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Introducción

Las lesiones crónicas de la esquina posterolateral (EPL) de
rodilla, son infrecuentes y generalmente subdiagnosticadas.
La historia clínica habitual en estos pacientes, no reporta un
antecedente traumático específico y la insuficiencia por
elongación ligamentaria se debe usualmente a trastornos
del alineamiento óseo subyacentes. Su alta asociación con
lesiones del ligamento cruzado posterior (60%),1 van
alterando la biomecánica articular de forma secuencial

produciendo inestabilidad poliaxial, lo que genera un
patrón de marcha característico conocido como varus
thrust.

En ese tipo de lesiones, es obligatorio un examen físico
exhaustivo que implique una evaluación de la marcha,
alineamiento de extremidades en bipedestación y test
clínicos específicos.

La comprensión de la anatomía y biomecánica de la
insuficiencia crónica de la EPL, permiten entender el
razonamiento diagnóstico y terapéutico de esas lesiones.
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Resumen La inestabilidad crónica posterolateral de rodilla continúa siendo un tema desafiante
desde la evaluación clínica hasta la resolución definitiva. La comprensión de la
anatomía, biomecánica articular y las adaptaciones evolutivas de la rodilla para su
complejo funcionamiento, son esenciales para el razonamiento diagnóstico y
terapéutico de esas lesiones.
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Abstract Chronic posterolateral knee instability continues to be a challenging issue from
clinical evaluation to final resolution. The understanding of anatomy, joint
biomechanics and evolutionary adaptations of the knee for its complex functioning
are essential for the diagnostic and therapeutic reasoning of these injuries.
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Reseña Anatómica

La estabilidad posterolateral de la rodilla es otorgada por
numerosos componentes estáticos y dinámicos.2Dentro de los
primeros, se incluyen los ligamentos: colateral (fibular) lateral
(LCL), fabelofibular, poplíteofibular (LPF), poplíteo oblicuo
(LPO), tibiofibulares proximales (anterior y posterior) y el
engrosamiento capsular lateral que comprende los ligamentos
meniscofemorales ymeniscotibiales (coronarios), del menisco
externo. Dentro de los componentes dinámicos, destacan el
músculo bíceps femoral (cabeza larga y corta), banda iliotibial,
cabeza lateral del gastrocnemio y el tendón poplíteo (TP).

Gollehon y col3 describió a través de una técnica de
resección anatómica selectiva, que las principales estructuras
que contribuyen a la estabilidad en varo, rotación externa y
traslación tibial posterolateral son el LCL, LPF y el TP. De tal
forma que son esas 3 estructuras las que definen los
componentes esenciales de la EPL. Los trabajos conducidos
posteriormente por el Dr. Robert LaPrade en la materia,4 han
permitido un acabado conocimiento de las relaciones
anatómicas cualitativas y cuantitativas, orientadas a
racionalizar el manejo de lesiones agudas5 y crónicas.

El LCL mide 71mm de largo. Se origina 1.4mm proximal y
3.1mm posterior al epicóndilo lateral del fémur en una
pequeña depresión ósea, insertándose en la porción
anterolateral de la cabeza del peroné. Es el estabilizador
primario en respuesta al estrés en varo y secundario a la
rotación externa en los primeros grados de flexión. Tiene una
fuerza máxima de 295N6 y su mejor resistencia se observa
entre 0°-30° de flexión de la rodilla.7

El TPmide 55mmde largo y funciona en conjunto con el LPF
comorestrictor primario de la rotación tibial externa. Se origina
en el fémur a una distancia 18,5mmmás distal y anterior que el
LCL (esa relación es clave como referencia en las
reconstrucciones anatómicas de la EPL). Desde su origen sigue
un trayecto oblicuo y profundo al LCL, en dirección
posteroinferior, ingresando a través de la capsula articular al
hiato poplíteo, de 13mm de largo. Allí se ancla al menisco
externoa travésde 3 fascículos (anteroinferior, posterosuperior
y posteroinferior). En el aspecto posteromedial de la cabeza del
peroné se genera la unión músculo tendínea. Como músculo
poplíteo, se inserta de forma amplia en la región posterior y
proximal de la tibia. Presenta acciones secundarias en la
estabilidad rotacional interna, varo y traslación tibial anterior.
Su fuerzamáximaes de 700N6 y sumejor resistencia seobserva
en 60° de flexión de la rodilla.7

