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A mis padres, que me abrieron el camino.
A mi mujer, Pepa. Juntos en el caminar; en esta vida y en las siguientes.
A mis hijos, que seguiran sus caminos.

MAGNIFICO Y EXCMO. RECTOR DE LA UNIVERSIDAD DE VALENCIA;

EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA R. ACAD.DE MED. DE LA COMUNIDAD VALENCIANA;
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADEMICOS;

ESCMAS E ILMAS. SRAS. ACADEMICAS;

SENORAS Y SENORES;

AMIGAS Y AMIGOS TODOS;

“En mis ojos est4a lo que he ganado

En mis manos est4 el posible afan,

un manana que entregue a los que lleguen
mejorando la herencia que me dan”.

José Garcia Nieto

ANTES DE COMENZAR este preceptivo discurso de ingreso en la Real Academia de Medicina de la
Comunidad Valenciana deseo expresar mi mas profundada gratitud.

Gracias a los académicos, mis padrinos, que me han propuesto. Al profesor Gomar Sancho, mi
maestro, sin cuyo apoyo no habria presentado mi candidatura. Al profesor D. Amando Peydré que
me honra con su carifio y reconocimiento. Y al profesor D. José Vifia a quien agradezco su amistad y
consejos. También quiero reconocer al profesor Enrique Hernandez quien me animé en este
proyecto.

Gracias profundamente, a la Junta anterior, a la Junta actual y a todas y todos los ilustrisimos
miembros de la Real Academia por haberme acogido en esta noble institucion.

Se comenta que cuando SM el Rey entreg6é el Premio Nacional de Literatura a un conocido
escritor, éste le dijo: “Gracias, Majestad, por este Premio que tanto merezco”. A lo que el monarca le
contestd: “Es usted muy sincero. La mayoria dicen que no lo merecen”. Y el escritor le respondid:
“También ellos son sinceros, Majestad”.



Me encuentro, sinceramente, entre estos segundos. Nunca pensé que este momento se fuera a
producir en mi vida.

Pero como escuché decir a nuestro Presidente el Profesor Llombart en una ocasion, “las cosas en
la vida no se buscan: las cosas en la vida vienen”

Por este motivo, me llena de una intima satisfaccién que ustedes, que han sido mis profesores y
mis maestros me reciban como miembro en esta Real Academia.

Soy Traumatélogo. Cirujano Ortopédico, como le agradaria que dijese al afiorado Profesor D.
Alfonso Fernandez. Me gusta mucho mi especialidad. Me encanta.

Mi especialidad tiene una importante base de conocimientos de anatomia. Una base que
comencé a recoger siendo Jefe de Mesa y Monitor en la Catedra de Anatomia con los profesores
Victor Smith, Elvira Ferrer y con mi querido D. Manuel Montesinos.

Si1 mi vocacién de médico pudiera ser “genética”’: padre médico, mis dos abuelos médicos y un
bisabuelo, médico. Mi inclinacién hacia la cirugia fue inmediata: queria ser cardiélogo. (Me consta
que al Profesor D Vicente Tormo le hubiera satisfecho vivir estos momentos. Gracias, D. Vicente)

Mi reconversién fue pronta. Aqui entra la figura de mi padre, el Dr. Gastaldi Albiol, a quien
tanto tengo que agradecer. Siempre me estimul6 a trabajar y a hacer las cosas bien, y siempre me
gané al tenis. Las horas de quir6fano durante mi época de estudiante, ayudando a mi padre el Dr.
Gastaldi Albiol y al Dr. Armando Barra me fueron reorientando. Cuentan del torero D Juan
Belmonte, que tras una corrida de toros en los afios cuarenta, le pregunté al presidente del festejo, a
la sazén gobernador civil de la provincia, que habia formado parte de su cuadrilla: “Quillo, jcémo se
llega de banderillero a gobernador?” A lo que éste le respondi6: “Ya lo ve usted Maestro,
degenerando”

Centré mi vocacién médica en la cirugia. Fui alumno interno de cirugia, por oposicién. Pasé por
el Servicio de Neurocirugia del Profesor Juan Luis Barcia. Pero mi estancia en un Servicio de
Traumatologia del Good Hope General Hospital en Sutton-Confiel, Birminghan, Inglaterra, con el
Dr. Sir John Cotzens-Hardy, me abri6 los ojos hacia la Traumatologia y Cirugia Ortopédica.

Me integré como alumno interno en el Servicio de Traumatologia que dirigia el Profesor D.
Francisco Gomar Guarner y al que creo sigo perteneciendo.

Terminados mis estudios de Medicina y el examen de Licenciatura en el afio 1980, obtuve la
plaza de médico interno residente en el Servicio de Traumatologia y Cirugia Ortopédica del Hospital
Clinico Universitario de Valencia.

Gracias de nuevo, a aquel magnifico plantel de companeros, de los que tanto aprendi. Alli conoci
al que seria mi maestro, el profesor D. Francisco Gomar Sancho. Maestro en el decir de Marafién:
“que ensefia modos y no cosas’.

Coémo no recordar a D Antonio Darder, (“Sant Antoni”), al bueno de Pepe Gascé, Alfredo Deltoro,
Manolo Sanchis, Toméas dJolin, Paco Arguelles, Juan Iborra, Puig Rosado, Luis Puertes, Pepe
Maruenda, Jaime Fernandez y los afiorados Alfonso Fernandez y Manolo Laguia. Era y es un equipo
magnifico, que sélo podia ser dirigido por personas tan excepcionales como fue el Profesor Gomar y
en la actualidad, el Profesor Gomar Sancho.

Fue una época estupenda de formacién durante la cual realicé mi tesis doctoral.

El sillén que hoy se me asigna en esta Corporacién fue ocupado por una de las figuras mas
relevantes de la Traumatologia espafiola: el profesor D. Francisco Gomar Guarner. Alto estrado para
este novel académico.

El Profesor Gomar Guarner ley6 su discurso de ingreso en esta Real Academia el dia 6 de Mayo
de 1966. Evocd y glosé la figura del académico fallecido en Agosto de 1936, el Profesor D. Pedro
Tamarit Olmos, a quien recordé y agradecié la curacion de su codo durante la infancia. De él
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aprendid la primera leccion del arte médico: Saber despertar en el enfermo la fe en su curacién y la
confianza en su sanador. Algo que no debiéramos olvidar nunca.

Su discurso versé sobre el liquido sinovial como un dializado del plasma de composicién y
funcién especifica. Deseo tomar de su discurso, unas palabras que deseo hacer mias: mi honda
gratitud a esta Academia y ofreceros mi trabajo y colaboracién para entre vosotros, poder
corresponder a la alta distincién con que me honrais, recordando aquellas palabras de Luis de
Granada: “Cuando es el beneficio méas gracioso, tanto deja al hombre mas obligado”.

Confieso que siempre he admirado en las mujeres, el estilo y en los hombres, la genialidad. Don
Paco era genial. Tenia esa inteligencia y ese don de anticipacién a los acontecimientos que le
permiti6 ser la primera referencia académica espafola en nuestra especialidad.

Obtuvo la Catedra de Cirugia de la Universidad de Sevilla en 1954 y posteriormente, tras el
fallecimiento de otro ilustre cirujano, el Profesor D. José Gascd, ocup6 la Catedra de Cirugia de la
Universidad de Valencia en 1959.

Don Paco que era un magnifico cirujano general y digestivo, tuvo la visién de reorientar su
actividad asistencial hacia el campo de la Traumatologia. El profesor Gomar Guarner fue el primer
catedratico de Cirugia Ortopédica y Traumatologia de la Universidad Espafiola.

Fue Director del Hospital Clinico de Valencia, y tuvo la visién de centralizar la atencién de los
accidentes de trafico en este centro. Con esta actividad se lograba un avance en el conocimiento de la
Traumatologia y una fuente de ingresos (en una época de penuria econémica para el Hospital
Clinico), que en parte destin6 a promover y desarrollar la investigaciéon basica. Fund6 hace casi
medio siglo la Revista Espafiola de Cirugia Osteoarticular que permitid, a mi entre otros muchos
mas, realizar y publicar nuestros primeros articulos cientificos. Fue Decano Comisario de la
Universidad de Murcia donde muchos de nuestros insignes profesores iniciaron su andadura
académica. Tuvo la visién de crear junto al Profesor Caballé la Escuela de Fisioterapia, que tanta
relacion tiene con los procesos de recuperacién en el campo de nuestra especialidad.

Dominaba todos los campos de la especialidad. Tenia una amplia experiencia clinica, y una
enorme capacidad de trabajo en sus vertientes asistencial, universitaria y de promocién de la
especialidad. Obtuvo el maximo reconocimiento de las sociedades cientificas de nuestra especialidad
y de la Universidad. Edit6 dos obras cientificas extraordinarias: el tratado de “Patologia
Ostoarticular” y los dos tomos del tratado de “Trumatologia”, con el que se han formado numerosos
especialistas. Con gran inteligencia y algunas dosis de fuerte caracter que reservaba para quienes
mantenian actitudes equivocadas, consiguié formar un equipo de profesionales de referencia en la
Traumatologia espafiola.

Guardo un especial carifio y reconocimiento a su persona y a su figura. Siempre hablaba bien de
mi. Y, conociendo a Don Paco, sus opiniones nunca eran regaladas. Gracias.

A la hora de elegir el tema para este discurso quiero recordar dos anécdotas. La primera fue el
dia que Don Paco nos trajo al seminario un instrumento que habia visto en la reunién de la
Academia Britanica de cirujanos ortopédicos a principios de los afios ochenta. Era una o6ptica, que
recuerdo de la casa Thakrey, a través de la cual se podia visualizar el interior de la articulaciéon de la
rodilla, e incluso un tosco instrumental (a la vista de los actuales) que permitia resecar meniscos.
Era el primer artroscopia que veia.

Desde entonces tuve claro que el futuro del tratamiento quirargico de las lesiones deportivas de
la rodilla mas frecuentes: las roturas meniscales, estaba unido al desarrollo de esta técnica
quirurgica.

La aplicaciéon de la cirugia artroscépica en el tratamiento de las lesiones deportivas de la
articulacion de la rodilla, que atendia en la clinica de mi padre el Dr. Gastaldi Albiol, que fue el
primer especialista en Medicina del Deporte de Valencia, me vincularon definitivamente con la
traumatologia deportiva. En el desarrollo de este camino quiero agradecer al Profesor D. Pedro
Guillén sus consejos e indicaciones. Y como no a todo el equipo que me ha acompanado en estos afios
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y que formamos el Servicio de Traumatologia Deportiva de la Clinica Gastaldi, especialmente a mis
socios el Doctor Vicente Vila, mi “alter ego”, y al Doctor Pablo Gastaldi.

La segunda anécdota: un dia me dijo Don Paco: “Gastaldi, en nuestra especialidad, cuando a uno
lo vinculan con un problema, tiene el camino abierto. Y a usted lo han vinculado con la rodilla y el
deporte”.

Por este motivo, estd claro, que el tema para este discurso de ingreso, no podia ser otro que:
deporte y rodilla.

Rodilla y deporte: lesiones deportivas de la rodilla

La practica de actividades deportivas se ha convertido en un fendmeno emergente que se
incorpora de forma generalizada al estilo de vida propio de las sociedades desarrolladas,
probablemente como consecuencia de la reorientaciéon de habitos hacia estilos de vida saludables
(31).

La practica de deporte es una actividad saludable; pero no esta exenta de riesgos durante el
desarrollo del ejercicio, no s6lo por mecanismos externos; sino también por mecanismos especificos y
propios de la realizacién de actos, gestos y posturas, que conlleva la practica deportiva en si misma.
Son las lesiones por sobre uso que producen microtraumatismos repetidos y dan lugar a las lesiones
tipicamente deportivas.

