraóseo, así como a sen­
sibilización de los tejidos perirrotulianos. Además, FuJkerson 
et al. 18, Biedert et al. 13, 14 y Sanchis-Alfonso et al. 1S, 16 demos­
traron que los neuromas dolorosos en los retináculos y 
otros tejidos perirrotulianos también pueden participar en 
la génesis de los síntomas femororrotulianos. Estos neu­
romas dolorosos representan una fuente neurofisiopato­
lógica directa de nocicepción. Ninguna tecnología actual, 
ni siquiera la RM, permite detectar por la imagen neuro­
mas pequeños, que se suelen diagnosticar clínicamente 
por dolor a la palpación, signo de Tinel positivo y estudios 
histológicos después de la escisión quirúrgica. Wojtys et 
al. 17 demostraron que la sustancia P, un péptido neuroac­
tivo que se encuentra dentro de las partes blandas peri­
rrotulianas, también puede formar parte del proceso fisio­
patológico que determina, al final, la percepción del dolor 
en la cara anterior de la rodilla. La tabla 1 enumera los fac­
tores fisiopatológicos que, probablemente, producen dolor 
femororrotulian04. 

FUNCiÓN DE LA RODILLA 
La rodilla puede considera darse como un sistema de 

transmisión biológico, cuyo propósito es aceptar, redirigir 
y disipar una serie de cargas biomecánicas18. La articula­
ción femororrotuliana se puede conceptuar como un gran 
soporte de deslizamiento dentro de este sistema vital de 
transmisión que se automantiene y autorrepara. Los liga­
mentos se pueden considerar como uniones de adaptación 
sensibles y los meniscos, como soportes móviles, sensibles. 
En esta analogía, los músculos funcionan como motores 
celulares vitales, que suministran fuerzas motrices a través 
de la rodilla (transmisión) en la contracción concéntrica, y 
absorben y disipan cargas de choque en la contracción 
excéntrica. Winter19 destacó la importancia de la contrac­
ción muscular excéntrica, demostrando que los músculos 
que rodean a la rodilla absorben, en realidad, más del tri­
pie de la energía generada por las fuerzas motrices. 

La distribución carga/frecuencia denominada capaci­
dad de función (envelape af functian) o amplitud de acepta­
ción de cargas representa la medida funcional de una articu­
lación para aceptar y transferir de modo seguro e indoloro 
un rango de cargas y mantener, aun así,la homeostasis tisu­
lar18 (Fig. 3 A). Si una articulación recibe una carga dema­
siado pequeña durante un período prolongado (p. ej., repo­
so prolongado en cama), se puede perder la homeostasis 
tisular, lo que se manifiesta por atrofia muscular y osteo­
penia por desuso. Esta región de menor carga se denomi­
na zona de disminución subfisiológica de la carga (Fig. 3 
B). Si se imponen cargas excesivas -más allá de los lími­
tes fisiológicos aceptables, pero insuficientes para causar 
daño macro estructural- a una articulación, puede sobre­
venir pérdida de la homeostasis tisular (p. ej., una fractura 

TABLA 1 
FACTORES QUE PRODUCEN DESCARGAS 
NOCICEPTIVAS FEMORORROTULlANAS 

Medio mecánico: 
- Traumatismo femororrotuliano directo 
- Fuerzas intrínsecas de compresión y tracción excesivas 

• Alineación normal 
• Mala alineación (desplazamiento de la carga) 

- Compresión de estructuras intraarticulares 
- Aumento de la presión intraósea 
- Cambios de la presión barométrica 

Medio químico: 
- Presencia de citocinas 
- Alteración del pH de los tejidos dañados 

Neuropatía periférica localizada: 
- Neuroma doloroso 

Fuentes extrafemororrotulianas 
- Dolor referido (artrosis de cadera) 
- Dolor del miembro fantasma en amputaciones transfe-

morales 

Reproducido con autorización de Dye SF, Vaupel Gl, Dye ce: Conscious 
neurosensory mapping 01 Ihe internal struclures of Ihe human knee without inlra-
articular anesthesia. Am J Sports Med, 1998; 26:773-777. 

por esfuerzo de la tibia en un corredor de fondo). Esta pér­
dida se manifiesta en el hueso por una gammagrafía ósea 
con 99mTc positiva, antes de que sean evidentes las altera­
ciones radiográficas. Esta región de carga excesiva se deno­
mina zona de sobrecarga suprafisiológica. Si se imponen 
cargas suficientemente grandes a una articulación, o al sis­
tema musculoesquelético, puede sobrevenir daño macro­
estructural franco (p. ej., fractura ósea o rotura de un liga­
mento). La región de carga excesiva que provoca daño 
estructural franco se denomina zona de fallo estructural. 

En mi opinión, la pérdida más frecuente de horneo sta­
sis tisular importante para el origen del dolor femororro­
tuliano se da en un paciente con alineación femororrotu­
liana normal, que se somete a carga en la región de 
sobrecarga suprafisiológica a través de un solo episodio o 
de carga repetitiva (Fig. 3 C). Los tejidos de la articulación 
femororrotuliana soportan las máximas cargas que sus­
tentan las articulaciones y, a menudo, funcionan en los 
límites de aceptación y capacidad de transferencia de carga 
biológica o cerca de ellos. Por lo tanto, éstos suelen ser los 
primeros tejidos de la rodilla en soportar carga hasta el 
punto del fallo suprafisiológico, lo que determina la pér­
dida sintomática de la homeostasis tisular, que se mani­
fiesta por dolor femororrotuliano. La capacidad de función 
suele disminuir después de una lesión hasta un nivel donde 
muchas actividades de la vida cotidiana, que antes se tole­
raban bien, se pueden volver sintomáticas (fuera de la capa­
cidad de función) y provocar síntomas prolongados (Fig. 
3 D). Reducir la carga de una articulación sintomática a los 
límites de la capacidad de función recién disminuida posi­
bilita procesos normales de curación tisular para proceder 
a la homeostasis con máxima rapidez sin alteración recu­
rrente (Fig. 3 E). Esta restricción de la carga a un nivel que 
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Saltar desde una altura de 3 m 

ZONA DE FAllO 
ESTRUCTURAL 

lesión contra el salpicadero del coche 
¡traumatismo contuso de la cara anterior de la rodilla) 

ZONA DE FAllO 
~ __ ESTRUCTURAL 

AVD 
Montar en bicicleta durante 20 minutos 

Nadar durante 10 minutos 
Sentarse en una silla 

ZONA DE DISMINUCIÓN 
I~/ SUBFISIOlOGICA DE LA CARGA 

FRECUENCIA -
FRECUENCIA -------. FRECUENCIA -

Figura 3. A. Gráfico hipotético que repre­
senta la capacidad de función o función 
envolvente (envelope of function) de un adul­
to ioven deportivamente activo. El gráfico 
representa las cargas asociadas con dife­
rentes actividades. Todos los eiemplos de 
carga, excepto un salto desde una altura de 

Nueva zona de 3 m, se encuentran dentro de la amplitud 
-" --" sobrecarga <l: para esta rodilla en particular. La forma de 

~ ~ ' " suprafiSlologlca ~ 
X ", i5 la capacidad de función aquí representada 

es un modelo teórico idealizado. Las cargas 
Accionamiento repetido JéI',,_ reales transmitidas a través de una rodilla 

rague del coche durante " ' " . d d I d fe d 
2 hor " in ivi ua en estas i rentes con iciones son 

FRECUENCIA ________ FRECUENCIA ------+ variables y dependen de múltiples factores 
L-__ --:-___ ~-~---~----_:__--_:____:___::__--------' compleios, como el centro de gravedad diná-
mico, la frecuencia de aplicación de la carga, y los ángulos de flexión y rotación. Es probable que los límites de la capacidad de fun­
ción para la articulación de un paciente real sean más compleios. B. Gráfico hipotético que muestra las cuatro zonas de carga a tra­
vés de una articulación. El área dentro de la capacidad de función es la zona de homeostasis. En la zona de sobrecarga suprafisiológica, 
la carga es mayor que la hallada dentro de la capacidad de función, pero es insuficiente para causar daño macroestructural. La 
región de carga suficientemente grande para provocar daño macroestructural es la zona de fallo estructural. La región de menor 
carga que determina con el tiempo una pérdida de la homeostasis tisular es la zona de disminución subfisiológica de la carga. C. 
Cargas suprafisiológicas fuera de la capacidad de función: una lesión contra el salpicadero del coche, subir y baiar corriendo pen­
dientes durante 7 hora, y subir y baiar caminando por una pendiente de 2.000 m. D. Disminución de la capacidad de función des­
pués de carga femororrotuliana suprafisiológica que muestra que las AVD y las actividades como subir cuatro pisos por la escalera 
y accionar en forma repetida el embrague de un vehículo durante dos horas se han vuelto cargas suprafisiológicas, que inducen pér­
dida recurrente de la homeostasis tisular y persistencia de los síntomas perirrotulianos. E. Expansión cada vez mayor de la capaci­
dad de función disminuida, restringiendo la carga femororrotuliana a los límites de la amplitud (reproducido con autorización de Oye 
Sr, Staubli HU, Biedert R. The mosaic of pathophysiology causing patellofemoral pain. Oper Tech Sports Med ,7999; 7:46-54). 

no cause dolor es el claro propósito de los sensores neu­
rológicos, que actúan como parte de un circuito de retro­
alimentación negativa, y también se corresponde con el 
sentido común del paciente. La carga dolorosa recurrente 
fuera de los límites de la capacidad de función, como subir 
escaleras o ponerse en cuclillas excesivamente, altera los 
procesos de curación normales y, en muchos casos, es el 
rasgo distintivo del dolor femororrotuliano crónico. 

El objetivo fundamental de tratar a los pacientes con 
dolor femororrotuliano es restablecer la función indolora 
de la rodilla. La perspectiva de la homeostasis tisular es 
inherentemente empírica y, por lo tanto, mucho más segu­
ra que muchos enfoques terapéuticos actuales, que se basan 
sólo en la corrección de factores estructurales y biomecá­
nicos considerados de significación causapo. A menudo, 
estos enfoques de orientación estructural y biomecánica 
agravan los síntomas femororrotulianos. Por ejemplo, un 
programa de fisioterapia intensivo, que sólo se centre en 
el fortalecimiento del vasto medial (vasto interno o vasto 
medial oblicuo), mediante la extensión de la rodilla con-
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tra resistencia para corregir las alteraciones del desliza­
miento, suele exacerbar el dolor de la cara anterior de la 
rodilla. Poner el énfasis en el fortalecimiento muscular a 
expensas de la exacerbación de los síntomas femororrotu­
lianos es inherentemente ilógico. Además, numerosos pro­
cedimientos quirúrgicos, aceptados en la actualidad para 
pacientes con dolor femororrotuliano, como liberación late­
ral, condroplastias amplias por hallazgos de condromala­
cia y cirugía mayor de realineación proximal o distal, sólo 
se basan en características estructurales y biomecánicas y 
pueden, inadvertidamente, empeorar los síntomas2o• En 
mi experiencia, el dolor y la disfunción femororrotulianos 
máximos se observan en pacientes que han sido someti­
dos a múltiples procedimientos quirúrgicos por síntomas 
que, al principio, sólo consistían en molestias femororro­
tulianas leves o intermitentes. 

ANAMNESIS y EXPLORACiÓN FrSICA 
Antes de iniciar el tratamiento, se debe establecer el 

diagnóstico más específico posible. La evaluación se debe 
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concentrar en los antecedentes y la exploración física, más 
que en los estudios por imagen. A menudo, una anamne­
sis completa detectará un episodio o una serie de episo­
dios de carga suprafisiológica subyacentes, que precedie­
ron al comienzo de los síntomas. De todos modos, no es 
inusual que los pacientes no puedan identificar un hecho 
específico de significación causal. Quizá, los pacientes sólo 
refieran que ciertas actividades de la vida diaria (AVD) aso­
ciadas con una elevada carga femororrotuliana, como subir 
escaleras, ponerse en cuclillas, arrodillarse, permanecer 
sentado por períodos prolongados o levantarse de una silla, 
provocan síntomas. Se debe descartar la inestabilidad femo­
rorrotuliana, p. ej., luxación de la rótula, como causa de los 
síntomas. El tratamiento de la inestabilidad femororrotu­
liana escapa al alcance de este capítulo. 

En la exploración clínica se debe localizar el dolor y el 
dolor a la palpación, y detectar qué actividades de carga 
contribuyen de manera significativa al dolor de la cara ante­
rior de la rodilla. A menudo, determinados lugares de dolor 
a la palpación permiten conseguir diagnósticos específi­
cos, como distensión retinacular, sinovitis o tendinitis. Si 
es posible, se debe pedir al paciente que reproduzca las 
actividades que provocan dolor femororrotuliano. Por ejem­
plo, se puede evaluar la rodilla bajo carga, haciendo que el 
paciente suba y baje de una tarima. Se deben identificar 
las actividades exactas asociadas con iniciación y persis­
tencia de los síntomas femororrotulianos, de manera que 
se pueda indicar su restricción estricta. Estas actividades 
suprafisiológicas que causan dolor están, por definición, 
fuera de la capacidad de función del individuo. Observe la 
masa muscular, las características del deslizamiento de la 
rótula y la alineación general del miembro. Determine si 
hay fuentes extrarrotulianas, como los músculos posterio­
res del muslo, dolor referido por artrosis de cadera o irri­
tación del nervio safeno, que contribuyen a los síntomas. 

DIAGNOSTICO POR IMÁGENES 
Se deben practicar radiografías convencionales de 

ambas rodillas, incluidas las proyecciones de Merchant o 
Laurin, para descartar causas estructurales francas de dolor, 
como fracturas o cuerpos libres intraarticulares21, 22. En mi 
opinión, los grados menores de inclinación y subluxación 
de la rótula respecto de la tróclea femoral en las radiogra­
fías axiales revelan poco sobre la causa del dolor de la cara 
anterior de la rodilla, y hay que tener cuidado para no 
sobreinterpretar estos hallazgos9. Staubli et al. 23 demos­
traron que la morfología del cartílago articular coincide, a 
menudo, con la morfología ósea. El carh1ago articular rotu­
liano que aparece inclinado en las radiografías puede, de 
hecho, presentar buena congruencia con el carh1ago articu­
lar troclear. En estos casos, la cirugía que elimina la incli­
nación en las radiografías posoperatorias puede crear, inad­
vertidamente, una mala alineación yatrógena. 

Dye et al. 9 demostraron que los grados leves de incli­
nación y subluxación rotulianas no se correlacionaban bien 
con la presencia o la ausencia de dolor en la cara anterior 
de la rodilla. Además, la RM no permite identificar bien 
cuál de los tejidos femororrotulianos es la fuente del dolor. 
Como se mencionó antes, el daño estructural identificable 
del cartílago articular no contribuye necesariamente a los 
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síntomas de la cara anterior de la rodilla. Por lo tanto, inclu­
so con signos de condromalacia extensa, el paciente puede 
ser asintomático por completo? Coincidentemente, se rea­
lizó una garnmagrafía con 99mTc-MDP de mis rodillas inme­
diatamente antes de la exploración quirúrgica y los resul­
tados fueron normales. En combinación, estos hallazgos 
ejemplifican el principio de que la homeostasis tisular suele 
ser más importante respecto de la ausencia de síntomas 
que la presencia documentada de daño estructuraPl. Por 
tanto, se debe ser muy cauto cuando se atribuye la causa 
del dolor femororrotuliano a hallazgos estructurales de la 
RM, como la condromalacia. 

A menudo, un examen cuidadoso de las RM de la 
articulación femororrotuliana revela derrames leves aso­
ciados con sinovitis perirrotuliana sintomática, un hallaz­
go que, en general, no es informado por los radiólogos, 
porque se concentran en evaluar las características estruc­
turales de las articulaciones. Por lo tanto, es importante 
que el cirujano ortopédico que trata al paciente examine 
en forma directa y meticulosa estas imágenes. Con fre­
cuencia, las gammagrafías óseas con 99mTc, que muestran 
pérdida de la homeostasis ósea, se correlacionan bien con 
el dolor rotuliano y su resolución8, 10, 11. 

TRATAMIENTO 
MEDIDAS CONSERVADORAS 

Desde la perspectiva de la homeostasis tisular, el tra­
tamiento de los pacientes con dolor femororrotuliano sin 
mala alineación consiste en un programa empírico, lógi­
co, que intenta ampliar hasta el máximo la capacidad de 
función de la rodilla de un paciente dado, de una manera 
lo más segura y predecible posible. El objetivo es ayudar 
al paciente a crear un medio biológico interno en la articu-
1ación sintomática que sea el que facilite mejor a la recu­
peración de la homeostasis tisular (curación), con resolu­
ción asociada del dolor. El trastorno de cada paciente, que 
depende de un conjunto de procesos fisiopatológicos posi­
bIes, y su potencial de curación son únicos; por lo tanto, el 
tratamiento debe ser individualizado. Según mi experien­
cia, la mayoría de los pacientes con dolor femororrotulia­
no presentan una respuesta positiva a la aplicación de tres 
principios básicos: (1) corrección de la cinemática patoló­
gica mediante el cumplimiento transitorio, pero estricto, 
de la restricción de carga a los límites de la capacidad de 
función reducida del paciente; (2) un programa de trata­
miento antiinflamatorio y (3) rehabilitación. 

RESTRICCiÓN DE LA CARGA 
Se deben disminuir las cargas a través de la articula­

ción femororrotuliana sintomática hasta el punto en el que 
ya no causen daño ni irritación tisular adicional. En otras 
palabras, el paciente debe reducir la carga de la articula­
ción sintomática a los límites de la capacidad de función 
que posee o a un rango de carga que, en ese momento, sea 
clínicamente indoloro. Debe saber que continuar con acti­
vidades de carga dolorosas obstaculizará los procesos de 
curación normales de los tejidos. A veces, las analogías son 
útiles para explicar estos conceptos a los pacientes, Por 
ejemplo, uno de los procesos fisiopatológicos más impor-
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tantes asociados con el dolor de la cara anterior de la rodi­
lla es la sinovitis femororrotuliana. Este cuadro se puede 
comparar con morder reiteradamente la parte interna de 
una mejilla tumefacta, en cuyo caso, la pérdida dolorosa 
de la homeostasis representada por los tejidos irritados 
puede persistir de manera indefinida. A menudo, las acti­
vidades que se asocian con dolor femororrotuliano persis­
tente son fáciles de identificar y controlar. Algunas modi­
ficaciones simples de las AVD, como evitar el subir 
escaleras, ponerse en cuclillas, arrodillarse y otras activi­
dades que causan dolor y se encuentran fuera de la capa­
cidad de función del paciente; modificar la manera en que 
uno se sienta y se levanta de una silla; y sentarse en una 
silla más alta para mantener la rodilla en una posición más 
extendida suelen ser suficientes para lograr un rango indo­
loro de carga femororrotuliana. En el caso particular de las 
mujeres, el uso transitorio de un asiento de inodoro ele­
vado puede ser beneficioso. Al descansar, los pacientes 
deben mantener la rodilla más extendida para prevenir el 
dolor sordo, profundo, asociado con el «signo del cine». 

