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Introduccion

Como ya se ha referido en capitulos previos de esta monografia, la articulacion ti-
bioperonea distal esta formada por la superficie articular tibial concava y la epifisis
distal del peroné convexa. Existen diferencias entre individuos, pero son escasas
entre ambos tobillos de la misma persona®.

Las lesiones de la sindesmosis ocurren en el 20% de todas las lesiones del to-
billo®. Hasta un 11% de todas las lesiones traumaticas del tobillo, en ausencia de
fractura, son lesiones de la sindesmosis®. Entre un 10 y un 25% de todas la fracturas
de tobillo tratadas quirlrgicamente presentan algin tipo de lesion sindesmal®, lle-
gando a aparecer en el 50% de las fracturas de tipo Weber By en todas las de tipo
Weber C®.

Las lesiones de la sindesmosis se han correlacionado, ademas, con fracturas
transversas del maléolo medial y fracturas bimaleolares®”, de tal manera que la
presencia de una fractura del maléolo es equivalente a una lesion del ligamento
tibiofibular posteroinferior (LTFPI).

Ademas de las estructuras que forman la sindesmosis, el fasciculo profundo del
ligamento deltoideo también contribuye, de forma importante, a la estabilidad de
la sindesmosis tibioperonea y debe valorarse tanto en las lesiones agudas como en
las cronicas del tobillo®. Cualquier lesion de la sindesmosis asocia una lesion del
fasciculo superficial del ligamento deltoideo, pero la lesion del fasciculo profundo
se asocia siempre a una lesion completa de la sindesmosis®?. Hay que sefalar que
los ligamentos tibiofibular anteroinferior (LTFAI) y LTFPI, y el fasciculo profundo del
ligamento deltoideo pueden ser visualizados artroscopicamente,

La sindesmosis es una articulacion muy estable, pero no rigida, ya que movimien-
tos de acomodacion del peroné con respecto al astragalo son necesarios durante
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la marcha. La movilidad de la articulacion incluye
movimientos de traslacion y rotacion del peroné
respecto a la tibia en situaciones de dorsiflexion
o flexion plantar del tobillo, para acomodar la asi-
metria del astragalo manteniendo la congruencia
articular™. Los estudios de Beumer™ demuestran
como, al aplicar una fuerza en rotacion externa de
7,5 N sobre el pie, el peroné rota externamente
entre 2y 5°, y se desplaza hasta 2,5 mm medial-
mente y entre 1y 3,1 mm posteriormente.

Mecanismo lesional

Una gran variedad de mecanismos, aislados o
combinados, pueden causar la lesion de la sin-
desmosis. El mecanismo exacto de lesion no
esta bien definido, debido a las diferentes es-
tructuras anatomicas involucradas y la manera
en que estas estan sometidas a tension en los
3 planos del movimiento. Ademas, en muchos
casos, la descripcion del mecanismo lesional se
basa en percepciones clinicas tras la entrevista
con los pacientes™ y estos no suelen recordar
con claridad el momento de la lesion, al contra-
rio que en los tipicos esguinces de tobillo don-
de describen una inversion y flexion plantar con
cierta precision.

Las lesiones de la sindesmosis pueden ocu-
rrir aisladas o asociadas a fracturas. Pueden aso-
ciarse a cualquier tipo de fractura, pero lo hacen
con mayor frecuencia a la fracturas por pronacion
rotacion externa (tipo C de Weber), supinacion
rotacion externa (tipo B de Weber) y las fractu-
ras del peroné proximal (Maisonneuve)®”, aunque
los mecanismos exactos de produccion de estas
fracturas han sido puestos en entredicho en los
(ltimos anos™. Como hemos dicho con anterio-
ridad, la existencia de una fractura del maléolo
posterior equivale a una lesion del LTFPI.

Los mecanismos de lesion mas frecuentes de
la sindesmosis tibioperonea, tanto de forma inde-
pendiente como especialmente en combinacion,
son la rotacion externa y la dorsiflexion® (Figu-
ra 1). Segln Doughtie™, mas del 70% de las lesio-
nes de la sindesmosis implican un movimiento de
rotacion externa. Durante la produccion de estas
lesiones, el pie esta fijo en el suelo; la rotacion in-
terna de la pierna y el cuerpo con respecto a este
da como resultado una rotacion externa relativa
del astragalo dentro de la mortaja y del peroné
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Figura 1. Esquema del mecanismo lesional de la sin-
desmosis.