El LPF (previamente conocido como ligamento arcuato)
mide 15mm de largo. Cursa desde la unión musculotendínea
del poplíteo en dirección distal y lateral, uniéndose al
aspecto posteromedial de la estiloides fibular en un ángulo
de 38° desde la vertical. Es un estabilizador primario en
respuesta a la rotación tibial externa y secundario sobre la
traslación tibial posterior e hiperextensión. Su fuerza máxima
es de 298N6 y sumejor resistencia se observa en 60° de flexión
de rodilla.7 Aunque la función del LCL y TP han sido
históricamente apreciados como esenciales en la
estabilización lateral de la rodilla, el LPF ha recibido
comparativamente menor atención. Sin embargo, esa

estructura juega un rol preponderante. McCarthy et al.8

determinaron que la manera de lograr preservar la
cinemática normal de la rodilla (ante una lesión aguda de la
EPL), debe incluir la reconstrucción de ese ligamento.

El LPO es la estructura ligamentariamás grande del aspecto
posterior de la rodilla.9 En promedio, mide 12mm de ancho
por 48mmde largo.Medialmente se origina como confluencia
de la expansión capsular del ligamento oblicuo posterior y de
la expansión lateral del tendón semimembranoso. Continúa
lateralmente como una banda fascial ancha atravesando la
región posterior (capsular) de la rodilla, presentando
inserciones en el aspecto posterolateral de ésta, a nivel de la
fabela (sesamoideo dentro de la porción proximal del tendón
gastrocnemio lateral, en estado óseo solo en el 30% de los
casos), porción meniscofemoral de la capsula articular y
músculo plantar. Por lo tanto, en su inserción presenta puntos
de anclaje en común con el ligamento fabelofibular y la
prolongación capsular de la cabeza corta del bíceps femoral.
Su importante función es ser el estabilizador primario ante
hiperextensión de rodilla, restringiendo el recurvatum.10

El nervio peroneo común emerge de la bifurcación del
nervio ciático en el aspecto posterior delmuslo y está formado
por ramos de las raíces nerviosas espinales L4-S2. Cursa a lo
largo del bíceps femoral y alrededor del cuello de la fíbula,
separándose compartimentalmente a nivel de la pierna en los
nervios peroneo superficial (compartimiento lateral) y
profundo (compartimiento anterior). Su función motora
incluye la extensión del hallux, la eversión y dorsiflexión del
pie. Su función sensitiva se encuentra a nivel del tercio lateral
y distal de la pierna, dorso del pie y primer espacio interdigital.
Se estima que el 15% de los pacientes con lesión crónica de la
EPL pueden desarrollar trastornos sensitivo-motores locales
producto de su lesión (pie en gota).11

El ligamento cruzado posterior (LCP) con sus bandas
anterolateral y posteromedial, actúan de forma sinérgica y
codominante en restringir de forma primaria la traslación
tibial posterior y secundariamente la hiperextensión, varo y
rotación tibial externa, particularmente entre los 90°-120°
de flexión.12 La completa insuficiencia del LCP resulta en un
aumento de 11,4mm en la traslación tibial posterior en
90° de flexión, sin embargo la sección aislada de alguna de
sus bandas no genera un incremento clínicamente
significativo de esa traslación,13 siendo validado el
principio de interdependencia de las bandas.14

Biomecánica de la Inestabilidad Crónica
Posterolateral

En condiciones normales, la rodilla se encuentra sometida a
cargas cíclicas impuestas por la marcha. Durante la fase de
apoyo, existen 2 peaks de carga que equivalen a 3 veces el peso
corporal.15 El primero, es generado por el descenso del talón
cuando apoya el suelo (fase de apoyo inicial) y el segundo,
cuando éste se eleva y el antepie se prepara para impulsar la
masa corporal hacia adelante (fase de apoyo final).

Existen consideraciones importantes respecto al balance
de fuerzas que pasan a través de la rodilla en el plano coronal.
Durante la marcha en condiciones normales, el pie de apoyo
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permanece en línea con el centro de gravedad y la fuerza de
reacción al peso del cuerpo tiene un vector que pasa medial al
ancho de la rodilla, generando el momento aductor.

