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Actualizaciéon en osteonecrosis y fractura de rétula
tras proétesis total de rodilla.

DOI: http//dx.doi.org/10.37315/SOTOCAV202028455119

RODRIGUEZ COLLELL JR!, MIFSUT MIEDES D“2.
1. DEPARTAMENTO DE SALUD CLINICO-MALVARROSA DE VALENCIA
2. DEPARTAMENTO DE CIRUGIA UNIVERSITAT DE VALENCIA

Resumen.

Las fracturas periprotésicas de rétula son mucho mas frecuentes en las protesis de rodilla en las que la rétula ha sido
reemplazada. Tienen un origen traumatico en el 12% de los casos y atraumético, secundario a necrosis vascular, en el 88
% restante de los casos. Las fracturas periimplante en las que la rétula ha sido sustituida y el implante es estable con un
mecanismo extensor integro se resuelven con un tratamiento conservador. En los casos de implante estable con fractura
desplazada del polo superior o inferior de la rétula el implante se deja in situ y se repara el aparato extensor segun las
técnicas estandar. Si existe una disrupcién del aparato extensor con implante inestable, el botén rotuliano se debe retirar
y se debe reparar la continuidad del aparato extensor por medio de una patelectomia. En estos casos se desaconseja la
fijacion interna con cerclajes de alambre. En los casos en los que el mecanismo extensor esta integro y el implante es
inestable es suficiente con la retirada del botdn rotuliano. El riesgo de infeccion tras la cirugia de una fractura
periprotésica de rétula es elevado.

Palabras clave: osteonecrosis, patella fracture, total knee prosthesis, knee arthroplasty complications

Summary.

Periprosthetic patella fractures are much more common in knee prostheses in which the patella has been replaced. The
aetiology of periprosthetic patella fractures has a traumatic origin in 12% of cases and atraumatic secondary to avascular
necrosis in the remaining 88%. Peri-implant fractures, in which the patella has been replaced and the implant is stable with
an integral extensor mechanism, resolve with conservative treatment. In cases of stable implant, with a displaced fracture
of the upper or lower pole of the patella, the implant is left in situ and the extensor apparatus is repaired according to
standard techniques. If there is disruption of the extensor apparatus with an unstable implant, the patellar button should be
removed and continuity of the extensor apparatus repaired with a patellectomy. In these cases, internal fixation with wire
cerclages is discouraged. In cases where the extensor mechanism is intact and the implant is unstable, the removal of the
patellar button is sufficient. The risk of infection after surgery for a periprosthetic patella fracture is high.

Correspondencia:
Correspondencia:
Juan Ramoén Rodriguez Collell

rocojura@hotmail.com
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RODRIGUEZ-COLLELL JR y MIFSUT-MIEDES D. Actualizacién en osteonecrosis y fractura de rétula tras prétesis total de rodilla.

Introduccion

Los disefios iniciales de las prétesis de rodilla no
sustituian la rétula y con frecuencia provocaban dolor
anterior en la rodilla’. Para resolver este problema se
desarrollaron los implantes rotulianos, pero con su
utilizacién aparecieron nuevas complicacionesz'3, tales
como: dolor anterior de rodilla, disrrupcion del aparato
extensor, desgaste y aflojamiento del componente
rotuliano, subluxacion rotuliana, osteonecrosis y fractura
de rotula.

En 1980 con la llegada de los componentes rotulianos
metdlicos no cementados las complicaciones
relacionadas con éstos aumentaron de forma llamativa,
alcanzando el 50% del total de complicaciones de las
PTR*. Por este motivo se dejaron de utilizar estos
modelos, siendo actualmente los implantes rotulianos
de polietileno y con mdltiples tetones de fijaciéns.

Pero a pesar de la mejora en su disefio, las
complicaciones asociadas a los componente rotulianos
siguen siendo bastante frecuentes, suponiendo entre el
2% al 20% del total de las complicaciones de las PTR
primaria53,4,6,7,8,9,10,11'

La incidencia media de fractura de rétula tras PTR es
del 1,19% (rango 0,15—12%)3‘9 y constituye la segunda
fractura periprotésica en frecuencia tras la fractura
periprotésica femoral'?. La fractura rotuliana puede
aparecer tanto en rétulas no sustituidase, 1% del total,
como en roétulas sustituidas, 99% del total, lo que
demuestra la clara asociacion entre la fractura de rétula
y su sustituciéon protésica3‘13. Segun  datos
epidemiolégicos del Registro articular de la Clinica
Mayo (Mayo Clinic Joint Registry), el 0,68 % de 12.000
artroplastias totales de rodilla primarias se vinculé con
una fractura rotuliana periprotésica en un periodo de
trece afios’. Berry12 comunico que la tasa de fractura
rotuliana posoperatoria fue mas del doble después de
una artroplastia total de rodilla de revision (1,8%) que
después de una artroplastia total de rodilla primaria
(0,7%), y que fue nueve veces mas alta que la tasa de
fractura intraoperatoria durante la artroplastia total de
rodilla de revisién (0,2%).

Las complicaciones asociadas a la implantacién de los
componentes rotulianos han provocado controversia
sobre su empleo entre los cirujanos
ortopédicos14‘15‘16'17'18. Un primer grupo defiende la
sustitucion de la rotula siempre2'19, mientras que un
segundo grupo son contrarios a la sustitucion rotuliana®
y un tercer grupo de cirujanos son defensores de la
implantacion selectiva de los componentes rotulianos
segun los casos'>'®"® | as protesis bicompartimentales,
ademas de evitar las complicaciones propias de los
implantes rotulianos, pueden ser ventajosas. Por una
parte disminuyen la liberacion de particulas de desgaste
del polietileno al interior de la articulacidon alargando la
longevidad de las PTR y por otra parte acortan el
tiempo16’2°y los costes quirt]rgicos16 .

Material y método

Realizamos una busqueda bibliografica en Pubmed
(Medline, Biblioteca Nacional de Medicina de los Estados
Unidos).

En primer lugar, utilizamos las siguientes palabras clave por
separado y en combinacion: osteonecrosis, patella fracture,
total knee prosthesis, knee arthroplasty complications, en
trabajos publicados en los ultimos 10 afios. Se tomaron en
consideracién aquellos articulos escritos en inglés y en
espafiol. Para la obtencion de los articulos mas actuales se
aplico el filtro “published in the last 5 years”.

Se analizaron a su vez las referencias bibliogréaficas de los
articulos seleccionados con la finalidad de rescatar otros
estudios potencialmente incluibles para la revision.

Por ultimo, se revisaron diversos articulos vy libros
relacionados directamente con la cirugia ortopédica
relacionados con la patologia objeto del estudio, a los que
se habia llegado a partir de los articulos de interés o bien a
través de consulta en archivo.

Etiologia

Las fracturas periprotésicas de roétula pueden ser de origen
traumatico (12%)21 o atraumatico, secundarias a necrosis
avascular (88%)3’8’9'1°.Los traumatismos pueden ser
directos (caida con golpe directo sobre la rétula) o
indirectos(contraccién subita del cuadriceps) . Burnett y
Bourne clasificaron los factores de riesgo asociados a las
fracturas de rétula en tres grupos22:

- Un primer grupo de factores relacionados con los
pacientes que incluyen la osteoporosis, el género
masculino10, las artropatias inflamatorias, la obesidad
(Indice de masa corporal > 30)4‘10'23, un rango de
movimiento amplio‘“o’24 , deformidad prePTR en valgo
mayor de 10°%°, grosor rotuliano menor de 18mm e
inclinacion o subluxacion rotuliana'”.

- Un segundo grupo que depende del disefio de los
implantes utilizados como implantes rotulianos no
cementados, cementados con un tetéon grande central4,
cementados con tetones pequefios multiples o implantes
femorales posteroestabilizad0325. Recientemente se han
desarrollado numerosos implantes no cementados, con una
superficie de anclaje poroso de tantalio. Deben observarse
con prudencia, dada la tasa de fractura a 2 afios del 20%
observada por Chan y Giori en un estudio de 30 pacientes5.

Implantes rotulianos con mayor congruencia presentan
mayor estabilidad, sin embargo, su posicionamiento es
técnicamente exigente, y el riesgo de desgaste mayor.
Ademads, en caso de revision pueden no resultar
compatibles con otros modelos protésicos a diferencia de
los implantes en forma de cupula, que son universales.

- 'Y un tercer grupo que depende de errores de la técnica

quirdrgica, como el uso inapropiado de abrazaderas

rotulianas, la excesiva reseccion 6sea de la rétula nativa

que debe conservar un grosor minimo de 11
8,25,26,27,28,29 .y e g ,

m , la reseccién asimétrica de la rétula por no

identificar su unién osteocondral circunferencialzs, el
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sobredimensionado rotuliano que aumenta las fuerzas de
reaccion articulares, la malaalineacion femoral con
inestabilidad rotuliana asociada1°‘3°, la  modificacion
excesiva de la linea articularzs, y una desvascularizacién
rotuliana excesiva.

La vascularizacion rotuliana se ve dafada de forma
significativa con el abordaje en las PTR. Si ademas se
reseca de forma excesiva la grasa de Hoffa, lo que supone
un insulto vascular a la perfusion del polo inferior rotuliano,
y se libera el retinaculo lateral de la rétula para mejorar el
recorrido rotuliano, se aumenta en gran medida el riesgo de
fractura de rétula periimplante31. Por ello, algunos cirujanos
defienden durante la exposicion de la rodilla, la retraccion
lateral de la rétula en lugar de su habitual eversion, para
minimizar de esta forma la isquemia rotuliana durante la
cirugia32‘33’34.

Diagnéstico

La mayoria de las fracturas rotulianas periprotésicas son
atraumaticas. Tan solo en el 12% de los casos hay un
acontecimiento traumatico relacionado. En el 88% de los
casos restantes el diagnéstico se hace como parte de un
seguimiento rutinario y la mayoria ocurren durante los dos
primeros afos tras la cirugia de PTR>®. Tipicamente se
presentan como dolor anterior de rodilla que se intensifica
al subir o bajar escaleras. En el examen fisico el dolor
aumenta con la palpacién rotuliana®. El diagnostico se
confirma con el estudio radiografico anteroposterior, lateral
y axial. En casos dudosos se puede confirmar con una
tomografia computerizada.

Tipo ll

Figura 1: Clasificacion de Ortiguera y Berry.

La necrosis avascular provoca dolor persistente en la parte
anterior de la rodilla antes de que se produzca la fractura,
por lo que la gammagrafia y/o la TAC pueden ayudar en el
diagnostico, al mostrar un aumento de la densidad con
esclerosis 6sea. Si el implante es estable debe realizarse
un seguimiento regular.