TRATAMIENTO ANTIINFLAMATORIO 
Según mi experiencia, la mayor parte de los casos de 

dolor de la cara anterior de la rodilla se deben, por lo 
menos, en parte, a un proceso inflamatorio que se refleja, 
la mayoría de las veces, por la producción de citocinas den­
tro de los tejidos sinoviales irritados y otros tejidos iner­
vados3. 4. Cualquiera de estos tejidos inflamados puede res­
ponder bien al enfriamiento tisular intermitente y los 
antiinflamatorios no esteroideos orales elegidos por el ciru­
jano. A menudo, los pacientes refieren mejoría del dolor 
femororrotuliano con un programa de enfriamiento tisu­
lar repetitivo con hielo durante 15-20 minutos, dos a tres 
veces al día, en particular, después de practicar actividades 
que agravan el trastorno de la articulación femororrotulia­
na. Lo más probable es que el beneficio sintomático del 
enfriamiento tisular refleje tanto una disminución transi­
toria de la tumefacción de los tejidos perirrotulianos infla­
mados, como menor actividad metabólica, que produce 
una reducción transitoria de la producción de citocinas 
dentro de los tejidos inervados inflamados. Se debe reco­
mendar al paciente que no enfríe de manera excesiva la 
rodilla, para no provocar una nueva lesión yatrógena por 
hipotermia2. 

REHABILITACiÓN 
La rehabilitación, que consiste en una combinación de 

fortalecimiento y elongación muscular indolora, y venda­
je femororrotuliano, suele ser beneficiosa para crear un 
medio biomecánico interno que estimule la máxima cura­
ción de los tejidos. En los pacientes con dolor femororro­
tuliano no es infrecuente cierto grado de atrofia muscular. 
A menudo, la atrofia se interpreta como un factor etioló­
gico primario, pero, en realidad, puede ser secundaria a 
desuso. En la mayoría de los casos, se considera eficaz el 
fortalecimiento muscular, incluido el vasto medial, pero 
estqs ejercicios de fortalecimiento se deben practicar de 
una manera indolora, es decir, dentro de la capacidad de 
[unción para ese paciente individual. Por ejemplo, los ejer­
cicios de fortalecimiento para la musculatura del cuádri-
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ceps, que comprenden extensión dolorosa de la rodilla con­
tra resistencia, pueden agravar el estado los tejidos peri­
rrotulianos ya sensibles e inflamados. Algunos ejercicios 
que son beneficiosos para los músculos pueden ser dañi­
nos para la articulación de la rodilla propiamente dicha. 
La elongación pasiva de estructuras en tensión, como los 
tendones que limitan el hueco poplíteo y los retináculos, 
es útil y se debe practicar de una manera lenta, mesurada, 
para evitar una nueva lesión tisular. La ausencia de dolor 
es el mejor indicador de que no se están volviendo a lesio­
nar las estructuras comprometidas. 

El vendaje rotuliano de McConnell puede producir un 
alivio notable del dolor24 . En mi opinión, la mejoría, a 
menudo sustancial, de las molestias femororrotulianas que 
se puede conseguir con esta técnica refleja una disminu­
ción de la irritación mecánica del tejido perirrotuliano (simi­
lar a la que se logra al utilizar un dedo para alejar una meji­
lla tumefacta de la arcada dentaria), más que una corrección 
de la mala alineación femororrotuliana. El vendaje tam­
bién puede aumentar las características propioceptivas 
beneficiosas de la articulación femororrotuliana. Debido a 
la irritación cutánea que produce, es mejor la utilización 
transitoria del vendaje de McConnell, en lugar del uso pro­
longado, para resguardar la articulación sintomática mien­
tras tiene lugar la homeostasis y la curación de los tejidos. 
Otros dispositivos externos, como ortesis, que imponen un 
vector de dirección medial sobre la rótula, pueden actuar 
de manera similar al vendaje de McConnel1. Si estas téc­
nicas externas ayudan a reducir el dolor, se las debe 
emplear; si empeoran los síntomas, se debe suspender su 
aplicación. Muchos pacientes también pueden mejorar con 
la utilización de dispositivos ortopédicos no rígidos. 

El esquema de tratamiento debe ser individualizado y 
empírico, lo que significa que debe estar diseñado para 
ayudar al paciente a hallar su capacidad de función espe­
cífica, y debe incluir antiinflamatorios y un programa de 
ejercicios de máxima eficacia para disminuir el dolor. El 
tratamiento de cada paciente será único y se debe elegir 
entre opciones terapéuticas inherentemente seguras. Una 
vez que han mejorado los síntomas dolorosos, el pacien­
te puede aumentar de manera gradual y progresiva las acti­
vida des de carga femororrotuliana. Dye et al. y , utilizando 
gammagrafía con 99mTc, demostraron que la resolución del 
dolor femororrotuliano y el restablecimiento de la home­
ostasis ósea demanda un período de seis a nueve meses 
de tratamiento conservador; sin embargo, en numerosos 
pacientes, la sintomatología se resuelve mucho antes. El 
cumplimiento de los principios de este programa brinda 
las mejores probabilidades de éxito. El primer día sin dolor 
no significa que el paciente ha recuperado por completo 
la capacidad de función, sino que la curación está en pro­
greso. Por lo tanto, el paciente debe continuar desarro­
llando un enfoque terapéutico eficaz, en lugar de reiniciar 
de inmediato actividades de alta carga. 

El enfoque de homeostasis tisular para el dolor femo­
rorrotuliano es inherentemente seguro, pues se suspen­
de de inmediato cualquier factor terapéutico que exacer­
be los síntomas de dolor femororrotuliano. En caso de 
duda, se debe recomendar al paciente que disminuya la 
carga y se mantenga en la región segura de la capacidad 
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de función. Ningún programa dará resultado en todos 
los pacientes porque la fisiopatología de base y las ca­
racterísticas de curación tisular son privativas de cada 
paciente. 

TratalTllento qulrClrglco 
Si persisten los síntomas, pese a un tratamiento con­

servador cuidadoso, se puede considerar la cirugía como 
parte de un enfoque de homeostasis tisular para el dolor 
femororrotuliano. De todos modos, las decisiones quirúr­
gicas se deben tomar de manera racional y prudente, y 
adoptar métodos terapéuticos que tomen en cuenta las 
características especiales de esta región anatómica de la 
rodilla. Como se observó antes, los peores casos de dolor 
y disfunción femororrotulianos que he visto correspondí­
an a pacientes que sólo presentaban síntomas leves e inter­
mitentes, pero después fueron sometidos a múltiples pro­
cedimientos quirúrgicos para intentar corregir una presunta 
etiología secundaria a condromalacia o mala alineación. 
Lógicamente, la cirugía practicada desde un punto de vista 
de homeostasis tisular debe estar dirigida a los aspectos 
fisiopatológicos considerados responsables de la génesis 
del dolor de la cara anterior de la rodilla y, asimismo, a los 
aspectos de corrección quirúrgica. No todos los factores 
que provocan dolor en la cara anterior de la rodilla se pue­
den corregir mediante una intervención quirúrgica; por lo 
tanto, lo más frecuente es que haya mejoría, y no recupe­
ración completa, de la función indolora después de la ope­
ración. Los procedimientos quirúrgicos se deben practicar 
de manera conservadora, que respete el carácter biológi­
co y biomecánico especial de la articulación femororrotu­
liana, sin provocar una lesión adicional permanente de la 
articulación. 

En mi experiencia, la mayoría de los pacientes con dolor 
perirrotuliano crónico que no se resuelve con tratamiento 
conservador presentarán sinovitis perirrotuliana, como 
aspecto sustancial de su cuadro1, 3, 4. A veces, es útil una 
sinovectomÍa perirrotuliana artroscópica practicada de 
manera cuidadosa (Fig. 4). La resección quirúrgica de la 
sinovial perirrotuliana tumefacta se suele llevar a cabo sin 
dificultad técnica. El problema reside en indicar un mane­
jo postoperatorio que consiga amplitud funcional máxima. 
Se debe quitar la sinovial inflamada para poder visualizar 
la superficie inferior del cartílago articular de la rótula. Tras 

la sinovectomía perirrotuliana, es imperativo evitar una 
hemartrosis mediante hemostasia intraoperatoria meticu­
losa y utilización de un drenaje. Se sugiere dejar un dre­
naje de 6 mm de diámetro unido a una fuente de vacío a 
bajo nivel durante algunas horas del postoperatorio o, en 
ocasiones, durante toda la noche, lo que depende del mate­
rial drenado. Además, se recomienda una inyección sub­
sinovial de lidocaína al1 % y adrenalina 11100.000 (alre­
dedor de 40 mi) antes de finalizar la cirugía, y se deben 
inyectar en la rodilla 50 mi de bupivacaína al 0,25% con 
adrenalina 1/200. 000 Y 10 mg de morfina con técnica esté­
ril, a través de la tubuladura del drenaje, que después se 
pinza hasta por 1 hora. Después de instilar la mezcla de 
bupivacaína, se aplica un vendaje compresivo, con utiliza­
ción de una media de compresión hasta la parte alta del 
muslo. El primer día del postoperatorio se retira el venda­
je. Después, se recomienda a los pacientes que manten­
gan un nivel de actividad bajo durante varios días después 
de la intervención para permitir la repoblación de nuevas 
células sinoviales. Esta restricción transitoria de la carga 
después de la cirugía se le describe a los pacientes como 
algo similar a dejar que un suflé se asiente sin abrir la puer­
ta del horno. También es útil colocar hielo sobre la rodilla 
cinco a seis veces por día, durante 15-20 minutos, para 
reducir la tumefacción y la producción de citocinas. Se reco­
mienda elevar el miembro inferior sin flexionarlo y sopor­
tar peso según se tolere, junto con la iniciación de un pro­
grama de rehabilitación postoperatoria indolora, a la 
semana de la cirugía. 

La condroplastia puede ser beneficiosa para estabilizar 
una región de daño condral; sin embargo, se debe practi­
car con suavidad. Las técnicas de perforación agresiva, plás­
ticas en mosaico o trasplante de cartílago son, en sí mis­
mas, más traumáticas, y todavía no han demostrado ser 
seguras ni eficaces en el seguimiento a largo plazo. El medio 
biomecánico de esta región parece ser demasiado rígido 
para el éxito a largo plazo con la mayoría de las técnicas 
actuales de reemplazo de cartílago. De todos modos, las 
investigaciones futuras permitirán desarrollar mejores téc­
nicas. Además, puede ser beneficiosa la extracción de cuer­
pos libres intraarticulares. Sólo se debe practicar una libe­
ración lateral cuando se ha demostrado tensión del 
retináculo lateral, como comunicaron Fulkerson et al. 12 . 

Pese a asistir a muchos pacientes con dolor femororrotu-

Figura 4. Sinovectomía perirrotuliana artroscópica, A. Sinovitis perirrotuliana y condromalacia. S. Sinovectomía perirrotuliana y 
condroplastia delicada. C. Hallazgos histológicos del tejido resecado por artroscopia, que muestran engrosamiento e infiltración lin­
focítica típicos de sinovitis perirrotuliana inflamada y crónica (hematoxilina & eosina; aumento original, 250x). 
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liano, rara vez practico más de una o dos liberaciones late­
rales por año. Asimismo, la liberación lateral dentro del 
International Patellofemoral Study Group (Grupo interna­
cional de estudio femororrotuliano) ha disminuido de 
manera sustancial en la última década, pues se ha reco­
nocido que esta operación no es una panacea y tiene sus 
propias características peligrosas. 

Los procedimientos mayores de re alineación proximal 
y distal para el dolor femororrotuliano son inherentemente 
más peligrosos, porque suelen implicar disección tisular 
extensa u osteotomía. Los resultados a largo plazo de estos 
procedimientos son básicamente impredecibles, indepen­
dientemente de la función de la articulación femororrotu­
liana que se observe en la cirugía. Esta impredecibilidad se 
atribuye a factores que escapan al control del cirujano, 
como la aparición de atrofia muscular postoperatoria y 
posible alteración de la secuenciación cerebelosa de des­
carga de la unidad motora, que determinan trastornos de 
la cinemática femororrotuliana. En la mayoría de los casos, 
se debe contemplar cirugía mayor sólo si hay inestabilidad 
femororrotuliana sintomática recurrente, comprobada, o 
artrosis femororrotuliana establecida. En estos cuadros 
puede ser útil la transferencia anteromedial del tubérculo 
tibia!. Sin embargo, estos procedimientos no están exen­
tos de riesgo, y se han comunicado fracturas tibiales de 
esfuerzo precoces y tardías25, 26. Asimismo, sólo se deben 
considerar otros procedimientos que implican mayor alte­
ración quirúrgica, como patelectomía y artroplastia uni­
compartimental, en caso de artrosis femororrotuliana esta­
b�ecida' grave. 

CONCLUSIONES 
La capacidad del cuerpo humano para restablecer la 

homeostasis tisular (curación) de los tejidos lesionados por 
cargas altas que intervienen en la génesis del dolor femo­
rorrotuliano, es el resultado de miles de millones de años 
de perfeccionamientos evolutivos moleculares y celulares. 
Por lo tanto, lo más probable es que el tratamiento sea efi­
caz si respeta la naturaleza biológica y biomecánica espe­
cial de la articulación femororrotuliana, como en un pro­
grama de tratamiento conservador, empírico, diseñado para 
maximizar la curación y minimizar los síntomas de la 
manera más predecible y segura posible. Si este enfoque 
fracasa, se puede considerar un enfoque quirúrgico cuida­
doso y lógico. 
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Dolor en la reglón anterior 
de la rodilla: 
diagnóstico y tratamiento 

W. R. Post 

INTRODUCCiÓN 
El dolor en la región anterior de la rodilla es un pro­

blema clínico frecuente, cuyo diagnóstico y manejo repre­
sentan un desafío común para el médico. Algunos estu­
dios científicos básicos han aportado datos acerca del origen 
del dolor en este área y han aumentado los conocimien­
tos anatómicos de la región. La evaluación clínica se cen­
tra cada vez más en la contribución de todo el miembro 
inferior a la función femororrotuliana. El manejo no qui­
rúrgico se ha perfeccionado gracias al desarrollo del con­
cepto de «capacidad de función» (enve/ope of function) y a 
la mayor comprensión del control neuromuscular de la 
rodilla. Hace poco se han definido y acotado las indica­
ciones para la liberación lateral. Si bien en algunas situa­
ciones la transferencia anteromedial de la tuberosidad de 
la tibia resulta útil, el desarrollo de fracturas postoperato­
rias condujo al diseño de protocolos de rehabilitación 
menos agresivos. Debe mencionarse el desarrollo de res­
tauración de superficies condrales (resurfacing) en la articu-
1ación femororrotuliana y la artroplastia femororrotuliana. 
No obstante, el interés seguirá concentrándose en el mane­
jo no quirúrgico, que es suficiente en la mayoría de los 
pacientes. 

El diagnóstico y el tratamiento del dolor en la región 
anterior de la rodilla son complejos y este tema se ha some­
tido a múltiples revisiones!-3. El término «dolor en la región 
anterior de la rodilla» abarca varias enfermedades relacio­
nadas pero diferentes. La anamnesis y el examen físico 
complementados por los estudios de diagnóstico por imá­
genes son útiles para definir el origen de las molestias del 
paciente con la mayor precisión posible. Los síntomas rela­
cionados con el área femororrotuliana se clasifican en dos 
categorías generales: inestabilidad y dolor. En ocasiones, 
el dolor y la inestabilidad se superponen, pero, con mayor 
frecuencia, uno de los dos síntomas es resultado directo 
de la presencia del otro. 

E! paciente con inestabilidad rotuliana verdadera acude 
a la consulta con la rótula luxada (y, en este caso, se debe 
llevar a cabo una reducción) o con un desvío lateral (o sea, 
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con una luxación parcial que se redujo en forma espontá­
nea). Las lesiones de este tipo casi siempre se asocian en 
forma típica con traumatismos por carga de peso y por tor­
sión. Es importante señalar que no se debe confundir la 
inestabilidad rotuliana con la rodilla que «cede» o se dobla. 
Estos síntomas se caracterizan por el colapso de la rodilla 
en flexión y, en la mayoría de los casos, se deben a una 
insuficiencia del cuádriceps producida por dolor, falta de 
entrenamiento o derrame articular secundario. La inesta­
bilidad rotuliana verdadera es diferente del dolor en la cara 
anterior de la rodilla y ambos se analizan por separado. 

Cuando el dolor en la cara anterior de la rodilla se aso­
cia con la flexión de esta estructura durante un período 
prolongado, o con el ascenso o descenso de escaleras, 
puede provenir del área femororrotuliana. Frecuentemen­
te el dolor se localiza en el área perirrotuliana o retrorro­
tuliana y es indefinido. La evaluación meticulosa de los 
diagramas del dolor puede ser útil para localizar los sínto­
mas y centrar el examen físic04 . La determinación de la 
naturaleza del dolor, o sea, si es constante, se relaciona con 
la actividad o es agudo e intermitente, puede ayudar a apro­
ximarse a los probables diagnósticos. En la tabla 1 se pre­
senta un resumen general de los diagnósticos que pueden 
ocasionar dolor en la región anterior de la rodilla y algu­
nas sugerencias relacionadas con el examen físico, la eva­
luación adicional y el manejo. El diagnóstico preciso es 
fundamental para definir tanto el manejo quirúrgico como 
el no quirúrgico. 