con respecto a la tibia. A medida que el astragalo
se desplaza en rotacion externa dentro de la mor-
taja, esta se ensancha™. La eversion forzada del
astragalo también la ensancha. La dorsiflexion
forzada, ademas, introduce en la mortaja la cara
anterior mas ancha de la clpula astragalina en el
espacio articular, abriéndola. En todos los casos,
el peroné distal se aleja lateralmente de su arti-
culacion con la tibia distal™, dando lugar, segiin
estudios biomecanicos™, a un fallo secuencial
con un patron predecible: el LTFAI (el mas débil) y
el ligamento deltoideo superficial son los prime-
ros en sufrir lesiones. Seglin progrese la fuerza,
se producira la ruptura del ligamento interdseo
(LIO) y de la membrana interosea (MIO). EL LTFPI
y el fasciculo profundo del ligamento deltoideo
son los Ultimos en romperse por completo, lo que
lleva a una mayor inestabilidad y/o luxacion de
la articulacion tibiotalar. La severidad de la fuer-
za aplicada y su duracion determina la extension
proximal de la lesion (MIO o peroné proximal). La
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Mecanismo lesional. Anatomia patologica de la lesion

Figura 2. Luxacion superior del astragalo por lesion
completa de la sindesmosis tibioperonea inferior (le-
sion de log splitter).

diastasis completa tibioperonea inferior puede
conllevar la luxacion superior del astragalo™ (Fi-
gura 2).

Los deportistas que mas frecuentemente se
lesionan la sindesmosis son los esquiadores
y jugadores de futbol y rugby. Los factores que
contribuyen a esta lesion entre los esquiadores
de élite®® pueden ser los giros extremadamente
rapidos y la rotacion externa repentina y enérgica
del pie, quizas causada por el relativo largo brazo
de palanca en rotacion externa que produce el
esqui. Los jugadores de fUtbol o rugby presentan
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2 posibles escenarios para sufrir lesion de la sin-
desmosis: por un lado, golpes laterales en la pier-
na causando rotacion interna mientras el pie esta
fijo en el césped; por otro lado, golpes laterales
en la rodilla con el pie fijo en rotacion externay
el cuerpo girado internamente.

Una vez lesionada la sindesmosis, con la rota-
cion externa del peroné se permite que el astra-
galo gire externamente, lo que conduce al despla-
zamiento lateral del mismo. Ramsey y Hamilton®®
demostraron que 1 mm de desplazamiento lateral
del astragalo respecto a la tibia resulta en un 42%
de reduccion del area de contacto en un pacien-
te de 70 kg. La disminucion del area de contacto
resultante aumentara la carga (presion) por cm?
aumentando el riesgo de dano articular, especial-
mente en las zonas mas vulnerables, como son
la anteromedial y la posteromedial del astragalo.
Esto se traduce clinicamente en la aparicion de
lesiones osteocondrales del astragalo precisa-
mente en estas zonas, asi como la franca predis-
posicion al desarrollo de artrosis de tobillo®™.

Estudios biomecanicos en cadaver

Los estudios con cadaveres han proporcionado
informacion valiosa para comprender las lesio-
nes en la sindesmosis y sus implicaciones clini-
cas, ayudandonos a guiar el tratamiento de estas
lesiones.

Boden® demostro que piezas anatomicas con
el ligamento deltoideo integro, fracturas de ma-
léolo tibial osteosintetizadas o fijaciones de la ti-
bia distal daban una gran estabilidad a la sindes-
mosis cuando se sometia a fuerzas de rotacion
externa al pie.

Michelson y Waldman® concluyeron que la le-
sion aislada del LIO no tuvo un efecto significati-
vo en la estabilidad del tobillo en su estudio. Sin
embargo, la seccion de los fasciculos superficial
y profundo del ligamento deltoideo produjo un
aumento de la rotacion externa del pie cuando
el tobillo se coloco en flexion plantar o dorsal.
La mortaja del tobillo demostré una importante
inestabilidad también con el peroné fracturado.
Debido a estos resultados, los autores proponen
que la estabilizacion sindesmotica quirlrgica solo
es necesaria con una lesion completa (fasciculos
superficial y profundo) del ligamento deltoideo y
si no se puede reparar la fractura del peroné.
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El estudio de Mait? pretende demostrar que
la posicion del tobillo en el momento de la rota-
cion externa forzada influye en la incidencia de la
lesion de la sindesmosis. Asi, en su muestra, se
produjo una lesion sindesmotica en mas del 50%
de los tobillos colocados en posicion neutra, 0%
en flexion plantar y 100% en dorsiflexion.

Conclusion

El mecanismo de lesion mas frecuente de la sin-
desmosis tibiofibular distal de tobillo, especial-
mente en aquellas lesiones moderadas y severas,
es el producido durante la carga axial con rota-
cion externa, especialmente con el tobillo en dor-
siflexion. Esta situacion clinica se da con cierta
frecuencia en determinados deportes, como el
esqui, el futbol o el rugby, por lo que en estas cir-
cunstancias debemos sospecharlas y descartar-
las, debido a sus potencialmente graves conse-
cuencias (como la artrosis) a medio-largo plazo.
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