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El concepto nosolégico de necrosis 6sea presupone la exis-
tencia de un trastorno circulatorio, aunque éste pueda no
ser anatomicamente demostrable. La multitud de términos
empleados para designar esta entidad no hacen sino de-
mostrar y refrendar la confusién existente acerca de sus
mecanismos y caracteristicas; incluso el término mas ha-
bitual -y empleado en el titulo de este trabajo—, “necrosis
avascular”, es erréneo, ya que los vasos siguen estando pre-
sentes: el trastorno es circulatorio (funcional), no anatémico
(estructural). El presente trabajo examina los mecanismos
etiolégicos, los hallazgos histolégicos y de las exploraciones
de imagen, el estadiaje, las diferencias entre los hallazgos y
consecuencias en el adulto y en el nifio, y las localizaciones
y complicaciones especificas de este proceso en las estruc-
turas 6seas del pie y del tobillo.

PALABRAS CLAVE: Necrosis dsea. Necrosis avascular. Necrosis
aséptica. Osteonecrosis. Osteocondrosis. Infarto éseo. Necrosis
0sea idiopatica. Osteocondritis disecante. Etiologia. Caracteris-
ticas. Huesos del pie.

INTRODUCCION

La necrosis 6sea supone la existencia de un disturbio cir-
culatorio, aunque la causa de esta disrupcién no pueda ser
demostrada por diseccién anatomica.

Existe una gran confusion conceptual puesta de mani-
fiesto en el gran numero de nombres utilizados, tales
COmO necrosis isquémica, necrosis avascular, necrosis
aséptica, osteonecrosis (ON), necrosis idiopatica, infar-
to 6seo; designaciones concretas segun la localizacion
anatoémica (enfermedad de Perthes, de Freiberg, de
Kienbotck); diferenciacion entre la necrosis del adulto y
del nifio; distincion entre ON y osteocondritis disecante,
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AVASCULAR NECROSES OF THE FOOT BONES

The nosologic concept of bony tissue necrosis presupposes the
existence of a circulatory derangement, even though this de-
rangement may not be anatomically demonstrable. The multi-
tude of terms used for designating this entity just demonstrate
the prevailing confusion regarding its mechanisms and charac-
teristics; even the most often used one —used even in the title
of the present work—, “avascular necrosis”, is erroneous, as the
vessels themselves are still present: the derangement is a cir-
culatory (functional), not a structural (anatomic) one. We here
examine the aetiological mechanisms, the histologic and imag-
ing findings, the staging criteria, the differences between the
findings and consequences in the adult and in the child, and
the specific localizations and complications of this condition in
the bony structures of the foot and ankle.

KEY WORDS: Bony necrosis. Avascular necrosis. Aseptic necro-
sis. Osteonecrosis. Osteochondrosis. Bone infarction. Idiopathic
bone necrosis. Dissecting osteochondritis. Aetiology. Character-
istics. Bones of the foot.

y entre necrosis epifisaria y osteocondrosis apofisarias de
crecimiento.

La diferencia estriba en que este proceso recaiga sobre
una zona amplia (ON) o sobre un area localizada (osteocon-
dritis) de hueso adulto o del nucleo de osificacién del nifio,
en area de carga (epifisis) o de traccion (apofisis).

El término ON indica muerte de los constituyentes del
hueso (osteocitos) y de la médula 6sea (hematopoyética
y grasa) por causa isquémica. El término “necrosis asép-
tica” se deriva de la negatividad de los cultivos micro-
bioldgicos en el foco de necrosis. La expresion “necrosis
isquémica” se aplica a las zonas de necrosis avascular u
ON préximas a la articulaciéon o epifisarias, mientras que
el “infarto 6¢seo” hace referencia a la afectacion metafiso-
diafisaria®.

Osteocondrosis es un término ambiguo que generalmente
hace referencia a la enfermedad isquémica en las apdfisis
del esqueleto inmaduro. Osteocondritis y apofisitis o epifisitis
también se utilizan indistintamente para describir los sinto-
mas clinicos que afectan a esta localizacién en los nifios.

Revista del Pie y Tobillo ® Tomo XXIIl, N.° 1, mayo 2009



Necrosis avasculares de los huesos del pie

Algunas de estas entidades probablemente son isquémicas,
mientras que otras representan simplemente variaciones
normales de la osificacion.

El hueso osteonecrético no es avascular, pues los vasos
aln se encuentran presentes. La circulacion dentro de los
vasos estd comprometida. La ON se produce por el cese o
por una reduccion importante del aporte sanguineo al area
afectada.