ANATOMfA y MECANISMOS 
FISIOPATOLÓGICOS 

Para tratar de desvelar los misterios del dolor en la 
región anterior de la rodilla se debe avanzar en el conoci­
miento de su anatomía. Biedert et aP descubrieron que las 
terminaciones nerviosas libres se concentran en el tendón 
rotuliano, los retináculos, la bolsa anserina y, en particu­
lar, los tejidos sinoviales y los cuerpos adiposos. Dye defi-
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TABLA 1 
RESEÑA DE DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR EN LA REGiÓN ANTERIOR DE LA RODILLA 

Tipo de dolor en la D' 't' Elementos principales 
, , , lag nos ICO . di' P b T t ' t reglon anterior 'bl e a anamnesls y rue as ra amlen o 

de la rodilla pOSI e del examen físico 

Dolor constante, no re­
lacionado con la activi­
dad 

Dolor agudo e intermi­
tente 

Dolor relacionado con 
la actividad 

Dolor mediado por vía 
simpática 

N~uroma postoperato­
no 

Dolor radicular referido 

Síntoma exaltado para 
obtener un beneficio 
secundario 

Cuerpos sueltos; enfer­
medad condral ines­
table 

Sobrecarga del tejido 
blando sin mala aline­
ación de la rótula (p. 
ej ., tendinitis rotuliana, 
tendinitis del cuádri­
ceps, síndrome del 
pliegue patológico, 
síndrome del cuerpo 
adiposo, síndrome de 
la banda iliotibial, eta­
pas iniciales del sín­
drome de compresión 
lateral de la rótula 

Sobrecarga del tejido 
articular (p. ej., con­
dromalacia o artrosis 
postraumáticas, artro­
sis degenerativa secun­
daria a una mala ali­
neación crónica) 

Artritis inflamatoria, 
mialgias 

Enfermedad sistémica o 
que produce debili­
dad y deterioro del 
estado general 

Evaluación de signos y 
síntomas de disfunción 
simpática 

Hipersensibilidad loca­
lizada que reproduce 
los síntomas, en espe­
cial, sobre las cicatri­
ces 

Examen de la cadera, 
la columna lumbar y 
el nervio safeno 

Evaluación meticulosa 
de los aspectos psico­
sociales 

Probable derrame aso­
ciado con los cuerpos 
sueltos; distinción de la 
inestabilidad verdade­
ra de la rótula a través 
de anamnesis y explo­
ración en busca de 
laxitud del ligamento 
femororrotuliano 

Hipersensibilidad loca­
lizada sobre la estruc­
tura comprometida 
que reproduce el sín­
toma; deficiencias 
asociadas en la flexi­
bilidad (p. ej. , eva­
luación del cuádriceps 
en decúbito prono, 
síndrome del tracto 
iliotibial, retináculo 
lateral, isquiotibial, 
cadera) 

Derrame; crepitación 
asimétrica durante la 
flexión y la extensión 
pasivas; dolor ante la 
compresión articular 
directa en diversos 
grados de flexión 

Examen de otras articu­
laciones y síntomas sis­
témicos típicos para 
confirmar la enferme­
dad 

Antecedentes de la enfer­
medad o de inactivi­
dad, hallazgos inespe­
dicos en la exploración 

10 

Centellograma óseo 

Inyección de anestesia 
local 

Radiografías, RM, gam­
magrafía ósea 

Evaluación psiquiátrica 

Radiografías, RM, ar­
troscopia 

RM (evaluación del teji­
do blando); TC cuan­
do se sospecha una 
mala alineación 

Evaluación radiológica: 
axial de la rótula; RM, 
TC con artrografía o 
sin ellla; inyecciones, 
centellograma óseo 

Evaluación serológica 

Manejo del dolor con 
derivación para blo­
queo simpático 

Extirpación del neuroma 

Determinado de acuer­
do con la enfermedad 
pnmana 

Asesoramiento psiquiá­
trico 

Artroscopia, condro­
plastia 

Rehabilitación, trata­
miento por vía artros­
cópica o a cielo abier­
to de la tendin05is u 
otra enfermedad espe­
cífica, liberación late­
ral con inclinación rotu­
liana documentada sin 
inestabilidad y condro­
sis mínima 

Rehabilitación, realinea­
ción con condroplastia 
o procedimientos de 
restauración de superfi­
cies para eliminar la 
carga que soportan las 
lesiones, artroplastia en 
las enfermedades termi­
nales que se presentan 
en pacientes con nivel 
limitado de actividad 

Co~puestos farmacoló­
gicos 
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nió la hiperestesia dolorosa de las estructuras intraarticu­
lares mediante la evaluación de las sensaciones que expe­
rimentaba durante una exploración artroscópica de sus 
propias rodillas sin anestesia intraarticular". Este autor esta­
bleció que los cuerpos adiposos y los tejidos sinoviales 
poseen una sensibilidad particular y que las superficies 
articulares, los meniscos y los ligamentos son mucho menos 
sensibles6• El cartílago articular carece de terminaciones 
nerviosas, pero el hueso subcondral puede generar dolor 
cuando soporta una sobrecarga debido a una deficiencia 
significativa del cartílago suprayacente. 

Según otros estudios, el origen del dolor se halla en los 
tejidos blandos. La sustancia P y el péptido relacionado 
con el gen de la calcitonina, que son neurotransmisores de 
las fibras nociceptivas, predominan en los retináculos y los 
cuerpos adiposos. Sanchis-Alfonso et aU realizaron ciru­
gías destinadas a la realineación de los retináculos en 
pacientes con dolor en la región anterior de la rodilla y 
detectaron la proliferación perivascular de axones noci­
ceptivos en estas estructuras. El factor de crecimiento ner­
vioso estimula la proliferación del tejido nervioso y su sín­
tesis puede ser inducida por la isquemia8 . Además en el 
retináculo lateral de los pacientes con dolor como moles­
tia principal se detectan concentraciones de factor de cre­
cimiento nervioso más elevadas que las halladas en los 
pacientes con inestabilidad femororrotuliana. Estas obser­
vaciones permitieron formular la hipótesis que postula que 
la isquemia de los retináculos (tal vez causada por una 
sobrecarga de tensión) podría inducir la proliferacióf} pato­
lógica de tejido nervioso y el desarrollo de dolor9. Este es 
uno de los posibles mecanismos responsables del dolor 
que aparece en la región anterior de la rodilla, como resul­
tado de la flexión de la rótula. 

A B 

Witonski y Wagrowska -Danielewicz10 informaron que 
hay fibras nerviosas inmunorreactivas a la sustancia P dise­
minadas dentro de los tejidos blandos que rodean a la rodi­
lla, como, por ejemplo, los retináculos, los tejidos sinovia­
les, los cuerpos adiposos y, en ciertas circunstancias, los 
huesos. Se hallaron más receptores nociceptivos en los 
cuerpos adiposos y el retináculo medial de los pacientes 
con dolor en la región anterior de la rodilla que en los 
pacientes con artrosis o lesión del ligamento cruzado ante­
rior. Además de verificar la presencia de una inervación 
abundante en estos tejidos blandos, estos estudios avalan 
el concepto de que la lesión nerviosa crónica de los tejidos 
blandos produce dolor en la región anterior de la rodilla. 

El hueso subcondral también posee una inervación muy 
rica. Varios estudios demostraron que el aumento de la pre­
sión intraarticular en la rótula se asocia con dolor en la 
región anterior de la rodilla. Cuando se induce dolor en 
una prueba de provocación, se puede intentar el trata­
miento descompresivo, dado que se considera que esta 
prueba incrementa la presión intraósea. Se han comuni­
cado resultados preliminares satisfactorios, aun cuando la 
prueba de provocación no ocasione dolor en todos los 
pacientes con dolor en la región anterior de la rodilla 11,12, 

Los conocimientos y el análisis de la localización de la 
rótula han progresado de forma significativa, como lo 
demostraron Katchburian et al.13 La terminología para 
designar la posición y la localización de la rótula también 
ha avanzado; es muy importante entender la complejidad 
de los movimientos comprometidos (Fig, 1) , Los movi­
mientos que se pueden medir son el desplazamiento 
medial y lateral de la rótula, la rotación de la rótula en el 
plano axial (o sea, la inclmación), la rotación de la rótula 

Giro 

. ;~ r 
>~~ ~ ~~tación 
"',' Interna 

e 
Figura l. Posición de la rótula en relación con la tróclea relevante desde el punto de vista clínico, A. Vista axial que muestra el des­
plazamiento medial y lateral y la rotación de la rótula (que, en general, se denomina inclinación), S. Vista coronal que muestra la 
rotación interna y externa (que, en general, se denomina giro), C. Vista sagital que muestra la flexión (adaptada con autorización 
de Post WR, Teitge R, Amis A Patellofemoral malalignment: Looking beyond the viewbox, elin Sports Med 2002; 21 :521-546), 
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en el plano coronal (o sea, giro rotuliano) y la flexión en el 
plano sagital'. Los estudios in vivo e in vitro demuestran 
que, al comienzo de la flexión, la rótula se desvía en direc­
ción medial entre 4 y 9 mm a través de un movimiento que 
la introduce en la tróclea . En general, en los estudios in 
vitro la rótula se inclina menos de 4° en dirección medial 
al comienzo de la flexión antes de empezar a inclinarse en 
dirección lateral hasta más de 4°, a medida que la flexión 
progresa hasta alcanzar los 90°. En los estudios in vivo, la 
inclinación de la rótula es menos constante. Los estudios 
sobre rotación rotuliana en el plano coronal tampoco son 
muy uniformes, pero, en general, revelan que el polo infe­
rior de la rótula rota en dirección lateral a medida que pro­
gresa la flexión de la rodilla. La evaluación clínica del movi­
miento rotuliano tiene muchas posibilidades de avanzar. 
Sin embargo, hasta el momento, los conocimientos sobre 
la localización de la rótula son incompletos. 

Dye et al. 14 investigaron los tejidos blandos ubicados 
delante de la rótula y hallaron diferencias en comparación 
con las descripciones de los libros de anatomía tradicio­
nales. En apariencia, hay una fascia transversa superficial 
con una aponeurosis oblicua intermedia más profunda, 
ambas superficiales con respecto a las fibras del recto femo­
ral profundo, que se contactan en forma directa con el 
hueso rotuliano. Eckhoff et al. 15 afirmaron que tanto en las 
rodillas normales como en las artrósicas, el surco de la tró­
clea se encuentra en realidad en una posición levemente 
lateral con respecto al plano medio entre los cóndilos femo­
rales medial y lateral. La observación de estos autores se 
opone al concepto tradicional de que el surco se encuen­
tra en la línea media. Los estudios radiológicos de la rótu­
la revelaron que su centro geométrico se encuentra en una 
posición ligeramente lateral (2,2 ± 0,9 mm) con respecto 
a la cresta rotuliana16. No obstante, durante la interpreta ­
ción de los estudios de diagnóstico por imágenes de la 
articulación femororrotuliana, la congruencia ósea puede 
no reflejar la verdadera congruencia articular. Staubli et 
al. 1?, 18 emplearon artrografías por resonancia magnética 
para demostrar que, debido al espesor variable del cartíla­
go articular de la rótula, las imágenes óseas que no coin­
ciden, en realidad, se asocian con una congruencia carti-
1aginosa excelente. 

EVALUACiÓN CLrNICA 
Es importante recordar que no todos los casos de dolor 

en la región anterior de la rodilla se asocian con anoma­
lías demostrables en la alineación rotuliana o variaciones 
anatómicas individuales. No se debe considerar que la mala 
alineación de la articulación femororrotuliana siempre oca­
siona dolor en la región anterior de la rodilla. La mala ali­
neación evidente de la articulación puede representar un 
factor fundamental en los pacientes con dolor en esta 
región o puede ser sólo una variable secundaria. Los estu­
dios carecen de sensibilidad para detectar la mala alinea­
ción radiológica en todos los pacientes con dolor en la 
articulación femororrotuliana 19. ¿Se debe considerar que 
los hallazgos radiológicos (p. ej ., surco superficial, rótula 
alta, ángulo de inclinación lateral) son patológicos si el 
paciente no experimenta síntomas o que la diferencia pre­
via en la morfología sólo ejerce un efecto en caso de lesión, 
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sobrecarga repetitiva o descompensación neuromuscular? 
Estas preguntas todavía no han sido respondidas. 

Es posible que la patogenia no se conozca totalmente 
y que el tratamiento sea inapropiado si se da por sentado 
que todos los casos de dolor se asocian con cierto grado 
de mala alineación rotuliana. Este preconcepto puede deter­
minar que un paciente sea sometido a una realineación 
quirúrgica cuando la mala alineación no es el problema 
principal. Una cirugía bien intencionada que trata de rea­
linear una articulación femororrotuliana con alineación 
normal puede producir un resultado desfavorable. Los 
defectos del mecanismo extensor abarcan factores neuro­
musculares dinámicos y estáticos. La posición de la rótu­
la en los estudios de diagnóstico por imágenes estáticos 
sólo representa una parte de la fisiopatología. En la biblio­
grafía reciente se ha destacado la utilidad de reconocer 
otras causas de dolor femororrotuliano en los pacientes 
con alineación anatómica normal, como, por ejemplo, ten­
dinitis rotuliana o del cuádriceps20, neuroma postoperato­
ri02! y neuritis de la safena22. 

En la actualidad se está evaluando de manera intensi­
va la función de toda la pierna en la patogenia del dolor 
en la cara anterior de la rodilla. Witvrouw et al. 23 evaluaron 
a 282 adolescentes (edad promedio, 18,6 años) y hallaron 
que entre el 7 y el 10% desarrollaban dolor femororrotu­
liana en un período de dos años. En este estudio se reu­
nieron datos antropométricos, físicos, psicológicos y elec­
tromiográficos en forma prospectiva con el fin de definir 
los factores que podían predecir el comienzo del dolor. Los 
hallazgos más notables fueron la disminución de la flexi­
bilidad del cuádriceps y del gastrocnemio (gemelos), el 
aumento del tiempo de respuesta del reflejo del músculo 
vasto medial, el retraso en el tiempo de descarga del vasto 
medial en comparación con el del vasto lateral, la dismi­
nución de la fuerza explosiva y el aumento de la movili­
dad del pulgar en relación con el antebrazo, Los factores 
que no se relacionaron con el comienzo del dolor en la 
rodilla fueron la alineación (o sea, ángulo Q), la evaluación 
psicológica, la fuerza isocinética y todos los datos antro­
pométricos (p. ej., altura, peso). Dos estudios importantes 
determinaron diferencias electromiográficas, lo que 
demuestra que la contracción del vasto lateral se produce 
antes que la del vasto medial en los pacientes sintomáti­
cos en comparación con lo observado en los individuos del 
grupo contro]24,25. 

Los músculos extensores de la cadera cumplen una fun­
ción esencial en la actividad del miembro inferior. Zhang 
et al.26 observaron que los extensores de la cadera partici­
pan en la absorción del 25% de la energía de los impactos 
verticales. Cuando estos músculos no absorben su parte 
de la carga, otras regiones del miembro deben compensar 
esta falta. Las deficiencias en la fuerza de la cadera aumen­
tan el trabajo de la rodilla, incluso de forma independien­
te de los cambios rotatorios que se pueden asociar con la 
debilidad de la cadera. Para aportar más evidencias del 
compromiso de todo el miembro Baker et a[27 evaluaron a 
20 pacientes con dolor en la región anterior de la rodilla y 
observaron que la propiocepción en la articulación de la 
rodilla era anormal tanto en la prueba con carga como en 
la prueba sin carga en comparación con la de los indivi­
duos del grupo control. 
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El conocimiento de los trastornos femororrotulianos 
requiere más que una descripción detallada de la anato­
mía. Dye28 definió la capacidad de función como el «inter­
valo de carga que se puede aplicar a una articulación espe­
cífica durante un período determinado sin generar una 
sobrecarga suprafisiológica o un deterioro de la estructu­
ra». En general, una articulación asintomática desarrolla 
una homeostasis tisular adecuada por lo que puede mane­
jar la carga aplicada sobre ella satisfactoriamente. Cuando 
la articulación no logra mantener la homeostasis se pro­
duce dolor. La capacidad de tolerar la carga de una articu-
1ación depende de múltiples factores y no sólo de la ali­
neación de la articulación en la radiografía. La magnitud 
absoluta de la carga soportada en función del tiempo repre­
senta un factor importante en el desarrollo de las lesiones 
por uso excesivo. Por ejemplo, en los pacientes que expe­
rimentan dolor en la cara anterior de la rodilla debido a un 
traumatismo no penetrante se puede obtener una gam­
magrafía ósea positiva (que evalúa la fisiología, no la estruc­
tura) pero la imagen se resuelve con el paso del tiempo 
junto con la desaparición del dolor29. La rodilla está fuera 
de su estado de equilibrio en la gamma grafía ósea mien­
tras está afectada, pero la homeostasis se recupera con el 
paso del tiempo. La indicación de realizar movimientos 
que mantengan la rodilla dentro de un intervalo libre de 
dolor, aunque este sea estrecho, resulta fundamental para 
lograr un tratamiento eficaz. 

Por ejemplo, si una mujer de mediana edad con múscu­
los no entrenados, vida sedentaria y ligero sobrepeso pero 
ningún síntoma previo aumenta su actividad súbitamen­
te para subir por un camino de montaña de 8 km, diez días 
después puede desarrollar dolor en la región anterior de 
la rodilla, un derrame de escasa magnitud y dolor a la pal­
pación perirrotuliana y la radiografía axial de su rótula 
puede sugerir la presencia de artrosis femororrotuliana leve 
con inclinación rotuliana lateral y subluxación lateral. El 
aumento de la actividad determinó que el tejido articular 
perdiera su homeostasis. Es muy probable que el reposo 
relativo, el control del dolor y la administración de antiin­
flamatorios restablezcan la actividad habitual de la pacien­
te, incluso a pesar de su «mala alineación» radiológica pre­
existente. El tratamiento agudo consiste en mantener la 
articulación dentro de su nueva capacidad de función (o 
sea, con actividades de carga bastante baja para generar 
síntomas mínimos) en asociación con un trabajo gradual 
que intente aumentar su capacidad de transferencia de 
carga mediante la pérdida de peso y ejercicios de fortale­
cimiento y de flexibilidad. Si este tipo de paciente no soli­
cita atención y espera que el dolor desaparezca, es proba­
ble que su articulación se debilite a causa de la disminución 
del nivel de actividad y que su flexibilidad también se 
reduzca debido al mismo motivo; además, la paciente 
podría aumentar de peso como resultado de la inactividad. 

Los pacientes con enfermedades sistémicas, como tras­
tornos tiroideos o cáncer, también pueden desarrollar dolor 
en la rodilla cuando la debilidad muscular disminuye su 
capacidad de transferencia de carga. La siguiente vez que 
el paciente intente aumentar su nivel de actividad, la capa­
cidad de transferencia de carga será todavía menor. El 
paciente ingresa en un círculo vicioso y, más adelante, desa-
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rrolla dolor crónico en la rodilla y revela evidencias radio­
lógicas de una mala alineación. En algunos pacientes no 
es posible revertir este estado de falta de entrenamiento y 
puede que se requiera una cirugía. En teoría, un paciente 
que no responde a un programa de rehabilitación ha alcan­
zado un grado tal de lesión en la estructura macroscópica 
que la articulación no es capaz de recuperar su estado de 
homeostasis. En consecuencia, parece razonable intentar 
una intervención quirúrgica que elimine el foco inflama­
torio o restablezca la alineación de la articulación femoro­
rrotuliana, con el fin de reducir la carga patológica. Debe­
mos recordar que no hay indicaciones radiológicas 
absolutas para realizar la cirugía. 

La mala alineación se puede considerar una situación 
en la que «la alineación de los huesos, la geometría de la 
articulación, los ligamentos de tejido blando, el control 
neuromuscular y las demandas funcionales se combinan 
para producir síntomas como consecuencia de la presen­
cia de cargas con dirección anormal que superan el umbral 
fisiológico de los tejidos»'. En relación con la cirugía de 
realineación, en la práctica clínica contemporánea desti­
nada a la evaluación de la alineación femororrotuliana no 
se cuenta con información completa, por ejemplo, sobre 
el giro rotuliano y la flexión en el plano sagital. En la actua­
lidad, no se sabe con precisión cuál es el efecto que ejer­
cen los procedimientos de realineación convencionales 
sobre todos los componentes que forman parte de la ali­
neación y su localización30. Lamentablemente, la descrip­
ción in vivo del efecto de los procedimientos de realinea­
ción sobre la localización tridimensional es todavía menos 
precisa. Con la mayor comprensión de la fisiopatología del 
dolor en el tejido blando se empieza a considerar que, tal 
vez, se pueda lograr un alivio de los síntomas si se seccio­
nan ciertas estructuras de tejido blando y que quizá este 
avance se pueda combinar con cualquier otro efecto que 
ejerza la cirugía sobre la alineación de la estructura macros­
cópica (o, posiblemente, sea independiente de ello). Inclu­
so el período posoperatorio de reposo relativo y rehabili­
tación estructurada podría contribuir al restablecimiento 
de la homeostasis articular. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR 
Aunque hay cierta controversia sobre cuales son los 

mejores métodos para aumentar la fuerza de la pierna en 
los pacientes con dolor en la región anterior de la rodilla, 
la extensa y concluyente bibliografía reciente no respalda 
el concepto tradicional de ejercitar el músculo vasto medial 
oblicuo de forma aislada31 . En un estudio aleatorizado se 
evaluaron los efectos del ejercicio de cadena cinética abier­
ta (sin peso) y se compararon con los del ejercicio de cade­
na cerrada (con peso) en un grupo de pacientes con dolor 
en la región anterior de la rodilla32. Aunque ambos tipos 
de ejercicio lograron aumentar la fuerza, reducir el dolor y 
recuperar la función, los ejercicios de cadena cinética cerra­
da ocasionaron menos dolor, un triple salto más apropia­
do (o sea, un avance en la función) y menos «chasquido» 
subjetivo. Sería poco razonable descartar por completo los 
ejercicios de cadena cinética abierta o cerrada. 