Podemos estar de acuerdo con el Doctor Cabot cuando sefialaba que “La medicina del deporte es
una de las tltimas ramas nacidas del frondoso arbol de Esculapio. Impuesta por las necesidades que
cotidianamente crea la enorme difusién del deporte”. (7)

Cuando hablamos de lesiones en el deporte, habitualmente pensamos en los deportistas de élite.
Sin embargo, a mi me gusta referirme a las personas que realizan ejercicio de forma no-profesional.
Deberemos tener en cuenta que en nuestra sociedad actual estamos asistiendo a una cultura de culto
al cuerpo y al “estar bien”, que, en determinadas situaciones, conduce a un exceso de ejercicio que
puede llevar a la vigorexia. Decia el Doctor Cabot que en muchas ocasiones “...al traumatélogo,..., se
le exige una particular contemplacién de los problemas que comprende su especialidad bajo
perspectivas distintas de las habituales; en definitiva, bajo las perspectivas funcionales insélitas que
plantea la actividad deportiva”. (7)

Los miembros inferiores del bipedo ser humano intervienen de forma activa y protagonista en la
mayoria de las actividades deportivas mediante la carrera y el salto. En este proceso biomecanico, la
articulaciéon de la rodilla se ve sometida a la mayoria de las cargas y estreses. Por este motivo, las
lesiones deportivas de la rodilla son la causa mas frecuente de consulta en traumatologia deportiva.
Su incidencia es de un 30% en la practica clinica.

La articulacién de la rodilla estd formada por los céndilos femorales, las mesetas tibiales y la
rétula, estabilizadas por un complejo capsulo-ligamentoso y los meniscos.

Para este discurso he pensado realizar una actualizacién en el enfoque terapéutico de las
lesiones no traumaticas del aparato extensor, las lesiones de los meniscos y las lesiones de los
ligamentos. Deseo exponer, con toda humildad, una forma personal de enfoque de estas lesiones a la
que me ha llevado mi experiencia profesional.



Lesiones del aparato extensor

El aparato extensor de la rodilla esta formado por el tendén cuadricipital, la rétula y el tendén
rotuliano. Las lesiones deportivas pueden estar causadas por mecanismos directos o por fendémenos
de sobreuso. El dolor anterior de rodilla y las inestabilidades rotulianas son los problemas mas
frecuentes de consulta en traumatologia deportiva de la rodilla. En este discurso abordaré el
sindrome de dolor patelar y la tendinitis rotuliana.

Sindrome de dolor patelo-femoral

El dolor anterior de rodilla es una de las causas més frecuente de consulta en la practica clinica.
Un 30% de los deportistas hacen referencia a padecer dolor anterior de rodilla. (36)(41)

Habitualmente nos referimos a esta situacién clinica con el nombre de condromalacia. Sin
embargo, el término condromalacia hace referencia a una situacién histopatolégica del cartilago
articular descrita por Outerbridge, de reblandecimiento y fisuracién. Pero si sabemos desde Hunter,
que el cartilago articular es aneural, avascular y alinfatico, éste no puede ser el origen del dolor. Por
tanto, debemos descartar el término “condromalacia”, y referirnos al sindrome de dolor patelo-
femoral.

Decia John Hunter que “Conocer los efectos de la enfermedad es saber muy poco; conocer la
causa de los efectos es lo importante”. Y, sin embargo, las causas de este dolor patelar son oscuras.
Se le ha conocido como el “IDK: I dont Know” (no lo sé) o “the black hole in orthopedics” (el agujero
negro de la ortopedia).

El origen del dolor debe localizarse en zonas vascularizadas, y por lo tanto, inervadas: el hueso
subcondral, la capsula articular y la sinovial. (28) En este sentido estamos de acuerdo con las tesis de
mi amigo el Dr. Vicente Sanchis Alfonso (69) de que el dolor anterior de rodilla no se debera a un
factor Ginico sino que sera consecuencia de numerosos procesos fisiopatolégicos.

La articulacién patelo-femoral interviene de forma activa y protagonista en la inmensa mayoria
de las actividades deportivas. Debemos estudiar la biomecanica del trackin patelo-femoral como
posible responsable de la mayoria de las manifestaciones clinicas.

En este proceso intervienen factores extrinsecos (material, suelo, tiempo de entrenamiento,
intensidad, técnica deportiva) y factores intrinsecos (desalineacion de los ejes, acortamientos
musculares, alteraciones metabdlicas, alteraciones hormonales).

La sintomatologia clinica del dolor patelar puede aparecer de forma insidiosa, o tras la
realizacién de un ejercicio de esfuerzo: saltos repetidos (steps), flexiones (sentadillas), frenos y
pivotajes (baloncesto, voley-ball). El dolor puede referirse en la cara anterior de la rodilla, sobre la
rétula o supra-rotuliano, o con irradiacién a interlineas, o en el interior de la rodilla. En muchos
problemas patelares el dolor se refiere a nivel hueco popliteo. Aumenta con la flexién, al subir
escaleras, al estar sentado y levantarse (signo de la butaca positivo). Con sensaciéon de fallo,
crepitaciones y algin resalte. Puede producir claudicacién por el dolor, fallos, sensacién de
enganches o seudobloqueos.

Durante la exploracién clinica debemos observar la marcha y el apoyo. Valorar las
desalineaciones de ejes: genu valgo, genu varo. Rotaciones: displasia convergente, o divergente.
Comportamiento del trackin patelo-femoral durante la flexo-extensién. Observar la musculatura
cuadricipital, y valorar la alineacién del aparato extensor (dngulo-Q). Palpar la rodilla en busca de
crepitacion patelar y de puntos dolorosos. Especialmente facetas medial y lateral. Valorar la laxitud
articular y la tendencia a la subluxacion. Presionar la rétula y lateralizarla puede provocar dolor.
Presionar o fijar la rétula y contraer el cuadriceps provoca dolor. En los casos de inestabilidad, al
traccionar la rétula hacia el exterior y hacer flexionar-extender la rodilla, se reproduce la sensacién
de fallo e inestabilidad. Los pacientes frenan esta maniobra: es el signo de la aprehension.

Las pruebas diagnésticas complementarias son las RX, TAC y RNM.



Las radiografias deben solicitarse en tres posiciones: antero-posterior en bipedestacién para
valorar desalineaciones. Perfil para observar la altura patelar y la delimitaciéon del céndilo externo
en busca de signos indirectos de displasia troclear. Y axiales de rétulas en 30, 60 y 90° para ver la
morfologia de la rétula, la conformacién del surco troclear y la posicién de la patela con respecto a la
tréclea.

El problema fundamental es que la mayoria de las alteraciones del trackin patelo-femoral
ocurren entre los 0° y 30° (subluxaciéon oculta). E1 TAC nos permite estudiar esta relacién,
cuantificando el angulo de congruencia y el angulo troclear. Asi como posibles alteraciones
rotacionales de la rodilla. (66)

La RNM permite visualizar la relacién patelo-femoral, el estado del cartilago articular y las
partes blandas como son los alerones rotulianos. En los casos de inestabilidad rotuliana sera
importante despistar lesiones asociadas como fracturas condrales u osteocondrales, y el estado del
ligamento patelo-femoral medial.

La RNM también nos permite descartar la presencia de plicas sinoviales para-patelar medial y
supra-patelar, que pueden ser causa de dolor anterior de rodilla.

El abordaje terapéutico debera atender tres aspectos (McConnell): (51)(52)
oCorregir los mecanismos patoldgicos
eRealizar una terapia anti-inflamatoria adecuada

oY establecer programas de rehabilitacion

Los protocolos de recuperacién deberdn tener en cuenta un reposo activo mediante la
modificacién de la actividad fisica, preconizando ejercicios sin dolor.

Los programas de rehabilitacién se orientan, por un lado, en fortalecer el cuadriceps
fundamentalmente el vasto medial oblicuo (VMO) como mecanismo de centraje patelar; y por otro
lado, en un programa de relajacion de compartimento externo: estiramientos musculares (fascia lata)
y complejo capsular externo. (52)

Creo que las ortesis que tienen escaso resultado. Deberan utilizarse rodilleras abiertas, para
evitar la presién patelar.

Los vendajes funcionales siguiendo los criterios de McConnell5! pueden ser mas efectivos. (42)

Fracasado el tratamiento conservador el tratamiento quirdrgico debe plantearse con precaucién.
En el caso de inestabilidad patelo-femoral, la correccién quirdrgica puede tener resultados
satisfactorios. Pero en el caso del dolor patelar, cuando no tenemos un mecanismo claro, creo que los
resultados son aleatorios.

En las inestabilidades patelo-femorales (subluxacién, luxacién aguda o luxacién recidivante),
deberan corregirse los mecanismos que las producen. Valorar la alineacién del aparato extensor
(dngulo Q) y las estructuras estabilizadoras (ligamento patelo-femoral medial). Se planteara realizar
una realineacién proximal y/o distal, o una reconstruccién del LPFM.

Hace afos realizamos una serie de realineaciones proximales tipo Insall, que tuvieron
resultados satisfactorios (Sanchis, Martinez, Gastaldi, 1994). (66) En presencia de un angulo Q
elevado se debe realizar una transposicién medializadora normo-correctora, pudiendo asociar a un
procedimiento proximal, otro distal.

Actualmente nos inclinamos por la reconstruccion del ligamento patelo-femoral medial con
injerto de isquiotibiales. Hemos desarrollado una técnica que consiste en: Extraemos el recto interno
(o semitendinoso). Hacemos una plastia en forma de “Y”. Insertamos la base de la “Y” en el area
epicondilea con tornillo interferencial y los brazos de la “Y” los suturamos a la rétula a través de dos
tuneles transversales, tensando hasta conseguir el centraje de la rétula.



El problema se nos plantea en aquellos casos con dolor patelar sin desalineaciéon. Deberemos
descartar una posible causa por sobreuso que pudiera afectar a la presion ésea subcondral. En otros
casos pienso, y esto creo coincidir con el Dr. Gomar Sancho, que probablemente nos encontremos
ante dolores de origen distréfico, de caracter cronico. Y dificilmente mejorables con cirugia.

Se ha preconizado la realizacién de una artroscopia y valorar la alineacién patelo-femoral
durante la extensién-flexion. (Se aconseja se realice desde un portal sipero-externo). En estos casos
deberemos observar la presencia o no, de plicas sinoviales, hiperplasia de la grasa de Hoffa y se
puede valorar realizar una técnica de denervacién rotuliana utilizando vaporizador de tejidos. (71)

En general, a todos los pacientes que vamos a someter a una intervencién del aparato extensor,
les informamos que pueden encontrar mejoria; pero dificilmente curaciéon. Por lo que en muchos
casos, recomendamos a nuestros pacientes, que cambien de actividad deportiva, antes que operarse.

Tendinitis rotuliana

Antes de abordar el tema de la tendinitis rotuliana me gustaria considerar si el tendén rotuliano
es un verdadero tendén o en realidad es un ligamento. Anatémicamente no une musculo a hueso,
sino hueso a hueso como un ligamento. Y su estructura histolégica difiere de la de un tendén
convencional (como los de la pata de ganso) (Gastaldi y Gomar, 1988). (25)

La tendinitis rotuliana, o mejor dicho, la tendinopatia rotuliana (Maffulli, 1998), (50) es la
primera causa de dolor extra-articular en patologia deportiva de la rodilla.

Se trata de una lesién persistente, recurrente y de dificil recuperacién completa (Washm, 1995).
(80)Se le ha llamado el codo de tenis de la rodilla.

Su localizacién mas habitual es en la insercién proximal del tendén rotuliano en el polo inferior
de la rotula. Pero también puede situarse en el tenddén cuadricipital, en el espesor del tenddén
rotuliano, o en la insercién distal del tendén rotuliano, en la tuberosidad anterior de la tibia (TAT).
En estos casos se suele relacionar con secuelas de un sindrome de Osgood-Schlater.

Su patogénesis tiene origen en ejercicios repetidos o explosivos que implican una alta
solicitacién del tenddén, que se ve sometido a un fenémeno de sobreuso. Las fuerzas aplicadas
sobrepasan la resistencia del tendén produciendo microdesgarros y degeneracion focal. (39)

En el desarrollo de la lesidn intervienen factores intrinsecos y extrinsecos de forma similar a los
descritos en la patologia rotuliana.

Un analisis histolégico de esta lesion muestra una desaparicién de la blue-line entre el
fibrocartilago y el cartilago mineralizado. Una engrosamiento del fibrocartilago insercional con zonas
de metaplasia mixomatosa e hialina. Y aparicién de cavidades seudoquisticas entre el fibrocartilago
mineralizado y el hueso. Sin embargo, no muestran infiltrados inflamatorios ni crénicos ni agudos
(Sanchis Alfonso y cols.). (67)(68) Estos autores encuentran una hiperplasia de terminaciones
nerviosas libres en la zona osteotendinosa.