ETIOLOGIA

Los mecanismos que causan dicha isquemia son variados;
entre ellos destacan la obstruccién intraluminal (tromboem-
bolismo e hiperviscosidad sanguinea), la compresion vascu-
lar (mecanica externa, vasoespasmo y oclusion de los vasos
venosos de salida) y la rotura fisica del vaso (traumatismos).
Estos factores pueden actuar solos o combinados: traumatis-
mos, hemoglobinopatias, hipercortisolismo exdégeno o endo-
geno, trasplante renal, alcoholismo, pancreatitis, colageno-
patias, disbarismos, Gaucher, metabulopatias, radiaciones y
sinovitis con elevacion de la presion intraarticular (infeccion
y hemofilia).

HALLAZGOS HISTOLOGICOS Y DIAGNOSTICO
POR IMAGEN DE LA NECROSIS OSEA

El aspecto morfolégico resulta similar independientemente
de la causa. En las lesiones medulares de las zonas metafi-
saria y diafisaria la necrosis es parcheada y afecta al hueso
esponjoso y a la médula ésea y no suele afectarse la cortical.
En las lesiones epifisarias yuxtaarticulares, la zona de necro-
sis tiene una forma triangular cuyo vértice corresponde al
centro de la epffisis, y su base esta integrada por la placa
6sea subcondral.

En el adulto, existen unos estadios progresivos pero con
solapamiento entre ellos, por lo que puede no existir una
clara definicion de cada fase.

Estadio 1

La muerte celular se produce en varias fases, comenzando
con alteraciones en los sistemas enzimaticos celulares. Si
persisten los cambios isquémicos, las alteraciones enzima-
ticas conducen al cese de la actividad metabdlica y a la
necrosis celular. Estos efectos se producen en momentos
diferentes dependiendo del tipo de célula. Las células hema-
topoyéticas sufren cambios necréticos de 6 a 12 horas tras
la interrupcion del aporte sanguineo. La necrosis tarda en
producirse de 12 a 48 horas en los osteocitos, osteoblastos y
osteoclastos, y de 2 a 5 dias en las células grasas®.

Los cambios histoldgicos de la necrosis celular no son
evidentes hasta las 48 o 72 horas utilizando microscopia con

Figura 1. Microfotografia que muestra una necrosis dsea con
lagunas osteocitarias vacias y grandes quistes de grasa en la
médula dsea (H-E, X4).

Figure 1. Micrography showing bone necrosis with empty osteo-
cyte spaces and large fatty cysts in the bone marrow (H-E, X4).

luz convencional. Se caracterizan por la muerte celular, tanto
del hueso como de la médula ésea, con mantenimiento de la
viabilidad del cartilago articular, nutrido por imbibicién desde
la sinovial®. Las lagunas osteociticas de las trabéculas 6seas
se encuentran vacias o contienen detritus celulares como
expresion de la muerte del osteocito, y los elementos de la
médula 6sea son reemplazados por tejido de granulacion
y quistes de grasa (Figura 1). En el margen de la zona de
necrosis se aprecia un incremento de la actividad osteoclasti-
ca e infiltracion y proliferacion fibroblastica y de capilares. La
forma del hueso esta preservada y el cartilago articular esta
intacto, por lo que no existe repercusion radioldgica.

Las exploraciones gammagraficas pueden ser positivas, y
se ha descrito tanto el aumento de captacion del radiotraza-
dor como la presencia de regiones fotopénicas o “manchas
frias™®.

La imagen por resonancia magnética nuclear (RMN) cons-
tituye la técnica de eleccién para la deteccion precoz de la
necrosis 6sea y su diagnostico diferencial. Teéricamente, la
RMN puede detectar anormalidades de 2 a 5 dias después
de producida la necrosis grasa y el edema. Los cambios son
debidos inicialmente a la respuesta inflamatoria o hiperémi-
ca, que conduce a la disminucién de sefial en las imagenes
potenciadas en Tl y al aumento de sefial en las imagenes
potenciadas en T2®,

Los estudios con espectroscopia pueden ser particularmen-
te tiles en los estadios precoces de ON; sin embargo, hoy en
dia no se utilizan para este propdésito en la practica clinica®.
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Figura 2. Microfotografia de trabécula engrosada por aposicion,
con niicleo central desvitalizado y envuelta por tejido lamelar
vivo (H-E, X200).

Figure 2. Micrography showing an apposition-thickened trabh-
ecule with a devitalized central nucleus, surrounded by living
lamellar tissue (H-E, X200).

Estadio 2

La progresiéon hacia el segundo estadio requiere la presencia
de tejido viable y aporte sanguineo adecuado en el margen del
tejido necroético. En esta situacion, los restos necréticos celu-
lares producen una respuesta inflamatoria local en el tejido
sano circundante. Este estimulo conduce a la vasodilatacion,
acumulacion de liquido en el tejido adyacente e infiltracion de
los limites del area necroética por células inflamatorias.