Clasificacion

La clasificacion mas utilizada es la de Ortiguera y
Berry7’11’35’37 que clasificaron las fracturas periprotésicas de
rétula en 3 tipos ( Fig.1):

*Tipo 1: Mecanismo extensor intacto e implante estable
(fracturas de trazo vertical o transversal no desplazada).

*Tipo 2: Ruptura del Mecanismo extensor con implante
estable (2a) o inestable (2b) (Fig. 2) (fractura de trazo
transversal).

*Tipo 3: Mecanismo extensor intacto e implante inestable
con reserva 6sea adecuada (3a) o insuficiente (3b).

El tipo 3 es el mas frecuente suponiendo el 50% de los
casos. El tipo | constituye el 25% vy el tipo Il el 20% de los
casos®'".

Tipo
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Figura 2: Fractura Tipo 2 de Ortiguera y Berry con implante
inestable.

Tratamiento

El tratamiento a aplicar en las fracturas de rétula
periprotésicas depende por tanto de si el aparato extensor
esta o no integroa, de si el botén rotuliano esta o no aflojado
y de la cantidad de remanente 6seo®.

- En los casos en los que la rétula no ha sido sustituida se
aplican las técnicas de fijacion interna convencionales para
las fractura de rétula. En las fracturas periimplante en las
que la rétula ha sido sustituida y el implante es estable con
un mecanismo extensor integro (Tipo I), se puede aplicar
un tratamiento conservador con una férula de yeso 6
semanas®.

- En los casos de implante estable con fractura desplazada
del polo superior o inferior de la rétula (tipo lla) el implante
se deja in situ para evitar aumentar la fragilidad del hueso
remanente y se repara el aparato extensor segun la técnica
estandar de tratamiento para las fracturas de rétula. Si
existe una disrupcion del aparato extensor con implante
inestable (Tipo lIb), el botdn rotuliano se debe retirar y se
debe reparar la continuidad del aparato extensor con
suturas transodseas, injertos tendinosos de isquiotibiales,
patelectomia parcial o completa7’3’5’38 (Fig. 3) o injertos de
aparato extensor de donante cuando la reparacion directa
no es posible, aunque con una alta tasa de complicaciones
(infeccion y reabsorcion del aninjerto)39. Se desaconseja en

estos casos la fijacion interna con cerclajes de alambre ya
que la tasa de no uniones alcanza el 92% de casos lo que
conlleva malos resultados clinicos, puesto que los
fragmentos avasculares rotulianos tienen muy poco
potencial de curacion>®"2, Aunque la patelectomia
completa proporciona en estos casos un buen alivio del
dolor y una buena movilidad, provoca una disminucion
llamativa de la fuerza del cuadriceps al disminuir el
momento del brazo de palanca del aparato extensor’e.

Figura 3: Patelectomia total tras fractura rotuliana asociada
a osteonecrosis.

- En el tipo Il Tipo 3 en que el mecanismo extensor esta
integro y el implante es inestable es suficiente el
tratamiento quirdrgico con la retirada del botén rotuliano, si
el remanente éseo es escaso (3a), o su sustitucion si la
reserva osea es adecuada’. En cuanto al manejo del
déficit de stock 6seo severo, que impide la insercion de un
nuevo implante rotuliano, también se dispone de disefios
con implantes biconvexos o implantes con una superficie de
tantalio poroso (Fig. 4).
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Fracturas periprotésicas de Rotula

Implante estable

NO

QUIRURGICO

Figura 4: Algoritmo de tratamiento.

Debido a que Ila malposicion de los
componentes femoral y tibial puede estar relacionada
con la fractura de rétula, el cirujano debe estar siempre
preparado para llevar a cabo la revisién de los
componentes protésicos femoral y tibial, aunque no hay
disponibles valores de umbral validados*'. En otros
casos se pueden realizar procedimientos quirirgicos
similares a los utilizados para tratar la inestabilidad
rotuliana en rodillas nativas.

El riesgo de infeccion tras la cirugia de una fractura
periprotésica de rétula es alto y alcanza el 19% de
casos>%% por lo que se deben extremar las medidas
para evitar esta complicacion.

Implante inestable

TIPO I

Patelectomia
Parcial
Total

Retiradaimplante

Conclusiones

Las fracturas periimplante en las que la rétula ha sido
sustituida y el implante es estable con un mecanismo
extensor integro se resuelven con un tratamiento
conservador. En los casos de implante estable con
fractura desplazada del polo superior o inferior de la
rétula el implante se deja in situ y se repara el aparato
extensor segun las técnicas estandar. Si existe una
disrupcién del aparato extensor con implante inestable,
el boton rotuliano se debe retirar y se debe reparar la
continuidad del aparato extensor por medio de una
patelectomia. En estos casos se desaconseja la fijacion
interna con cerclajes de alambre. En los casos en los
que el mecanismo extensor esta integro y el implante es
inestable es suficiente con la retirada del botén
rotuliano.
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Resumen.

El quiste 6seo simple (QOS) es una lesion cavitaria tipica de edades entre 5 y 15 afios que aparece generalmente en las
metafisis de los huesos largos. Se encuentra limitada por una membrana y rellena de liquido, considerdndose un
pseudoquiste. La lesién se diagnostica como un hallazgo casual en pruebas radiolégicas o bien por dolor o fracturas
patoldgicas. Se postulan diferentes etiologias y patogenias de las que se considera mas probable el bloqueo sinusoidal o
venoso con un aumento de la presidn intracameral. El tratamiento tradicional ha sido el curetaje quirdrgico y relleno éseo,
apareciendo recientemente nuevas técnicas menos invasivas como la inyeccion de corticoides y el drenaje del quiste con
buenos resultados. En este articulo presentamos un quiste éseo simple de grandes dimensiones en el extremo proximal
de fémur tratado mediante puncién intracavitaria de corticoides.

Palabras clave: Quiste 6seo esencial, nifio, diagndstico diferencial, tratamiento, inyeccién de corticoides.

Summary.

Simple bone cyst is a typical cavitated injury which appears between the ages of 5 and 15 and is usually located in long
bones’ metaphysis. It is limited by a membrane and filled with liquid, being considered a pseudocyst. The cyst is
diagnosed as a casual finding in radiological tests as well as for causing pain or pathological fractures.Different aetiologies
and pathogenies are postulated, of which sine or venous blockage with increased intracameral pressure is considered to
be the most probable.The traditional treatment has been surgical curing and bone filling, with new less invasive techniques
such as corticosteroid injection and cyst drainage recently appearing with good results. In this article we present a large
simple bone cyst at the proximal end of the femur treated by intracavity puncture of corticosteroids.
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Introduccioén

El quiste 6seo simple (QOS) es una lesion pseudotumoral
benigna que generalmente afecta a nifios y adolescentes
en la segunda década de la vida. Tipicamente se localiza
en la metéfisis de los huesos largos, adyacente a la fisis,
como una cavidad uniloculada o parcialmente separada
revestida por una fina membrana que contiene liquido
sero1s40 y/o sanguinolento, aunque puede presentarse sin
este .

Es una lesion relativamente frecuente, que tiende a la
curacion en la madurez. Durante la infancia muchos son
asintomaticos y se descubren incidentalmente durante una
exploracion radiografica rutinaria, aunque un 66% debuta
con una fractura patolégica con dolor y tumefaccion'®.

El objetivo del trabajo es presentar un caso de QOS
localizado en extremo proximal de fémur, discutir aspectos
caracteristicos del caso y hacer una breve revision de la
literatura, pues continGia sin existir un consenso sobre el
mejor tratamiento®.

Caso clinico

Paciente varén de 12 afios de edad que acude a la
urgencia de traumatologia por coxalgia derecha de 7 dias
de evolucién que se ha exacerbado en las ultimas 24 horas.
No refiere antecedentes traumaticos ni ningun dato
relevante en su historia médica.

A la exploracion fisica presenta balance articular completo
con dolor que se incrementa con las rotaciones y la carga
axial. No existen signos clinicos ni analiticos de infeccion
activa. Se solicitan radiografias simples de cadera donde
se visualiza una lesion litica sin bordes esclerosos de 97
mm en la region intertrocantérica y en el cuello del fémur
derecho que no invade la fisis. La cortical lateral esta
adelgazada sin visualizar en la misma ningun trazo de
fractura. Se completa el estudio de imagen con una
resonancia magnética que confirma el diagndstico de quiste
0seo simple unicameral con septos incompletos sin
encontrar interrupciones de la cortical (Fig. 1, 2a y 2b).

FIGURA 1.Radiografia simple inicial

FIGURA 2a y 2b. Resonancia magnética inicial. Corte coronal y
axial.

Debido a la clinica, localizacién, tamafo y al importante
adelgazamiento cortical que presenta el fémur derecho se
plantea un tratamiento con el fin de evitar una fractura o un
trastorno del crecimiento’. Bajo condiciones de asepsia y
con anestesia general se programa el tratamiento para el
QOS unicameral que consiste en la aspiracion e infiltracion
de esteroides. La técnica consiste en la introduccion
percutanea de 2 trocares a través de los cuales se realiza
el aspirado del trasudado, lavado con suero fisiolégico e
inyeccion de metilprednisolona.

En el protocolo postoperatorio se mantiene en descarga
con muletas y se realizan controles radiograficos cada 2
meses (Fig. 3). En el segundo control radiografico a los 4
meses de la intervencion, aunque existe una leve mejoria
clinica y radiolégica, no se observan signos evidentes de
curaciéon (disminucion del tamafo, engrosamiento de la
corteza, remodelacion ésea, mayor densidad interna con
trabeculacion), (Fig. 4) por lo que se decide repetir el
tratamiento de aspiracion, lavado e infiltracion de
corticoides, encontrando en los controles sucesivos una
curacion completa del mismo (Fig. 5a, 5b, 6a y 6b).
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FIGURA 3. ler Control radiografico tras el primer tratamiento quirurgico.

FIGURA 4. Segundo control radiografico, 4 meses tras la primera
intervencion.

FIGURA 5a y 5b. Control radiografico a los 2 meses tras repetir el
tratamiento con inyeccion de corticoides. Proyeccion
anteroposterior y axial.

FIGURA 6a y 6b.Ultimo control radiografico tras 6 meses de la
segunda intervencion. Proyeccién anteroposterior y axial.