Los deportistas refieren dolor de rodilla, a veces, impreciso, que les limita para su actividad e
incluso se la impide. La presién a punta de dedo en el polo inferior de la rétula reproduce el dolor de
forma exquisita: es el signo de Puddu, que consideramos patognomoénico de este sindrome.

Blazina (1973), (5) describi6 la lesién en tres fases. En la Fase-I, el dolor aparece tras el
ejercicio. En la Fase-2, el dolor se produce durante la practica deportiva. Y en la Fase-3, el dolor es
continuado. Se ha descrito una cuarta fase que seria la rotura del tendén. Afortunadamente son
muy pocos casos, aunque muy llamativos.

El estudio diagndstico se completa con la radiologia, la ecografia y la RNM. (37)

Con el estudio radiografico mediremos la altura patelar. Nosotros seguimos el indice de
Blacbourne y Peel, que pensamos es mejor en estos casos que el indice de Insall y Salvati, dado que
los cambios en la morfologia del polo inferior de la rétula pueden inducir a errores en la medicion.



En nuestros medios, la ecografia es menos habitual. Pero el estudio con ECO-doppler en color,
basados en estudios sobre tendinopatia aquilea, para buscar neo-vascularizacién es muy sugestivo.

(2)(32)

Estimo que el método més recomendable es la RNM. Permite visualizar la zona lesional de
forma clara, y hacer el propio informe de la localizaciéon y alcance de la lesion, orientando el proceso
terapéutico.

El tratamiento en las fases de Blazina I y II, serd fundamentalmente conservador. En la fase
III, el tratamiento quirurgico es controvertido (40).

Indicamos un programa de reposo activo. En deporte el reposo siempre debe ser activo,
modificando la actividad. El objetivo es aumentar el ritmo de sintesis de colagena, la concentraciéon
de enzimas metabdlicas, y que aumente el tamafio y el nimero de fibras y su resistencia.

Se preconizan ejercicios excéntricos, ejercicios en medio acuatico, ejercicios de fortalecimiento de
la flexién dorsal del tobillo y la correccién de apoyos.

Las medidas de terapia fisica local son variadas: laserterapia, ultrasonidos, magnetoterapia,
iontoforesis, ondas de choque (con resultados inciertos).

El masaje profundo de Cyriax no creo que tenga buenos resultados cuando existen alteraciones
anatémicas del tendén.

Actualmente estd muy en uso la técnica de electrolisis percutanea intra-tendinosa (EPI). El
objetivo es producir una hidrolisis en el interior de la zona lesionada del tendén que induzca a la
respuesta inflamatoria necesaria para la regeneracién del tendén. Los electrodos producen una
hidrélisis de las moléculas de H20 (en H y OH) y de las moléculas de CINa (en Cl y Na). Se
recombinan formando moléculas de Hz, CloH y NaOH (que actiia como una “lejia organica”) (JM
Sanchez) (62)(63).

Las células lesionadas liberan mediadores quimicos (histamina, bradiquinina), que estimulan la
neoformacién vascular. La migracién de macréfagos que fagocitan y liberan factores de crecimiento
(FGF, PDGF) que favorecen la migracién de fibroblastos y la formacién de colagena.

Ademas, la neoangiogénisis aporta plaquetas que en sus granulos alfa contienen factores de de
crecimiento plaquetarios (PDGF) que a su vez, estimulan a los macréfagos y fibroblastos a segregar
mas factores de crecimiento (FGF y PDGF) y factor de crecimiento endotelial (VEGF) que, de nuevo,
estimula la angiogénesis, cerrando el circulo.

El tratamiento con infiltraciones de plasma rico en factores de crecimiento plaquetarios (PRGF),
que en nuestro pais tanto han preconizado el grupo de Dr. Eduardo Anitua y el Dr. Mikel Sanchez,
busca estimular la regeneraciéon del tendéon mediante el aporte de estas proteinas que aceleren los
procesos biolégicos de cicatrizacién.

En otro sentido se orienta el tratamiento que preconizan autores escandinavos, basados en su
experiencia en el tratamiento de tendinopatia aquilea, mediante esclerosis de los neovasos con
polidocanol guidndose con eco-doppler en color (32), de forma parecida al tratamiento de las
tendinopatias de Aquiles (2).

El polidocanol actia de forma directa sobre la intima de los vasos produciendo una trombosis y
necrosando los nervios que los acompanan, con una reducciéon del dolor.

Las indicaciones para la cirugia seran el dolor de larga evolucién, en fase de Blazina-III
(continuado) con alteraciones estructurales y con requerimientos deportivos elevados.

Realizamos artroscopia para valorar el estado del cartilago articular, la dindmica patelo-
femoral, la presencia de plicas sinoviales, hiperplasia de la Hoffa y el estado de los meniscos y de los
ligamentos.



Los procedimientos descritos en la literatura son diversos: Escarificaciones del tendén rotuliano,
escision del tejido de granulacion, perforaciones del polo inferior de la rétula o la reseccién del tercio
medio del tenddn rotuliano con pastilla ésea, de forma similar como hacemos en la toma de injerto
HTH para las plastias del LCA.

Actualmente tratamos de realizar la cirugia por via artroscépica: sinovectomia de la grasa de
Hoffa, regularizacién del polo inferior de la rétula si esta alargado y reseccion del tejido fibrético con
sinoviotomo. Esto estaria en consonancia con los trabajos de Vicente Sanchis-Alfonso sobre el origen
del dolor en la tendinopatia rotuliana (67)(68).

Segun estudios de Cook y Khan (2001) (14) basados en la evidencia, no hay un método de
tratamiento mas apropiado que otro para el tratamiento de la tendinitis rotuliana. Y autores como
Peers y Lysen (2005) (60) concluyen que los protocolos de tratamiento no-quirtrgico habituales se
caracterizan mas por la experiencia anecdética que por la evidencia, y que no hay una conclusién
evidente en la literatura respecto a la efectividad del tratamiento quirdrgico en la tendinitis
rotuliana. Coleman (2000) (10) recogié en un estudio a larga plazo, que sélo un 54% de los paciente
sometidos a una tenotomia rotuliana abierta fue capaz de retornar a una actividad deportiva previa.

En nuestra experiencia con mas 500 casos de tendinitis rotulianas tratadas en los ultimos 5
afios (31 intervenidas), creemos, que podemos mejorar la sintomatologia, permitiendo la practica
deportiva, bajando uno o dos peldafios de la clasificacién de Blazina; pero la remisiéon completa es
dificil de conseguir.

Lesiones de los meniscos

Las lesiones de los meniscos son muy frecuentes en la traumatologia deportiva. Constituyen el
50 % de las lesiones quirtrgicas de la rodilla. Son tres veces mas frecuentes en varones y afectan
mas al menisco interno.

Los meniscos son unos fibrocartilagos de forma semilunar que se sitlan entre los céndilos
femorales y la meseta tibial. Los meniscos tienen una importante funcién en la transmisién de carga,
la estabilizaciéon de la rodilla y la lubrificacion del cartilago articular. Estamos lejos de aquella
aseveraciéon atribuida a Smillie, que los meniscos eran restos embrionarios de escasa transcendencia.

Las lesiones meniscales se producen por mecanismos indirectos, nunca por un golpe directo. En
los deportistas, la mayoria de lesiones meniscales se deben a un mecanismo de giro con la rodilla en
flexién. Cuando se combinan giros con rotacién y valgo/varo, los fibrocartilagos meniscales pueden
ser atrapados entre los condilos y la meseta tibial provocando desgarros de su estructura.

Otra causa de lesiones meniscales pueden ser debidas a la degeneracion relacionada con la edad.
Se puede tratar de adultos de mediana edad que someten a sus rodillas a actividades de sobreuso
(carrera) o mecanismos de hiperflexién (sentadillas).

La anamnesis puede recoger un episodio de giro accidental o incluso otros de menos entidad. El
dolor, en estos casos, es brusco. El derrame articular se suele producir con un intervalo (a diferencia
de la lesién del LCA, que es de apariciéon rapida). Un sangrado precoz puede ser causado por una
desinsercién meniscal. En otros casos, sobre todo los relacionados con actividades de sobreuso, el
dolor puede aparecer de forma paulatina, o al dia siguiente de un ejercicio.

En la exploracién de la rodilla debe valorarse la alineacién de ejes, el estado muscular (;atrofia
de cuadriceps?), posible efusién articular (observar los recesos laterales, que desaparecen cuando hay
derrame). La artrocentesis muestra un liquido habitualmente amarillento (hidrartros).

La semiologia exploratoria clasica distingue dos tipos de signos: funcionales y mecanicos. Los
signos funcionales recogen el dolor que se localizan en la zona parameniscal de insercién meniscal
que se encuentra vascularizada, y por consiguiente, inervada. Los signos mecanicos son expresion del



desplazamiento meniscal (McMurray). El signo del puente o imposibilidad de extender la rodilla, es
expresion de un bloqueo meniscal.

El estudio diagnéstico més apropiado es la RNM (64). Creo importante que el profesional debe
cotejar los datos obtenidos durante la exploracién fisica con las imagenes que se nos proporcionan.
Deberemos tener en cuenta las imigenes de una rotura meniscal diferenciarlas de aquellas que son
signos de degeneracién meniscal: una degeneraciéon hialina intra-meniscal no es signo de patologia.
En ocasiones se diagnostican como roturas tipo I, sin contacto con la superficie articular. (Las rotura
tipo II son las roturas parciales con trazo a una de las superficies articulares. Las roturas tipo III son
las roturas completas con trazo entre ambas superficies articulares). Se debera tener cuidado en
casos de dolores localizados a nivel de la interlinea antero-medial (ILAM) de la rodilla, en distinguir
un proceso meniscal de un dolor patelar referido.

La orientacion terapéutica debe basarse en la preservaciéon meniscal. Para conseguir esto nos ha
ayudado mucho el desarrollo de la técnica quirdrgica, es decir, de la cirugia artroscépica.

Breve historia de la artroscopia de la rodilla (43).

La endoscopia de cavidades del organismo comenzé en la primera mitad del siglo XIX. La
invencién de la bombilla de filamento de carbono por Edison aceleré el desarrollo de la cistoscopia. A
principios de siglo Jacobaeus disefé el laparoscopio, que fue utilizado por el cirujano suizo Eugen
Bircher para realizar las primeras endoscopias de rodilla de cadaver hacia 1919-20, y posteriormente
(1920) en 18 pacientes. Fue el primer trabajo publicado sobre artroscopia clinica. Lo realizaba bajo
anestesia general rellenando las articulaciones con oxigeno y nitrégeno.

En 1922, Bircher escribié que la artroscopia era superior a todos los otros métodos de
investigaciéon y que podia utilizarse para definir ciertas indicaciones quirurgicas. Pensaba que
ganaria en popularidad y desarrollo hasta llegar a ser indispensable.

Takanagi, en Japon, desarroll6 un disefio especial de cistoscopia para la rodilla de un calibre de
7.3 mm hacia 1920 que era demasiado grueso. En 1931 produjo un instrumento de 3.5 mm y llenaba
la rodilla con suero salino.

Philip H Kreuscher realizé la primera publicacién americana en Chicago en 1925. En 1930
Burman y otros en el “Hospital for Joint Diseases” de New York, la realizaban con anestesia local y
solucién de Ringer.

En la Alemania de la preguerra era un método utilizado por cirujanos y reumatodlogos. Vaupel
en 1937 public6 los cambios de la membrana sinovial en el curso de la enfermedad. Wilcke en 1939
opinaba que el uso rutinario de la artroscopia en pacientes, no era un método tan valido.

El siguiente desarrollo de la artroscopia se realiza en Japdén, después de la segunda guerra
mundial, donde Watanabe, Sato y Kawashima presenta un trabajo en la Japanese Orthopedic
Association en 1953, y donde se publica el primer Atlas de Artroscopia en 1957.

La primera meniscectomia parcial la realiz6 Watanabe el 5 de Abril de 1962. El método se
popularizé y Richard L O’Connor (1933-1980), que se habia formado con Watanabe, introdujo la
cirugia artroscopica en California, desarrollando nuevos instrumentos para la meniscectomia.
O’Connor fue miembro fundador de la International Arthroscopy Association y escribié un libro de
texto en 1977.