Por lo tanto, los 2 peaks de carga en fase de apoyo actúan
en el compartimiento medial de la rodilla cuando la
extremidad inferior se encuentra en aducción. En
condiciones fisiológicas, el momento aductor es suficiente
para generar una descarga temporal del compartimiento
femorotibial (FT) externo, con la fuerza de compresión
ejerciéndose por completo a través del compartimiento FT
medial.16 La estabilidad en el plano coronal en esas
circunstancias, dependerá de la tensión transitoria ejercida
principalmente sobre la banda iliotibial, el ligamento
colateral lateral y los abductores de cadera.

La geometría articular de la rodilla está adaptada a ese
patrón de cargas, siendo más congruente el compartimiento
FT medial, donde el cóndilo femoral descansa sobre un
platillo cóncavo, de manera tal que el área de contacto
articular es amplio, disminuyendo el estrés de compresión
en comparación con el compartimiento FT lateral, que posee
un platillo tibial convexo. En condiciones patológicas de
varo articular (►Fig. 1), la consecuencia de esos peaks
de carga en el compartimiento FT medial, generan cambios
en el alineamiento y mayor aducción, lo que conduce a un
círculo vicioso de incremento de carga medial y destrucción
articular.17,18

El reciente concepto de varo constitucional descrito por
Bellemars y col,19 aporta al entendimiento biomecánico de ese
punto. El estudio reporta que en una población adulta sana,
existe un 32% de hombres y 17% de mujeres con un varo
mecánico fisiológico de 3 o más grados, que postula se debe a
las consecuencias de la Ley de Hueter-Volkmann. Ésta asevera
que durante la infancia, el crecimiento en las fisis es
inversamente proporcional a las cargas compresivas locales
ejercidas sobre ella. Los incrementos cíclicos de carga en el
compartimiento femorotibial medial, causados por el
momento aductor en la rodilla durante la deambulación y la
actividad física de impacto, podrían conducir al desarrollo de
un alineamiento en varo, secundario al crecimiento retrasado
en el compartimiento FT medial y acelerado en la fisis del
compartimiento FT lateral. Vandekerckhove y col,20 concluye
en base a ese concepto, que el varo constitucional contribuye
significativamente al desarrollo de la gonartrosis medial.

Esas observaciones proveen una racionalidad biomecánica
a la osteotomía valguizante, la cual desplaza lateralmente las
fuerzas de reacción al peso durante la marcha, reduciendo el
momento aductor y el estrés sobre el compartimiento FT
medial.

Específicamente en el paciente con insuficiencia
posterolateral, existe un aumento del momento aductor, que
resulta enun aumento cíclico de la carga en el compartimiento
femorotibialmedial, estrechándolo.21A su vez, las estructuras
de sostén lateral que actúan como banda de tensión para
contrarrestar la apertura articular externa durante la fase de
apoyo monopodal, se comienzan a elongar progresivamente,
produciendo un círculo vicioso de progresión de la
inestabilidad (►Fig. 1). Todos los efectos anteriormente
mencionados, se hacen más evidentes ante la insuficiencia
concurrente del LCP.

Una lesión crónica aislada del LCP causa una traslación
posterior de la tibia asociado a una rotación externa sobre el
fémur. La cascada de alteraciones que genera la lesión del
LCP se traducen en un aumento de alrededor de 30% en la
presión del compartimiento medial de la rodilla.22

También existen incrementos de presión en la articulación
patelofemoral a expensas, principalmente, de la faceta lateral
(debido a la rotación femoral interna relativa a la consecuencia
de la rotación tibial externa), y al polo inferior de la rótula
(debido a la traslación tibial posterior que incrementa la
tensión en el tendón patelar en alrededor de un 16%).22 Como
es de esperar, las lesiones meniscales asociadas aumentan de
un 22% a un 36% de los casos si comparamos la fase aguda con
la crónica no tratada.23

El ligamento cruzado anterior (LCA) sufre alteraciones en
el número, diámetro y densidad de fibras de colágeno por el
aumento de la tensión intrarticular.24

Petrigliano y col25 en condiciones de laboratorio, demostró
que la sección del LCP y EPL resultan en un incremento
significativo de la traslaciónposterior de la tibia durante el test
de cajón posterior (10.5mm en compartimiento medial y
16.5mm en compartimiento lateral) . Además de
incrementarse significativamente la rotación externa al
medir la traslación del compartimiento externo durante el
dial test en 30° (15.5mm) y 90° (14.5mm).