Recientemente, se han publicado varias revisiones deta­
lladas de tratamientos no quirúrgicos33, 34, algunas de ellas 
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muy significativas. Doucette y Goble35 describieron que el 
84% de los pacientes mejoraron después de ocho sema­
nas de rehabilitación y estiramiento del cuádriceps. La com­
paración de las radiografías axiales de la rótula obtenidas 
antes y después del tratamiento reveló cierto grado de 
mejoría después del tratamiento, aunque los valores se ubi­
caron dentro de los límites publicados como normales pre­
viamente en ambos casos y fueron similares entre los 
pacientes del grupo con síntomas en la rodilla y los del 
grupo que no presentó síntomas. El seguimiento de los 49 
pacientes tratados con ejercicios para el cuádriceps, repo­
so y antiinflamatorios no esteroideos a largo plazo (7 años) 
demostró que en casi el 75% de los casos la mejoría se 
mantuvo entre 6 meses y 7 años36 • El estudio evaluó varios 
factores, como, por ejemplo, radiografías, resonancia mag­
nética y otros hallazgos clínicos basales, pero ninguno de 
ellos se relacionó con el resultado del tratamient03? Lamen­
tablemente, ningún criterio, prueba o tratamiento predijo 
qué pacientes iban a responder favorablemente. En par­
ticular, el vendaje rotuliano generó gran interés y algunos 
estudios demostraron que podía reducir el dolor, modifi­
car los tiempos de contracción del vasto medial oblicuo y 
aumentar la tolerancia al ejercici03S, 39. 

Aunque todos estos estudios confirmaron que el mane­
jo no quirúrgico puede ser eficaz y aumentaron los cono­
cimientos sobre la naturaleza del problema, hace muy poco 
tiempo se presentó un ensayo multicéntrico doble ciego 
controlado con placebo sobre el tratamiento no quirúrgi­
co. En dicho ensayo, 71 individuos menores de 40 años 
fueron aleatorizados a recibir placebo o tratamient04ü . Para 
ser incluidos los individuos debían haber experimentado 
dolor en la región anterior de la rodilla o retrorrotuliano 
con dos o más de las siguientes actividades: permanencia 
prolongada sentado, subir escaleras, ponerse en cuclillas, 
correr, arrodillarse y saltar. Los pacientes experimentaron 
síntomas durante un mes, al menos, con un nivel de dolor 
promedio de tres en una escala de dolor analógica visual 
de O a 10 y establecimiento insidioso de los síntomas. Los 
pacientes del grupo sometido a tratamiento fueron con­
trolados cada seis semanas con vendaje rotuliano, entre­
namiento del cuádriceps con biorretroalimentación, forta­
lecimiento de los glúteos y estiramiento de la muscultura 
anterior de la cadera y posterior del muslo. En los pacien­
tes de este grupo que recibió simulados se realizaron ven­
dajes placebo y se aplicaron ultrasonido apagado y un «gel» 
placebo. El 35% de los pacientes de este grupo creyó que 
pertenecía al grupo de tratamiento activo. Cuando se 
midieron los resultados de acuerdo con la mejoría del dolor 
o la función se demostró que el grupo sometido a trata­
miento evolucionó estadísticamente más favorablemente 
(P = 0,04) que el grupo que recibió placebo (en el que tam­
bién se observó cierto grado de mejoría). 

En consecuencia, un programa no quirúrgico debe 
intentar la modificación de la actividad de acuerdo con los 
antecedentes del paciente. Los deportistas deben cambiar 
su entrenamiento y en los no deportistas se deben modi­
ficar el trabajo y las actividades cotidianas. Estos cambios 
son importantes para que el paciente recupere su capaci­
dad de función. Se debe prestar especial atención a la fle­
xibilidad, sobre todo, del cuádriceps, que es una deficien-
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cia frecuente en los pacientes con dolor en la región ante­
rior de la rodilla. Se deben realizar ejercicios de fortaleci­
miento sin generar dolor intenso. A menudo, estos ejerci­
cios son más sencillos si se coloca un vendaje en la rótula. 
Los programas de ejercicios de cadena cinética abierta o 
cerrada se individualizan con el fin de reducir el dolor, lo 
que facilita la realización de ejercicios en forma regular y 
el fortalecimiento efectivo. Los ejercicios que aumentan la 
fuerza de la cadera también son muy efectivos. El trata­
miento conservador se debe intentar hasta que tanto el 
médico como el paciente estén seguros de haber alcanza­
do una meseta en el nivel de dolor y función. En general, 
esto requiere por lo menos tres meses de rehabilitación 
constante y completa. Como son muy pocos los pacientes 
con dolor en la región anterior de la rodilla que no res­
ponden a la rehabilitación, sería razonable volver a consi­
derar los diagnósticos diferenciales cuando no se obtiene 
la respuesta esperada. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
Debido al éxito del tratamiento conservador, en la 

mayoría de los pacientes con dolor en la región anterior 
de la rodilla, la cirugía es innecesaria. Para que el trata­
miento quirúrgico sea eficaz se debe llegar a un diagnós­
tico preciso con el objetivo particular de determinar si se 
detectan síntomas de inestabilidad rotuliana o signos de 
mala alineación femororrotuliana en el examen físico y en 
los estudios de diagnóstico por imágenes. Los pacientes 
con alineación normal y ausencia de inestabilidad pueden 
experimentar síntomas debido a tendinosis en el cuádri­
ceps o los tendones rotulianos, hipertrofia patológica e 
inflamación del pliegue medial o causas menos frecuen­
tes (p. ej., neuromas). En ocasiones la lesión grave de la 
superficie articular de la rótula o la tróclea puede ser la 
única causa de los síntomas. 

Sin embargo, antes de llegar a la conclusión de que el 
dolor en la región anterior de la rodilla es secundario a una 
condromalacia de la rótula, se deben descartar otras cau­
sas. Las lesiones solitarias del cartílago de la articulación 
femororrotuliana son algunas las causas más frecuentes 
de dolor en la región anterior de la rodilla. En estos casos, 
el desbridamiento por vía artroscópica de las lesiones con­
drales de grados 2 y 3 de Outerbridge puede ser útil. En 
su revisión de 36 pacientes con condromalacia de la rótu­
la, Federico y Reider41 encontraron resultados buenos o 
excelentes en el 57,9% de los pacientes con lesiones trau­
máticas; en los pacientes con lesiones no traumáticas hubo 
un 41,1% de resultados buenos o excelentes. Todos los 
pacientes excepto cuatro consideraron que la cirugía había 
sido beneficiosa. 

En un estudio aleatorizado, no ciego, efectuado recien­
temente en un grupo similar de pacientes con condro­
malacia de grados 2 y 3 de Outerbridge, se comparó el des­
bridamiento por radiofrecuencia bipolar con el 
desbridamiento mecánico como único tratamient042 . En la 
evaluación realizada a los dos años se comprobó que ambos 
grupos habían mejorado, pero el grupo sometido a radio­
frecuencia mostró una puntuación significativamente más 
elevada (P = 0,0006). No obstante, siguen preocupando los 
probables efectos desfavorables de la energía de radiofre-
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cuencia sobre el hueso y el cartílago a largo plazo43 • Aun­
que la confinnación del papel de la condroplastia por radio­
frecuencia depende de la realización de estudios aleatori­
zados y ciegos en el futuro, los estudios mencionados ante 
41,42 revelan la utilidad de la condroplastia en pacientes con 
lesiones de grados 2 y 3 seleccionados cuidadosamente. 

La liberación lateral puede ser efectiva para el trata­
miento de un subgrupo muy definido de pacientes con 
dolor en la región anterior de la rodilla pero rara vez resul­
ta necesaria. La mayoría de los pacientes con dolor y un 
retináculo lateral estrecho pueden ser tratados eficazmen­
te sin cirugía. La liberación lateral puede contribuir a redu­
cir la presión del retináculo lateral al seccionar los nervios 
neuromatosos en ese retináculo o aliviar la presión sobre 
la cara lateral de la rótula; no obstante, en la actualidad no 
se puede definir su mecanismo de acción preciso. El papel 
que desempeña la liberación lateral en el manejo del dolor 
en la región anterior de la rodilla se ha demostrado en los 
últimos 10 años. En varios estudios se determinó que el 
candidato ideal es un paciente sin antecedentes de ines­
tabilidad rotuliana44, 45. El grado de lesión condral también 
parece ser importante. Aderinto y Cobb46 comunicaron 
resultados satisfactorios sólo en el 59% de los pacientes 
con artrosis rotuliana avanzada tratados con liberación late­
ral. En cambio, Shea y Fulkerson47 encontraron un 92% de 
resultados buenos y excelentes después de la liberación 
lateral cuando las lesiones condrales no superaban el grado 
1 ni el 2 y había evidencias de inclinación lateral en la 
tomografía computarizada. 

O'Neill48 comparó los resultados de la liberación late­
ral por vía artroscópica con los de la elongación del reti­
náculo lateral a cielo abierto y determinó que los resulta­
dos eran algo mejores después del procedimiento de 
elongación, aunque la lesión condral era menos grave en 
este grupo. Este estudio plantea la duda de si el procedi­
miento de elongación es una alternativa adecuada la libe­
ración. Se ha demostrado que los efectos biomecánicos de 
la liberación lateral se relacionan con la longitud de la libe­
ración, en especial, en dirección distal. Aunque no se sabe 
cuál es la magnitud exacta de la liberación necesaria desde 
el punto de vista clínico, su extensión distal hasta el nivel 
de la línea articular tibiofemorallogra un aumento cuan­
tificable de la movilidad rotuliana49. En una revisión recien­
te del International Patellofemoral Study Group (Grupo 
internacional de estu~ios femororrotulianos, un grupo de 
médicos particularmente interesados y con experiencia en 
trastornos femororrotulianos) se observó que la liberación 
lateral era un procedimiento infrecuente. La indicación 
para realizar el procedimiento era dolor en la región ante­
rior de la rodilla con evidencias de estrechez del retinácu­
lo lateral en la exploración física50• 

Las complicaciones de la liberación lateral son la per­
sistencia o el empeoramiento del dolor y la inestabilidad. 
Cuando existen estas complicaciones, los síntomas preo­
peratorios pueden parecer menos importantes. En par­
ticular, cuando la alineación de la rótula tratada con libe­
ración lateral es normal, se puede producir una subluxación 
medial. En este caso también se debe sospechar una libe­
ración lateral excesiva con sección del vasto lateral. La 
subluxación medial se debe considerar en todo paciente 
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con dolor persistente después de la liberación lateral51 . A 
menudo el paciente siente que la rótula se mueve hacia los 
lados y esta molestia puede confundir a los médicos. La 
causa de esta sensación es la subluxación medial intermi­
tente de la rótula fuera de la tróclea durante el comienzo 
de la flexión, con un nuevo desplazamiento en dirección 
lateral hacia el interior de la tróclea, al avanzar el grado de 
flexión. Cuando el médico no establece este diagnóstico y 
en su lugar interpreta los síntomas como una subluxación 
lateral recurrente puede recomendar otros procedimien­
tos, como, por ejemplo, la transposición medial de la tube­
rosidad de la tibia o la contracción interior (medial reefing), 
que sólo empeorarían los síntomas. 

La subluxación medial de la rótula se debe confirmar 
en la exploración física. Se han descrito dos maniobras. 
Fulkerson52 recomendó empujar la rótula en dirección 
medial con la rodilla en extensión, para luego flexionar la 
rodilla de forma súbita. Cuando esta maniobra reproduce 
los síntomas es probable que el paciente tenga una sublu­
xación medial. Nonweiler y DeLee53 sugirieron el examen 
de la rodilla afectada en posición lateral. La cara lateral de 
la rodilla comprometida se coloca hacia arriba, lo que per­
mite que la rótula se desplace en dirección medial fuera de 
la tróclea gracias a la acción de la gravedad. El paciente con 
subluxación medial de la rótula no puede flexionar la rodi­
lla. El manejo no quirúrgico puede contribuir a la confir­
mación de este diagnóstico si el vendaje o la colocación de 
una férula en la rótula para mantenerla en una posición 
más lateral reducen los síntomas. Según Hughston et a1. 54 

el 68% de los pacientes lograron un nivel funcional más 
avanzado y el 75% comunicó una mejoría subjetiva des­
pués de un intento de reparación o reconstrucción del reti­
náculo lateral. El manejo quirúrgico de esta enfermedad 
consiste en la reparación o la reconstrucción del defecto 
de la liberación lateral; si bien puede ser beneficioso, se 
considera, sobre todo, como un procedimiento de rescate. 

Los pacientes con evidencias radiológicas o atroscópi­
cas de inclinación y subluxación lateral de la rótula en los 
que fracasa el tratamiento no quirúrgico, pueden mejorar 
significativamente después de la liberación lateral y la trans­
ferencia anteromedial de la tuberosidad de la tibia. Pido­
riano et al. 55 correlacionaron los resultados de la transfe­
rencia anteromedial de la tuberosidad de la tibia con la 
localización de las lesiones cartilaginosas en la rótula y 
observaron que las lesiones rotulianas proximales y dise­
minadas evolucionaban de forma menos favorable. Sus 
hallazgos concuerdan con los datos de laboratorio que 
demuestran que si bien la transferencia anterior de la tube­
rosidad disminuye la carga total, desvía la carga en forma 
desproporcionada hacia la región proximal de la rótula. Se 
recomienda una evaluación detallada de la localización de 
las lesiones cartilaginosas cuando se analiza la transfe­
rencia de la tuberosidad, de la misma manera que en cual­
quier otra osteotomía, con el fin de evitar la transferencia 
de carga sobre las lesiones articulares. 

Se debe evitar la tolerancia de peso durante el período 
postoperatorio inicial de una transferencia anteromedial 
de la tuberosidad; dos series demostraron la probabilidad 
de producir fracturas durante las actividades con carga 
completa entre cuatro y siete semanas después de la ciru-
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gía56, 57, De acuerdo con esta información, los programas 
de rehabilitación sólo deben incluir tolerancia parcial de 
peso hasta que la cicatrización de la osteotomía sea com­
pleta, tanto en la radiografía como en la clínica. En un 
artículo se comunicó que dos deportistas experimentaron 
fracturas de la tibia mientras corrían seis meses después 
de la operación; sin embargo, este hallazgo es muy poco 
frecuente58 . 

En los procedimientos de restablecimiento de la inte­
gridad del cartílago de la articulación femororrotuliana no 
se ha logrado un éxito uniforme. En la actualidad se inten­
ta evaluar la utilidad del implante de condrocitos autólo­
gos y la transferencia osteocondral. Sólo se ha publicado 
una cantidad relativamente pequeña de procedimientos 
para restablecer el cartílago en la articulación femororro­
tuliana y los resultados globales son mixtos. La experien­
cia demuestra que es importante incluir la evaluación minu­
ciosa y la corrección de la alineación femororrotuliana5962. 
Los procedimientos menos agresivos, como, por ejemplo, 
condroplastia, micro fracturas o abrasión, pueden ofrecer 
los mismos beneficios y se deben considerar tratamientos 
de primera línea63 . 

Se puede sopesar la posibilidad de hacer una artro­
plastia femororrotuliana en presencia de una artrosis ter­
minal verdadera64óó. La restauración de las superficies de 
la articulación femororrotuliana sólo se debe llevar a cabo 
en pacientes con escasa movilidad después de una eva­
luación clínica minuciosa que demuestre sin lugar a dudas 
que esa articulación es la única causa de los síntomas. En 
esta situación, la gammagrafía ósea puede representar una 
herramienta auxiliar muy útil; la absorción significativa de 
radionúclido en la articulación tibiofemoral indica que la 
artroplastia femororrotuliana no es apropiada como trata­
miento único. Mont et al. ó7 sugirieron la realización de una 
artroplastia total de la rodilla en los pacientes mayores de 
55 años con artritis femororrotuliana primaria. Se debe 
prestar especial atención durante la cirugía para asegurar 
que el mecanismo extensor esté alineado de forma ade­
cuada. Los cirujanos que llevan a cabo reemplazos femo­
rorrotulianos deben contar con gran experiencia en pro­
cedimientos de realineación y deben estar preparados para 
combinarlos con artroplastia en caso de necesidad. 

RESUMEN 
A pesar de la prevalencia del dolor en la región ante­

rior de la rodilla, se sabe bastante poco acerca de su etio­
logía, los mecanismos fisiopatológicos y el manejo y el tra­
tamiento de muchas de las causas de este síntoma. 
Clasificar este conjunto de trastornos como «síndrome 
femororrotuliano» es problemático porque podría deter­
minar que algunos médicos no trataran de llegar a un diag­
nóstico más preciso. Los médicos deben esforzarse en 
alcanzar el grado máximo de exactitud en el diagnóstico y 
la máxima especificidad para lograr los mejores resultados. 