Esta técnica fue iniciada por cirujanos europeos como Dandy en Inglaterra, que en 1981 publica
el texto: “Arthoscopic surgery of the knee”.

El primer curso americano de cirugia artroscépica se realizé en Maine en 1977, y el primer curso
europeo en Nijmegen en 1978.

La primera reconstruccién artroscépica del LCA fue realizada por Dandy en 1980 (24).
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La Asociacién Espaifiola de Artroscopia (AEA) se fundé el 6 de Febrero de 1982, siendo su primer
presidente el Dr. D José Garcia Cugat. Dentro del importante grupo de cirujanos artroscopistas que
han contribuido a desarrollar esta técnica quirurgica en nuestro pais, quiero recordar al
desaparecido Doctor Raul Puig Adell, que fue pionero en la organizacién de Cursos de Cirugia
Artroscépica.

Los fibrocartilagos meniscales tienen escasa capacidad de reparaciéon debido a su pobre
vascularizacién, lo cual condiciona la orientacién terapéutica.

La zona periférica recibe vascularizaciéon del paramenisco. Es la denominada zona roja (red
zone)3. Las roturas situadas a este nivel: zona red-red, pueden ser susceptibles de reinsercién o
sutura.

La sutura meniscal ya fue descrita por Thomas Annandale en 1883. Posteriormente seria
Fairbank (1948) (20) quien la describiera para evitar cambios post-meniscectomia. En la era
artroscopica Cannon y Mishra (1995) establecieron los criterios para la sutura meniscal en funcién
de la edad, anchura del margen, longitud, tiempo de evolucién, tipo de rotura y si esta asociado a
reparacion del LCA.

Tiene su indicacién principal en pacientes jovenes con roturas a nivel de la zona vascularizada
(red-red), de menos de 4 centimetros. Sobre todo, asociadas a reparaciéon del LCA.

En una revisién que realizamos para la SEROD en 1998 (29), encontramos sobre una casuistica
de méas de 400 meniscectomias, menos de un 4% de pacientes que cumplieran estos requisitos.

La sutura artroscopica se realiza mediante técnicas que permiten la reinsercién meniscal. Se
han utilizado diversos tipos de anclajes o flechas meniscales, habitualmente de materiales
biodegradables (acido polilactico). Estas técnicas permitian realizar un anclaje totalmente intra-
articular (all-inside). Las suturas meniscales comenzaron a realizarse de fuera a dentro (out-inside)
y luego de dentro a fuera (in-outside) anclando el menisco a la capsula. Estas tltimas tenian el riesgo
de lesién neuro-vascular por la proximidad de estas estructuras. Actualmente se han desarrollado
diversas técnicas de sutura todo dentro (all-inside).

Pero habitualmente, las lesiones meniscales se localizan en los dos tercios internos (zonas white-
red y white-white) y tienen escaso potencial de cicatrizacién.

La meniscectomia parcial es la técnica mayormente empleada: consiste en resecar el fragmento
de menisco roto e inestable o la remodelacién del menisco, dejando un resto estable.

Es dificil mantener un enfoque conservador ante un deportista profesional. La sutura meniscal
implica un periodo de recuperacién maés lento y un porcentaje de fracaso importante (un 30% en
lesiones aisladas).

Sin embargo se ha descrito que la reparacién meniscal artroscopica ofrece mejores resultados en
cuanto a la prevencion de la artrosis y para la recuperacion deportiva, que la meniscectomia parcial
(73).

El enfoque terapéutico de las lesiones meniscales debe ser individualizado. Deberemos tener
muy en cuenta la alineacién de los miembros inferiores. En los casos de un genu varo con problemas
de menisco interno, o de un genu valgo con problemas de menisco externo: deberemos ser cautelosos

(61).

Es frecuente ver en la consulta el caso de un deportista de mediana edad (habitualmente
corredores), con genu varo y dolor en interlinea medial. La RNM pude mostrar signos de rotura
meniscal parcial o de degeneracién meniscal. Una meniscectomia podria ser la puerta hacia una
artrosis mono-compartimental. En estos casos prefiero un menisco algo roto que una ausencia de
menisco. Infiltro el paramenisco. Les indico un programa de fisioterapia y de ejercicio en descarga,
evitando giros y flexiones. En el caso de que la sintomatologia persista hay que reconsiderar el
tratamiento.
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Cada vez estamos asistiendo a mas problemas relacionados con la falta de menisco. Son
pacientes de mediana edad, activos, con dolor, generalmente en interlinea medial y meseta. Con
discreto pinzamiento articular. Sin imagenes degenerativas. Las imagenes de RNM suelen mostrar
cierto edema 6seo en compartimento medial. Es el sindrome postmeniscectomia. Estos pacientes son
susceptibles de un implante o de un trasplante meniscal.

Los implantes biolégicos tipo CMI son reabsorbibles. Estdan compuestos de colagena tipo I
altamente purificada, y realizados a partir de tendén de Aquiles de vaca. Remedan la forma de un
menisco y se suturan a los restos del paramenisco, a través de los cuales se vascularizan y sirven
como andamiaje para la formacién de un neomenisco. (6)(46)(55)(58)(79)(85)

Recientemente han aparecido implantes sintéticos (poliuretano) y de lenta degradacion, y de
forma andloga al CMI, sirven de andamiaje para la formacién de un neomenisco (Van Tienen, 2009)
(77).

Los trasplantes de menisco requieren una infraestructura para su obtenciéon y almacenaje. En
los pacientes candidatos (menores de 40-50 afos, sin lesiones cartilaginosas, con rodilla estable y sin
desalineacion), deberemos medir el tamano mediante estudios radiograficos, RNM o TAC para
facilitarlos al banco de tejidos (19).

En Valencia disponemos de un excelente Banco de Tejidos, por lo que no seria dificil poder
disponer, en un futuro préximo, de “injertos de meniscos valencianos”.

En cualquier caso un paciente sometido a un implante meniscal no debe practicar deportes de
carga.

Lesiones de los ligamentos

La rodilla se encuentra estabilizada por cuatro ligamentos consistentes. Estos son: los
ligamentos colaterales medial y externo y los ligamentos cruzados anterior y posterior. Cada uno con
su funcién especifica, al menos para una posicién dada o para un movimiento determinado (11).

Los ligamentos cumplen dos importantes funciones para el mantenimiento de la cinemética
normal de la rodilla. Actian como una guia dindmica en el movimiento de la rodilla y también como
un estabilizador mecanico pasivo impidiendo el desplazamiento anormal cuando concurren fuerzas
de estrés aplicadas?.

Desde el punto de vista de la anatomia quirurgica, deberemos tener en cuenta que el LLM y la
porcién distal del LCP son ligamentos de forma acintada. Mientras que el LCA, el LLE y la parte
proximal del LCP son de forma cordonal. Esto es importante a la hora de realizar un enfoque
terapéutico de las lesiones ligamentosas.

El LLM que tiene forma acintada, se encuentra relacionado con la capsula articular, por lo que
sus desgarros no tienen una tendencia a retraerse y permiten una reparacién anatémica “in situ”. El
tratamiento conservador sera el mas indicado. Algo parecido sucede con las lesiones de la porcién
distal del LCP, a nivel de la insercién tibial.

Sin embargo, el LCA y el LLE son de forma cordonal. Sus desgarros tienden a retraerse y su
reparaciéon es funcionalmente insuficiente. Por este motivo son lesiones de orientacién quirargica.

Lesiones del ligamento colateral medial

Las lesiones del ligamento colateral medial (LLM) se producen cominmente en deportes de
contacto. El mecanismo causal es un valgo forzado de rodilla debido a un impacto directo en la cara
lateral de la articulacién, al que se pueden asociar grados més o menos importantes de rotacién!2.

Clasicamente se han clasificado tres grados de lesién basados en la apertura de la interlinea
medial al aplicar una fuerza en valgo: Grado I: 0-5 mm. Grado II: 5-10 mm. Grado IIl: més de 10
mm.

12



La sintomatologia incluye dolor, posible sensacién de chasquido al producirse la lesién y una
laxitud del LLM al valgo.

La exploraciéon puede evidenciar un edema medial, con posible equimosis, derrame articular.
Dolor a la palpacién medial en el trayecto del ligamento. Habitualmente en la insercién epicondilea
(punto de esqui). Debemos realizar una exploracién forzando el valgo de rodilla en extensién y en 30°
de flexion. La apertura en extensién completa puede indicar una lesiéon asociada del LCA.

Se completa con estudio radiografico forzando el valgo (radiografias de estrés) y se confirma con
estudio RNM. La RNM nos puede informar de posibles lesiones asociadas meniscales.

El LLM es susceptible de tratamiento conservador (35)(83). Las lesiones grado I y II se tratan
con ortesis estabilizadoras, fisioterapia y retorno deportivo progresivo, basado en la evolucién de la
sintomatologia. Se deben evitar deportes de contacto hasta las 6 semanas (54).

Las roturas completas del LLM se tratan con ortesis durante 4 4 6 semanas, recomendando
restringir el arco de movimiento durante 4 semanas.

Con la utilizacién plasma rico en factores de crecimiento plaquetarios infiltrado en las primeras
3 semanas, hemos obtenido buenos resultados.

La cirugia la realizamos en casos seleccionados (futbolistas, judocas) dado que en sus gestos
deportivos realizan maniobras bruscas de barrido con el interior del pie, forzando el valgo de la
rodilla. Realizamos una sutura del ligamento con reinsercién proximal o distal si se requiere. En los
casos de laxitud crénica, habitualmente realizamos un retensado del LLM profundizando la insercién
epicondilea con pastilla 6sea. Al realizar esta técnica no cambiamos el drea de insercidon, con lo cual
mantenemos la isometria y facilita una cicatrizacién rapida de la lesion.

El retorno deportivo se realiza con carrera partir de las 6-8 semanas y deportes de contacto a
partir de los 3 meses (54).

Lesiones del LCA

Las lesiones del LCA son de una importante transcendencia para la vida deportiva de un
jugador. La incompetencia del LCA provoca una inestabilidad anterior de rodilla que se ha definido
como “el principio del final” de la articulacién (13).En un estudio de la Asociacién Espanola de
Artroscopia (AEA)! que coordiné, publicado en 2001, se recogié un calculo de 16.821 plastias de LCA
al ano, lo que representaria una prevalencia de 4 casos por cada mil habitantes al afo, si todas las
roturas del LCA se hubieran operado. Una de cada 5 artroscopias en nuestro pais tendria como
objetivo la reconstruccién de un LCA roto. (75)

El LCA es un ligamento intra-articular. Se han distinguido dos fasciculos: antero medial y
postero-lateral (22). Funcionalmente retiene el desplazamiento anterior de la meseta tibial con
respecto a los céndilos femorales. Woo y Adams (1990) (83) recogen los estudios de Kennedy (1976)
que midi6 la resistencia del LCA encontrandola entre 480-640 N. Y los de Trent (1976) y Noyes
(1976) (56) que estudiaron la resistencia del complejo fémur-LCA-tibia a diferentes edades,
situandola entorno a 1730 N en el joven (83). Este ha sido el patrén de referencia para los diferentes
tipos de injertos para la reconstrucciéon del LCA.

El mecanismo de lesién habitual es indirecto. Habitualmente la lesién se produce por un
mecanismo autolesional. Un cambio brusco de direccién, con el pie fijo en el suelo, produce un
movimiento en valgo-rotacién externa-extension, que torsiona las fibras del ligamento superando su
capacidad de resistencia y produciendo un desgarro.

Es el mecanismo tipico de la lesién del esqui, el tobillo del esquiador se encuentra en una
posicién de “artrodesis” en el interior de la bota, por lo que todas las fuerzas de estrés incidirdan en la
rodilla, produciendo este mecanismo de giro brusco e intenso, forzando el valgo-rotacion externa.

Otro mecanismo habitual es tras un salto (baloncesto), se produce una caida en mala posicién
que puede forzar la rodilla de forma similar a las descritas.
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El paciente refiere un dolor brusco, sensacién de crujido y como si algo “se ha salido y ha
entrado”. Notan inestabilidad al pisar. La rodilla les falla, “se les va”. Se produce un derrame
articular precoz.