Fig. 1 Biomecánica del paciente con lesión crónica de la esquina
posterolateral (EPL). Momento Aductor aumentado y varus thrust
durante la marcha.
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Parte de las razones por las que una lesión completa de la
esquina posterolateral no se logra reparar con tratamiento
conservador, está relacionada con la inestabilidad inherente
del compartimiento FT externo, debido a que ambas
superficies de contacto son convexas. Asociado a eso, la
movilidad aumentada del menisco externo provee mucho
menos efecto estabilizador ante incrementos excesivos en la
movilidad articular que su contraparte medial más estable.
En pacientes con genu varo asociado, esa inestabilidad
inherente empeora a consecuencia de un momento aductor
aumentado en el compartimiento medial, que genera
tensión excesiva en la esquina posterolateral, la cual causa
su elongación en el tiempo.

En la insuficiencia crónica posterolateral y genu varo
concurrente, a menudo se presenta una inestabilidad
funcional que conduce a un patrón de marcha característico
en varus thrust,26,27 que incluye: aumento del momento
aductor, rotación tibial externa y recurvatum. El resultado
evolutivo final es un triple varo sintomático. Como lo describió
Noyes y col,28 el término varo primario o geométrico se refiere
al mal alineamiento óseo. El varo secundario se produce por
separación del compartimiento FT externo debido a la
insuficiencia de las partes blandas (elongación de las
estructuras laterales). El triple varo es consecuencia de la
insuficiencia de la esquina posterolateral y del pivote central
producto de un daño más severo de las partes blandas
(recurvatum y exceso de rotación tibial externa).

Evaluación Clínica

La historia de este tipo de pacientes puede aquejar síntomas
inespecíficos de inestabilidad medio-lateral en grados
próximos a la extensión completa de rodilla, que pueden
describirse como dolor difuso o fallos en la deambulación,
especialmente en terreno irregular y escaleras.

En el examen físico, la actitud en bipedestación puede
evidenciar el signo de aprensión, con flexo de la rodilla
afectada para evitar la incomodidad producida por el varo y
recurvatum sintomático. La marcha en varus thrust
(►Fig. 2) es el signo que evidencia la disfunción crónica
de la esquina posterolateral.

Existen diversos test clínicos para valorar la EPL29 y
LCP.30 Existen pruebas estáticas y dinámicas, que presentan
variación en su sensibilidad y especificidad, y que estarán
determinadas, principalmente, por la experiencia de quien
las realiza, por lo que la sumatoria de ellas permitirá una
adecuada aproximación diagnóstica.

Dentro de las Pruebas Para la Detección de Lesión del
LCP Destacan
El test de hundimiento posterior (posterior sag): en posición
supina con ambas rodillas en flexión de 90°, se mantienen
en posición los talones y se compara la traslación posterior
pasiva anormal de la tibia afectada bajo una visión lateral.
Se considera la prueba más sensible para lesión del LCP.30

El test de cajón posterior: en posición supina con las
rodillas en 90° de flexión y el examinador sentado en el pie
del paciente para fijarlo. Se aplica una fuerza posterior

sobre la diáfisis tibial anterior, comparando la traslación
tibial posterior del lado afectado versus el lado sano.

El test de contracción activa cuadricipital: paciente en
posición supina con la rodilla en flexión de 90°. Con el pie
fijo, se solicita intentar deslizarlo distalmente, induciendo a
una contracción cuadricipital. Si la tibia se traslada
anteriormente más de 2mm (desde una posición
subluxada posterior), la prueba es positiva. Se considera el
test más específico para la lesión del LCP.30

El test del dial (Dial test): para ser realizado en posición
supina, el paciente debe colocar sus extremidades inferiores en
el extremo de la camilla para que un ayudante pueda estabilizar
las rodillas en 30° y 90° de flexión. El examinador rota
externamente la rodilla y compara la posición final de la
tuberosidad anterior de la tibia lado a lado. Enposición decúbito
prono no es necesario un asistente. Se debe medir el ángulo
muslo-pie en rotación externa de rodillas (►Fig. 3). El test es
positivo si hay un aumento de al menos 10° en la rotación tibial
en comparación con el lado sano. En 30° de flexión, un test
positivo confirma la lesión aislada de la EPL. Luego se realiza la
prueba en flexión de 90°. Si existe un incremento en la rotación
externa, se asocia a una lesión combinada con el LCP.