Discusion

El QOS es una lesion 6sea no neoplasica que se presenta
principalmente en nifios y adolescentes, y representa el 3%
de todas las lesiones primarias de hueso. Tiene un
predominio en varones en una proporcion entorno al 2:1 y

una incidencia de 1 por 10000 nifios por afio'***%°

El primer caso reportado data de 1879. Desde entonces
son multiples los casos publicados con diferentes
etiologias que han ido evolucionando desde un fallo en la
osificacion de la metafisis durante los periodos de
crecimiento rapido, una solucién de continuidad en la fisis
por una lesién mecanica, una formacioén a partir de un tejido
tumoral, a la existencia de un hematoma intramedular
postraumatico que provoca una reabsorcion osteoclastica.
Actualmente, la teoria mas aceptada es la descrita en 1977
por Cohen, donde el quiste se forma debido a un bloqueo
del drenaje venoso intradseo con un aumento de la presion
intracameral’*%1

Por su patogénesis generalmente se localizan en el centro
de una metafisis fértil, junto al cartilago, del que se aleja
con el tiempo desplazandose hacia la periferia, aunque en
un 2% de los pacientes afecta a la epifisis a través de la
fisis’. Las localizaciones mas comunes son el tercio
proximal del humero y extremo proximal de fémur, un 85%
de los casos entre las dos localizaciones. Siendo menos
frecuente su aparicion en tibia y perong’ 40,

Radioldgicamente el QOS presenta una imagen muy
caracteristica con un area radiolucida central, la mayoria de
veces unilocular, bien delimitada sin margen escleroso. Se
sitia en la metdafisis de los huesos largos, cerca del
cartilago y a medida que crece se va localizando en la
disfisis. A diferencia del quiste 6seo aneurismatico no
invade la fisis, siendo muy raro que la atraviese y tampoco
produce reaccion periostica, salvo si adelgaza tanto la
cortical que produce una fractura patoldgica. Puede
presentar el “signo del fragmento caido” descrito por
Roberts cuando existe fractura asociada'?*?.

En el examen histopatologico puede identificarse tejido
conectivo laxo o fibroso bien vascularizado, con células
inflamatorias cronicas, sin componente epitelial en el que
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pueden observarse células gigantes osteoclasticas
diseminadas y a veces areas hemorragicas con una cortical
muy delgada. El liquido contiene altos niveles de
citoquinas y prostaglandinas que estimulan la actividad
osteoclastica afadido al aumento de la presion responsable
de la erosion reabsortiva'??.

El quiste 6seo es asintomatico, y es habitual su diagnéstico
casual al realizar una radiografia por cualquier otro motivo.
Generalmente tienden a la curacién en la madurez pero
muchas veces debido a su gran tamafio requieren
tratamientos repetidos en la infancia, como en nuestro
caso, con intencién de disminuir las posibles secuelas
derivadas de fracturas o afectacion de fisis. En los casos en
los que debutan como una fractura patoldgica, hasta el 66%
de los casos, (se considera la complicacién mas frecuente
de esta lesion y es la causa mas frecuente de fractura
patoldgica en nifios) se suele tratar de forma conservadora
llevando a su curacion®®'".

Suele conseguirse una sospecha diagnéstica con la
asociacion de clinica, los hallazgos radiograficos, la edad y
localizacién; obteniéndose siempre el diagnéstico definitivo
con el analisis histopatolégico que requeriria intervencion
quirt]rgicas‘“. Es de suma importancia realizar un
diagnostico diferencial con otras lesiones metafisarias
(Tabla ). Generalmente la RMN (resonancia magnética
nuclear) suele permitir la diferenciacion de estas lesiones si
no ha sido posible mediante el estudio radiografico simple.
Y solo estara indicado el estudio histopatologico de las
lesiones cuando no haya sido posible diferenciacion con las
pruebas de imagen1'4'9’12.

El tratamiento del QOS se realiza generalmente para
disminuir el dolor, el riesgo de fractura, de dismetria y de
deformidad por retardo de crecimiento longitudinal que
puede ocurrir hasta en 14% de los pacientes. Se reserva el
tratamiento expectante s6lo en pacientes asintomaticos
cercanos a la madurez esquelética sin riesgo de fracturas y
con quistes no activos®®'". Se consideran quistes activos
en el momento del diagnostico aquellos que debutaron con
fractura patologica, dolor, los que se encuentran
adyacentes a la fisis (<10mm) o cuando en el radiografias
sucesivas se aprecia un aumento del 25%°>%101

Ante una fractura patoldégica suele esperarse a la
consolidacién de esta para realizar el tratamiento del QOS,
existiendo curacién espontanea tras la fractura en alrededor
de un 8%; si bien es cierto que la consolidacién de la
fractura provoca la formacion de tabiques que dificultan el
tratamiento posterior definitivo del quiste, causa entre otras
del gran interés en prevenirlasE'B’g'”.

Actualmente, la evidencia disponible es insuficiente para
determinar el mejor tratamiento®®. La infiltracion
intralesional de corticoides (IC) es uno de los tratamientos
mas recomendados, dejando el curetaje con relleno de
injerto 6seo (preferentemente autélogo) para los quistes
que presentan un tamafo importante, corticales muy
adelgazadas y los que no responden a IC por presentar una
mayor agresividad y una mayor probabilidad de
complicaciones. La teoria etiopatogénica sobre el bloqueo
del drenaje venoso intradseo con su consecuente aumento

de la presion intracameral justifica el funcionamiento de
estas perforaciones de descompresion como
tratamiento™>'"2,

Los porcentajes de curacién oscilan en torno al 87% en
caso de curetaje y relleno 6seo segun el estudio de
Campanacci, mientras que son mas inconsistentes en caso
de IC, variando de un 96% segun Scaglietti (60% de
curacion completa y 36% de curaciones incompletas), 75%
en el trabajo de Campanacci, 50% de curacién completa
en el estudio de Oswaldo (a pesar de obtener 100% de
respuesta en todos los QOS) y 12% en estudios mas
actuales como el de Hashemi-Nejad. Oppenheim y Galleno
realizaron el primer trabajo comparando ambos
tratamientos, con resultados similares para ambas terapias,
mientras que Pentimalli - Tudisco y Mylle - Burssens

encontraron mejores resultados tras el tratamiento con
1,3,5,8,13
IG5,

A causa de la gran discrepancia en estudios han aparecido
otras opciones de tratamiento como son las perforaciones y
drenaje, las inyecciones percutaneas de médula 6sea, el
relleno con cubos de hidroxiapatita y la reseccion total o
subtotal®"?.

El tratamiento mediante puncién con metilprednisolona fue
publicado por primera vez en 1974 por Scaglietti y
posteriormente ha sido corroborado por diferentes autores,
con un alto porcentaje de resultados favorables'*°.
Existen dos mecanismos diferentes que justifican que la
puncién con corticoides funcione; por un lado el mecanismo
de la puncion en si disminuyendo la presion, apoyando la
hipétesis del bloqueo sinusoidal y por otro lado por el efecto
del corticoide en su interior, gracias a su accién en los
lisosomas y su fendmeno frente a la autoinmunidad que
ayuda a la destruccion sobre el tejido conjuntivo de la pared
quistica1'3’4'1°’”.

Se recomienda el uso de dos trocares y de contraste
radiografico para observar si el relleno de la cavidad
quistica es completo o si hay comunicaciéon entre las
diferentes cavidades que permita el relleno total"*®"°. En
nuestro caso no fue preciso por haber realizado
previamente una RMN que aport6é informacién sobre la
presencia de tabiques en el quiste4.

Si el quiste es de gran tamafo, para disminuir el riesgo de
fractura se puede mantener en descarga hasta observar la
osificacion de la cavidad quistica3'12. En nuestro caso se
mantuvo al paciente tras la primera intervencién en
descarga durante las primeras 8 semanas y carga parcial
hasta el momento en el cual se repiti6 el tratamiento.
Mientras que tras la segunda intervencion, dado la
disminucion del tamafio se opté por 4 semanas sin apoyo
completo y 2 mas con apoyo parcial. A los 7 meses tras el
ultimo lavado y relleno del quiste se autorizé la actividad
deportiva.

Es recomendable realizar  revisiones periédicas,
pudiéndose practicar nuevas infiltraciones si no hay
respuesta o si es insuficiente. En diferentes estudios se
realizan las infiltraciones al mes y a los 2 meses o 3 meses,
aunque en las recomendaciones mas actuales no se
aconseja el intervalo menor de 3 meses y se recomienda el
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seguimiento hasta la maduracion ésea por el riesgo de
recidivas™>®'%"""3 En nuestro paciente han sido precisas 2
infiltraciones para la visualizacion de relleno del quiste, la
segunda a los 4 meses de la primera intervencion.
Actualmente se mantiene el seguimiento del paciente en
consultas externas de nuestro servicio.

Los fallos de curacién se asocian a quistes multilobulados y
de manera inconstante en diferentes estudios se ha
asociado también a la actividad del quiste, a la proximidad
a la fisis, a la edad y al sexo del paciente, siendo mas
frecuente la recidiva en varones jévenes 35810.11

Conclusion

Después de revisar la bibliografia, en nuestra experiencia el
tratamiento con lavado del quiste e inyeccion intracameral
de corticoides representa una alternativa de baja
agresividad factible para el tratamiento del quiste 6seo
esencial con buenos resultados, que permite repetir las
infiltraciones y un cambio a un tratamiento mas invasivo si
existiese un fallo de curacion.

Tabla 1. Diagnéstico diferencial del quiste seo simple"** '

Posibles diagnésticos diferenciales Localizacién mas frecuente Otras caracteristicas

Quiste 6seo esencial Metdfisis, excepcionalmente didfisis. Huesos | Localizacion central, densidad liquida y cortical

largos. Fémur, humero y tibia. adelgazada.

Signo del fragmento desprendido
(patognomonico), signo de la escotilla en Rx.

No supera fisis ni desarrolla reaccion peridstic(

Quiste dseo aneurismatico

Metéfisis-didfisis. Fémur, tibia y vértebras.

Forma excéntrica, pudiéndose desplazar
centralmente.

Presenta multiples tabiques y niveles liquido-
liquido (distribucidn en estallido o burbujas
de jabdn), desarrolla inflamacidn en el hueso
circundante.

Puede superar la fisis y presentar reacciéon
peridstica.

Displasia fibrosa

Metafisis, Confunde en su forma solitaria.
Fémur, humero, mandibula.

Limites menos claros,imagen en vidrio
deslustrado por las trabéculas finas (muy
caracteristica), densidad sélida. Pueden
existir deformidades angulares. Deformidad
en cayado del pastor (fémur).

Fibroma no osificante o defecto fibroso cortical

Metéfisis. Huesos largos. Fémur vy tibia.