A la exploracién son rodillas globulosas, con peloteo rotuliano. La artrocentesis evidencia un
hemartros sin grasa. (La presencia de grasa debe orientar hacia alguna lesién ostocondral o de
meseta tibial).

La exploraciéon tendra como objetivo poner de manifiesto la incompetencia del LCA. La
maniobra de Lachman es patognoménica. El cajén anterior es positivo. No se encuentra freno. A
menudo, la exploracion en agudo es dificil porque el dolor y la tensién producen una contractura
muscular (isquiotibiales) que frenan el desplazamiento.

Se debe completar con la exploracion de los ligamentos laterales en varo/valgo a 0-30° de flexién.
La exploracién meniscal es dificil por el dolor. Palpar las interlineas y despistar un flexo que oriente
hacia un bloqueo meniscal.

La utilizacién del artrémetro KT-1000 nos permite objetivar el desplazamiento de la tibia con
respecto al fémur, con una especifidad diagnéstica superior al 90%. Ademas nos permite controlar la
evolucién y los resultados postoperatorios

La triada: entorsis de rodilla, hemartros y Lachman positivo, indica una rotura del LCA.

Las exploraciones complementarias incluyen las RX y la RNM. El estudio radiografico suele ser
anodino. La presencia de una fractura de Segond (arrancamiento de borde de la meseta tibial
externa) se encuentra asociada a lesién del LCA. Nos interesa despistar fracturas de la espina tibial
o de meseta. En los pacientes jévenes deberemos valorar la presencia de fisis de crecimiento.

La RNM de una lesiéon aguda del LCA evidencia una desestructuracién del ligamento (edema),
la presencia de un derrame articular y en muchas ocasiones la presencia de un edema del céndilo
lateral con posible lesién osteocondral. Nos fijaremos en los meniscos para diagnosticar lesiones
asociadas.

Dado que el mecanismo lesional méas habitual es el de valgo-rotacion, el punto de apoyo se sitia
en el compartimento lateral, de ahi que observemos esas imigenes de edema con la RNM a nivel del
compartimento lateral. Por este motivo, las lesiones de menisco externo son mdés frecuentes
acompanando a lesién aguda del LCA. La tan famosa triada tragica de O-Donnogue: rotura de LLM,
LCA y menisco medial, lo es mas del menisco externo.

En las lesiones crénicas del LCA, los pacientes refieren un mecanismo inicial de entorsis, que
posteriormente se puede haber repetido notando una sensacién de fallo o “que la rodilla se va” (givin
way), al realizar actividades deportivas con pivotaje. Seguidas de episodios de hemartros o
hidrartros.

La exploracion evidencia un signo de Lachman sin freno, cajéon anterior positivo. La prueba del
resalte o del pivot es concluyente. Muchos muestran un signo de aprehensién cuando vamos a
realizarla.

Toda exploracién de una rodilla debe completarse con una exploracién de la rodilla contra-
lateral.

El estudio RNM debe ser observado con cautela. Las imagenes recogen los restos del LCA que
suele estar caido, amputado, elongado®5. El cirujano debe saber interpretar que no se trata de un
LCA competente o “parcialmente roto”. Las lesiones del menisco medial acompafian méas a las
lesiones crénicas del LCA, debido a que los mecanismos de repetidos fallos lo pueden atrapar. Se
debe valorar el estado de los compartimentos y la presencia de otras lesiones asociadas o de cirugia
previa.

Una vez diagnostica la insuficiencia aguda o crénica del LCA el tratamiento, en pacientes
sintomaticos o activos, sera la reconstruccion del ligamento con una plastia o injerto.

14



En nifios, cuando las fisis de crecimiento estan abiertas, entiendo que la orientacién sera hacia
un tratamiento conservador, debido al riesgo de producir una epfisiodesis al realizar los tuneles para
la reconstruccion del LCA. Se les indica restringir las actividades deportivas con pivotaje. Si existen
lesiones meniscales asociadas, se debe valorar la sutura meniscal. Esperamos al cierre de las fisis de
crecimiento para proceder a la reconstruccién del LCA.

Sin embargo, se ha descrito una mala evolucién en el tratamiento conservador de roturas del
LCA en nifios con clinica de inestabilidad (lesiones meniscales o condrales), por lo que algunos
autores han preconizado la reconstruccién del LCA con diversas técnicas4.

Se han descrito diversos procedimientos de tratamiento con técnicas intra-articulares y
variantes de la insercién y tunelizaciones para evitar un cierre precoz de las fisis. Pero no las he
empleado hasta el momento.

En el caso de los adultos debemos individualizar el tratamiento. En el deportista profesional, la
reconstruccién debe ser precoz. En el deportista aficionado se debe diferir la cirugia.

El concepto de “enfriar la lesién” tiene como objetivo evitar un traumatismo quirurgico sobre el
original accidental, que aumente la inflamacién articular. Esto puede dar lugar a complicaciones y
demorasen la recuperacién. Dejamos pasar de tres a seis semanas. Prescribimos una terapia anti-
inflamatoria y de recuperaciéon. Cuando la rodilla no presente signos flogéticos, recupere la movilidad
funcional (0-120°, y tenga un buen tono muscular, se aborda la reconstruccién del LCA.

Para la reconstruccién de los ligamentos de la rodilla seguimos los criterios de Dale Daniel
(1990) (16): “The goal of the knee ligament surgery is to restablish the normal knee motion limits”
(“El objetivo de la cirugia de los ligamentos de la rodilla es restablecer los limites de la movilidad
normal de la rodilla”). Los objetivos técnicos seran: seleccién del injerto, colocacién isométrica,
fijacién estable y rehabilitacién precoz. Desde que en 1992 protocolizamos el tratamiento de las
lesiones del LCA, seguimos estos principios, y después de casi 20 anos, los mantenemos.

La seleccién del injerto consiste en decidir qué tipo de plastia vamos a utilizar. Vialla (1991) (79)
sefialaba que los criterios para la seleccién de un implante ideal serian: mecanicos, biolégicos y
quirdrgicos.

Los implantes actuales son biolégicos: autélogos o heterdlogos. Hemos dejado atras la época del
carbono y las fibras artificiales. Los implantes autélogos mas utilizados son el tercio central del
tendon rotuliano con pastilla 6sea patelar y tibial (HTH), los tendones isquiotibiales (semitendinoso
y recto internos), o el tendén cuadricipital. Los implantes heterdlogos se conservan criopreservados y
pueden ser de tendén rotuliano, tendén de Aquiles o tendén tibial posterior. Tienen la ventaja de que
evitan la morbilidad de la zona de obtencién del injerto; pero su incorporacién es mas lenta.

En la cirugia actual hemos pasado del HTH considerado como el “gold standart”, debido a su
resistencia y buena incorporacién, a la utilizacién de tendones isquiotibiales de forma regular. El
HTH es mas exigente técnicamente y hay un porcentaje de dolor patelar y de dolor en la toma del
injerto a tener en cuenta. Los tendones isquiotibiales tienen resultados similares con menos
morbilidad inicial, si bien el anclaje tendén-hueso es menos resistente que el hueso-hueso.

Los trasplantes los utilizamos en casos de cirugia de revisién y en personas de mas edad.

La colocacion isométrica del implante hace referencia a que durante la movilidad de la rodilla
(extensidn-flexién) no se produzcan tracciones sobre el mismo, manteniendo la misma longitud. En
este sentido el posicionamiento del tinel femoral es el determinante primario de la isometricidad.
Una colocaciéon anterior implica tensién al flexionar. Y una colocacién posterior supone una tensién
al extender.

La fijacién estable de los implantes permite una movilidad precoz. Se comenzé utilizando
tornillos interferenciales que comprimian el injerto contra los tineles. De los primitivos tornillos de
titanio de Kurosawa se pasé a materiales biodegradables de polilactico. Después han ido apareciendo
una diversidad de técnicas de fijacién que han desarrollado las casas comerciales: suspension,
transfixion, etc.
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El cuarto peldafio sera la rehabilitacion precoz. Que no acelerada. Comenzamos siguiendo los
criterios de Donald Shelbourne (1991) (72): Recuperar la movilidad, mantener el tono muscular y
estimular la propiocepcion. Y establecimos un protocolo de rehabilitaciéon de estas lesiones con la
Escuela de Fisioterapia de la Universidad de Valencia (33)(34).

Yo creo que la cirugia del LCA, siguiendo estos criterios descritos, estda bien realizada por
cualquier profesional en cualquier parte.

Debemos tener en cuenta que con la cirugia, lo que hacemos es iniciar un proceso biolégico que
tiene dos fases. Primero una fase de fijacion o anclaje del implante en los tuneles. Y
consiguientemente, una fase de vascularizacién y repoblacién celular del implante: ligamentizacion,
hasta recuperar una funcionalidad similar al LCA. A los 6 meses se calcula que tiene un 80% de la
resistencia del ligamento original.

Y siendo éste un proceso biolégico, poco podemos hacer para adelantarlo. La utilizacién de
plasma rico en factores de crecimiento (PRGF) ha pretendido mejorar esta incorporaciéon. Los
estudios no son concluyentes. Parece que existe una mejor incorporacién en los tineles. Pero en dos
tesis doctorales que he co-dirigido, realizadas con pacientes intervenidos con y sin PRGF, los
resultados no son claramente diferentes. Uno de los premios SECOT de este afio, se le ha otorgado al
Doctor Valenti por un trabajo en este sentido.

Actualmente la controversia esta en la reconstruccién unifascicular, como la hemos realizado
hasta la fecha, o en las técnicas de reconstruccion bifascicular. Freddie Fu (2010) (24) recuerda que
Weber y Weber en 1836, describieron el LCA como dos bandas separadas que se tensionan a
diferentes grados de flexién de la rodilla. Los cirujanos y la industria se han centrado en desarrollar
técnicas una colocacién méas rapida y mas eficiente de los implantes. Esto hacia referencia a la
colocacién horaria de los injertos, la condiloplastia, isometricidad y guias de perforacién. Parece que
los términos “o’clock reference” e isometricidad sean mandatorios. Pero; la anatomia /no tiene
importancia?

Freddie Fu piensa que la restauracién de la anatémica debe ser el objetivo. Una reconstruccién
anatémica del LCA puede ser definida como la restauracién funcional del LCA a sus dimensiones,
orientacién de la colagena y areas de insercidn, originales (24)(76).

Entre las aportaciones técnicas la realizacion de un doble tinel para reconstruir los dos
fasciculos del LCA en nuestro pais quiero reconocer al Doctor Antonio Maestrot?. En este sentido,
describimos una técnica de reconstruccién del LCA en doble fasciculo basada en la técnica ICATME
de José Maria Vilarrubias (Gastaldi, Sanchis y Gomar, 1992) (26).

Una situacién intermedia se daria en el caso de las roturas parciales del LCA, en los cuales se
intenta mantener los restos del ligamento, reconstruyendo el fasciculo dafado (4ntero-medial o
postero-lateral) con injerto de isquiotibiales (8)(76).

Y el futuro, {qué nos deparara? Posiblemente el desarrollo de bioimplantes con células madre o
cultivos celulares (como ha comenzado a trabajar estudiar el grupo de investigacién del Profesor
Pedro Guillén), o la aplicacién de terapia génica tengan algo que decir.

De momento creo que después de mas de dos mil reconstrucciones de LCA, con unos resultados
buenos y que han permitido el retorno deportivo a mas del 80% de nuestros pacientes con el mismo
nivel, mantendré dos maximas de Don Paco: “Buen cirujano es el que hace buenas indicaciones” y
“No seas el primero en realizar una técnica ni el Gltimo en abandonarla”. A lo que me permito afiadir
otra propia que les digo a todos los pacientes que opero del LCA, “si te has roto lo que Dios te ha dado
te puedes romper lo que yo te ponga”.

Lesiones del complejo externo

Al abordar las roturas del ligamento lateral externo (LLE) de la rodilla deberemos recordar la
complejidad anatémica de esta vertiente lateral, que no sélo incluye al LLE, sino al tendén popliteo,
y capsula postero-externa con sus ligamentos de refuerzo (arcoato y popliteo oblicuo).
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Son lesiones causadas por mecanismos directos que fuerzan el varo, produciendo desgarros de
diferente intensidad y que habitualmente son de orientacién quirurgica precoz.