El test de pivot shift reverso: paciente en posición supina
con rodilla en flexión cercana a 90° y pie en rotación
externa. El examinador realiza un estrés en valgo sobre la
rodilla mientras ella es lentamente extendida. Si existe

Fig. 2 Varus Thrust. Paciente con insuficiencia crónica de la esquina
posterolateral (EPL) derecha. Se solicita realizar marcha habitual.
Nótese la apertura excesiva del espacio articular femorotibial (FT)
externo con aumento del varo en fase de apoyo de la extremidad
inferior derecha.
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lesión de la EPL, el platilllo tibial lateral pasa de un estado
subluxado a uno abruptamente reducido en 25°-30° de
flexión. Esa reducción es el resultado del cambio de función
de la banda iliotibial, de flexor a extensor de rodilla.

El test de estrés en varo: la rodilla del paciente se
estabiliza en extensión completa y luego en 20° a 30° de
flexión aplicando una fuerza en varo. La cantidad de
apertura del espacio femorotibial externo determina el
grado de lesión (►Fig. 4). Un test positivo en extensión,
determina la lesión combinada del LCL y LCA o LCP. En caso
de apertura en 20°-30° de flexión y no en extensión, se
correlaciona con la lesión aislada del LCL.

De forma clásica, segúnel sistemade evaluaciónde la rodilla
del IKDC (International Knee Documentation Committee), las
lesiones ligamentarias se pueden graduar en 4 niveles según la
apertura articular (normal: 0–2mm, grado I: 3–5mm, grado II:
6–10mmygrado III o lesión completa>10mm). Lapradey col31

en un estudio cadavérico con radiografías tomadas en estrés
seccionando de forma secuencial la esquina posterolateral y
luego los ligamentos cruzados, evidenció que ese sistema
sobrestima el grado de lesión. Descubrió que se puede inferir
una lesión completa del LCL con 2,7mm de apertura lateral,

lesión completa de la EPL con 4 mm, lesión combinada de EPLy
LCA con 6,6mm y lesión del LCA, LCP y EPL con 7,8mm en
comparación con una rodilla intacta.

El test de recurvatum – rotación externa: paciente en
posición supina y con ambas rodillas extendidas. El
examinador eleva desde el hallux la extremidad inferior,
estabilizando elmuslo (►Fig. 5), resultando enhiperextensión
y varo con rotación externa de la rodilla afectada. Su valor se
expresa en grados negativos de movilidad articular o
incremento del despegue del talón comparado con la
extremidad contralateral. Por cada centímetro de diferencia
en la altura del talón, existe un grado de recurvatum.10Un test
positivo se asocia a lesiones combinadas de EPL con LCA o LCP.

El test de cajón posterolateral: paciente en posición
supina con rodilla en 90° de flexión y pierna fija en 15°
rotación externa, mientras el examinador realiza una fuerza
posterior con rotación externa sobre la tibia. Si existe
discrepancia en el desplazamiento posterior y rotatorio
respecto al lado sano, se considera lesión del LCL, tendón
poplíteo y ligamento poplíteofibular.

Fig. 3 Dial Test. Paciente con lesión crónica de la esquina
posterolateral (EPL) izquierda. En A. nótese la diferencia >10° en el
ángulo muslo-pie entre la rodilla afectada (izquierda) y sana cuando
el examinador realiza el test con 30° de flexión. En B., se realiza el
test con 90° de flexión. No hay mayor diferencia en la rotación
externa entre ambas extremidades, por lo que se concluye que no
existe lesión asociada del ligamento cruzado posterior (LCP).