Lesién mas frecuente en esta edad. Foco de
inicio cortical, bajo insercién de un tendén o
ligamento.

Lesion irregular, linea de esclerosis rodeando
la lesion, polilobulada con tabiques ( racimo
de uvas). Se separa de la fisis con el
crecimiento.

Granuloma eosindfilo
vértebras dorsales.

Didfisis. Craneo, regidn proximal de fémur,

Dolor elevado.

Lesion sélida osteolitica de menor tamafio,
limites menos claros e irregulares. Reaccién
peridstica habitual.

Se observan varias lesiones en la forma
multiple (Histiocitosis de Langerhans).
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Tumor de células grandes Epifisis cerradas. En ocasiones en metdfisis | Mas frecuente en adultos y sexo femenino.

(cuando aparecen en esqueleto inmaduro).
Rodilla. Se presenta como una zona radiolucente

expansiva (charco en arena), excéntrica y
subcondral. Adelgaza cortical, no produce
reaccion peridstica.

Encondroma Diafisis. Huesos tubulares cortos Méds frecuente en adultos. Lesiones

(localizacién menos frecuente del QOS) puntiformes ( calcificaciones dentro de tumor
cartilaginoso).

Lesidn litica, de menor tamafio que expande

cortical.
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Resumen.

La pseudoartrosis séptica continda siendo un reto para los cirujanos ortopédicos. Su resolucion es compleja, con elevada
morbilidad y requiriendo un abordaje multidisciplinar. La tibia distal es una localizacion habitual debido a su escasa
vascularizacién y cobertura cutanea. El tratamiento consistird en la reseccién del foco de pseudoartrosis y posterior
resolucion del defecto tibial. Presentamos el caso de un paciente con pseudoartrosis séptica de tibia que fue tratado
mediante reseccion y transporte 6seo con fijador externo. Se consiguié el contacto en la zona de ataque a los 5 meses.
Para favorecer la consolidacion se aporté injerto de cresta iliaca autéloga, curetaje y microperforaciones. A los 12 meses
se retird el fijador externo tras consolidacion completa. Como uUnica complicaciéon el paciente sufrié dos episodios de
celulitis que se resolvieron con antibioterapia.

Palabras clave: Pseudoartrosis tibial, Defectos dseos, Transporte dseo, Fijacién externa, Pseudomona
Aeruginosa.

Summary.

Septic non union has still been a challenge for orthopedic surgeons. lts resolution is complex and has hight morbility. It
needs a multidisciplinary approach. Distal tibia is a common location due its poor vascularity and soft tissues. We present
a patient with pseudoarthrosis of the tibia treated with resection and bone transport. Contact was achieved at the docking
site at 5 months. Bone grafting and freshening of fracture ends was performed. At 12 months the frame was removed after
complete consolidation. As the only complication, the patient suffered two episodes of cellulitis that were resolved with
antibiotic therapy.
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Introduccioén

La pseudoartrosis séptica continda siendo un importante
reto para los cirujanos ortopédicos, ya que su resolucion es
altamente compleja, con elevada morbilidad, y requiere un
abordaje multidisciplinar. El auge de las técnicas de
osteosintesis de fracturas ha llevado aparejado un
incremento en los indices de procesos infecciosos que
interfieren el proceso normal de curacion de la fractura.

La incidencia de pseudoartrosis se estima en torno al 3-4%,
con una media de 1,5 intervenciones para pseudoartrosis
asépticas y 3,4 intervenciones para las infectadas. La
localizacién suele ser en los huesos largos, siendo el fémur,
la tibia y el hiimero los mas afectados’.

La tibia distal es una localizacion con altas tasas de
pseudoartrosis debido principalmente a su escasa
vascularizacién y cobertura cutanea. Por ello las lesiones
en esta localizacion deben de ser tratadas con una
indicacion quirurgica adecuada y con un trato cuidadoso de
las partes blandas.

Existen variedad de soluciones quirdrgicas para la
resolucion de defectos tibiales que incluyen osteosintesis
con placa e injerto de hueso esponjoso, acortamiento 6seo,
tibializacion del peroné, microcirugia de reconstruccién con
injerto de peroné vascularizado, método de llizarov, técnica
de la membrana inducida de Masquelet, sustitutos éseos,
células madre o terapia génicaz.

llizarov en 1971 introdujo su método de transporte éseo,
realizando traccién-compresiéon lenta y controlada (1
mm/dia), estimulando asi la osteogénesis. La fijacion
estable y elastica, asi como, la conservaciéon vascular, del
periostio, el endostio y la médula d&sea fueron
fundamentales para alcanzar la consolidacion®.

Actualmente la reseccion radical y el transporte éseo es
una de las técnicas utilizadas en casos seleccionados.

Caso clinico

Paciente varén de 67 afios que sufrié una fractura abierta
de tibia y peroné causada por un accidente de trafico hacia
treinta afos. La fractura consolidé con una deformidad en
valgo y requirié injerto cutaneo para cobertura de partes
blandas. Con el paso de los afios desarroll6 una
gonartrosis. Se inicié tratamiento en su hospital de
referencia, primero de manera conservadora, con
infiltracion intraarticular de acido hialurénico con mejoria
parcial, pero ante la progresion del proceso degenerativo y
persistencia del dolor, se decidié realizar una osteotomia
varizante para corregir la deformidad previa y fijacion con
clavo intramedular.

Durante la cirugia no fue posible la osteosintesis con clavo
intramedular Trigen posiblemente por la resistencia de la
zona de callo de fractura. Por ese motivo se realizo fijacion
con placa Synthes® LCDCP de 8 orificios.

A los diez dias de la intervencién la herida presento
tumefaccion, flictenas y zonas de necrosis seca. Se inicio
antibioterapia con Cefuroxima 500mg/12h y se continu6 con
curas locales.

Tras 3 meses de evolucién térpida de la herida quirdrgica a
pesar del tratamiento, se remiti6 a nuestro Centro para
valoracion por Cirugia Plastica. A su llegada se objetivo
defecto cutdneo de 5x8cm en tercio distal de cara anterior
de tibia derecha, con exposicion ésea.

Se tomaron muestras de cultivo con crecimiento de P.
Aeruginosa y se cambio la antibioterapia por Linezolid y
Ciprofloxacino. Siguiendo curas de la herida y terapia VAC.

A los 5 meses de la osteotomia varizante comentaron el
caso con nuestro Servicio, con sospecha diagnéstica de
pseudoartrosis séptica tibial (Fig. 1). Decidiéndose la
realizacién de cirugia conjunta con cirugia plastica para
reseccion de pseudoartrosis séptica y cobertura cutanea.

FIGURA 1. Imagenes clinicas y radiolégicas del paciente a su
llegada a nuestro servicio.

En una primera intervencién se realizé la extraccion de
placa y tornillos y se colocé un fijador externo monolateral.
En el mismo acto se procedié a la reseccion del tejido
afecto por la pseudoartrosis hasta obtencién de hueso sano
y desbridamiento de partes blandas (Fig. 2). Colocacion de
terapia de vacio con instilacion y vendaje compresivo.

Revista Espafiola de Cirugia Osteoarticular. N2 284 Vol. 55. OCTUBRE-DICIEMBRE 2020 /132



FERRANDO-MESEGUER E, y COLS. Pseudoartrosis séptica de tibia por pseudomona aeruginosa. Tratamiento mediante transporte dseo.

P

FIGURA 2. Radiografias de control e imagen clinica tras reseccion
de foco de pseudoartrosis y colocacion de fijador externo
monolateral.

Dos semanas después se realizé la osteotomia en tercio proximal
de tibia para permitir el transporte O6seo. El paciente inicio
transporte del fragmento a razén de un milimetro diario a los siete
dias de la osteotomia.

El contacto de fragmentos en zona de ataque se produjo
transcurridos 5 meses desde inicio de transporte. Se realizd nueva
intervencion con osteotomia de corticales, curetaje del hueso y
microperforacién, asi como adicion de injerto autdlogo de cresta
iliaca (Fig. 3). Con la ayuda del equipo de cirugia plastica se
realiz6 un colgajo sural reverso para la cobertura de partes
blandas.

FIGURA 3. Control postquirurgico tras intervencion sobre zona de
ataque, en la que se afadié injerto 6seo autdlogo y se realizd
curetaje y microperforaciones.

Presentd dos episodios de celulitis cutanea en region tibial.
El microorganismo causante fue S. Pyogenes. El paciente
fue hospitalizado y se inicié antibioterapia intravenosa con
Linezolid y Levofloxacino. En las dos ocasiones el cuadro
se resolvio sin complicaciones.

La consolidacidon definitiva se observé radiolégicamente a
los 12 meses. Se procedié a retirada de fijador externo y
colocacion de ortesis tipo polaina funcional personalizada
(Fig. 4).

Figura 4. Radiografia tras retirada del fijador externo en la que
se aprecia la consolidacion en la zona de ataque.

Actualmente tras 24 meses de seguimiento, el paciente
deambula sin necesidad de apoyos externos (Fig. 5).
Flexion de rodilla 100° y extension -5° (Fig. 6).

|

Figura 5. Control a los 18 meses desde inicio de transporte 6seo
con consolidacién completa.
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Figura 6. Aspecto clinico a los 24 meses de tratamiento, se ve el rango de movilidad articular de la rodilla.

Discusion

La pseudoartrosis séptica es una temida complicacion,
dado que, en casos de térpida evoluciéon podria conllevar
hasta la amputacion del miembro. Cuando se localiza en la
tibia suele asociarse a fracturas abiertas con gran
afectacion de la cobertura cutanea'”. El tratamiento de
estos defectos es prolongado y agotador para el cirujano y
el paciente, y esta plagado de complicacioness.

En el caso que presentamos se originé al intentar corregir
una secuela de una fractura abierta de tibia y peroné. A
pesar de que la fractura consolidd, dej6 como secuela una
angulacion tibial en valgo, que con el paso de los afios
genero una artrosis de rodilla.

El intento de correccion de dicha secuela derivd en una
pseudoartrosis séptica.

El transporte 6seo tiene unas indicaciones muy precisas, y
se indica en aquellos casos en los que no existen otras
posibilidades, en nuestro caso, el defecto 6seo de 6 cm
justificé su indicacion.

Los objetivos en el tratamiento de los defectos &seos
segmentarios son: restaurar la anatomia del hueso,
conservar su longitud y recuperar la funcion®.

El método de transporte éseo se basa en un principio
fundamental que es la induccidon de la osteogénesis en
distraccion de fragmentos éseos, lo que busca la formacion
de tejido 6seo de excelente calidad bioldgica, donde
traslada un segmento de hueso en direccion longitudinal,
bajo los principios de tension-estrés, permitiendo dicho
procedimiento4.