La exploracién debe valorar la competencia o no del complejo lateral con maniobras forzando el
varo en extension y con flexién de 30°. La exploracion de los ligamentos cruzados es necesaria para
descartar lesiones combinadas antero-laterales o pdstero-laterales.

El estudio diagnéstico se acompania de RX y RNM. Las radiografias suelen ser anodinas; pero
puede hacerse un estudio en estrés para valorar la apertura de la interlinea lateral, o
arrancamientos 6seos (cabeza del peroné). Con la RNM debemos valorar el LLE, la capsula péstero-
lateral, el menisco externo y ligamentos cruzados.

El abordaje terapéutico ante una lesién aguda debe ser precoz (Flandry, 2009) (21). Diferir la
cirugia conlleva maés dificultad en la identificacién de las lesiones. Soy partidario de un abordaje
levantando la fascia lata desde le tubérculo de Gerdy y exponiendo las estructuras mas profundas.
Reparacién de las lesiones y valorar refuerzos biolégicos si se considera necesario. La rotura del LCA
puede realizarse en el mismo acto quirdrgico. La del LCP suelo diferirla.

La rodilla se inmoviliza en flexién de 15° durante tres semanas. Se permite la carga asistida.
Pasado este tiempo se pasa a ortesis con movilidad progresiva permitiendo la extensién y flexiéon
progresiva.

La reincorporacién deportiva para deportes de contacto en lesiones aisladas no es antes de los
cuatro meses y para las lesiones combinadas puede alargarse mas de seis a nueve meses.

Las lesiones crénicas sintomaéticas presentan un enfoque terapéutico complejo (21). Debe
valorarse los requerimientos deportivos, la alineacién de ejes (un varo complica la evolucién) y las
lesiones asociadas (meniscos, LCA, LCP).

Realizamos reconstruccién de los ligamentos cruzados si es necesario, por via artroscopica, antes
de realizar un abordaje lateral. Utilizamos implantes heterdlogos (HTH para el LCA y tend6n de
Aquiles para el LCP). Después realizamos una reconstrucciéon de los ligamentos del complejo
externo, generalmente haciendo un retensado de los mismos o con refuerzos biolégicos.

Lesiones del ligamento cruzado posterior

El LCP es un ligamento grueso con una resistencia de 1400 N y una rigidez de 200 N/mm.
Podemos identificar un fasciculo antero-lateral (doble de grueso, que se tensa en flexién) y un
fasciculo péstero-medial (que se tensa en extension).

Las lesiones del LCP pueden ocurrir de forma aislada, en combinacién con lesiones de otros
ligamentos y en las luxaciones de rodilla (30).

La reconstrucciéon del LCP es mucho menos frecuente que la del LCA. Esto es debido, por un
lado, a que las lesiones del LCP son menos frecuentes y mas dificiles de diagnosticar (McAllister,
2009) (49). Y, por otro, al concepto de la buena evolucién de las lesiones aisladas, y a que la cirugia
del LCP “no gusta” por el alto indice de fracasos (Noyes, 1995) (57) y de complicaciones (Cohen, 2004)
(74).

Las lesiones del LCP aisladas han tenido una aparentemente buena evolucién con el
tratamiento conservador (23)(29)(59). Sin embargo, se ha descrito un deterioro con el tiempo en los
casos de inestabilidad crénica (un 90% a los 15 afios) (17) con aumento del dolor, derrames,
inestabilidad y cambios degenerativos (17)(38)(74).

Esto es debido a que la insuficiencia del LCP se ha asociado con un incremento de las tensiones

en varo, un aumento de las presiones de contacto y una artritis tardia del céndilo medial y de la
patela (17).
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El mecanismo lesional implica traumatismos directos sobre la parte anterior de la tibia (TAT)
con la rodilla en flexién, que fuerzan un cajén posterior traumatico. Mecanismos de hiper-extensién.
O mecanismos forzados de valgo o varo que se combinan con lesiones de otros ligamentos.

El buen prondstico del tratamiento conservador de las lesiones aisladas en la practica deportiva
quizas se deba a que la intensidad del mecanismo lesional es menor que la producida en el caso de
accidentes de circulacion.

La anamnesis debe recoger la causa del accidente: caida de rodillas en flexién con impacto
directo. Habitualmente refieren dolor, discreta tumefaccién y pocos sintomas de inestabilidad.

El diagnéstico no puede basarse en las imagenes de RNM. La exploraciéon fisica debe ser
meticulosa. Se debe valorar la competencia del LCP y la posible presencia de otras lesiones
asociadas. La maniobra tipica es la del cajon posterior en posicién neutra, rotacién interna y rotacién
externa. La exploracién de las rotaciones es importante porque pueden indicar lesiones asociadas
postero-mediales o postero-laterales. Personalmente me gusta realizar la maniobra del cajén
posterior con el paciente en dectibito prono, la rodilla flexionada 90° y traccionar hacia atras desde la
TAT. Se produce un desplazamiento posterior de la tibia (cajén posterior) que puede verse
acompanado de un movimiento giratorio del pie que indica una laxitud del complejo pdstero-medial o
postero-lateral.

A veces, la maniobra de reducir una tibia en cajén posterior es dificil de diferenciar de un cajon
anterior. La sensacién de freno al traccionar hacia delante y la maniobra de flexionar la cadera 90°,
con el paciente en decubito supino, las rodillas a 90° y sostenerlas por el taléon, puede mostrar una
caida posterior de la meseta tibial, evidenciando un cajén posterior pasivo. Siguiendo en esta
posicién, se dejan las rodillas en extension para valorar un posible recurvatum.

La controversia se encuentra entre el tratamiento conservador o el tratamiento quirdrgico. Se
debera tener en cuenta la edad, el nivel de actividad, el tamarnio, la alineaciéon del miembro inferior y
la presencia de otras estructuras lesionadas (meniscos, cartilago, ligamentos y capsula).

Somos partidarios del tratamiento conservador en casos de lesiones aisladas con
desplazamientos posteriores de la tibia menores de 10 mm y en pacientes no activos.

El tratamiento quirtrgico lo realizamos en pacientes con mas de 10 mm de desplazamiento
posterior de la bandeja tibial, activos y con lesiones asociadas.

Los pacientes con lesién crénica del LCP suelen consultar méas por dolor que por inestabilidad.
La tendencia hacia el desplazamiento posterior de la meseta tibial condiciona un aumento de las
presiones en la patela, que intenta contrarrestar esta maniobra (30).

En estos casos valoramos la presencia de inestabilidades asociadas y realizamos reconstruccién
del LCP con tendones isquiotibiales o con aloinjertos de tendén de Aquiles. Se inmovilizan en
extension durante tres semanas, permitiendo la carga asistida; y posteriormente ortesis con flexién
progresiva asistida para evitar la traccidén posterior.

Llama la atenciéon que los resultados clinicos subjetivos que conseguimos son mejores que la
estabilidad posterior obtenida (45)(81).

Llegados al final de este discurso no puedo cerrarlo sin dar las gracias a mi esposa Pepa y a mis
hijos Kike, Borja, Gema y Pablo. Ellos han sido los agraviados con tantas horas de trabajo que he
sustraido a sus vidas. No me disculpo porque el problema es que me gusta lo que hago y doy gracias
a Dios que me ha permitido compartir mi vida con vosotros.

En el universo de los meniscos y ligamentos, no hay mejor cirugia para el alma que vuestro
apoyo, vuestro carifio y vuestra compania.

Que Dios os bendiga.

He dicho. Muchas gracias
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Es un honor para mi dar la bienvenida en nombre de la Real Academia de Medicina de la
Comunidad Valenciana. Para esta institucién siempre es motivo de alegria y esperanza recibir
jovenes académicos porque aportan sus conocimientos experiencia, sobre las nuevas técnicas en
medicina, especialmente cuando se trata de una especialidad tan tecnificada como la nuestra.

Ademas de un honor es para mi una gran satisfacciéon personal, por la relacién que con el nuevo
académico he tenido a lo largo de su vida profesional y porque viene a ocupar el sillon que fue de
nuestro gran maestro el Profesor Gomar Guarner.

Ambos hemos compartido un largo periodo de nuestra formacién bajo el paraguas cientifico del
Profesor Gomar Guarner. Ambos arrastrados por esa capacidad de trabajo y sobre todo de hacer
trabajar, que tenia ese genial maestro, que como decia el Dr. Gastaldi tenia la gran habilidad de
adivinar el futuro de la especialidad y continuamente te animaba a continuas iniciativas. Recuerdo
mis primeros anos en la actividad universitaria, cuando tanta importancia se le daba a la clase
magistral y a la erudicidn, a la experiencia clinica y al amplio dominio de todo el programa docente,
D. Paco me decia, dedicate mas a la investigacidon, el futuro de la universidad y de los méritos
universitarios girara sobre ella.

Mi relacién con el Dr. Gastaldi se inicié en 1981 cuando ingres6 como residente en el Servicio de
Traumatologia y Cirugia Ortopédica que entonces dirigia el Profesor Gomar Guarner. Fue desde el
principio una relacién estrecha porque entonces la residencia no tenia ese esquema rigido actual de
rotatorios, cada uno rotaba alrededor de quien queria, segiin sus intereses, y yo tuve la suerte de que
eligiese rotar alrededor mio. Yo entonces tenia la edad de maxima dedicacién y productividad
profesional y cientifica, fue la primera mitad de mi década de los 30, cuando preparé y obtuve
primero la aposicién de Profesor Titular en 1982 y de Catedratico en Sevilla en 1985. El por su parte
estaba rabiosamente enamorado de la especialidad, hambriento de conocimiento y en una edad que
las facultades fisicas te permiten interminables jornadas laborales. Tuve la habilidad de introducirlo
en el laboratorio inicidndole en la investigacién animal, lo que amplié6 nuestra horas de trabajo y
relacion.

Cuando mis oposiciones a la Catedra de Sevilla estuvo siempre a mi lado y recuerdo que una vez
ganadas me dijo, Paco si quieres me voy contigo a trabajar a Sevilla. Hombre, le dije yo, no me va a
acompanar de momento mi esposa, si lo haces ti creo que daremos que hablar, ademas cada uno
debe se protagonista de su biografia.

Recordaba el Dr. Gastaldi la llegada del primer artroscopia al servicio. Fue después de aquel
curso de artroscopia en Londres al que acudi con el Profesor Gomar Guarner, era uno de los primeros
cursos del Dr. Dandy, pionero de la cirugia artroscépica en Europa, fue en Enero de 1981, cuando
aun eran muy pocos lo que habian iniciado la técnica en Espafia y conseguir el instrumental
quirdrgico apropiado era realmente dificil. Quedamos tan entusiasmados con la técnica que
compramos en la exposicién comercial, un equipo de artroscopia para el servicio. Entonces, no
existian camaras para la lente de artroscopia, la visién era directa como cuando se utiliza un
telescopio, y el instrumental, rudimentario: ganchos palpadores y pinzas y tijeras de corte grosero.
Los que nos habiamos formado en la cirugia de los grandes abordajes no termindbamos de ver el
futuro claro de esta técnica, sus detractores decian “;por qué operar por el agujero de la cerradura si
podemos abrir la puerta?”, otros le llamabamos la cirugia del “voyeur”: “se ve todo muy bien, pero no
participas”; la éptica y la escasa movilidad de los instrumentos eran barreras que no nos permitian
los gestos quirdrgicos resolutivos de una cirugia abierta.

Era evidente que para progresar en esta técnica se requerian sistemas Opticos mucho mas
avanzados, provistos de caAmara que permitiese ver las imagenes en pantalla, instrumentos mas
sofisticados y sobre todo desarrollar la habilidad del cirujano para que fuese capaz de manejar los
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instrumentos como proyeccién de su mano, y formaciéon para ensefiar a los demés. Esto dltimo es lo
que consiguié el Dr. Gastaldi en esos primeros anos y fue él quien introdujo la artroscopia en nuestro
servicio como una técnica sistematizada.