Fig. 4 Test de Estrés en Varo. Se prosigue con el examen del mismo
paciente de figura previa. Se muestra examen físico de rodilla lesionada
(izquierda). En A., se eleva extremidad inferior desde el talón para lograr la
extensión completa de la rodilla, fijándola con la otra mano sobre el muslo
del paciente. En B., se realiza la maniobra de estrés en varo con resultado
positivo, evidenciando apertura del espacio femorotibial (FT) lateral. Se
confirma así, una lesión combinada de la esquina posterolateral (EPL) y
pivote central. En el caso particular, paciente presenta además un test de
Lachmann y cajón anterior positivos, evidenciando una lesión asociada del
ligamento cruzado anterior (LCA).
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Nuestro Enfrentamiento

En nuestro Hospital, es habitual observar la evolución
natural de esta patología. Probablemente la oportunidad
de la atención es un factor que influye en esa particularidad.
La población desarrolla su actividad principalmente en el
sector agrícola e industrial, en condiciones de alta exigencia
articular, lo que genera detrimento acelerado de la función
biomecánica ya evaluada en esta revisión. Al ser lesiones de
cronicidad evidente, los pacientes generalmente no
recuerdan un evento traumático específico. Sin embargo,
es constante la presencia de un mal alineamiento en varo.

Consideramos a esas lesiones crónicas, transcurridos 3
meses de evolución27 desde el evento índice (cuando es
posible consignarlo). Existen reportes que hablan de
considerarlas crónicas tras 6 semanas de evolución.32 Ese
límite es apenas mencionado en la literatura, sin embargo
es de vital importancia establecerlo, ya que condiciona la
elección del tipo de tratamiento.

En la anamnesis, se intenta descartar algún mecanismo
traumático evidente (fuerzas aplicadas en el aspecto

anteromedial de la tibia, hiperextensión y varo). Clínicamente
se evalúa la aprensión en bipedestación, la marcha en busca de
varus thrust, trastornos del alineamiento óseo subyacentes y
los test específicos para valorar la EPL. Éstos deben realizarse
siempre de forma bilateral, ya que por ejemplo, un test de pivot
shift reverso puede resultar positivo en hasta el 35% de las
rodillas normales.33 Sólo el 28% de las lesiones de EPL ocurren
de forma aislada,34 por lo que es de regla realizar un examen
físico completo con especial énfasis en la evaluación del pivote
central (LCA y LCP). Se requiere descartar lesiones meniscales,
las que están presentes en el 36% de los casos crónicos.23

El estudio complementario incluye: radiografías de rodilla
comparativas AP con carga, lateral y axial de rótulas.
Telerradiografía de extremidades inferiores (como estudio
imagenológico fundamental) y resonancia nuclear magnética
de rodilla, con el fin de confirmar lesiones asociadas.

Elmanejode la lesión crónica de la EPL se fundamenta en los
hallazgos clínicos y radiológicos, basados en el entendimiento
de la anatomía y biomecánica particular de cada paciente. De
forma primaria, siempre consistirá en corregir el varus thrust
mediante osteotomía tibial alta (segúndescripción a evaluar en
la siguiente actualización sobre el tema, que trata sobre el
razonamiento de esa elección quirúrgica).

Discusión

La evolución natural del genu varo o de una lesióndel complejo
posterolateral no diagnosticada, puede producir insuficiencia
por elongación de las partes blandas, que conducen a la
inestabilidad y al consecuentemente aumento del momento
aductor durante la marcha. La EPL juega el rol más importante
en resistirlo, siendo el LCL, LPF y TP las estructuras más
destacadas.4 Su disfunción crónica genera varus thrust, un
potente factor de riesgo para la progresión de la artrosis FT
medial.35 Es de vital importancia el análisis clínico de la
marcha para poder determinar esa característica dinámica.

En consecuencia, el examen físico detallado es la piedra
angular del diagnóstico. Ninguno de los test específicos por
si solo tiene elevada sensibilidad ni especificidad, por lo que
es obligatorio la suma de ellos en la evaluación clínica.

Conclusiones

La inestabilidad crónica posterolateral de rodilla sigue siendo
un tema desafiante desde la evaluación inicial hasta la
resolución definitiva. La comprensión de la anatomía,
biomecánica articular y las adaptaciones evolutivas de la
rodilla para su complejo funcionamiento, son esenciales para
el razonamiento diagnóstico y terapéutico de esas lesiones.
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