Existen otras opciones quirirgicas ampliamente utilizadas
para el tratamiento de defectos 6seos segmentarios. El
método de Papineau7 descrito en los afios 70 consiste en
resecar el foco de pseudoartrosis y tras un periodo ventana
para la esterilizacion del foco, rellenar la cavidad. Se utiliza
injerto 6seo autdlogo, dejando expuesto el lecho que se
cubre con gasas dejando la cicatrizacidn por segunda
intencion. Gracias a las terapias VAC en los ultimos afios
se han obtenido mejores resultados.

Otra técnica muy popular es la de Masquelet8 de la
membrana inducida. Se reseca el foco y se coloca un
espaciador de cemento. Alrededor del cemento se crea una

membrana de colageno tipo 1 y fibroblastos. En una
segunda fase se abre la membrana, se retira el cemento y
se sustituye por injerto dseo, cerrando de nuevo la
membrana. La membrana protege la reabsorcion del injerto
y aporta factores de crecimiento y vascularizacion.

Si afrontamos defectos de mayor tamafio, otra opcién son
los injertos 6seos vascularizados. El mas popular es el
injerto de peroné descrito por Taylorg. Como ventajas
permite conservar la longitud y tiene gran resistencia,
ademas tiene su propia vascularizacion.

Los aloinjertos ¢&seos estructurales presentan el
inconveniente de su dificil consolidacién en el tejido éseo
huéspedm.

Las ventajas de utilizar la osteogénesis por distraccién para
la reconstruccion de defectos dseos segmentarios incluyen
la eliminacién de necesidad de grandes autoinjertos, riesgo
minimo de dafo adicional a los tejidos blandos, capacidad
para carga axial durante la reconstruccion, realizacion del
transporte de forma ambulatoria y, lo mas importante, la
ausencia de limites con respecto al tamafio del defecto que
puede ser reconstruido. Ademas permite su modificacion
para ajustes de longitud o angulaciénz’”.

La principal desventaja es el tiempo necesario para la
reconstruccién y la carga psicoldgica para los pacientes.
Las desventajas adicionales incluyen la fijacion externa
prolongada, infecciones frecuentes del tracto de los clavos,
el riesgo de una fractura del hueso regenerado y la
posibilidad de deformidad después de la extraccién del
fijador?.

Algunos aspectos técnicos a valorar antes de la realizacion
de esta técnica es la localizacién de la corticotomia. Debe
realizarse en la regién metafisaria por presentar mejor
vascularizacién y potencial de curacion'".

El periodo de latencia para iniciar la distraccion se
considera entre 3 y 10 dias. La presencia de otros factores
como inmunosupresion, comorbilidades o infeccion puede
aumentarlo hasta los 14 dias'’. En nuestro caso la
distraccion se inicié a los 7 dias.
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La velocidad de distraccion mas ampliamente aceptada es
de 1mm por dia'. Se realiza 4 veces al dia con aumentos
de 0'25mm"",

Aktuglu y cols.™ realizaron una amplia revisién bibliografica
de trabajos que recogian el tratamiento de defectos éseos
tibiales con transporte 6seo. En sus resultados destacan la
mayor afectacion del sexo masculino con un ratio 5:1. La
media de los defectos 6seos fue de 6'58cm con una
duracion media del fijador de 10°8 meses (2'5-22’3).

En la mayoria de casos se utilizan procedimientos
adicionales para conseguir la consolidacién en la zona de
ataque (docking site). En muchas ocasiones, de forma
rutinaria se aporta injerto 6seo, se refrescan los bordes
6seos o se retiran tejidos blandos interpuestos en esta zona
cuando se produce el contacto. Otros gestos como
osteosintesis con placa o clavo pueden ser afadidos en
casos de no union™.

Existen publicaciones que ofrecen alternativas al aporte de
hueso autoélogo. El uso de BMP-7 en el area de ataque del
transporte ofrece tasas de consolidacion similares, evitando
la morbilidad de la zona donante®.

De forma tradicional se ha realizado el transporte de forma
bifocal, pero existen técnicas trifocales (TFT). Se
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recomiendan para defectos 6seos mayores de 8cm. Ha
sido desarrollada para acortar el tiempo de transporte con
la realizaciéon de dos osteotomias. Requiere un ensamblaje
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sano con hueso sangrante. Los antibidticos son necesarios
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Para concluir, a pesar de la dificultad y de las posibles
complicaciones, con la técnica de transporte dseo se
obtienen tasas de consolidacion cercanas al 100%. Por
este motivo es una técnica segura para la resolucion de
defectos 6seos tibiales de gran tamaiio.
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Shock séptico asociado a gangrena gaseosa -
Miositis necrotizante por Clostridium.
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Resumen.

Introduccién: La gangrena gaseosa, también llamada miositis necrotizante o mionecrosis por Clostridium es una infeccion
muscular y de tejidos blandos aguda potencialmente mortal, causada por patégenos del género Clostridium. Caso clinico:
Presentamos el caso de una gangrena gaseosa espontanea por C. Perfringens en un paciente sin antecedente
traumatico. Discusion: El tratamiento de la gangrena gaseosa consiste en un temprano desbridamiento quirdrgico junto a
antibioterapia. Especialmente importante es el desbridamiento quirdrgico urgente si se pretende lograr la supervivencia
del paciente, preservar la extremidad y prevenir complicaciones. En caso de obtener confirmacion de C. Perfringens la
antibioterapia deberia consistir en Penicilina (3-4 millones de unidades intravenoso cada 4h) mas Clindamicina (900 mg
intravenoso cada 8) o bien Tetraciclina (500 mg intravenoso cada 6h). A pesar de encontrarnos a un paciente sin
antecedente traumatico, sin patologia gastrointestinal, neutropenia o inmunodeficiencias debemos sospechar este
diagndstico rapidamente ante la presencia de un dolor exagerado de una extremidad con o sin fiebre. Es importante esta
sospecha debido a la necesidad de un tratamiento rapido y agresivo para salvar el miembro, la vida del paciente y
prevenir complicaciones.

Palabras clave: gangrena gaseosa, miositis necrotizante, Clostridium, shock séptico, anaerobio, infecciéon de partes
blandas.

Summary.

Introduction: Gas gangrene, also known as clostridial myonecrosis, is an acute, potentially life-threatening infection of
muscular and soft tissues caused by pathogens in the Clostridium genus. Clinical case: We present the case of
spontaneous gas gangrene caused by C. Perfringens in a patient with no history of trauma. Discussion: The treatment of
gas gangrene consists of prompt surgical debridement combined with antibiotic therapy. Emergency surgical debridement
is especially important for patient survival, preserving the limb and preventing complications. If C. Perfringens is
confirmed, the antibiotic therapy should consist of penicillin (3-4 million units intravenously every 4h) with clindamycin (900
mg intravenously every 8h) or tetracycline (500 mg intravenously every 6h). Even when we encounter a patient with no
history of trauma, gastrointestinal pathology, neutropenia or immunodeficiencies, we should quickly suspect this diagnosis
when there is extreme pain in a limb, with or without fever. This suspicion is important due to the need for rapid and
aggressive treatment to save the limb and life of the patient and to prevent complications.
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Introduccioén

La gangrena gaseosa, también Illamada miositis
necrotizante o mionecrosis por Clostridium es una infeccion
muscular y de tejidos blandos aguda potencialmente mortal
causada por patégenos del género Clostridium’.
Histéricamente su conocimiento se debe a su frecuente
apariciéon en heridas de guerra especialmente en la 12 y 22
Guerra Mundial. Hay dos formas de presentacion bien
definidas: traumaticas o espontaneas.

- Traumaticas: las heridas con compromiso
avascular (especialmente heridas penetrantes de cuchillos,
tiros de escopetas o aplastamientos) crean un ambiente
anaerobio ideal para la proliferacion de Clostridium. Son el
70-80% aproximadamente de los casos de gangrena
gaseosa. El germen més frecuente es el C. Perfringensz.

- Atraumaticas o espontaneas: generalmente su
diseminacion es por via hematégena con siembra del
germen en el tejido muscular. La puerta de entrada suele
ser el tracto digestivo (lesiones gastrointestinales,
adenocarcinomas de colon) y se asocia con frecuencia a
paciente neutropénicos. El patégeno mas frecuente es C.
Septicum.

Caso clinico

Paciente de 64 afios, sin alergias, con hipertension arterial
(HTA) y Diabetes Mellitus Il bien controlada con Metformina
850 mg como antecedentes personales. Portador de una
protesis total en la cadera derecha implantada en 2014.

El paciente acude a su hospital comarcal de referencia por
intenso dolor a nivel de cadera izquierda de 72h de
evolucion, sin fiebre asociada. El paciente y la familia
cuentan dolor leve durante el mes previo en dicha cadera
sin incapacidad funcional hasta ese momento.

Dada la clinica en el momento de la valoracion se decide su
ingreso en el servicio de Cirugia Ortopédica vy
Traumatologia, donde se recogen hemocultivos y se pauta
analgesia convencional sin conseguir un 6ptimo control del
dolor durante estos dias.

Al tercer dia de ingreso hospitalario comienza con malestar
general, taquicardia y sudoracidon profusa, asi como
hipotensiéon marcada. Se realiza analitica convencional en
la que destaca fallo multiorganico con acidosis metabdlica,
fallo renal agudo, coagulopatia, plaquetopenia y fallo
hemodinamico, motivo por el que se decide el traslado del
paciente a un centro hospitalario de 3er nivel de referencia
para valoracion y filiacion del cuadro instaurado.

Previo al traslado se administra antibioterapia (2 gramos de
Cefotaxima), bicarbonato y amiodarona por una Fibrilacion
Auricular (FA) de nueva aparicion.

A su llegada al centro de referencia el paciente se
encuentra hemodinamicamente inestable, con TAS en torno
a 80 mmHg, FA rapida y un indice Glasgow Coma Scale
(GCS) de 6.

La inestabilidad hemodinamica obliga a iniciar desde el
primer momento de la llegada del paciente a este centro
dosis altas de noradrenalina y sueroterapia intensiva. A
pesar de esto, es necesario proceder a intubacion
orotraqueal y canalizacion de catéter arterial radial y catéter
venoso central yugular para iniciar el tratamiento de la
acidosis metabdlica franca. Igualmente, se continua con
antibioterapia de amplio espectro (Meropenem vy Linezolid),
sospechando como foco del shock séptico la cadera
izquierda.