Desde el principio, compaginé su gran dedicacién a la cirugia artroscopica con el estudio de la
fisiopatologia osteoarticular en el laboratorio de investigacion que teniamos en la Catedra,
financiado generosamente por todos los miembros del servicio que aportaban el 25% de todos los
ingresos profesionales que se obtenian por la atencién a los accidentes de trafico. El estudio del
cartilago articular y su reparacién espontanea, de la cicatrizaciéon del menisco y de la reparacién de
los defectos osteocartilaginosos de las superficies articulares, con injertos osteocondrales o meniscos,
fueron las lineas de investigacién que compartimos durante muchos afios, con numerosas
publicaciones, tanto en revistas nacionales como internacionales. Fruto de estas investigaciones fue
su tesis doctoral “estudio experimental del tratamiento de los defectos osteocondrales con injerto
meniscal”, defendida en el afio 1884, y calificada con sobresaliente cum laude, obteniendo
posteriormente el premio extraordinario de doctorado. También sus trabajos obtuvieron el premio de
investigaciéon Mapfre y el Premio “Gémez Ferrer” de la Real Academia de Medicina de Valencia,
ingresando como Académico Correspondiente.

Tanto su actividad quirdrgica como cientifica estuvieron siempre presididas por su gran
vocacién, la traumatologia deportiva; como él dice, una vocaciéon despertada en parte por su aficion al
deporte, en parte por la actividad clinica de su padre, y como él reconoce, por la influencia de los
cursos de rodilla que realizé con el Prof. Guillen, y yo afiado, que los temas sobre los que basé su
investigacién, tuvieron también mucho que ver. Desde el principio de su formacién como cirujano
estuvo ligado a la Mutualidad General Deportiva adquiriendo una gran experiencia en este campo.
En 1995 se produce un profundo cambio en su biografia, la Mutualidad General Deportiva decide
crear sus propios servicios médicos, con un Servicio de Traumatologia, y propone al Dr. Gastaldi la
direccién de dichos servicios y la organizacién del area de Traumatologia. Esta actividad no era
compatible con su puesto en el Hospital Clinico. Fue una decision dificil para él e incomoda para mi,
porque desvestia una parte importante de mi servicio clinico, pero la opciéon de futuro era clara y fui
el primero que le animé a dar el paso. Se ha dicho que “estar preparado es importante, saber esperar
es aun mas, pero aprovechar el momento adecuado es la clave de la vida”.

A partir de entonces, se dedica con cuerpo y alma a esta especialidad traumatoldgica, la
Traumatologia Deportiva o Traumatologia en el Deporte. Sus publicaciones sobre el tema han sido
constantes y sobre todo su participacién en todos los foros cientificos, con numerosisimas
comunicaciones a congresos, ponencias y conferencias. En dos ocasiones (1998 y 2002) ha sido
premiado por la Sociedad Espafiola de Traumatologia Deportiva.

Se ha convertido en un referente nacional en este campo, y uno de los principales promotores de
esta disciplina, que merece el reconocimiento de especialidad quirdrgica porque tiene una
personalidad propia que le distingue de la traumatologia general. Desgraciadamente, ain son
muchos los que piensan que la traumatologia deportiva es simplemente aplicar los conocimientos y
medidas terapéuticas de la traumatologia general a las lesiones producidas en la practica deportiva,
y que la Unica diferencia es que nos obliga a ser mas intervencionistas, buscando siempre restablecer
la anatomia, y a una recuperacion acelerada para conseguir la pronta reincorporacion a su practica
deportiva. Esto no es cierto ni para las lesiones agudas ni para las lesiones crénicas, producidas por
sobreutilizacién o sobrecarga. En las primeras encontramos una amplia gama de lesiones agudas
casi exclusivas del deporte, y muchas de ellas sélo se presentan en un deporte concreto, como
ejemplos, la lesién del tubérculo lateral del astragalo en la practica del “snowboard”, o las lesiones
del hombro en los lanzadores. Si uno no tiene experiencia en ellas dificilmente las diagnostica y
pocas veces las trata adecuadamente.

Mas complejo es aun el diagnéstico y tratamiento de las lesiones por sobreuso, a las que
pertenecen las analizadas por el Dr. Gastaldi: tendinitis de tenddén rotuliano y condromalacia
rotuliana. Es conocido que, en el esfuerzo intenso, una estructura musculoesquelética es capaz de
producir pequefas roturas en su seno, y que afortunadamente se reparan espontidneamente sin
consecuencias. Pero cuando el esfuerzo es repetitivo y se producen las microlesiones con una
secuencia que supera la velocidad de reparacién espontanea del tejido, se producen cambios
tisulares, como la conocida tendinosis de los tendones. que son origen de dolor y sobre todo, debilitan
la estructura lesionada, favoreciendo nuevas microlesiones ante esfuerzos menores. La respuesta
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reparadora tisular es importante pero se ve superada por el ritmo de aparicién de microlesiones, el
ejemplo mas claro lo tenemos en el hueso, cuya lesién por sobreutilizacién es la fractura de estrés o
fractura por fatiga, la radiografia nos muestra una imagen de callo éseo, pero si el ejercicio continta,
la fractura progresa en su seno.

Parece paraddjico que deportistas que refuerzan sus estructuras musculoesqueléticas con el
constante entrenamiento, sufran este tipo de lesiones. La explicacién esta en que el entrenamiento, o
la practica deportiva, se hacen repitiendo una serie de esquemas de movimiento, que refuerzan
selectivamente los huesos, musculos y tendones que en él participan, pero, si cualquier circunstancia
varia un esquema de movimiento, entran en juego otras estructuras no preparadas que provocan la
lesién. Detras de una lesiéon de sobreuso suele estar un simple cambio de calzado, del pavimento
donde se desarrolla del deporte, de raqueta, de técnica, un error de entrenamiento, una desalineacién
anatémica de los brazos o las piernas, o simplemente un desbalance musculotendinoso. Por ello al
traumatélogo deportivo se le exige algo mas que ser un buen clinico, debe ser un buen detective como
el Dr. Gastaldi, para identificar la causa y asi poder resolver el problema, simplemente cambiando la
técnica de entrenamiento, recuperando los desbalances musculotendinosos con ejercicios especificos o
compensando las desalineaciones anatémicas bien con ejercicios, ortesis e incluso cirugia.

Aun hay algo mas, el traumatdlogo que se dedica a las lesiones deportivas debe ser, si no
practicante, al menos un enamorado del deporte, para abordar estas lesiones desde un punto de vista
tan importante como es el sicolégico. Las consecuencias sicoldgicas de una lesién deportiva son bien
conocidas, producen estados depresivos, ansiedad, sentimientos hostiles al supuesto responsable de
su lesiéon, preocupacion de no poder recuperarse plenamente, incluso sentimientos de culpa cuando se
trata de deportes en equipo.

Abordar los aspectos sicolégicos de las lesiones deportivas no sbélo es fundamental para su
recuperacion, sino también para evitar nuevas lesiones, porque el estrés sicolégico lleva consigo una
triple respuesta bien descrita por Buceta, neuronal, neuroendocrina y endocrina. La neuronal es la
inmediata, y se traduce en una alteracién de los patrones neuromusculares. Después aparece una
respuesta neuroendocrina, que produce una activacién de la médula y de las glandulas suprarrenales
que incrementa la estimulacién de los musculos estriados, provocando una dificultad de coordinacion
muscular, incrementando el riesgo de lesiones. Si el estrés continta, se produce la respuesta
endocrina con la activacién del subeje adreno-hipofisario que responde provocando la liberacién de
glucocorticoides y para lelamente, la hipéfisis anterior libera diversas endorfinas que incrementan la
tolerancia al dolor y alteran el normal funcionamiento de la respuesta de alarma, fundamental para
poner en marcha los mecanismos de alarma transcendentales en el ambito de la actividad deportiva.
Por ello los sicélogos se consideran hoy fundamentales en los equipos y el traumatdlogo que los
atienda debe conocer muy bien la sicologia de los deportistas.

Todas estas cualidades del traumatdlogo deportivo las retune el Dr. Gastaldi, ademas de su
preparacién y experiencia quirurgica. Ello ha sido reconocido en los ambientes deportivos. Ha
actuado como traumatblogo consultor en equipos profesionales de futbol del Valencia CF y del
Villarreal CF y es Jefe Médico del Circuito de Velocidad “Ricardo Tormo” de Cheste (Valencia) y del
Circuito Urbano de Valencia de Formula 1.

Todos estos méritos enumerados, le han hecho merecedor de su ingreso en esta Real Academia.

Ha elegido el nuevo académico para su discurso de entrada, las lesiones sin duda maés frecuentes
y devastadoras en la practica del deporte, las que afectan a la articulacién de la rodilla. Nos ha
expuesto de forma clara sus criterios quirturgicos y las técnicas que emplea, que personalmente me
parecen impecables. De su exposicién parece deducirse que todo es facil, como era de esperar de un
buen comunicador que es capaz de hacer que las cosas dificiles nos parezcan faciles, por ello yo me
voy a centrar en hacer unas consideraciones sobre la complejidad funcional de la rodilla y la
dificultad de reparar sus lesiones, de manera que pongan de relieve el verdadero mérito de su
cirugia.

Sobre la complejidad funcional de la rodilla.

La rodilla es la articulacién que toma el protagonismo en la mayoria de los deportes y que esta
sometida a grandes exigencias funcionales, fruto de la adquisicién de la posicién erecta durante el
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desarrollo filogenético, con una sobrecarga en los miembros inferiores que alcanza su méaxima
expresion en ella. Pero no es la sobrecarga estatica su punto débil, sino la sobrecarga dinamica
durante la marcha, la carrera y el salto y que tienen mucha relaciéon con los cambios filogenéticos en
el apoyo de la extremidad inferior; para la bipedestacién una pezufia no es suficiente, se requiere
zona de apoyo mayor como es el pie. Pero este aumento de la zona de apoyo no tiene como principal
objetivo el ampliar el area de sustentacion, sino fundamentalmente, adaptarse a las irregularidades
del suelo para mantener el equilibrio en el apoyo monopodal, ello exige una compleja anatomia del
pie con numerosisimos huesecillos articulados entre si. Pero ademds, para que el pie sea capaz de
adaptarse a la superficie del suelo, necesita ser orientado adecuadamente desde la rodilla, por ello se
le exige a la rodilla rotacién dentro de su rango de movimiento. Si a esto afiadimos la estabilidad que
se le exige a la rodilla en el apoyo monopodal, el binomio movilidad compleja-estabilidad, explica la
complejidad de la biodinamica de la rodilla y su fragilidad.

La complejidad funcional de la rodilla es mucho mayor que los cuadripedos y que otros animales
que también son capaces de la bipedestacion. El hombre es capaz de una apoyo monopodal
prolongado con la rodilla en extension estabilizada, es capaz de correr, saltar, incluso saltar con un
solo miembro (a la pata coja), por lo contrario, los simios tienen un apoyo monopodal muy limitado en
el tiempo y cuando corren o saltan tienen que apoyarse en los miembros superiores. Algunas aves
corren, incluso duermen apoyadas en una sola pata, pero sabemos que no es la rodilla la protagonista
pues mantiene debajo de las plumas el fémur pegado al cuerpo y la rodilla en flexién, con lo que
consiguen estabilizarla, de modo que acttia mas como una cadera que como una rodilla, lo que en las
patas nos parece la rodilla, en realidad es el tobillo.

Es evidente que esta compleja funcién de la rodilla humana no puede resolverse con una simple
bisagra que posea un movimiento de flexoextension, se requiere algo mas complejo. El movimiento de
la rodilla no es un simple movimiento de flexoextension alrededor de un eje trasversal, sino un
movimiento combinado de flexién y rotacién interna y de rotacién externa durante la extensién. Para
ello se requiere un disefio de superficies femorales convexas que se desplazan sobre las superficies
tibiales, mas planas, con un efecto de deslizamiento y de rodamiento, y esto no es posible en una
articulacién de encaje como es la cadera, dotada por ello de gran estabilidad, se necesita un escaso
contacto entre las superficies articulares y como consecuencia de ello, los extremos o6seos no
contribuyen a la estabilidad articular que queda totalmente en manos de los ligamentos y en menor
proporcién de los meniscos.

Sobre las lesiones meniscales

Los meniscos se interponen entre las superficies articulares femoral y tibial para aumentar la
congruencia articular; con una superficie superior céoncava para recibir la superficie articular del
fémur y una superficie plana para la tibia, su funcién para suplementar el contacto articular,
trasmitir carga y contribuir a su movimiento, ya que el efecto de rodamiento se hace
fundamentalmente entre el fémur y el menisco, y el de deslizamiento entre el menisco y la tibia. Son
los meniscos, por lo tanto, estructuras méviles, que transmiten cargas e intervienen en la estabilidad
puesto que contribuyen a la congruencia articular.