También sería beneficioso comprender mejor la evolu­
ción natural de las diversas causas del dolor en la región 
anterior de la rodilla y aprender a distinguir las lesiones que 
progresarán para tratarlas en forma más agresiva. Las hipó­
tesis que sugieren cambios neurológicos probablemente 
isquémicos secundarios a una tensión excesiva en el tejido 
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blando podrían estimular el desarrollo de nuevos trata­
mientos. Si bien durante los 10 últimos años se lograron 
avances significativos en relación con la comprensión de la 
fisiopatología, el diagnóstico y el tratamiento del dolor en 
la región anterior de la rodilla, todavía queda espacio para 
avanzar en todas las áreas. Los logros más prometedores 
son la resonancia magnética dinámica y los resultados del 
tratamiento conservador de todo el miembro, poniendo 
énfasis especial en el papel esencial que desempeñan los 
músculos de la cadera en el control de la posición del fémur. 
Los avances en los estudios de las imágenes del cartílago 
articular podrían permitir, un diagnóstico más preciso de 
la localización y la gravedad de las lesiones cartilaginosas; 
sin embargo, los médicos deben ser cuidadosos cuando 
consideren que la lesión del cartílago articular es la causa 
de los síntomas. Todavía es necesario aumentar los cono­
cimientos sobre la función y los límites de la cirugía en rela­
ción con el dolor en la región anterior de la rodilla. En la 
actualidad, el manejo no quirúrgico sigue siendo el méto­
do terapéutico con resultados más predecibles. 
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Tendlnopatías del ligamento rotuliano 

A. del Corral 

INTRODUCCiÓN 
Lo~ li~ame~tos están formados por fibras de colágeno 

y elas~na 1mbmdos en una matriz de proteoglicanos yagua, 
const~tuyendo el colágeno el 65-75% de su peso seco1, 

orgamzados dentro de un esquema jerárquico. 
Estructuralmente, un tendón o ligamento fresco es un 

material orgánico compuesto por fibras onduladas de colá­
geno que se hacen longitudinales cuando se aplica, sobre 
ellas, una pequeña tensión, equivalente a deformaciones del 
4 % de la longitud inicial del tendón; cuando las fuerzas 
ceden, el tendón vuelve a su morfología convencional1,2. 
Una cubierta de tejido conectivo, denominada endotenon, 
envuelve a cada fibra de colágeno, uniéndolas entre sÍ. Un 
conjunto de fibras de colágeno forma un fascículo, que está 
rodeado por otra cubierta de tejido conectivo, llamada peri­
tenon. El e~dotenon y peritenon contienen vasos sanguí­
neos, nervlOs y vasos linfáticos. El epitenon, otra mem­
brana muy fina de tejido conectivo, recubre todo el tendón 
y está en contacto, por su cara interna, con el peritenon y 
endotenon. En algunos tendones se dispone de una cubier­
ta ~dicional, que se conoce como paratenon y recubre el 
epI te non, lo que permite movimientos libres del tendón 
sobre los tejidos adyacentes. En algunas ocasiones, el para­
tenon y el epitenon unidos se denominan peritendón. 

El tendón puede extenderse, reversiblemente, hasta 
sufrir deformaciones de cerca del 4%, pero, por encima de 
este nivel se ~roducen cambios irreversibles y se rompen 
con deformaClones del 8-10%. Por otra parte, la pendien­
te de ~a ~urva tensión/deformación aumenta gradualmen­
te y SI SIgue aumentando, el tendón resiste hasta que se 
pierde la relación lineal; si la deformación prosigue se pro­
duce la rotura3. 

EL LIGAMENTO ROTULIANO 
Es un cordón fibroso aplanado de 5 a 7 mm de espe­

sor, 3 cm de ancho y 5 a 6 cm de largo, que sigue un tra­
yecto oblicuo hacia abajo y hacia fuera4 • Se ha encontrado 
una relación entre el perímetro de la muñeca dominante 
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y el grosor del ligamento rotuliano". Funcionalmente, es 
la prolongación del tendón del músculo cuádriceps femo­
ral. Embriológica y anatómicamente, el tendón cuadrici­
pital y el ligamento rotuliano están en continuidad, por 
una capa delgada de fibras, a lo largo de la cara anterior 
de la rótula6,7. 

El ligamento rotuliano se inserta en la tuberosidad ante­
rior de la tibia y se conoce, también, como sub- o infra­
rrotuliano y se extiende desde el vértice de la rótula hasta 
la tuberosidad anterior de la tibia. Está separado de la cara 
anterior de la extremidad proximal de la tibia por una bolsa 
serosa pretibial. Lewis8 distinguió dos tipos de inserciones 
en.l~ t~ber~sidad tibial: o se inserta en la parte superior, 
eplfisana y hsa de la tuberosidad y en la parte inferior, dia­
fisaria, o lo hace únicamente, en la superficie epifisaria lisa. 

Los dos bordes laterales del ligamento son delgados, 
red~ndeados y guardan relación con la aponeurosis femo­
ral, 1Ocluyendo, ocasionalmente, fibras del vasto extern04 

para solidarizar la rótula a la tibia en los movimientos 
articulares. 

El plano medio es el más complejo e importante y está 
formado por la terminación de ambos vastos. La lámina 
tendinosa distal de cada uno de ellos se une a su homó­
loga sobre la línea media para formar un tendón común 
que se fija en el borde superior de la rótula entre las dos 
capas descritas anteriormente. El vasto interno tiene un 
ánf1l? de inserci?n entre,55 y 70° Y el externo, entre 22 y 
45 , SIendo sus fIbras mas proximales que las del vasto 
intern04. 

La,nómina ~natómica distingue en el cuadriceps cua­
tro mus culos; s10 embargo, la literatura ortopédica reco­
noce ~n m. vasto ir:terno que está dividido en dos partes 
con ?lferentes funClones, una cabeza larga, que se inserta 
proXlmalmente en la base de la rótula (vasto medial largo) 
y otra cabeza que termina más distal, en el borde interno 
de la rótula (vasto medial oblicuo)Yll. En 157 disecciones, 
Weinstabl et al. 12 encontraron siempre ambas porciones 
del vasto interno separadas por un ramo nervioso proce­
dente del nervio crural que se dirige hacia el ligamento 
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lateral interno de la rodilla. Según estos autores existe una 
diferencia funcional evidente entre el vasto interno y el 
vasto externo. Sus porciones largas son extensoras de la 
articulación, mientras que las porciones oblicuas ajustan 
la rótula en la articulación femoropatelar. 

El ligamento rotuliano está vascularizado por tres 
pedículos13 (superior, medio, inferior) a cada lado. Los 
pedículos mediales proceden de la arteria geniculada 
medial descendente e inferior. Los pedículos laterales pro­
ceden de la arteria genicular lateral y de la arteria recu­
rrente de la tibial anterior. Todo el aporte vascular forma 
dos arcos principales que se anastomosan con estos pedícu­
los, el retropatelar y el supratuberositario, formando entre 
todos una red periligamentaria, muy densa, que diferen­
cia muy bien el segmento vascular superior del inferior. El 
segmento superior está irrigado por los vasos profundos 
del arco retropatelar y el inferior recibe los vasos superfi­
ciales de los arcos colaterales y supratuberositarios. Todos 
estos vasos se anastomosan en el tercio medio del liga­
mento rotuliano. 

PATOLOGrA DEL LIGAMENTO ROTULIANO 
EN EL DEPORTE 

Las tendinopatías pueden producirse por un trauma­
tismo directo, con laceraciones, contusiones o secciones, 
o por traumatismos indirectos, por la contracción muscu­
lar, que provoca una avulsión, por sobreuso y también por 
fracturas. 

ROTURA TRAUMÁTICA O ESPONTÁNEA 
DEL LIGAMENTO ROTULIANO 

Hay que tener en cuenta que el aumento brusco de la 
tensión muscular transmitida a la rótula y de ésta al liga­
mento rompe siempre por la parte más débil, provocando 
avulsión o rotura de la unión miotendinosa. 

La rotura aislada del ligamento rotuliano es una lesión 
rara que se suele producir en personas mayores de 40 años, 
pero también se ha encontrado en deportistas de elite. La 
etiología en deportistas sanos es desconocida, aunque el 
mecanismo de la lesión suele ser una contractura traumá­
tica del mecanismo extensor de la rodilla con la pierna fija 
en el suelo. En la mayoría de los casos, el ligamento rotu­
liano se rompe por su porción más distal y es más frecuente 
en hombres que en mujeres. 

En los deportistas, la rotura se manifiesta por un dolor 
intenso en la cara anterior de la rodilla y por la incapaci­
dad para apoyar la pierna. La carga de la extremidad lesio­
nada sólo es posible cuando la rodilla se coloca en hipe­
rextensión. Colocando al paciente en decúbito supino, éste 
es incapaz de levantar la pierna con la rodilla extendida. 

En los momentos iniciales se puede palpar un defecto 
en el punto de la rotura que, pasadas unas horas, será ocu­
pado por un hematoma. La rótula suele estar más proxi­
mal que la del lado contralateral san014 . 

En las roturas agudas del ligamento rotuliano es nece­
sario hacer un diagnóstico temprano para prevenir la retrac­
ción de la rótula por la contractura del músculo cuádriceps. 
Los pacientes intervenidos tarde corren el riesgo de obte­
ner un mal resultado por la pérdida de la flexión completa 
de la articulación y disminución de la fuerza del cuádriceps. 
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En la radiografía lateral se puede observar una eleva­
ción de la patela, con el índice de Insall-Salvati alterado 
comparado con la contralateral. Además, se pueden apre­
ciar pequeños arrancamientos del polo inferior de la rótu­
la o de la tuberosidad anterior de la tibia. En una radio­
grafía lateral de la rodilla, una patela alta sugiere rotura 
del ligamento rotuliano, pero cuando esto no se produce, 
el diagnóstico es difícil. Sin embargo, Chin y Sodps han 
descrito otros signos radiográficos que pueden ser de gran 
ayuda. Con la articulación en flexión se aprecia la grasa 
infrarrotuliana como una banda oscura con un contorno 
suave que se escinde cuando hay una rotura del ligamen -
to rotuliano. 

Por otra parte, la ecografía y la resonancia magnética 
son los métodos de elección para el diagnóstico de las rotu­
ras, totales o parciales, o de procesos degenerativos del 
ligamento rotuliano. La ecografía permite el diagnóstico 
diferencial de un número elevado de patologías de la región 
infrarrotuliana, como las avulsiones agudas, incluidos sín­
dromes de Sinding-Larsen-Johansson y Osgood-Slatter, 
la plica infrapatelar, el síndrome de fricción entre el liga­
mento rotuliano y el cóndilo femoral externo o el síndro­
me de Hoffa, entre otros16. 

La rotura completa del ligamento rotuliano es una indi­
cación quirúrgica. La contracción del músculo cuádriceps 
produce una separación de los bordes del ligamento roto, 
por lo que el tratamiento conservador o la sutura cabo -
cabo no ofrecen buenas perspectivas. Por lo tanto, es acon­
sejable procurar un refuerzo al ligamento roto, especial­
mente, en las roturas degenerativas. Los refuerzos utiliza­
dos y descritos en la literatura son metálicos, biológicos o 
sintéticos. 

Los cerclajes consisten en pasar un alambre por un 
canal transóseo, tanto en la rótula como en la tuberosidad 
anterior de la tibia. Para Bhargava et al. 17, el cerclaje sigue 
siendo un método sencillo y útil con excelentes resultados, 
sin necesidad de inmovilización postquirúrgica. Bushnell 
et al. 18 proponen suturas con arpones anclados en la rótu­
la para evitar los túneles. 

Debido a que el cirujano puede encontrar diferentes 
tipos de rotura con tejidos de calidades muy diferentes, 
debe estar preparado para combinar varias técnicas 
(Fig. 1). Las técnicas clásicas han propuesto la fascia lata 
autóloga, el semitendinoso, el músculo sartorio, la com­
binación de semi tendinoso con una tira cuadricipital, e 
incluso, el tercio central del ligamento rotuliano contra­
latera]14 o los aloinjertos18 para conseguir un neotendón 
que sea capaz de cumplir con las necesidades biomecá­
nicas del aparato extensor (Fig. 2). Aunque la reparación 
de la rotura crónica no obtiene tan buenos resultados 
como la aguda, consigue, sin embargo, restablecer el 
mecanismo extensor de la rodilla y una función acepta­
ble1Y • 

En el postoperatorio se inician los movimientos isomé­
tricos lo antes posible20. La inmovilización posterior se hará 
con una rodillera de yeso entre las seis y las diez semanas. 

En las fracturas por avulsión del polo inferior de la rólu­
la se procurará mantener la longitud del ligamento, para 
ello, es recomendable, cuando sea posible, fijar el polo infe­
rior, evitando la inmovilización postquirúrgica21 . 
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Cerclaje 
Jiiger y Wirth 

Cutis, dura liofilizada 
Belenger, 1950; Judet, 1960; Jiiger ,1970 

D E 

Tendón músculo semitendinoso 
Kelikian, 1957 

Tendón músculo sartorio 
Zanoli, 1960 

Tendón músculo semitendinoso 
Viernstein y Keyl, 1973 

ligamento rotuliano contralateral 
(tercio central) 
Brückner, 1 972 

r:;gura l. Las técnicas de reparación de la rotura del ligamento rotuliano son múltiples. En las roturas agudas (A) la sutura del liga­
nento y un cercla¡e pueden ser suficientes mientras que en las degenerativas o repetidas precisan de un refuerzo. Se han propuesto 
écnicas muy variadas (8), (e) tendón semitendinoso (D) cutis o dura liofilizada, (E) m sartorio, (F) tercio central del ligamento rotu­
iano contralateral, entre otras muchas descritas. 

rENDINITIS O TENDINOSIS ROTULIANA 

La degeneración del ligamento rotuliano se produce 
Jor roturas microscópicas del ligamento, generalmente, 
~n su inserción rotuliana, como consecuencia de las 
~xtensiones repetidas y rápidas de la rodilla y del sobreu­
;0 con cargas excéntricas. El dolor se localiza, en la mayo­
oía de los casos, en el polo inferior de la rótula y es menos 

frecuente en la inserción del músculo cuádriceps sobre 
la tuberosidad tibia!. 

La tendinitis del ligamento rotuliano se debe entender 
como una degeneración sintomática de un tendón con 
alteraciones vasculares con una respuesta reparadora infla­
matoria. Por el contrario, la tendinosis muestra áreas fOCá­
les degenerativas intratendinosas que pueden ser, inicial­
mente, asintomáticas22• 
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Figura 2. RM del ligamento rotuliano, en un jugador de fútbol 
profesional con rotura del ligamento, a los cuatro años de la inter­
vención con refuerzo con aloinjerto. 

La tendinosis se asocia con el sobreuso crónico del ten­
dón, sin que se produzca una inflamación, que cambia la 
estructura del colágeno y disminuye la vascularización. 
Para Ahmed et al. 23, las lesiones ligamentosas y tendino­
sas tienen lugar en zonas hipovasculares lo que dificulta 
el proceso de reparación. 

La tendinosis del ligamento rotuliano representa el 48% 
de las enfermedades profesionales, entre el 30 y el 50% de 
las lesiones deportivas por sobrecarga y el 25% de la lesio­
nes de la articulación de la rodilla 24. 

Entre las tendinopatías se encuentran la peritendinitis, 
las tenosinovitis, la tenovaginitis y la tendinitis que, a pro-

puesta de diferentes autores22, 25, 2ó, son términos obsoletos 
y poco prácticos. Desde un punto de vista clínico se deben 
contemplar la paratenonitis o inflamación del paratenon, 
la paratenonitis con tendinosis o inflamación del parate­
non con degeneración intratendinosa, la tendinosis o dege­
neración intratendinosa y, por último, la tendinitis, un ten­
dón sintomático degenerativo con alteración vascular y 
respuesta reparadora inflamatoria (Tabla 1). 

LA RODILLA DEL SALTADOR 
La rodilla del saltador, o jumper's knee de los anglosa­

jones, es una patología característica por sobrecarga del 
ligamento rotuliano, en su unión osteoligamentosa, que 
se da con mayor frecuencia en atletas que realizan depor­
tes de salto o de lanzamiento (voleibol, baloncesto, salto 
de altura, etc.). También se puede observar en atletas que 
someten el ligamento rotuliano a grandes esfuerzos, con 
una contracción violenta del músculo cuádriceps, como los 
levantadores de peso. 

Etlopatogenla 
La patogenia de la rodilla del saltador es consecuencia 

de la sobrecarga crónica, que produce microrroturas y cam­
bios degenerativos en el tendón, La mayor solicitación 
sobre la rodilla del saltador tiene lugar por la desacelera­
ción, especialmente, en la recepción del salto y en la fre­
nada . 

Las lesiones del ligamento rotuliano por sobreuso o 
fatiga de un tendón puede favorecerse por factores exter­
nos, debido al cambio de entrenamiento, a una técnica 
deportiva desfavorable, a las lesiones sufridas previamen­
te, al calzado inadecuado o a los cambios de las superfi­
cies de juego. También hay factores internos, constitutivos, 
que provocan una respuesta celular a las solicitaciones o 
cambios en las condiciones ambientales locales, como la 
hipoxia, la isquemia o la perfusión, la hipertermia, las soli­
citaciones osmóticas o la edad, que produce cambios natu­
rales en la flexibilidad articular y elasticidad de los tendo­
nes. Los ciclos repetidos de estiramiento del ligamento 
rotuliano aumentan la producción de mediadores infla­
matorios, como las prostanglandinas (PGE2)27,28. 

Para Sanchís Alfonso et al. 2Y, la rodilla del saltador tiene 
una base neuroanatómica con un aumento de la inerva­
ción vascular, neuromas y receptores nociceptivos en el 
paquete adiposo de Hoffa junto al polo inferior de la rótu-

,~~~1 , 
C~SIFICACION HISTOPATOLOGICA DE ~S TENDINOPATIAS 

Término propuesto Término clásico Definición 

Paratenonitis 

Paratenonitis con tendinosis 

Tendinosis 
Tendinitis 

Peritendinitis 
Tenosinovitis 
Tenovaginitis 
Tendinitis 

Tendinitis 
Elongación o rotura tendinosa 

22 

Inflamación del paratenon 

Inflamación del paratenon con degenera­
ción tendinosa 

Degeneración intratendinosa 
Degeneración tendinosa con alteración 

vascular y respuesta inflamatoria 



TENDINOPATíAS DEL LIGAMENTO ROTULIANO 

la y en la unión osteoligamentosa. Almekinders et al. 30 

demostraron que durante la contracción cuadricipital, cuan­
do la rodilla está en extensión completa, la tensión es uni­
forme en todo el ligamento rotuliano, mientras que con la 
rodilla en flexión, la tensión aumenta en las fibras ante­
riores del ligamento rotuliano y disminuye en las poste­
riores . 

Se ha observado que los jugadores de voleibol con ten­
dinopatía rotuliana entrenan más tiempo, tienen mayor 
peso y mayor potencia de salto que los del grupo contropl. 
Los jugadores de voleibol con patología crónica del liga­
mento rotuliano presentan menor rango de dorsiflexión 
del tobillo y, posiblemente, la contracción excéntrica de los 
flexores plantares sean incapaces de absorber las fuerzas 
de reacción del salt032. También se ha relacionado la ten­
dinopatía rotuliana con momentos elevados de inversión 
- eversión, rotación tibial externa, flexión plantar, grandes 
fuerzas de reacción con el suelo y un elevado momento 
extensor de la rodilla33. 

Archambault34 explicó las tendinopatías degenerativas, 
señalando que la carga repetida cíclica de un ligamento 
provoca un estado de fatiga que da lugar a una respuesta 
celular inadecuada, con una producción anómala de la 
matriz extracelular y un debilitamiento transitorio del ten­
dón, que, si no se recupera, produce un estado degenera­
tivo permanente. El esquema de Jozsa y Kannus35 conside­
ra que estas lesiones son consecuencia de una inadaptación 
entre el comportamiento mecánico y la respuesta fisiológi­
ca del ligamento. Un ligamento rotuliano con alteraciones 
estructurales, sometido a tensión y deformación repetidas, 
produce un agravamiento de las mismas hasta provocar la 
rotura completa (Fig. 3). En la degeneración tendinosa hay 
un proceso de destrucción, con microrroturas, degeneración 
mucoide, hipocelularidad y necrosis, acompañados de expre­
sión de metaloproteinasas que producen una degradación 
del colágeno y apoptosis celular. 