En wuna primera exploracién del miembro afectado,
realizada con el paciente intubado y sedado, Unicamente se
puede destacar la presencia de crepitacion en la cara mas
proximal e interna del muslo, sin eritema, tumefaccion,
cambios de color, aumentos de temperatura o cualquier
otro signo clinico.

Dada la sospecha inicial, se decide realizar Tomografia
Computerizada (TC) abdominopélvico (Fig. 1), en el que se
observan mudltiples burbujas de aire a nivel de la raiz del
muslo izquierdo que diseca planos fasciales con extension
principalmente anteromedial entre la musculatura abductora
y cuadriceps, en el espesor del gluteo menor izquierdo y
rodeando la porcion iliaca del psoas y en la medular de los
huesos de la hemipelvis izquierda y fémur, con discretas
alteraciones de la densidad intramedular.

Figura 1: Cortes TC Axial, coronal y sagital del paciente.
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Igualmente, presencia de aire en el interior de la
articulacion coxofemoral izquierda.

Analizadas las pruebas complementarias y dada la falta de
respuesta del paciente al tratamiento instaurado hasta el
momento se decide intervencidn quirtrgica urgente a pesar
de carecer de un diagnéstico claro.

Con el paciente en decubito supino, se procede a un
abordaje anterolateral de la cadera y muslo proximal
izquierdos. Intraoperatoriamente, la piel y el tejido
subcutaneo son normales en todos los aspectos, pero
conforme se profundiza se observa que la fascia no
presenta tension y los tejidos blandos presentan un aspecto
desvitalizado y decolorado, sin alteraciones claras en su
consistencia, pero con minimo sangrado. En planos mas
profundos surge un contenido edematoso serohemorragico
sin apariencia purulenta, pero de olor fétido, y una intensa
diseccién gaseosa a nivel de la musculatura proximal de
muslo. Se encuentran disecados por gas los trayectos de
los musculos Psoas-iliaco, sartorio y cuadriceps-recto
anterior, correspondiéndose con las imagenes observadas
en la TC. Ante estos hallazgos se realiza un
desbridamiento intenso del tejido macroscépicamente
afectado afiadido a un profuso lavado y toma de muestras
en distintas localizaciones.

Tras la intervencidon quirurgica el paciente continua en
acidosis metabdlica refractaria a pesar del tratamiento con
bicarbonato y sueroterapia intensa. Seguidamente,
presenta fallo multiorganico que deriva en parada
cardiorrespiratoria necesitando maniobras de reanimacion
avanzada.

Finalmente, y a pesar de todas las medidas instauradas, no
se consigue revertir el fallo multiorganico y la acidosis
refractarios a todo tipo de tratamiento instaurado y nueva
parada cardiorrespiratoria, falleciendo el paciente 3h
después de su salida de quiréfano y a las 9h después de su
llegada al centro hospitalario de referencia.

Discusioén

La gangrena gaseosa o miositis necrotizante es una
infeccion musculoesquelética fulminante originada por las
toxinas del género Clostridium, productoras de gas en el
musculo, no en el tejido subcutaneo®. Histéricamente esta
patologia ha ido de la mano de heridas de guerra, sin
embargo, en la actualidad es mas frecuente en heridas
traumaticas o quirudrgicas.

Las especies mas comunes son C. Perfringens y C.
Septicum. Algunos factores predisponentes del huésped
incluyen carcinomas del tracto digestivo, enfermedades
linfoproliferativas, quimioterapia, sindrome de
inmunodeficiencia adquirida o estados neutropénicos.

La mayoria de los casos descritos de gangrena gaseosa
espontanea han sido causados por C. Septicum vy
generalmente asociados a estados predisponentes del
huésped anteriormente descritos.

La clinica es consecuencia de la produccidon por las
especies Clostridium de exotoxinas capaces de destruir y
hemolizar el tejido conectivo y bloquear la agregacion
plaquetaria sin una respuesta inflamatoria significativa4.
Igualmente, estas toxinas pueden producir sistémicamente
hipotension y disminucién de la contractibilidad cardiaca®® y
fallo renal y multiorganico.

La gangrena gaseosa espontanea suele debutar como
dolor severo e intenso allda donde esté actuando el
patdgeno, sin fiebre ni alteraciones hemodinamicas, que, si
aparecen tardiamente. No obstante, esta descrito que las
primeras manifestaciones clinicas puedan ser confusiéon o
malestar?®. La crepitacion suele ser un signo tardio.
Acostumbra a evolucionar rapidamente con edema
serohemorragico en la region tisular afectada. La piel, si
bien en estadios iniciales no muestra alteraciones,
posteriormente puede presentar vesiculas y ampollas,
ligado al rapido inicio de la clinica sistémica.

El diagnéstico precisa de una alta sospecha clinica cuando
se presente un paciente con fiebre e intenso dolor de una
extremidad en ausencia de antecedente traumatico junto a
la presencia de gas en tejidos blandos observado en
radiografias, tomografias o imagenes de Resonancia
magnética.

El diagnostico definitivo de necrosis gaseosa espontanea
requiere de la presencia de patégenos Gram+ en racimo en
el sitio de la lesion, siendo de ayuda la presencia de los
mismos patégenos en hemocultivos. De hecho, la
presencia de una bacteriemia por Clostridium suele
preceder al resto de la clinica en varias horas.

Durante la intervencion quirdrgica es frecuente encontrar
tejido muscular que no sangra o arreactivo y observar el
propio tejido edematoso y decolorado.

El tratamiento de la gangrena gaseosa consiste en un
temprano desbridamiento quirurgico junto a antibioterapia7.
Especialmente importante es el desbridamiento quirdrgico
urgente si se pretende lograr la supervivencia del paciente,
preservar la extremidad y prevenir complicacioness. Es
frecuente la necesidad de posteriores desbridamientos.

Hasta el diagnéstico etiolégico definitivo se debe
administrar tratamiento antibiético empirico de amplio
espectro que cubra Streptococcus grupo A, Clostridium e
infecciones mixtas (Aerobias y anaerobias). Para ello se
aconseja Piperacilina-Tazobactam (4.5 mg cada 8h
intr?venoso) mas Clindamicina (900 mg intravenoso cada
8h)"

Obtenida la confirmacién etiolégica por C. Perfringens la
antibioterapia deberia consistir en Penicilina (3-4 millones
de unidades intravenoso cada 4h) mas Clindamicina (900
mg intravenoso cada 8h) o bien Tetraciclina (500 mg
intravenoso cada 6h)8. En pacientes alérgicos a Penicilina
se debera usar Clindamicina en monoterapia. Esta
antibioterapia es extrapolable para el tratamiento de la
gangrena gaseosa por C. Septicum.
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El uso de Oxigeno hiperbarico en el tratamiento de la
gangrena gaseosa es controvertido. Algunos estudios
describen buenos resultados en el uso combinado de
Desbridamiento, antibioterapia y oxigeno hiperbéricog, sin
embargo los pacientes con inestabilidad hemodinamica no
son candidatos a este tratamiento, y en ningun caso dicho
tratamiento debera retrasar el desbridamiento quirdrgico.

Aquellos pacientes que sobrevivan a la gangrena gaseosa
atraumatica deberan realizarse una colonoscopia en busca
de posible patologia abdominal.

El pronéstico a dia de hoy continda siendo malo con una
mortalidad de entre el 67 y el 100% segun las series’’. La
mayoria de las muertes ocurren en las primeras 24h desde
el inicio del cuadro. Los pacientes inmunodeprimidos o con
patologias tumorales tienen peor prondstico.

Se ha presentado un caso de necrosis gaseosa espontanea
en un paciente sin patologia previa, ni traumatica ni
digestiva.
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Resumen.

La fascitis plantar es una patologia muy frecuente. A lo largo del tiempo, algunos aspectos de esta entidad han generado
controversia, por lo que nuestro objetivo es agrupar la ultima evidencia cientifica disponible. La fascitis plantar tiene su
origen en un proceso degenerativo consecuencia de microtraumatismos de repeticion. Ademas, intervienen multiples
factores de riesgo que contribuyen a la sobrecarga de la fascia y a su degeneracién colagena. Su diagndstico es clinico,
reservandose la realizacion de pruebas complementarias para realizar diagndstico diferencial con otras entidades, que
pueden tener origen en la fascia plantar o en estructuras adyacentes, debiendo prestar especial atencién a los
atrapamientos nerviosos. Existen numerosos tratamientos que han demostrado efectividad, obteniendo mejores
resultados individualizando a cada paciente y con la combinacién de tratamientos.

Palabras clave: plantar fasciitis, plantar fasciopathy, talar heel pain.

Summary.

Plantar fasciitis is a very common pathology. Over time, some aspects of this entity have generated controversy, so our
objective is to group the latest available scientific evidence. Plantar fasciitis has its origin in a degenerative process
resulting from repetitive microtrauma. In addition, multiple risk factors are involved that contribute to its overload the fascia
and its collagen degeneration. Its diagnosis is clinical, reserving the performance of complementary tests to perform
differential diagnosis with other entities, which may originate in the plantar fascia or adjacent structures, paying special
attention to nerve entrapments. There are numerous treatments that have proven effectiveness, obtaining better results by
individualizing each patient and with a combination of treatments.
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Introduccion

La fascitis plantar es una patologia muy frecuente. Su
prevalencia en la poblacion general es del 3.6% al 7%,
suponiendo el 8% de todas las lesiones en deportistasz.
Hasta el 15% consultas de Atencion Primaria®.

Es importante realizar un breve repaso de la anatomia
de la planta del pie y recordar que la fascia plantar es
una banda de tejido conectivo formada por fibras de
colageno, hiluronidasa y corpusculos de Paccini y
Ruffini. Se origina en el calcaneo y tiene 3 segmentos:
el mas importante es el segmento central, que se dirige
a las falanges proximales; el segmento lateral, que se
dirige al 5° metatarsiano, y el segmento medial, que
cubre al abductor del 1° dedo. Ademas, se relaciona con
el triceps sural mediante el tendon de Aquiles4’ ® De
esta forma podemos encontrarnos con una fascitis
plantar insercional, no insercional o con la afectaciéon de
cualquiera de estas bandas'.

Bajo la fascia plantar encontramos el musculo flexor
corto de los dedos, el abductor del quinto dedo y el
abductor del hallux. Mas en profundidad se encuentran
el cuadrado plantar y el flexor largo de los dedos”.

La funcién de la fascia plantar es soportar el arco
longitudinal plantar durante la estatica y durante la
dinamica de la marcha se elonga y contrae mediante el
mecanismo de Windlass®.