Tan intensa carga mecdnica explica la frecuencia de su lesién, cuando en un movimiento
incoordinado o forzado los meniscos no siguen los desplazamientos de los céndilos sobre las
superficies tibiales y son sometidos a fuerzas de cizallamiento, las maés lesivas para cualquier
estructura osteoarticular.

Salvo casos excepcionales de desinsercién periférica, la lesién meniscal no se repara
espontaneamente por la escasa capacidad de cicatrizacién del menisco y requiere de intervencion
quirdrgica. En base a los buenos resultados inmediatos la solucién clasica, defendida hasta bien
avanzada la década de los 80, fue la meniscectomia total. Desde la publicacién de Fairbank en 1948
sobre los cambios degenerativos radiograficos a largo plazo observados tras meniscectomia, se
realizaron numerosos estudios, unos mostrando los efectos nocivos de la extirpacién del menisco y
otros poniendo de manifiesto la importancia de los meniscos en la transmision de fuerzas y
estabilizacion de la rodilla.

Hoy, nadie discute que en las lesiones meniscales debe intentarse por todos los medios conservar
la mayor parte de menisco posible, bien con meniscectomias parciales, o preferentemente, si la lesiéon
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lo permite, con la reparacién. Sin duda la artroscopia permiti6 este giro en el tratamiento de las
lesiones meniscales, entre otras razones, porque permitia identificar la localizacién y exacta
dimensién de la lesion, algo muy dificil en la meniscectomia abierta en rodilla apretada, en la que
sélo era visible la lesion cuando habiamos extraido el menisco.

Cuando la reparacién meniscal comenz6 a admitirse como el tratamiento ideal, las indicaciones
quedaban limitadas a las roturas verticales longitudinales de mas de 10 mm de longitud y a menos
de 5 mm del paramenisco y en pacientes jévenes, recomendando la meniscectomia parcial para el
resto de las lesiones. Sin embargo, posteriores trabajos, con seguimientos de 5 a 13 afos,
demostraron cambios degenerativos de diverso grado hasta en el 50% de los casos tras la extirpacién
parcial del menisco. La evidencia de que la meniscectomia parcial no previene totalmente de la
artrosis, hace necesario ampliar las indicaciones de reparacién en casos de roturas m4s complejas y
en pacientes de mayor edad.

Un paso maés en la cirugia reconstructiva del menisco ha sido en los Gltimos afios el transplante
menisco heterélogo humano; los implantes menisco sintéticos a base de colagena purificada, o mas
recientemente, los de poliuretano de lenta degradacién, que seran sustituidos por una nueva
estructura meniscla. Soluciéon no exenta de importantes dificultades técnicas, propuesta sblo para
pacientes muy jovenes que perdieron el menisco. Los resultados clinicos inmediatos son buenos, pero
desconocemos que pasara a largo plazo pues en el caso del injerto heterbélogo no sabemos las
consecuencias de colocar un menisco que debe tener la morfologia exacta del que existia previamente
en la rodilla, y en el caso de los sustitutos del menisco, no sabemos si seran capaces de promover un
nuevo tejido con la misma fina estructura y propiedades mecénicas que el menisco original.

Sobre las lesiones de los ligamentos

Como analizamos anteriormente, la responsabilidad de la estabilidad de la rodilla recae en las
estructuras ligamentosas. Dos ligamentos laterales a ambos lados de la rodilla y dos ligamentos
cruzados intraarticulares en el centro de la misma, son los responsables de la normal relacién entre
el fémur y la tibia a lo largo de su amplio movimiento. Aunque cada uno de ellos se opone
preferentemente a la desviacién anormal en un plano, todos actiian sinérgicamente en la estabilidad
rotacional a lo largo de todo el movimiento de flexoextension.

La sobrecarga mecédnica a la que estdn sometidos explica su lesién frecuente, pero como ha
expuesto el Dr. Gastaldi, el problema clinico es diferente, segiin la localizacién de la lesién. Mientras
que los laterales por ser extraarticulares y por tanto bien vascularizados, cicatrizan bien, los
cruzados son intraarticulares y abandonan la lesién a su suerte, no cicatrizan. Por otro lado, la
repercusiones de las lesiones de los ligamentos cruzados sobre la mecanica articular son mucho
mayores, porque ambos ligamentos dirigen la combinacién del deslizamiento y el rodamiento entre la
tibia y el fémur que caracteriza la cinematica de la rodilla normal.

Hay una diferencia importante entre el cruzado anterior y el posterior. El anterior es solicitado
fundamentalmente desde la extensién maxima a la flexién media, rango de movimiento que méas se
utiliza en la marcha y carrera, mientras que el ligamento cruzado posterior es mas solicitado desde
la flexiéon media a la flexion maxima, rango de movimiento menos utilizado. Por ello, tal como ha
referido el Dr. Gastaldi, el problema clinico es mucho mayor en la lesiéon del ligamento cruzado
anterior.

La ausencia de ligamento cruzado anterior, no sélo produce episodios de inestabilidad sino
también una alteracién de la mecanica articular, ya que la tibia se puede subluxar anteriormente
presentando con cambio en la localizaciéon del centro de rotacién instantaneo de tal forma que los
vectores de fuerzas que son paralelos a la superficie, dejan de serlo, actuando fuerzas compresivas
anormales que explican la degeneracion de las superficies articulares que se producen a largo plazo.

La necesidad de reparar el ligamento cruzado anterior es indiscutible en pacientes jovenes y
activos. El Dr. Gastaldi nos ha expuesto muy bien c6mo hacerlo, cuando y con qué. Yo, por mi parte,
quiero matizar donde estamos respecto al futuro.

En el afio 2002, en una reunién cientifica en Lago Tahoe (USA) se hizo un estudio de los
resultados obtenidos por nueve destacados cirujanos de rodilla de tres paises distintos, que
realizaban técnicas diferentes para la reconstruccién del ligamento cruzado anterior, 5 tipos distintos
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de injerto y nueve formas de anclaje 6seo; todos tenian un 95% de buenos resultados. Se puso de
manifiesto que lo importante en la reparacién de las roturas de ligamento cruzado anterior, es la
técnica, emplear el injerto de longitud suficiente y en el sitio y la orientacién adecuada.

Con esta alta tasa de buenos resultados cabe preguntarnos si la reparacion de estas lesiones
esta resuelta. Si lo que consideramos es la reincorporacién del paciente a la normal actividad y a la
practica deportiva, podemos decir que si, pero si lo que valoramos es el futuro de la rodilla y evitar
los cambios degenerativos precoces, la repuesta es no.

Se ha demostrado que la reparacién de este ligamento previene de posteriores lesiones de
menisco asociados a la inestabilidad articular, pero ain no se ha documentado que prevenga o
retarde los cambios degenerativos. Abdriachi, en un estudio a largo plazo de sus pacientes, puso de
manifiesto que la incidencia de artrosis en las rodillas en las que se ha reparado el ligamento
cruzado anterior es mucho mayor que en las rodillas sanas. Por su parte Gillquist hizo una revisién
de los resultados a largo plazo de dos grupos de pacientes con lesiéon de cruzado anterior, uno tratado
conservadoramente con fisioterapia y otro tratado quirdrgicamente con reconstruccién del ligamento
cruzado anterior, encontrando la misma incidencia de cambios degenerativos.

Incluso autores como Algeberg consideran que la prevalencia de la artrosis degenerativa puede
ser mas alta en los pacientes con reconstruccion del ligamento cruzado anterior que en los pacientes
sin reconstruccién del mismo.

Las limitaciones en los resultados a largo plazo en la reconstruccién del ligamento cruzado
anterior, hay que buscarlas en su compleja estructura de haces de fibras de diferente orientacion, de
tal forma, que una serie de fibras estan tensas en las diferentes posiciones de la rodilla. Cada haz
del ligamento funciona de manera diferente, con tensiones variables segin el grado de flexién de la
rodilla. El haz posterolateral se somete a tensién entre 0° y 15° de flexién, mientras que el haz
anteromedial lo hace entre 45° y 60° de flexién, con un cambio progresivo de protagonismo entre
ambos durante todo el movimiento de flexoextensién. Su funciéon se complica cuando se producen
fuerzas rotatorias que deben ser controladas simultaneamente por ambos haces.

Chouliarias ha demostrado que la reconstruccién del ligamento cruzado anterior con un solo haz
tendinoso no controla la estabilidad rotacional en actividades de alta demanda para la rodilla. Por
ello, en los ultimos afios, se ha introducido la reconstruccién de doble haz, la llamada “técnica de
doble tunel”, de la que el Dr. Gastaldi es uno de los pioneros, que con un doble injerto intenta
reproducir los haces anteromedial y posterolateral con un doble injerto, intenta conseguir una mayor
estabilidad dindmica rotatoria con el fin de disminuir la incidencia de degeneracién articular tardia.
De momento no hay seguimientos a largo plazo que lo confirmen, en cualquier caso, no se consigue
reproducir la compleja anatomia fibrilar de este ligamento.

Como decia el Dr. Gastaldi, posiblemente el futuro de la reparacién de las lesiones del ligamento
cruzado anterior para obtener mejores resultados y la supervivencia de la articulacién, esté en el
desarrollo de los bioimplantes con células madre o cultivos celulares. Pero desgraciadamente va a
ser un futuro muy lejano, en vista a los pobres resultados de la hasta ahora llamada “ingenieria
tisular”. Hemos ido conociendo el potencial de las células madres para formar cualquier célula
madura, hemos ido conociendo los factores de crecimiento y cdmo actiian sobre ellas, favoreciendo su
proliferacién, migracién y diferenciacién, y hemos sido capaces de fabricar andamiajes tisulares
facilmente invadidos por nuevas células y yemas vasculares. Pensdbamos que con estos elementos
seriamos capaces de fabricar cualquier tejido, pero los resultados hasta ahora, al menos en nuestra
especialidad, han sido decepcionantes.

Trasladar los conocimientos que va arrojando la biologia molecular a la practica clinica es
realmente dificil. En nuestra especialidad el ejemplo lo tenemos en la BMP, la proteina
morfogenética, descubierta por Urist en 1965, un factor de crecimiento de la familia de los factores de
crecimiento transformantes beta capaz de diferenciar el tejido inmaduro en tejido 6seo. Urist siempre
crey6 a los clasicos que consideraban que la reparacion de los tejidos la ponia en marcha una
hipotética sustancia quimica, la llamada Chalone de los clasicos, lo que Garré llamé el estimulo
proliferativo, y que Haberland consider6 como una necrohormona; utilizando extracto de hueso
descalcificado fue capaz de provocar la formacion de hueso en el seno del musculo de la rata,
poniendo de relieve que contenia una sustancia osteoinductora. El mismo Urist en 1973 logra extraer
del hueso una mezcla proteica heterogénea, capaz de formar hueso en partes blandas, que denominé
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proteina morfogenética. En la década de los 80 con los trabajos de Wang se aislé esta proteina que
en realidad era un grupo de proteinas. En 1988 Wozney describié la secuencia genética que ha
permitido producirla mediante tecnologia recombinante génica, y hoy estan comercializadas la BMP
2y BMP 7, u OP1.

En el momento actual utilizamos la proteina morfogenética y sélo hemos conseguido obtener los
mismos resultados en el estimulo de la reparaciéon 6sea que los que obtenemos con hueso tomado del
mismo paciente.

Hemos analizado las peculiaridades estructurales y funcionales del ligamento cruzado anterior.
El problema de reconstruir una estructura osteoarticular, no es solamente un problema de fabricar
un tejido sino lograr que éste adquiera el disefio tan complejo como se requiere para su normal
funcién. Por otro lado, son las fuerzas mecanicas las que gobiernan la forma de estas estructuras y
estas si que son dificiles de reproducir.

Todo apunta a que al menos durante muchas generaciones, tendremos que confiar las soluciones
de estas lesiones a manos habilidosas y con experiencia quirurgica como las del Dr. Gastaldi.

En nombre de la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana doy la bienvenida al
nuevo académico, con la seguridad que aprovechara este momento que la Academia ha incrementado
su actividad con la nueva presidencia.

Muchas gracias

He dicho
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