En las biopsias realizadas en la rodilla del saltador se 
han observado cavidades quísticas en la zona de inserción 
del ligamento, fibras de colágeno separadas y desorgani­
zadas, con degeneración mucoide y necrosis fibrinoide y 
proliferación capilar, sin células inflamatorias36. 

Szomor et al.37, por otra parte, consideran que el óxido 
nítrico (NO) es un factor determinante en la degeneración 
de cualquier tendón o ligamento. El NO es un radical libre 
muy activo producido por una familia de enzimas (óxido 
nítrico sintasa) con tres isoformas, la inducible (iNOS), la 
endotelial (eNOS) y la neuronal (nNOS). En la lesión ten­
dinosa se expresan las tres isoformas y si se inhibe su pro­
ducción, disminuye la reparación. Un tendón normal fren­
te a un estímulo mecánico mantiene un NO basal; cuando 
aumenta la demanda, el NO es bajo; sin embargo, cuan­
do hay una sobrecarga, aumenta el NO, provocando la 
degradación de la matriz, la muerte del te no cito yestimu­
lando otros mediadores que dañan gravemente el tendón 
y dificultan su reparación (Fig. 4). 

CUnlca 
La rodilla del saltador se caracteriza por dolor en la cara 

anterior de la misma, localizado sobre el ligamento rotulia­
no, en determinados movimientos, como la flexión de la 
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Rotura tendón 

Tensión Sobreuso I I 

2 3 4 5 6 7 8 Deformación (%) 

Figura 3. Esquema del mecanismo de la fendinosis (Josza y 
Kannus). 

rodilla con carga o después del ejercicio. También, los pri­
meros pasos después de permanecer sentado con la rodilla 
en flexión son dolorosos (<<claudicación de butaca»). Esta 
patología debe diferenciarse del síndrome de la plica infra­
rrotuliana, el síndrome femoropatelar, el síndrome de Sin­
ding-Larsen-Johansson y, en huesos durante el crecimien­
to, con la enfermedad de Osgood Slatterl8, 29, 34, 

En el examen físico se aprecia un engrosamiento del 
tendón y dolor a contrarresistencia de la extensión de la 
rodilla y, también, al efectuar una flexión forzada pasiva de 
la rodilla y estirar el tendón. Además, la movilidad de la 
rótula y del tendón están limitadas. 

Blazina38 distingue cuatro estadios: 1. Dolor únicamente 
después de la actividad deportiva, JI. Dolor al empezar la 
actividad deportiva. III. Dolor en reposo y ejercicio. IV. 
Rotura del tendón rotuliano. 

Diagnóstico 
En las radiografías especiales para tejidos blandos se 

puede apreciar un alargamiento del polo inferior de la rótu­
la con aspecto irregular y, en ocasiones, con pequeñas cal­
cificaciones en el espesor del tendón rotuliano. 

La radiografía convencional puede ser normal, pre­
sentar un polo inferior poroso o transparente y calcifica­
ciones en el tendón. También se debe valorar la posición 
de la rótula (Fig. 5). 

La resonancia magnética (RM) o la ecografía son más 
específicas, La ecografía confirma el diagnóstico y permi­
te un seguimiento evolutivo, hallando en las formas agu­
das un engrosamiento e inflamación, con zonas hipoecoi­
cas, reflejan que el edema, o zonas hiperecoicas como 
consecuencia de la cicatriz fibrosa o calcificación. En oca­
siones, se aprecian irregularidades del peritenon. Fredberg 
et al,39, en un estudio sobre jugadores profesionales dane­
ses de fútbol observaron que el 18% tenían anomalías en 
la ecografía al inicio de la temporada, un 17% de los cua­
les tenían síntomas de tendinitis rotuliana. En el 82% res­
tante, con una ecografía normal, un 2% presentaron sín­
tomas, Como señalan Malliaras et al,32, la presencia de 
áreas hipo ecoicas no debe considerarse una indicación 
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Figura 4. Esquema del mecanismo de la tendinosis en función del óxido nítrico (NO). 

absoluta de cirugía, pues en el 17% de los jugadores de 
baloncesto varones y en e114% de las mujeres que nunca 
presentaron síntomas se encontraron áreas hipoecoicas en 
la ecografía. 

En la RM, el signo más fiable es el engrosamiento del 
ligamento rotuliano, sin encontrar diferencias entre la ten­
dinosis rotuliana y los controles, ni en la longitud de la 
rótula, ni en el tamaño del polo inferior ni, tampoco, en la 
longitud de la carilla articular en cortes axiales40. También 
se han descrito como signos de tendinosis el engrosamiento 
del ligamento en la mitad interna, una mala definición del 
borde posterior del tendón, alteración de la señal en el ter­
cio proximal y en las fibras más profundas, coincidiendo 
las zonas con alteración de la señal con otras zonas de cam­
bios degenerativos (tendinosis angiofibroblástica). 

Tratamiento 
Antes de tomar una decisión quirúrgica se debe comen­

zar con un tratamiento conservador, a la vez que se iden­
tifican las sobrecargas o errores del entrenamiento, com­
probar la elasticidad del los isquiotibiales y cuádriceps y 
efectuar rehabilitación con cargas excéntricas. 

El tratamiento inicial será conservador con reposo, 
AINE y crioterapia. Conviene planificar un cambio de acti­
vidad y modificar las posibles causas. La fisioterapia con 
los masajes de fricción y la iontoforesis pueden ser bene­
ficiosos. Si a las cuatro-seis semanas no disminuyen los 
síntomas, está indicada la artroscopia para descartar lesio­
nes intraarticulares, como las plicas supra e infrarrotulia­
nas. En estos casos, incluso, puede ser necesario inmovi­
lizar la pierna con una escayola o con una ortesis en 
extensión. 
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El Hawary et al. 41 publicaron su protocolo de fisiotera­
pia que consiste en un calentamiento durante cinco minu­
tos, estiramientos de los músculos cuádriceps e isquioti­
biales (tres-cinco repeticiones cada 30 segundos) y ejercicios 
ecéntricos. Se repiten los estiramientos y se termina 
con crioterapia, durante 10 minutos. El ejercicio, durante 
30 minutos, se efectúa durante seis semanas. Con este pro­
grama obtuvieron buenos resultados en un 87% de los casos. 

El reposo absoluto largo y los corticoides tienen un efec­
to perjudicial sobre las propiedades mecánicas de los ten­
dones y ligamentos. Las infiltraciones con corticoides peri­
ligamentosos consiguen una mejoría inicia), pero hay 
recaídas frecuentes30. En un estudio prospectivo y aleato­
rio, Brown et al42 demostraron mejores resultados con la 
infiltración paraligamentosa de aprotinina que con la metil­
prednisolona o el suero fisiológico. 

En la tendinosis rotuliana resistente al tratamiento con­
servador se ha indicado tratamiento con ondas de choque, 
pues aumentan la síntesis de colágen043, la radiofrecuen­
cia y elláser44. 

Sin embargo, conviene tener en cuenta que aunque en 
los casos de tendinosis grado 1 y 11 se obtienen buenos 
resultados con el tratamiento conservador, en los casos de 
tipo III, el porcentaje desciende al 50%40. En 38 rodillas con 
grado III de Blazina, Ferreti et al. 45 señalaron que el 63 % 
de los pacientes tratados conservadoramente, se mantu­
vieron asintomáticos, el 82% mantuvieron el mismo nivel 
de actividad deportiva y que los que obtuvieron peores 
resultados fueron los jugadores de voleibol. Kettunen et 
al. 46 en una revisión realizada a los 15 años de efectuado 
el tratamiento, vieron que el 53% de los deportistas con 
tendinosis rotuliana tuvieron que abandonar su práctiva 
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:;gura 5. Tendinosis rotuliana con (A), (8) 
leformidad del polo distal de la rótula, (e), 
D) imagen degenerativa del ligamento rotu­
¡ano y (E) hipercaptación con 99Tc. 

leportiva, siendo un factor pronóstico desfavorable la pate­
a alta. 

Los pacientes son intervenidos cuando falla el trata­
niento conservador, que se sigue durante períodos de tiem­
)0 muy largos (hasta dos años) mientras que un atleta 
>uede volver a su actividad a las 8-12 semanas después de 
a cirugía47• Identificar de manera temprana a los pacien­
es que no van a tener éxito con el tratamiento conserva­
lar e indicar la cirugía nos parece prioritario. 

La revisión quirúrgica del ligamento rotuliano está indi­
ada en los grados III y N. Cuando no se observan altera­
iones en la RM, se debe eliminar la aponeurosis que 
'nvuelve al tendón, y perforar el tendón y el polo inferior 
le la rótula. Si, por el contrario, se aprecian lesiones en el 
endón, está indicada la extirpación del tejido necrótico y 
'stimular el polo inferior de la rótula, asociando una aper­
ura longitudinal de la zona patológica detectada por RM, 
esecar la bolsa prerrotuliana y abrir la cubierta tendinosa 
Jngitudinalmente. Hay que procurar que la resección ten­
linosa no sea superior al tercio de la anchura del mismo. 

Se pueden efectuar escarificaciones longitudinales del 
igamento, un peinado, tres o cuatro incisiones, perfora­
iones en el polo inferior de la rótula, con una aguja de 
Jrschner de 2 mm o incluso la resección del polo inferior 
le la rótula con cirugía abierta o por artroscopia. El trata­
niento quirúrgico del polo inferior de la rótula consigue 
)uenos resultados en el 70,9% comparado con e19t7% 
le aquellos que no tocan el hueso. El cierre del paratenon 
efleja en el 84,8% buenos resultados comparado con el 
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9t5% de otros tratamientos. La inmovilización ha demos­
trado en el 82A% buenos resultados frente al 94,9% si nc 
se inmovilizan después de la cirugía48 . 

El examen con doppler demuestra, frecuentemente, um 
neovascularización en la tendinopatía aquílea crónica y er 
la rotuliana, por lo que algunos autores49 han conseguidc 
buenos resultados esclerosando el área hipervascularizadé 
con polidocanol. 

BIOTECNOLOGrA EN LA REPARACiÓN 
TENDINOSA 

Actualmente, la cirugía se ayuda con el aporte de fac 
tares plaquetarios que aumentan la síntesis de colágeno) 
la proliferación celularS°-52. Los factores de crecimiento uti· 
lizados en la reparación tendinosa son TGF-b1 y b253; lié 
FGF-2, IGF-t DDGF-BB, además del GDF-5 (growth am 
differentiation factor 5) y CDMP1 (cartilage-derived morpho 
genetic proteins 1)54,55. TGF-bt PDGF, EGF, HGF, BMP-2 t 

IL-1 aumentan la síntesis de colágeno, facilitando la migra 
ción de los fibroblastos. Entre los factores de crecimient< 
más utilizados en la terapia ligamentosa y tendinosa estár 
las CDMP (cartilage derived morphogenetic proteins)56 aisla 
das de extractos de cartílago y pertenecientes a las fami 
lias de las BMP (de hecho, la CDMP-1 se conoce tambiér 
como MP-52 y las CDMP-2 y -3, como BMP-13 y -12 ,res 
pectivamente). 

James et al.57 recomiendan la inyección de sangre autó 
loga guiada por ecografía en las zonas afectadas, obser 
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vando una reducción del tamaño del área de tendinosis 
(zonas anecoicas e hipoecoicas de la porción proximal). 
Hoffmann et al. 58 recomiendan una técnica combinada para 
la regeneración tendinosa basada en la estimulación del 
Smad8, una molécula que inhibe la línea osteogénica de 
las células mesenquimales, permitiendo su dirección hacia 
células tendinosas. 

La aplicación de factores de crecimiento y de células 
troncales requiere que pueda ser colocado en la lesión un 
transportador. Debe ser de un material biodegradable con 
suficiente resistencia mecánica hasta que sea sustituido 
por el tejido de reparación59 . Los derivados del colágeno 
no tienen características adecuadas por su dificultad para 
obtener materiales homogéneos y constantes, sin olvidar 
la reacción inmunológica. Hay trabajos que recomiendan 
la utilización del alginato y el chitosan, solos o combina­
dOS60,61. 

RESUMEN 
La patología del ligamento rotuliano es compleja y difí­

cil de solucionar debida a lesiones por deporte o laborales, 
Requiere un protocolo adecuado con cambios en los hábi­

tos de entrenamiento, material utilizado, superficie y revi­
sión con isocinéticos del balance entre los extensores y fle­
xores de la rodilla. Además es necesario un análisis postura!. 

El tratamiento debe ser inicialmente conservador para, 
pasado un tiempo, si no hay mejoría, plantear una revisión 
quirúrgica del ligamento. 
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Reallneaclón femororrotullana: 
principios y normas 

J. P. Fulkerson 

INTRODUCCiÓN 
El mejor conocimiento de la anatomía de la cara ante­

rior de la rodilla ha renovado el interés por los métodos 
destinados a reconstruir el mecanismo extensor de la rodi­
lla inestable o mal alineado. Las opciones de restauración 
de la superficie del cartílago articular dan nuevas espe­
ranzas a los pacientes con daño articular relacionado con 
inestabilidad rotuliana, y la transferencia anteromedial del 
tubérculo tibia! permite la rea!ineación y la descarga simul­
táneas de la rótula. En la mayoría de los casos es posible 
la realineación o la estabilización satisfactoria del meca­
nismo extensor de la rodilla, si se cumplen principios estric­
tos y normas prudentes. De todos modos, cada paciente 
es diferente, de manera que el cirujano debe considerar 
con cuidado todos los factores estructurales, funcionales, 
articulares y psicológicos. 

ELPROBLEMA 
El manejo de la inestabilidad de la cara anterior de la 

rodilla es una cuestión complicada y ninguna opción es la 
óptima para todos los pacientes. El objetivo es hallar el 
método de tratamiento más exacto y menos invasivo, y 
esto implica clasificar los numerosos factores estructura­
les y funcionales que determinan la mala alineación y la 
disfunción del mecanismo extensorl . Al principio, hay que 
intentar desarrollar opciones no quirúrgicas. 

La laxitud o el desequilibrio del mecanismo extensor 
provoca dolor por varias causas, por ejemplo, carga articu­
lar anómala, lesión de pequeños nervios del retináculo, 
distensión crónica (que provoca un dolor similar al que 
presentan los pacientes con inestabilidad multidireccional 
del hombro) e irritación sinovial. El equilibrio y la sincro­
nización del miembro inferior son importantes en caso de 
inestabilidad femororrotuliana2,3. En las mujeres, la debi­
lidad de los rotadores externos de la cadera y de los abduc­
tores afectan al control del miembro inferior (Fig. 1). Estos 
factores, que contribuyen a un mayor riesgo de ruptura del 
ligamento cruzado anterior en las mujeres2, también se 
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relacionan con la inestabilidad y el dolor femororrotulia­
nos. Cuando la cadera es débil, la rotación interna obliga­
da del miembro inferior puede inducir o agravar funcio­
nalmente la mala alineación rotuliana y provocar síntomas 
de inestabilidad o de dolor rotuliano. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR 
Los pacientes que tienen desequilibrio del miembro 

inferior, con dolor o inestabilidad de la cara anterior de la 
rodilla deben ser sometidos a rehabilitación meticulosa, 
que comprende fortalecimiento y restablecimiento del 
equilibrio de todo el hemicuerpo inferior4,5, vendaje rotu­
liano", ortesis con alguno de los dispositivos ortopédicos 
actuales mejorados (mi preferencia es el Donjoy Ortho Tru­
Pull brace, Vista, CA), movilización de estructuras en ten­
sión y antiinflamatorios para el dolor. Asimismo, el trata­
miento conservador debe incluir fortalecimiento 
pliométrico, entrenamiento propioceptivo y ejercicios tra­
dicionales excéntricos y concéntricos. Los ejercicios en 
cadena cerrada pueden brindar algunas ventajas? Pese al 
tratamiento conservador óptimo, muchos pacientes con­
tinúan presentando inestabilidad o dolor incapacitante 
originado en el mecanismo extensor. Ante esta situación, 
el cirujano debe decidir qué procedimiento quirúrgico va 
a practicar. 

IDENTIFICACiÓN DE LA CAUSA DEL DOLOR 
La causa del dolor femororrotuliano puede ser esqui­

va. En la tabla 1 se enumeran todas las posibilidades que 
se deben considerar. 

SELECCiÓN DE PACIENTES 
Para garantizar un resultado quirúrgico óptimo, el ciru­

jano debe estar seguro de que el paciente es un buen can­
didato para la cirugía desde el punto de vista psicológico 
y físico. Un paciente debe tener una motivación razonable 
y mostrar estabilidad psicológica para beneficiarse con la 
cirugía. En algunos casos puede ser útil la investigación 
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Figura l. Efecto de la debilidad de los rotadores externos de 
la cadera sobre la alineación del miembro inferior y el mecanis­
mo extensor. 

TABLA 1 
CAUSAS DE DOLOR FEMORORROTULlANO 

Dolor subcondral verdadero relacionado con sobrecarga 
Sinovitis o dolor del panículo adiposo 
Dolor retinacular relacionado con desequilibrio y 
sobrecarga del retináculo 
Dolor retinacular relacionado con un neuroma específico 
o una entesopatía 
Dolor perirrotuliano relacionado con inestabilidad (análogo 
a la inestabilidad multidireccional del hombro) 
Dolor referido del cuádriceps, la cadera o la espalda 
Tendinitis rotuliana o cuadricipital 
Síndrome de dolor regional complejo 

psicológica. Si hay dudas acerca del estado psicológico, 
puede ser conveniente el asesoramiento. Algunos pacien­
tes necesitan medicación antidepresiva y otros pueden 
requerir tratamiento por síndrome de dolor regional com­
plejo, que debe resolverse antes de emprender la recons­
trucción femororrotuliana. 

Se considera que los fumadores, obesos y los pacien­
tes con diabetes mellitus tienen más riesgo de complica­
ciones después de la cirugía femororrotuliana. Los pacien­
tes deben recibir asesoramiento apropiado sobre el 
abandono del tabaquismo, la reducción de peso, el trata­
miento de la diabetes mellitus, el establecimiento de un 
estado nutricional normal y el control de la depresión con 
medicación, si es necesario. 
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
La elección del tratamiento quirúrgico depende del ori­

gen del dolor femororrotuliano, así como de otros facto­
res. Identificar la fuente o las fuentes del dolor exige una 
exploración clínica meticulosa. El objetivo es evitar la libe­
ración o la realineación rotuliana innecesaria y que el tra­
tamiento sea lo más específico posible. Las siguientes con­
sideraciones pueden ayudar a guiar la elección del 
tratamiento quirúrgico. 

DOLOR ORIGINADO EN PARTES BLANDAS 
A menudo, el retináculo perirrotuliano es una fuente 

importante de dolor y se debe considerar cuidadosamen­
té11 (Fig. 2). Toda parte blanda que provoque dolor debe 
ser tratada directamente por infiltración o liberación. Algu­
nos pacientes se benefician mucho con intervenciones qui­
rúrgicas muy limitadas o infiltración, si el cirujano identi­
fica una fuente de dolor retinacular o de partes blandas 
específica, como un pliegue patológico sintomático, ten­
dinitis rotuliana indurada o resistente, neuroma, cicatriz 
dolorosa, dolor en una sutura, dolor retinacular, dolor del 
músculo cuádriceps (incluido el hemangioma del múscu­
lo esquelético) o sinovitis intraarticular localizada. En estos 
casos son innecesarios los procedimientos de realineación 
y los procedimientos quirúrgicos inespecíficos. 