Aspectos importantes acerca de la fascitis plantar tales
como su etiologia, sus factores de riesgo, su
diagnostico o su tratamiento han sido muy discutidos a
lo largo del tiempo. El principal objetivo de este estudio
es agrupar la ultima evidencia cientifica disponible
acerca de esta entidad.

Material y método
Disefio

Se realizd una extensa investigacion entre la literatura
internacional para la seleccion de articulos mediante el
motor de busqueda PubMed, que corresponde a la base
de datos de Medline, ofrecida por la Biblioteca Nacional
de Medicina de los Estados Unidos.

Estrategia de busqueda

En primer lugar, para la busqueda utilizamos las
siguientes palabras clave por separado
y en combinacién: plantar fasciitis, plantar fasciopathy,
talar heel pain. Para la busqueda de términos, fue
utilizado el vocabulario estructurado trilingie DeCS
(descriptores en ciencias de la salud) desarrollado a
partir del MeSH (medical Subject Headings de la U.S
National Libary of Medine) con el objetivo de permitir el
uso de terminologia comun para la busqueda en tres
idiomas. Los conceptos que lo componen se encuentran
organizados en una estructura jerarquica, permitiendo
una busqueda en términos mas amplios o especificos, o

todos los términos que pertenezcan a una misma
estructura jerarquica.

Ademas, se aplicaron filtros para acotar los resultados a
ensayos clinicos y revisiones sistematicas publicadas
en los ultimos 10 afios. Se tomaron en consideracion
aquellos articulos escritos en inglés y en espafol. Para
la obtencién de los articulos mas actuales se aplicé el
filtro “published in the last 5 years”.

Se analizaron a su vez las referencias bibliograficas de
los articulos seleccionados con la
finalidad de rescatar otros estudios potencialmente
incluibles para la revision.

Por dultimo, se revisaron diversos articulos y libros
relacionados directamente con la patologia objeto del
estudio, a los que se habia llegado a partir de los
articulos de interés o bien a través de consulta en
archivo.

Criterios de inclusion y exclusién

Para llevar a cabo la seleccion de articulos, se
emplearon los siguientes criterios de inclusion:
Se escogieron articulos desde los ultimos 10 afos, para
llevar a cabo una comparacién de los tratamientos y
técnicas diagnosticas a lo largo del tiempo.
En la primera seleccion de articulos, se tuvo en cuanta
aquellos que estuvieran directamente relacionados con
la fasciopatia o fascitis plantar desde el punto de
vista médico, seleccionando aquellos que aportaban
mas informacion y evitando la repeticion de contenido.
En el momento de preseleccionar articulos, el factor de
impacto de la revista no fue tomado en cuenta.
Se limité la busqueda a aquellos articulos redactados en
inglés o espariol. Se excluyeron aquellos trabajos en los
que la casuistica era escasa o presentacién de casos
clinicos aislados.

Etiologia y factores de riesgo

La etiologia de la fascitis plantar no es del todo bien
conocida. Ultimos estudios han concluido que se trata
de un proceso degenerativo en el que se produce un
aumento de la sustancia mucoide, degeneracion
colagena, hiperplasia fibrogena y calcificacion 6,
consecuencia de traumatismos de repeticion que
producen microrroturas en la fascia que provocan
degeneracion de colageno. Como consecuencia de los
microtraumatismos repetidos puede producirse una
reaccion inflamatoria, pero no es un proceso
inflamatorio primario7.

Se considera multifactorial con diversos factores de
riesgo implicados en su desarrollo’ (Fig. 1-3). La
combinacién de distintos factores de riesgo puede
generar una sobrecarga patoldgica de la fascia plantar
dando lugar a microtraumatismos de repeticién7.
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FACTORES DE RIESGO MECANICOS INTRINSECOS

Mayor edad.

IMC elevado.

Limitacion de la dorsiflexiéon del tobillo.
Acortamiento tendon de Aquiles, triceps sural e
isquiotibiales.

Espolén calcaneo.

Aumento del grosor de la fascia plantar.
Disminucion de la almohadilla grasa talar.
Niveles bajos de estrogenos en mujeres atletas.
Disminucién de la vascularizacién ligamentosa.
Género.

Genética.

Figura 1. Factores de riesgo mecanicos intrinsecos.

FACTORES DE RIESGO MECANICOS EXTRINSECOS

Deporte: corredores.

Calzado inadecuado.

Trabajo en bipedestacion prolongada con carga de
peso.

Aumento o disminucion excesiva del arco plantar,
pronacién del pie.

Hallux valgus.

Incrementos rapidos de actividad.

Figura 2. Factores de riesgo mecanicos extrinsecos.

FACTORES DE RIESGO NO MECANICOS

Diabetes.

Artritis reumatoide.
Espondilitis anquilosante.
Quimioterapia.
Infecciones retrovirales.

Figura 3. Factores de riesgo no mecanicos.

Entre los factores de riesgo encontramos la edad
avanzada, la obesidad, la disminucién de la almohadilla
grasa y un nivel de estrégenos bajo en mujeres
atletas'®. Estos factores tienen en comin los
microtraumatismos de repeticion y la degeneraciéon
colagena de la fascia plantar, lo que esta en
consonancia con los cambios  degenerativos
encontrados en estudios histolc')gicos8 y apoya el origen
de que la fascitis plantar es secundaria a
microtraumatismos” 7. El aumento del grosor de la
fascia plantar, que se traduce en una disminucion de la
elasticidad; la presencia de hallux valgus9 y la pronacion
excesiva del pie disminuyen la capacidad de absorber
impactos y resistir las fuerzas de tension normales’.

La alteracion del mecanismo de Windlass ha sido
ampliamente relacionado con la fascitis plantar en la
literatura” °. Entre los factores que contribuyen a su
alteracién encontramos el acortamiento de la

musculatura de la cadena posterior y, tendén de Aquiles
y triceps sural'!, asi como la limitacion de la dorsiflexion
del tobille" * '°. Este dltimo es considerado el factor
mas importante para algunos estudios aunque no esta
claro que sea causa o consecuencia de la fascitis
plantar1.

En cuanto al género, no encontramos resultados
consistentes en la literatura, aunque se encuentra peor
prondstico de la fascitis plantar en mujeres y cuando es
bilateral''. Por otro lado, se han relacionado algunas
variantes genéticas con el desarrollo de fascitis plantar1.

Esta entidad esta asociada con la carga de trabajo y el
deporte, encontramos una prevalencia aumentada en
corredores asociada a lesién por sobreuso en carrera,
técnica pobre, errores en el entrenamiento y elevada
intensidad del mismo, sobrecarga repetida, fatiga,
disfuncion y poca flexibilidad de la musculatura de los
miembros inferiores, y uso de calzado inadecuado’.
También encontramos mayor incidencia en aquellos
trabajos en bipedestacion prolongada sobretodo si se
realizan sobre superficies dura y con carga de pesos’ '3,

Se relacionan estrechamente con la fascitis plantar por
afectar a la micro y macrovascularizacion, el tratamiento
con quimioterapicos y la diabetes mellitus ™. Ademas, de
las enfermedades inflamatorias sistémicas tales como la
artritis  reumatoide,  espondilitis  anquilopoyética,
enfermedad de Reiter o gota1.

Diagnéstico

El diagnostico de fascitis plantar es clinico, basado en la
anamnesis y la exploracién fisica. En principio no son
necesarias pruebas complementarias; no obstante las
pruebas de imagen o de laboratorio ayudan a realizar
un diagndstico diferencial con otras patologias3' '’

La presentacion tipica es un dolor agudo en zona
anterointerna del talén, muy intenso con los primeros
pasos de la mafana, a continuacién va disminuyendo y
vuelve a aumentar al final del dia, sobretodo en relacion
con la bipedestacién prolongada o actividades de
impacto.

En la exploracion fisica objetivamos dolor a la palpacion
de tuberosidad medial del calcaneo o en la insercion
proximal de la fascia plantar, que puede aumentar con
la extensién de los dedos. Puede asociarse una
limitacion de la flexion dorsal de tobillo, alteracion del
test de Windlass y negatividad del tinnel tarsiano®.

Podemos apoyarnos en el test Jack para valorar
alteracion del mecanismo de windlass o en el test de
Silverskiold en caso de encontrar limitacion de la flexion
dorsal del tobillo para valorar acortamiento de la
musculatura del triceps sural.

En cuanto a pruebas complementarias en las que
podemos apoyar el diagndstico de fascitis plantar
encontramos las pruebas de imagenw, las pruebas de
laboratorio y los estudios neurofisioldgicos (Fig. 4). Hay
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estudios que indican que las pruebas complementarias
deben reservarse a casos de fuerte sospecha de otro
diagnostico: pacientes que no mejoran lo esperado
después del tratamiento inicial o que presentan una
historia clinica o una exploracién fisica anémalas. No
obstante, otros recomiendan realizar pruebas de imagen
para asegurarse de que no se trata de otra causa de
talalgia, como un tumor”.

Radiografia simple. Analitica sanguinea con marcadores

inflamatorios.
RM. EMG.
Ecografia. Estudio biomecénicode la marcha.

Figura 4. Pruebas diagnodsticas complementarias.

En una radiografia simple apreciamos signos
inflamatorios, fracturas, la presencia de espoldon
calcaneo, que si bien puede aparecer en asociacion con
fascitis plantar, su sola presencia es insuficiente para
considerarlo la causa® ' 8. Realizadas en carga
permiten descartar fallos arquitecténicos que afecten a
la biomecanica'.

En algunas ocasiones necesitamos hacer uso de la
resonancia magnética (RM) para el diagndstico de
fascitis plantar. En ella encontraremos engrosamiento
de la fascia con hiperintensidad de sefial en T2
(normalmente presenta densidad homogénea y baja en
todas las secuencias), tejido subcutdneo adyacente e
insercién calcanea (Fig. 5). También podemos ver
fractura de estrés de calcaneo y edema 6seo0™ "

Figura 5: Corte sagital de RNM T2(A) y T1(B) donde se
observa engrosamiento y cambios inflamatorios a nivel de
insercion el calcaneo de la fascia plantar.

La ecografia ha demostrado tener un gran valor para el
diagnostico de fascitis plantar1‘ 318 (Fig. 6). El valor de
corte del grosor de la fascia plantar es de mas 4 mm

para fascitis plantares insercionales (sensibilidad: 98,8%
y especifidad: 88,8%) que mejora cuando el corte es en
4,41 mm18, demostrando buena reproducibilidad intra e
interobservador '° y una buena correlacion con las
medidas de RM*.

Figura 6. Imagen ecografica de fascitis plantar.