INCLINACiÓN ROTULIANA 
Cuando hay evidencia radiográfica y clínica de inclina­

ción rotuliana, la liberación del retináculo lateral suele ser 
útil, siempre que no imponga carga sobre una lesión12, 13. 

La liberación lateral puede dar buenos resultados cuando 
hay reblandecimiento de la carilla articular externa rela­
cionado con inclinación crónica; sin embargo, la liberación 
lateral no corregirá de manera uniforme ni segura la sublu­
xación (Fig, 3). 

LESIONES ARTICULARES 
Muchos pacientes con dolor femororrotuliano crónico 

presentan lesiones articulares sintomáticas. Estas lesiones 

Retináculo 
medial 

T~ndón 
(cuádriceps) 

Tendón definido 
~""7--+--- (vasto externo) 

Retináculo 
/ /"\r:-J~---Iateral 

Cintilla iliotibial 

Tendón rotuliano 

Figura 2. El retináculo perirrotuliano tiene una rica inervación 
y puede ser una fuente primaria de dolor. 
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• 

Sin modificación 

Figura 3. La liberación del retináculo lateral alivia la inclina­
ción (A), pero no la subluxación (8). 

tienden a ser distales/centrales o laterales, y están relacio­
nadas con alteraciones de la fuerza de cizallamiento y de 
la sobrecarga de una rótula con lateralización crónica. Una 
luxación puede provocar una gran lesión de la carilla articu­
lar interna, que puede ser sintomática o no. Cualquier pro­
cedimiento seleccionado debe evitar la sobrecarga de la 
lesión y en algunos casos, se practica un procedimiento 
de restauración de la superficie del cartílago junto con la 
realineación para minimizar o eliminar la carga sobre la 
lesión. Se deben emplear criterios clínicos reproducibles 
para establecer que la lesión articular es la fuente del dolor 
porque algunas lesiones pueden ser incidentales y no una 
causa específica de dolor. 

IMBRICACiÓN MEDIAL ARTROSCÓPICA 
O POR CIRUGrA A CIELO ABIERTO MrNIMAMENTE 
I NVAS IVA 

La imbricación proximal medial artroscópica puede ser 
útil tras la liberación laterat cuando hay estiramiento del 
retináculo medial y el ligamento femororrotuliano inter­
no (LFRI) relacionado con sub luxación o luxación de la 
rótula. No se conocen resultados a largo plazo que demues­
tran que la imbricación medial artroscópica mejore la esta­
bilidad de modo permanente. El procedimiento tiene uti­
lidad limitada y la imbricación medial a través de 
microcirugía a cielo abierto es una alternativa razonable. 
Se debe informar a los pacientes de que éste puede ser un 
procedimiento para ganar tiempo. La imbricación medial 
artroscópica o por cirugía a cielo abierto mínimamente 
invasiva debe incluir la sutura o la puesta en tensión espe­
cífica del LFRt en particular, si ha habido luxación y rup­
tura, con formación ulterior de una cicatriz en esa región. 
Considero que es importante visualizar y palpar la región 
del LFRI para asegurarse de la presencia y la orientación 
apropiada del tejido por imbricar, y prefiero, por lo tanto, 
el miniabordaje a cielo abierto, en la mayoría de los casos. 
El avance del vasto medial (vasto interno o vasto medial 
oblicuo) también pone en tensión el remanente del LFRI 
(que se inserta en la cara inferior del vasto medial) pero 
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debe haber tejido ligamentoso de orientación apropiada 
(que se inserte en la región del tubérculo del aductor/epi­
cóndilo interno). Prefiero utilizar puntos cruzados para 
reunir el tejido y minimizar el deslizamiento a través de 
las fibras del LFRI. La imbricación artroscópica puede redu­
cir la laxitud de la articulación femororrotuliana como causa 
de dolor, de modo análogo a la reducción de la inestabili­
dad del hombro en los casos de inestabilidad multidirec­
cional del hombro. De esta manera, la imbricación artros­
cópica puede disminuir o eliminar la microinestabilidad 
que causa distensión capsular y dolor crónicos. La mejor 
conducta puede ser recurrir a la imbricación artroscópica 
para ganar tiempo, con la esperanza de tener éxito a largo 
plazo en los pacientes con mala alineación menor, tróclea 
normal y tejido definible para imbricar. En la actualidad, 
practico avance parcial o por cirugía a cielo abierto míni­
mamente invasiva del LFRI, con el vasto mediat a través 
de una incisión de 3 cm. También recurro, selectivamente, 
a la imbricación artroscópica. 

RECONSTRUCCiÓN DEL LIGAMENTO 
FEMORORROTULlANO INTERNO 

En algunos casos, la estabilización del mecanismo 
extensor se puede lograr mediante la reconstrucción del 
LFRI14. Arnis et al. 15 revisaron los conocimientos actuales 
sobre el LFRI y observaron que la estructura no siempre 
es identificable. Comunicaron que el LFRI alcanza su efi­
cacia máxima en extensión completa y que pierde tensión 
rápidamente cuando hay flexión de la rodilla de 20. Se 
requiere una tracción sustancial sobre la rótula para redu­
cirla a la tróclea desde una posición de deslizamiento late­
rat lo que aumenta el riesgo de sumar carga a la rótula si 
se recurre a imponer una tensión medial (reconstrucción 
del LFRI) como único medio de lograr la alineación nor­
mal de una rótula mal alineada (Fig. 4). Por lo tanto, se 
debe reconstruir el LFRI para restablecer el equilibrio 
medial del mecanismo extensor, sobre todo, en extensión, 
cuando se ha alcanzado la alineación/deslizamiento correc­
tos por otros medios, como realineación distal. Por lo gene­
ral, el avance del LFRI mediante cirugía a cielo abierto míni­
mamente invasiva es suficiente. En los pacientes con dolor 
femororrotuliano, en particular aquellos con lesiones articu­
lares mediales, es crucial evitar la acentuación de la carga 
sobre superficies articulares dañadas o deficientes. La máxi-

lesión 
articular medial 

Tenga 
cuidado 

• 
con la imbricación 

medial 
ola 

reconstrucción del 
lFRI 

Tensión 
medial 

Figura 4. Evite la imbricación medial sobre una lesión articu­
lar. 
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ma eficacia de la reconstrucción del LFRI se observa en los 
casos de displasia troclear, que requiere una estabilización 
del mecanismo extensor menor de la que se puede alean­
zar mediante realineación distal. 

Recientemente, David Dejour ha modificado la técni­
ca de trocleoplastia (D. Dejour, MD, Lyon, Francia, datos 
no publicados, 2004) y este procedimiento también puede 
ser apropiado en una pequeña cantidad de pacientes con 
displasia troclear grave. 

REALlNEACIÓN DISTAL 
La realineación distal es la alternativa definitiva para 

reubicar el mecanismo extensor mal alineado. Un simple 
procedimiento de Elmslie-Trillat, practicado a través de 
una incisión anterior corta adyacente al tubérculo tibial, 
restablece el deslizamiento rotuliano y permite el movi­
miento precoz12 (Fig. 5). Se puede considerar la recons­
trucción proximal mediante cirugía a cielo abierto mÍni­
mamente invasiva de avance de la parte medial de la 
cápsula y el vasto interno, o reconstrucción del LFRI, para 
añadir estabilidad en determinados casos, en particular, 
cuando hay displasia troclear y preocupación acerca 
de futura inestabilidad, pese a la realineación distal sola 
(Fig. 6) . 

Procedimiento 
de 

Elmslie-Trillat 

Figura 5. La transferencia del tubérculo tibial puede restable­
cer una relación apropiada entre la rótula y la tróclea al equili­
brar las fuerzas de contacto. 

Realineación 
distal 

Reconstrucción 
del ligamento 
femororrotuliano 
interno 

Figura 6. Restablezca primero el deslizamiento apropiado; des­
¡:>ués, dé sostén retinacular selectivo para mantener el equilibrio 
femororrotuliano en la flexión y la extensión. 
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TRANSFERENCIA ANTERIOR 
O ANTEROMEDIAL 
DEL TUBtRCULO TIBIAL 

En el momento de la re alineación, la transferencia 
anterior o anteromedial del tubérculo tibial descarga las 
lesiones articulares distales o laterales de la rótulal2, 16-19. 

En estas lesiones frecuentes, la transferencia anterome­
dial del tubérculo tibial es particularmente útil para lograr 
alivio a largo plazo del dolor y la inestabilidad femoro­
rrotulianos12 (Fig. 7). Este procedimiento descarga de 
manera eficaz la lesión central distal de la rótula, que suele 
ser dolorosa!? Sin embargo, antes de desplazar la rótula 
en sentido anteromedial, el cirujano debe asegurarse de 
que el cartílago articular proximal medial de la rótula sea 
adecuado (Fig. 8). 

Transferencia 

7 
anteromedial 

7 • / \ 
\\ del tubérculo ( \ 

(¡~ tibial (¡~ 
'---

/~/ ), 
"--

/~/ ), 

Figura 7. La transferencia anteromedial del tubérculo tibial des­
carga la parte externa y distal de la rótula. 

1 Si hoy uno lesión proximal (de tipo 
aplastamiento), tengo cuidado con 
lo transferencia anterior del 
tubérculo tibial 

Figura 8. Evite la transferencia anterior del tubérculo tibial sobre 
una lesión articular proximal. 
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RESTAURACiÓN DE LA SUPERFICIE MEDIAL 
DE LA RÓTULA 

En el momento de la estabilización o la realineación 
del mecanismo extensor por inestabilidad rotuliana recu­
rrente, se puede recomendar restauración de la superfi­
cie de la parte medial de la rótula con autoinjerto o aloin­
jerto osteocondral después de luxaciones laterales que 
han causado grave daño rotulian020 . Las lesiones trocle­
ares se pueden tratar de manera eficaz con trasplante de 
células de cartílago articular u osteocondral, a veces, com­
binadas con una transferencia anteromedial del tubércu­
lo tibial. 

EVALUACiÓN DE LA CALIDAD DE LOS TEJIDOS 
En la cirugía de realineación femororrotuliana se debe 

evaluar cuidadosamente la calidad de los tejidos para deter­
minar si es más apropiada la reconstrucción del LFRI o la 
imbricación de la parte medial de la cápsula21 • No se debe 
practicar imbricación si el tejido es de escasa calidad. Kelly 
e Insall (M.Kelly, S. Insall, comunicación personal, 2004) 
publicaron que el avance del vasto medial solo, sin imbri­
cación medial, restablece el equilibrio femororrotuliano y 
minimiza el riesgo de sobrecarga de la parte medial de la 
rótula. Amis et al. 1S comunicaron que la reparación de la 
conexión del vasto interno con el LFRI y el tubérculo del 
aductor restablece el soporte funcional apropiado de la 
rótula por el vasto medial. Al elegir un procedimiento de 
re alineación, se debe confirmar la existencia de una mala 
alineación verdadera22,23 y diseñar la cirugía para corregir 
adecuadamente el problema, evitando reparaciones inne­
cesarias. Me gusta observar y palpar el LFRI (o su rema­
nente) para asegurarme de que hay tejido (insertado en 
los sitios anatómicos apropiados) en esta región que se 
imbricará. 

COMPLICACIONES 
Corresponde considerar la subluxación medial de la 

rótula (movimiento lateral de la rótula desde un punto 
posterointerno demasiado alejado hacia la tróclea) como 
causa de fallo en pacientes cuyo cuadro empeora tras ser 
sometidos a cirugía de realineación24 (Fig. 9). Este tras­
torno muy incapacitan te, por lo general, peor que la 
subluxación lateral inicial, causa un aflojamiento súbito 
de la rodilla cuando la rótula salta de nuevo hacia la tró­
clea desde una posición excesivamente medial. Una vez 
identificada, suele ser posible corregir la subluxación 
medial de la rótula reconstruyendo el retináculo lateral 
deficiente. 

CONCLUSIONES 
Al considerar los numerosos factores que participan en 

la inestabilidad rotuliana, el cirujano puede formular un 
plan terapéutico lógico para cada paciente. La insuficien­
cia proximal se debe tratar mediante el restablecimiento 
del equilibrio retinacular proximal. Cuando el vector de 
alineación está lejos, el cirujano debe desplazar el tubércu­
lo tibial tanto como sea preciso para equilibrar el meca­
nismo extensor y, después, reconstruir el equilibrio retina­
cular proximal, si es necesario. La transferencia 

Extensión 

( \ 
(¡~ 

Flexión 

( \ 
(¡~ 

Medial 

Figura 9. En el paciente con subluxación medial de la rótula, 
la rótula salta súbitamente desde un punto posterointerno dema­
siado alejado hacia la tróclea, a menudo, con aflojamiento de 
la rodilla. 

anteromedial del tubérculo tibial es apropiada para des­
cargar la parte distal y lateral de la rótula cuando hay lesio­
nes articulares sintomáticas en estas zonas. 
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Diagnóstico y tratamiento 
de la patela baja 

M. Leyes Vence, G. López, J. M. Silberberg 

DIAGNÓSTICO DE PATELA BAJA 
En 1921, Settegast1 fue el primero en señalar que si se 

toma una referencia femoral para calcular la altura rotu­
liana, ésta varía con el grado de flexión de la rodilla, mien­
tras que si se toma como referencia el platillo tibial, la medi­
da es independiente del grado de flexión de la misma. 
Desde entonces, se han establecido diferentes sistemas 
para objetivar la posición rotuliana, cuya altura puede 
medirse por métodos directos o indirectos. 

La técnica, descrita por Blumensaat en 19382, que con­
siste en tomar el techo del surco intercondíleo como línea 
de referencia, es uno de los métodos directos más utiliza­
dos. A 30° de flexión, la prolongación de la escotadura inter­
condílea, conocida como línea de Blumensaat, en condi­
ciones normales, debe cortar el polo inferior de la rótula. 
Cuando la patela es alta, el polo inferior de la rótula queda 
por encima de la línea de Blumensaat y, si es baja, el polo 
inferior se extiende por debajo de dicha línea. Los dos 
inconvenientes de utilizar este método son el efecto sig­
nificativo del ángulo de flexión de la rodilla y la variabili­
dad del ángulo entre la diáfisis femoral y la línea de Blu­
mensaat3 . Además, el método de Blumensaat valora la 
posición de la rótula, basándose, exclusivamente, en su 
polo inferior, sin tener en cuenta la longitud de la rótula. 
Otro método directo es el descrito por Labelle y Laurin4, 

que miden la altura de la rótula a 90° de flexión. En rodi­
llas normales, la prolongación de la cortical anterior femo­
ral debe cortar el polo inferior de la rótula. 

Por otra parte, los métodos indirectos más utilizados, 
en el plano sagital, son el índice de Insall-Salvati, el índi­
ce de Insall-Salvati modificado, el índice de Blackburne­
Peel5 y el índice de Caton-Deschamps6 (Fig. 1). 

El índice de Insall-Salvati es el cociente entre la longi­
tud máxima de la rótula y la longitud del tendón rotulia­
no, medida en su superficie posterior desde el polo infe­
rior de la rótula hasta la inserción en la tuberosidad anterior 
de la tibia. En la serie de Aglietti et al. 7, en 150 rodillas nor­
males, el índice de Insall-Salvati fue de 1,04 (0,8-1,38), 
siendo la media de 1,01 en varones y de 1,06 en mujeres. 
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Se considera patela baja cuando el índice de Insall-Salva­
ti es igualo menor de 0,8 y patela alta cuando es igualo 
mayor de 1,2. El índice de Insall-Salvati tiene el inconve­
niente de que olvida la morfología de la rótula. En rótulas 
con una larga faceta distal no articular, los valores del índi­
ce de Insall-Salvati están distorsionados3. Para evitar este 
problema, se usa el índice de Insall-Salvati modificad03, 

que es el cociente entre la distancia desde el polo inferior 
articular rotuliano hasta la inserción del tendón rotuliano 
y la longitud de la superficie articular de la rótula. Un valor 
mayor de 2 se considera patela alta. 

El índice de Caton-Deschamps6 es el cociente entre la 
longitud de la carilla articular rotuliana y la distancia entre 
el polo inferior articular de la rótula y el borde anterior de 
la interlínea femorotibial. El valor normal es 1; si es mayor 
de 1,2, se considera patela alta y si es menor de 0,8, pate­
la baja. 

El índice de Blackburne Peel se calcula dividiendo la 
distancia entre el punto más inferior del cartílago articu­
lar de la rótula y el nivel del platillo tibial por la longitud 
del cartílago articular de la rótula. Los valores normales 
son de 0,54-1,06. Un índice menor de 0,54 se considera 
patela bajaS. El índice de Blackburne Peel es el que tiene 
menor variabilidad entre observadores y el que mejor dis­
crimina entre patela alta, normal y bajaS, 9. 

En el contexto de una artroplastia total de rodilla, los 
índices de Blackburne-Peel y de Caton-Deschamps no son 
válidos para diagnosticar una patela baja verdadera, ya que 
se ven afectados por la situación de la interlínea articular3. 

Recientemente, se han establecido unos criterios para 
definir patela baja o alta basados en los hallazgos en la RM. 
Se considera patela alta si el cociente ente la longitud del 
tendón rotuliano y la longitud de la rótula es mayor de 1,50 
y patela baja si es menor de 0,7410 (Fig. 2). 

Biedert y Albrechtll han descrito el índice patelo-tro­
clear para valorar la posición de la rótula por la relación 
entre el cartílago de la rótula y el de la tróclea, en cortes 
sagitales de la RM. El índice patelotroclear es una medi­
da fiable y precisa para determinar la relación articular 
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:igura l. Mediciones para la altura rotuliana. A. Blackburne y Peel. B. Insa/l-Salvati. C. Insa/l-Salvati modificado. 

'igura 2. Patela baia. Engrosamiento y acortamiento del liga­
lento rotuliano. 

xacta entre la articulación femoropatelar y la altura de la 
Stula. 

~IOLOGfA DE LA PATELA BAJA 
La patela baja puede ser congénita o adquirida o una 

Jmbinación de ambas. La patela baja congénita está pre­
~nte desde una edad temprana; la rótula se localiza dis-
11 a la tró~lea femoral y puede formar parte de un cuadro 
e afectación articular generalizada, como la artrogriposis 
lúltiple. 
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La patela baja adquirida puede deberse a un trauma­
tismo o postquirúrgica. La patela baja postraumática puede 
ser secundaria a un traumatismo de partes blandas, como 
la rotura crónica del tendón cuadricipitaJ12 o, frecuente­
mente, secundaria a una fractura. 

Mariani et al. 13 consideran que la patela baja es una 
complicación precoz que se produce en el 17% de las frac­
turas supracondíleas, en el 12% de las fracturas de rótula 
y en el 4 % de las fracturas de platillo tibia!. La incidencia 
de patela baja no se modificó por el tipo de tratamiento, 
Nosotros, al igual que otros autores13, 14, también hemm 
observado patelas bajas después de un tratamiento con­
servador de las fracturas no desplazadas de rótula (Fig.3), 

También puede aparecer tras la reparación de la rotu­
ra del tendón rotuliano, reconstrucción del ligamento cru­
zado anterior, cirugías de realineación del aparato exten­
sor, osteotomía proximal tibial y prótesis total de rodilla, 
En estos casos, la función alterada del cuádriceps, secun­
daria al dolor, contribuye al descenso de la rótula. 