Otros estudios nos pueden ayudar a realizar el
diagnostico diferencial y detectar alteraciones. La
analitica sanguinea, que resulta util para estudiar
marcadores  inflamatorios  ante  sospecha de
enfermedades inflamatorias tales como artritis
reumatoide o la enfermedad de Reiter o incluso
metabdlicas como la gota21.

El estudio biomecanico de la marcha permite estudiar
alteraciones biomecanicas. La electromiografia para
estudiar radiculopatias o posibles atrapamientos
nerviosos rara vez es necesaria y puede ser normal en
casos de atrapamiento nervioso.

Diagnéstico diferencial

Hay numerosas patologias que son causa de talalgia,
siendo la mas comun la fascitis plantar. Segun la
localizacién exacta y el tipo de dolor, sobre todo cuando
no nos cuadra con el cuadro tipico de fascitis plantar,
debemos tener en cuenta otras entidades (Fig. 7).

El espoldn calcaneo se forma como consecuencia de
estrés mecanico y/o inflamatorio®. Su presencia se ha
asociado tradicionalmente con la sintomatologia de la
fascitis plantar, aunque a dia de hoy la literatura ha
concluido que no necesariamente hay correlacic’)nm, los
pacientes con espolon tienen 4,6 veces mas
probabilidades de tener o haber tenido dolor que
pacientes que no lo presentan3.

Por otro lado, un gran porcentaje (10-65%) de los
pacientes con espolén no presentan dolor y otros, tras
la escision del mismo, continlan con sintomas. Esto
ultimo puede ser debido a la persistencia de Ila
sobrecarga mecanica, inflamacién asociada, atrofia
grasa de la almohadilla plantar, fracturas del espolén y
compresion nerviosa®.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL SEGUN LOCALIZACION DE
LA TALALGIA:

FASCIA PLANTAR:

Fascitis plantar insercional/no insercional.
Rotura fascia plantar.

Fibroma.

Entesopatias.

HUESO:

Fractura de estrés del calcaneo.
Espoldn calcaneo.

Tumor.

Infeccion.

PARTES BLANDAS DEL TALON:

Atrofia de la almohadilla grasa.

Puntos gatillo miofasciales en m flexor corto de los dedos y
cuadrado plantar.

Tendinopatia tibial posterior, flexor de dedos o del hallux.

SINDROMES DE ATRAPAMIENTO NERVIOSO:

Sd tunel tarsiano.

Atrapamiento del nervio calcaneo inferior o de Baxter.
Atrapamiento dinamico del nervio plantar medial (pie del
corredor).

Radiculopatia S1.

Neuromas.

Figura 7. Diagnéstico diferencial segun localizacion de la
talalgia.

El sindrome de la almohadilla grasa es resultado de la
degeneracién de la grasa talar. Esta esta formada por
tabiques colagenos y se encarga de las propiedades
mecanicas de la almohadilla del talon. En su
degeneracion intervienen factores de riesgo tales como
la edad aumentada, factores mecanicos, metabdlicos o
iatrogénicos (como la infiltraciéon con corticoides)zz.

La lesidon nerviosa puede ser causa de dolor o
acompanfar a una fascitis plantar23. Es conveniente la
realizacion de una anamnesis y exploracion fisicas
detalladas para detectar caracteristicas de dolor
neuropatico tales como tinnel positivo en cara interna
del taldbn o en region insercional en pacientes con
espolén voluminoso, o la presencia de parestesias o
disestesias. El estudio electromiografico suele ser
negativo y podemos ver atrofia en RM en gente
asintomatica en los musculos inervados por la rama
atrapada.

Los nervios que se pueden lesionar son el nervio tibial y
sus ramas. Pueden sufrir atrapamiento nervioso o la
formacion de neuromas' . La primera es el nervio
calcaneo medial, que va a inervar el talén y la da antes
de entrar en el tunel del tarso. Después da 2 ramas: el
nervio plantar medial, que recorre la regiéon medial de la
planta del pie hacia 1°, 2° y 3° dedos; y el nervio plantar
lateral que ira hacia 4° y 5° dedos. Este nervio plantar

lateral su primera rama sera el nervio calcaneo inferior o
de Baxter, que pasa entre el musculo cuadrado plantar
y la fascia plantar hacia la regiéon lateral®. Los sindromes
de atrapamiento mas importantes son el sindrome del
tunel tarsiano y el atrapamiento del nervio de Baxter,
siendo este ultimo el que provoca mayor confusion con
la fascitis plantar1’ '* Los neuromas no siempre van a
producir un dolor neuropatico, también pueden producir
dolor de caracteristicas mecanicas y sindromes de
atrapamiento de los nervios adyacentes al
comprimirlosza.

Tratamiento

En la bibliografia existen multiples tratamientos para la
fascitis plantar, que ordenamos en 3 escalones
terapéuticos (Fig. 8).

Acolchado del pie y modificaciones del calzado.
Antiinflamatorios orales.
Estiramientos de fascia plantar y triceps sural.
Crioterapia domiciliaria.

Limitacién de la actividad.
Infiltraciones de corticoides.

Dispositivos ortopédicos.
Férulas nocturnas.
Tratamiento fisioterapico.

22 infiltracion con corticoides.
Infiltracidn con otras sustancias tales como BTX-A,
PRP.

Inmovilizacién con férula de yeso o Cam Walker.

ESWT.
Fasciotomia plantar endoscépica o cirugia
minimamente invasiva.
Radiofrecuencia bipolar.

Figura 8. Escalones terapéuticos.

El tratamiento inicial debe ser simple y coste efectivo,
incluyendo ejercicios de estiramientos de fascia plantar
y triceps sural, calzado comodo acolchado, plantillas de
soporte de arco medial y acolchado del talén, toma de
antiinflamatorios via oral'® como celecoxib15, crioterapia
domiciliaria, reposo relativo evitando deporte de impacto
y bipedestacion prolongada, pérdida de peso25 e
inyecciones con corticoesteroides® "% %, que deberan
usarse con cuidado por haberse relacionado con rotura
de la fascia y atrofia de la almohadilla grasa15.
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Si el escalon inicial produce mejoria total o parcial,
continuar la terapia hasta la resolucion de los sintomas.
Si por el contrario, tras 6 semanas no resulta
satisfactorio, se debe pasar a un segundo escalén
terapéutico que incluye el uso de férulas nocturnas para
mantener la extension de la fascia plantar y el complejo
gastrosdleo durante el suefio, prescripcion de
dispositivos  ortopédicos tales como plantillas,
inmovilizacién con férula de yeso o CAM Walker de 4-6
semanas, 0 una segunda infiltracién o valorar infiltrar
otras compuestos como BTX-A".

En cuanto a evidencia cientifica de los tratamientos mas
conservadores, encontramos que existe evidencia fuerte
de que las plantillas, prefabricadas o a medida, con
apoyo del arco medial y las taloneras o modificacién del
calzado para amortiguacion del talén especialmente en
aquellos con capacidad de absorcion de choque
disminuida, producen una reduccién del dolor y mejoria
en 3 meses’. En algunos estudios las plantillas
prefabricadas han demostrado la misma efectividad que
otras mas costosas'®, mientras que otros concluyen que
las personalizadas son las mas atiles®. Asi también,
con el uso de férulas nocturnas combinado o no con las
anteriores, durante 1-3 meses®.

También encontramos una evidencia fuerte en el
ejercicio terapéutico dirigido al estiramiento de la fascia
plantar y el triceps sural, y en la terapia manual
orientada a las movilizaciones de tobillo pie
(dorsiflexion), tejidos blandos fascia plantar y triceps
sural (puntos gatillo y areas de restriccion de movilidad),
y el uso de taping con cinta antipronantea.

Con una evidencia moderada encontramos el uso de
agentes fisicos como la iontoforesis, el laser y la
fonoforesis en dolor agudo3'27. Algunos autores
consideran el uso de ortesis plantares, férulas nocturas
y el taping con un nivel de evidencia moderada.

El tercer escalon terapéutico, tras 6 meses de evolucion
del dolor o no mejoria con los tratamientos previos
durante 2 6 3 meses, consiste en valorar tratamiento
con ondas de choque o intervencion quirL'Jrgicam.

El tratamiento con ondas de choque extracorpodreas, se
plantea en un tercer escalén en lesiones de mas de 6
meses de evolucion, tras fracaso de otros tratamientos
o como alternativa a métodos mas invasivos como
infiltraciones o la cirugia. Se recomienda tratar la fascitis
plantar con ondas de choque radiales. Las ondas de
choque focales y las terapias con ultrasonido pueden
considerarse como alternativas de tratamiento®.

En cuanto al tratamiento con infiltraciones en fascitis
plantar, encontramos en la literatura mas de 10
sustancias inyectables entre las que encontramos
corticoides, plasma rico en plaquetas (PRP), toxina
botulinica-A (BTX-A), membrana amniotica
deshidratada, acido hialurénico, proloterapia...25 Y
encontramos mejores resultados con infiltraciones
guiadas por ecografiazs’ %0,

En la literatura ha demostrado tener evidencia de
eficacia a corto plazo la infiltracion de corticoide™'
mientras que la BTX-A y el PRP obtienen buenos
resultados para dolencias de mas de seis meses de
evolucion con fallo de tratamiento conservador®® 3% 34,
Ademas encontramos otras alternativas en estudio
como membrana amniética deshidratada con buenos
resultados®.

Por dultimo, diversos autores encuentran mejores
resultados con la combinacion de distintas técnicas,
como terapias fisicas, tratamientos manuales e
infiltraciones, asi como la utilidad de las ondas de
choque cuando otras terapias fracasan®® *. También
debemos tener en cuenta que la gran mayoria de las
talalgias se resuelven en 1 afio sin ningun tipo de
intervencion y el 90% de los pacientes mejoran con
tratamiento conservador.

Conclusion

La fascitis plantar es una causa muy comun de dolor
talar, llegando a afectar hasta al 7% de la poblacion. La
literatura apoya un origen multifactorial de la misma con
multiples factores de riesgo. Su diagndstico es clinico,
pudiéndonos apoyar en pruebas complementarias para
realizar diagnéstico diferencial con otras entidades o en
casos refractarios. Aqui adquiere gran valor la ecografia
que también nos permite realizar tratamientos
ecoguiados, obteniendo mejores resultados.

Resulta dificil homogeneizar la informacién por la
ausencia de protocolos y guias clinicas actualizadas. La
mayoria de las fascitis plantares se resuelven con
tratamiento conservador y, para los casos refractarios,
existen multiples tratamientos y dianas terapéuticas que
pueden ayudar a resolverlos.
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