En los pacientes con avulsión del polo inferior de la rótu­
la, la resección de dicho polo y la reinserción del tendón 
también se asocian con una incidencia alta de patela baja15 

También se ha relacionado la patela baja con la apari­
ción de una contractura infrapatelar como consecuencié' 
de reconstrucción aguda del ligamento cruzado anterio~ 
utilización de autoinjerto de tendón rotuliano, colocaciór 
no isométrica del injerto, múltiples cirugías previas y movi­
lización bajo anestesia 16. Realizar rehabilitación precoz) 
diferir la reconstrucción del ligamento cruzado anteriOl 
hasta que se haya resuelto el período agudo inflamatoric 
contribuyen a reducir la incidencia de artrofibrosis y pate­
la baja 17. Por el contrario, una rehabilitación postoperato­
ria dolorosa y sin contracción activa del cuádriceps aumen­
ta la incidencia de patela baja 18. 

La incidencia de artrofibrosis de rodilla tras plastia de 
ligamento cruzado anterior oscila entre el4 y el 35% 19. Pau-



DIAGNÓSTICO y TRATAMIENTO DE LA PATELA BAJA 

Figura 3. re de patella ba;a tras fractura de rótula desplazada tratada ortopédica­
mente. 

JS et al. 16 describieron a 28 pacientes con síndrome de con­
ractura infrapatelar; 19 habían sido intervenidos con 
econstrucción del ligamento cruzado anterior y el 16% de 
3.S rodillas desarrollaron una patela baja. 

También la extracción del tercio central del tendón rotu­
iano, como plastia del ligamento cruzado anterior, sigue 
iendo controvertida, por el efecto que tiene sobre la lon­
~tud del tendón16,19-23. O'Brien et ap4 encontraron un acor­
amiento postoperatorio del tendón rotuliano en el 60% 
le 79 pacientes intervenidos con reconstrucción del LCA 
on el tercio central del tendón rotuliano, y observaron una 
orrelación estadística entre el acortamiento del tendón y 
JS síntomas del paciente. Hantes et al. 25 han cuantificado 
J acortamiento medio del tendón rotuliano en 4,2 mm o 
'TI casi un 10% de su longitud. Algunos autores atribuyen 
~ste acortamiento a la tensión por cierre del defecto crea­
lo en su tercio centra[23, mientras que otros no han encon­
rada estas diferencias ni tampoco incidencia de patela baja 
'TItre los pacientes a los que se suturó el tendón y a los que 
ólo se cerró el peritenon22. 26. 27. También se han visto cam­
lios en la longitud del tendón rotuliano en experimentos 
on perros, con un acortamiento medio del 10% de la lon­
~tud del tendón rotuliano tras la extracción del tercio cen­
ral del tendón con sus pastillas óseas28. 

Ya hemos señalado que el efecto sobre la longitud es 
ID aspecto controvertido. No todos los autores han encon­
rada estos cambios en la longitud del tendón rotuliano 
ras la extracción de su tercio central. Realizando medidas 
ntraoperatorias en 36 pacientes, Shaffer et al. 22 no vieron, 
'TI ningún caso, acortamientos superiores a15% de la lon­
~tud del tendón. Basándose en los hallazgos de RM de 15 
lacientes con un seguimiento mínimo de 22 meses, Meis­
erling et al. 21 vieron que la extracción del tercio central del 
endón rotuliano no afectaba de forma significativa a la 
Jngitud, anchura o grosor del tendón rotuliano. 

Las osteotomías valguizantes tibiales proximales pue­
len ser otra causa frecuente de patela baja29. En la serie de 
~ackstein et al. 3D, el descenso medio de la rótula, tras osteo­
omía valguizante tibial de cierre, fue del 15% de la longi­
ud del tendón y un 26% de los pacientes desarrollaron 
IDa patela baja medida con el índice de Insall-Salvati. Por 
.tra parte, AgliettF demostró que el 19% de las rodillas 
ntervenidas por ostetotomía valguizante tibial de cierre y 
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un seguimiento entre 10 y 21 años desarrollaron una pate­
la baja con un índice de Catan < 0,6. La patela baja fue más 
frecuente en aquellos pacientes que fueron inmovilizados 
con un yeso inguinomaleolar. Otros autores demostraron 
que una osteosíntesis rígida seguida de movilización pre­
coz de la rodilla, tras la osteotomía valguizante, reduce la 
incidencia de patela baja31 -33 . La pérdida de la pendiente 
posterior de la tibia también se ha correlacionado estadís­
ticamente con la pérdida de altura patelar34 . 

Aunque la pérdida de altura de la rótula tras osteoto­
mía de cierre tibial se debe a la contractura del tendón rotu­
liano, la disminución de la distancia entre la rótula y la 
interlínea articular, después de una osteotomía valguizan­
te de apertura, se produce por la elevación de la interlínea 
articular. En la serie de Wright, que analizó las osteotomías 
valguizantes de apertura, el 64% de los pacientes cumplían 
los criterios radiográficos de patela baja con un índice de 
Blackburne Peel menor de 0,5435. 

También se ha descrito patela baja tras la inserción de 
una prótesis total de rodilla, que puede disminuir la dis­
tancia entre la rótula y el polietileno tibial debido a la colo­
cación distal del componente patelar o al desplazamiento 
proximal de la interlínea articular. En el primer caso, habla­
ríamos de patela baja y, en el segundo, de pseudopatela 
baja36, ya que la rótula sigue en su posición habitual con 
respecto a la tróclea, pero la distancia entre la rótula y la 
tibia se acorta. La pseudopatela baja puede ser secunda­
ria a una excesiva resección tibial o femoral que precise un 
implante de polietileno muy grueso. Además, la patela baja 
tras artroplastia de rodilla puede también deberse al roce 
del tendón rotuliano contra el platillo tibiaP7 ya la libera­
ción lateral del aparato extensor36. 

No suele haber patela baja con las prótesis unicom­
partimentales38. 

CLrNICA 
El acortamiento del tendón rotuliano provoca dolor 

femoropatelar y contractura en flexión23, 39, 40. En las rodi­
llas con patela baja se produce un contacto precoz entre el 
fémur y el tendón rotulian041 y las áreas de contacto en la 
rótula se desplazan hacia proximal y disminuyen su área 
a medida que aumenta la intensidad de la patela baja. Sin 
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embargo, las presiones de contacto femoropatelares no 
aumentan, por lo que no es descabellado pensar que los 
síntomas derivados de la patela baja se deben a factores 
distintos de la sobrecarga mecánica42 . 

La presencia de patela baja puede ser un factor de ries­
go de rotura del ligamento cruzado anterior. Un et a/. 44 vie­
ron que el grupo de pacientes que habían sufrido una rotu­
ra del ligamento cruzado anterior tenían la patela más baja, 
con el índice de Insall -Salvati, que el grupo control de 
pacientes con otros problemas en la rodilla, que precisa­
ron artroscopia. 

El acortamiento del tendón rotuliano tras plastia de 
LCA se considera responsable del dolor en la cara anterior 
de la rodilla, del síndrome de patela infera y de la rotura 
traumática del tendón rotulian027. 

La patela baja tras artroplastia de rodilla provoca una 
pérdida de la movilidad de la rodilla, déficit de extensión, 
roce de la patela contra el platillo de polietileno, dolor ante­
rior de la rodilla, aumento del gasto energético y rotura de 
los tendones rotuliano o cuadricipitaP6. 

TRATAMIENTO DE LA PATELA BAJA 
La artrofibrosis de la rodilla tras cirugía de la misma 

precisa un diagnóstico y tratamiento precoces; de lo con­
trario, la contractura de los tejidos peripatelares, de la grasa 
de Hoffa y la debilidad del cuádriceps puede progresar 
rápidamente a una patela baja permanente que desem­
boca en una artrosis femoropatelar44. 

Una vez instaurado el cuadro de artrofibrosis, el trata­
miento debe incluir desbridamiento anterior, intra y, mu­
chas veces, extra articular, seguido de rehabilitación inten­
siva. 

La artrólisis artroscópica mejora la movilidad en los 
pacientes con patela baja. Shelbourne et apB trataron a 16 
pacientes con patela baja con un flexo de rodilla mayor de 
10° y con un déficit de flexión mayor de 30°. Tras realizar 
una resección artroscópica de las cicatrices hipertróficas 
anteriores a la tibia, liberación medial y lateral de la rótu­
la, liberación de las bandas fibrosas del fondo de saco 
suprapatelar y movilización bajo anestesia obtuvieron una 
mejoría media de 18° en la extensión y de 27° en la flexión. 
Estos resultados son similares a los publicados por Loben­
hoffer et al. 45, que obtuvieron una mejoría de 13° en la 
extensión y 25° en la flexión, en 16 pacientes con artrofi­
brosis, a los 17 meses de la artrólisis artroscópica. Si fraca­
sa la artrólisis artroscópica, queda la opción de realizar una 
artrólisis abierta. Siguiendo a Millet et al. 46, la artrólisis 
abierta en ocho pacientes consiguió una mejoría en el arco 
de movilidad de 62° preoperatorios a 124° postoperatorios. 
Sin embargo, observaron durante el seguimiento una alta 
incidencia de artrosis femoropatelar y un acortamiento del 
tendón rotuliano de unos 6 mm. 

En pacientes con artrofibrosis importante se puede rea­
lizar como tratamiento inicial, y en un mismo tiempo, una 
cuadriceplastia extra articular mínimamente invasiva y una 
artrólisis artroscópica. Wang et alY obtuvieron una mejo­
ría desde 27° de flexión antes de la cirugía a 115° en el pos­
toperatorio, con un seguimiento mínimo de dos años. 

Ante una patela baja establecida, las opciones de tra­
tamiento son la osteotomía de la tuberosidad anterior de 

la tibia con desplazamiento proximal y la elongación del 
tendón rotuliano. 

Al realizar la osteotomía de la tuberosidad anterior de 
la tibia es importante conseguir una pastilla ósea larga que 
permita una fijación estable, habitualmente, con dos tor­
nillos, y una rehabilitación postoperatoria agresiva. La 
resección del tejido cicatricial que fija el polo distal de la 
rótula a la superficie anterior de la tibia proporciona un 
poco más de longitud al tendón rotuliano. Durante la ciru­
gía es aconsejable realizar un control de escopia para valo­
rar la relación del polo inferior de la rótula con la línea de 
Blumensaat. Es fundamental fortalecer el cuádriceps antes 
y después de la cirugía para evitar que la falta de fuerza de 
éste haga fracasar la técnica quirúrgica. 

Dejour et al. lB, en sus resultados del tratamiento de 35 
pacientes con patela baja mediante elongación del tendón 
rotuliano, vieron que aunque el tendón rotuliano era corto, 
su histología era norma!. En 15 pacientes obtuvieron exce­
lentes resultados (desapareció el dolor y volvieron a hacer 
deporte), en 11, buenos resultados con dolor residual en 
hiperflexión y en nueve, malos resultados. El índice de Insall­
Salvati pasó de 0,55 antes de la cirugía a 1,02 después de 
la misma. 

In et al. 4B describieron la elongación progresiva del 
tendón rotuliano utilizando la distracción con fijador 
externo de Ilizarov en un paciente con patela baja impor­
tante tras tratamiento quirúrgico de una fractura de rótu­
la. Colocaron las agujas del fijador en la tibia proximal y 
en la rótula; estas últimas eran extracapsulares y queda­
ban muy juntas para no impedir la rotación de la rótula 
y mantener la movilidad de la rodilla durante la elonga­
ción del tendón. La rótula se transportaba a un ritmo de 
0,5 mm diarios. 

En 1994, Mariani et a/. 49 describieron su tratamiento de 
la patela baja con un injerto de la rodilla contralateral para 
evitar dañar más el aparato extensor. Obtuvieron una tira 
de 4,5 cm de longitud por un centímetro de ancho del ten­
dón cuadricipital, una pastilla ósea de 1 cm de ancho y de 
la longitud total de la rótula, el tercio central del tendón 
rotuliano y una pastilla ósea tibial de 3 cm de longitud. Tras 
realizar una Z plastia del tendón rotuliano creaban una 
trinchera en toda la longitud de la rótula y otra en la tube­
rosidad tibia!' Finalmente, las pastillas óseas del injerto 
contralateral se introducían en la rótula y en la tuberosi­
dad tibia!' Con esta técnica se consiguieron buenos resul­
tados en cinco pacientes. 

La patelectomía para casos graves de patela baja no 
elonga el aparato extensor suficientemente como para recu­
perar la flexión y las posibilidades de éxito son muy bajas. 

Finalmente, la corrección de la patela baja tras artro­
plastia de rodilla puede precisar la utilización de injertos 
femorales para restablecer la altura de la interlínea, la osteo­
tomía de la tuberosidad tibial con desplazamiento proxi­
mal (Fig. 4), la elongación del tendón rotuliano, rebajar la 
porción anterior del polietileno tibial o la colocación del 
implante patelar en posición cefálica36. 

PUNTOS CLAVE 
La patela baja suele ser secundaria a fracturas de la 

articulación de la rodilla, de la extremidad distal del fémur 
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) proximal de la tibia. También se ha descrito después de 
a reconstrucción del ligamento cruzado anterior con plas­
ia de ligamento rótuliano, con osteotomías valguizantes 
, después de colocar una artroplastia total de rodilla ina­
lecuadamente. 

Su tratamiento debe ser precoz y se debe fortalecer el 
núsculo cuádriceps previa y posteriormente a la cirugía. 
~l tratamiento debe estar enfocado a corregir la etiología 
:ausante. 

Las técnicas descritas en la bibliografía son muy varia­
las y presentan resultados inciertos. 
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prednisolona, antiinflamatorios no esteroideos, fenitoína o teofilina. La administración simultánea de antiácidos (conteniendo hidróxido de aluminio y magnesio) o sucralfato con 
lansoprazol modifica los parámetros farmacocinéticos y la biodisponibilidad de éste, por lo que se aconseja su administración con posterioridad al antiácido (1 hora). Los parámetros 
farmacocinéticos de lansoprazol se ven afectados por la ingesta de alimentos, por lo que se recomienda su administración 30 minutos antes de las comidas y con el estómago vacío. 
Embarazo y lactancia Embarazo La seguridad de lansoprazol no ha sido estudiada en mujeres embarazadas. Aunque los estudios en animales no han demostrado evidencia de toxicidad 
fetal o de efectos teratogénicos, únicamente debe utilizarse si se considera indispensable. Lactancia Debido a la ausencia de estudios no se recomienda su utilización durante el período 
de lactancia. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas Este medicamento no afecta a la capacidad de conducción ni al manejo de maquinaria. Raramente se han 
comunicado somnolencia y mareos (ver apartado 4.8 "Reacciones adversas"). Reacciones adversas La mayoría de los acontecimientos adversos de lansoprazol son leves y transitorios. 
Los acontecimientos adversos más frecuentes a nivel global son los que afectan al sistema gastrointestinal. Gastrointestinales: diarrea, constipación, náuseas, vómitos, dolor abdominal, 
flatulencia y dispepsia Neurológicos: cefalea, mareos y, ocasionalmente, fatiga y somnolencia. Cutáneos: erupción cutánea y prurito. Respiratorios: faringitis, rinitis y tos. Hallazgos de 
laboratorio: se ha observado raramente proteinuria, elevaciones de eosinófilos, colesterol, triglicéridos, enzimas hepáticos, potasio y ácido úrico, así como aumento de hemoglobina, 
modificaciones del hematocrito (incremento o disminución), leucopenia y trombocitopenia, con sus correspondientes manifestaciones clínicas, sin que se haya encontrado una correlación 
con la dosis ni con la duración del tratamiento. Lansoprazol puede producir una elevación moderada de la gastrinemia, clínicamente no significativa, la cual vuelve a la normalidad 
generalmente al mes siguiente de finalizar el tratamiento. Además, después de finalizar el tratamiento con lansoprazollos resultados obtenidos de las biopsias gástricas practicadas 
no muestran elementos que sugieran un tumor carcinoide o una proliferación celular. Sobredosis No hay datos disponibles sobre intoxicación en el hombre con lansoprazol por lo que 
únicamente se puede recomendar tratamiento sintomático. Sin embargo, se ha utilizado lansoprazol a dosis de hasta 180 mg/día sin que se hayan observado reacciones adversas 
significativas. DATOS FARMACÉUTICOS Lista de excipientes Microgránulos con cubierta gastrorresistente: Lactosa monohidrato Celulosa microcristalina Carbonato de magnesio pesado 
Hidroxipropilcelulosa de bajo grado de sustitución Hidroxipropilcelulosa Hipromelosa Dióxido de titanio (E-171) Talco Manitol Copolímero de ác. metacrílico y acrilato de etilo (1 :1) al 
30% Dispersión de poliacrilato al 30 % Macrogol8000 Ácido cítrico anhidro Monoestearato de glicerilo Polisorbato 80 Citrato de trietilo Óxido de hierro amarillo (E-l72) Óxido de 
hierro rojo (E-l72) Otros excipientes: Manitol Celulosa microcristalina Hidroxipropilcelulosa de bajo grado de sustitución Ácido cítrico anhidro Crospovidona Estearato de magnesio 
Aroma de fresa Aspartamo (E-951) Incompatibilidades No se han descrito. Período de validez 3 años. Precauciones especiales de conservación No conservar a temperatura superior a 
25°C. Conservar en el envase original. Naturaleza y contenido del recipiente OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: envases con 28 comprimidos. OPIREN FLAS 30 mg 
Comprimidos bucodispersables: envases con 28 comprimidos. Instrucciones de uso y manipulación No se requieren condiciones especiales para su utilización. TITULAR DE LA AUTORIZACiÓN 
DE COMERCIALIZACiÓN ALMIRALL PRODESFARMA, SA General Mitre, 151 08022 - BARCELONA NÚMERO(S) DEL REGISTRO OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: 
65.474 OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: 65.475 FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACiÓN: OPIREN FLAS 15 mg comprimidos bucodispersables: 21 de julio de 2003 
OPIREN FLAS 30 mg comprimidos bucodispersables: 21 de julio de 2003. PRESENTACIONES Y PVP (lVA 4) (NM) Envase con 28 comprimidos 
bucodispersables de 30 mg, 43,73€. Envase con 28 comprimidos bucodispersables de 15 mg, 25,30 €. Con receta normal. Financiado por el 
Sistema Nacional de Salud con aportación normal. FECHA DE LA REVISiÓN DEL TEXTO. Julio 2003. FECHA DE LA ELABORACiÓN DEL MATERIAL. 
Julio 2007. 
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Opiren® Flas es un IBP t an fácil de usar que se puede tomar en cualquier 
momento y en cualquier lugar, ya que no necesita agua para ser ingerido. 

y de tan rápida actuación, que facilita que el paciente siga con su ritmo 
de vida habitual. ' 

El primer y único IBP en forma de comprimidos bucodispersables. 

Opiren® Flas, tan fácil, tan rápido. 
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