Histolégicamente, en la region afectada se demuestra
la presencia de necrosis rodeada por zonas isquémicas e
hiperémicas.

En este estadio pueden apreciarse cambios radiolégicos
sutiles. La radiologia simple puede mostrar un area de
aumento de densidad mas aparente que real. El darea densa
es en realidad hueso sano y representa el area necrética
rodeada de un area osteopénica. La apariencia osteopénica
se debe a la respuesta hiperémica. Los cambios precoces de
la necrosis avascular pueden apreciarse mas facilmente en
la tomografia axial computarizada (TAC) o en la tomografia
convencional. Las exploraciones gammagraficas general-
mente muestran aumento de la captacion en el area afecta-
da. En ocasiones, puede observarse un area fotopénica en el
area necrotica si esta zona es lo suficientemente grande. La
RMN a menudo muestra un area de sefial normal rodeada
de un area de baja intensidad de sefial en T1. En las image-
nes potenciadas en T2, el area adyacente al hueso necrético
posee tipicamente un aumento de intensidad de sefial debi-
do a la hiperemia reactiva y a la inflamacion. Los cambios

parecen mas avanzados de lo que se podia adivinar en la
radiologia convencional.

Estadio 3

Al progresar del estadio 2 al estadio 3, se desarrolla una
zona de tejido reactivo alrededor del area de necrosis. En el
margen, las células isquémicas y viables comienzan a for-
mar nuevo tejido 6seo. La remodelacion de la zona reactiva
se traduce en resorcion trabecular, que, a su vez, produce
refuerzo trabecular a lo largo del margen de resorcion.

Por ello, histolégicamente en este estadio los cambios
mas evidentes se aprecian en el margen de la lesion, con el
avance del tejido de granulacién y del frente de osificacion
y el consiguiente engrosamiento de las trabéculas 6seas,
por la formacion de hueso vivo sobre la estructura 6sea
necrética. Este es el proceso denominado creeping aposi-
tion (Figura 2).

Estos cambios histolégicos corresponden al estadio radio-
l6gico Il de Ficat”. La zona necrética posee una apariencia
de normal a densa. Esta area estéd rodeada de unas zonas
mixtas radiolucentes y escleréticas. El area esclerética se
produce por la neoformacion ésea.

En este estadio la gammagrafia generalmente muestra
aumento de la captacion. En la RMN, la apariencia puede
ser mas variable, con un area de neoformacion 6sea con baja
sefial tanto en las secuencias potenciadas en T1 como en
las potenciadas en T2. Las zonas hiperémicas son similares
a las de los estadios precoces, con intensidad de sefial mas
alta que la de la médula ésea en las secuencias potenciadas
en T2 y mas baja que ésta en las secuencias potenciadas
en T1?,

Estadio 4

En este estadio, el hueso necrético se fractura por su falta de
resistencia a los efectos mecanicos de la carga, y el cartilago
articular se fragmenta al perder su base 6sea de sustenta-
cion, aunque se mantenga viable.

La linea de fractura se corresponde con el crescent sign
observado en el estudio radiografico. En la osteocondritis
disecante, al tratarse de una necrosis parcelar, en esta fase
se produce el desprendimiento del fragmento articular.

Estadio 5

En el estadio 5 los cambios morfolégicos usualmente se
asocian con osteoartritis degenerativa en relacion con el
colapso de la zona infartada y la degeneracion secundaria
del cartilago articular.

En este estadio, los hallazgos en la RMN son similares a la
radiologia simple.
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En el nifio, la gran diferencia respecto al adulto estriba
en el hecho de que el nucleo de osificacion se encuentra
envuelto por el cartilago de crecimiento epifisario.

Siffert® clasifica las necrosis avasculares de acuerdo con
las tres areas de osificacion endocondral alteradas:

e Articulares: La irregularidad y deformidad de la superficie
articular puede ocurrir como consecuencia de la afecta-
cion primaria del cartilago articular y de crecimiento o ser
secundaria a la necrosis epifisaria.

No articulares o apofisarias: Los cartilagos de crecimiento
localizados en areas de insercién tendinosa o ligamento-
sa desarrollan nucleos de osificacion de idéntica manera
que las epifisis y crecen por un mecanismo de osificacion
endocondral. La disminucion de los estimulos normales
0 su fuerza excesiva puede conducir al descenso de la
osteocondrogénesis 0 a un crecimiento desordenado.
Esto se evidencia en forma de microfracturas que no se
curan a causa de traumatismos repetidos y calcificacio-
nes tendinosas y ligamentosas en sus inserciones.
Fisarias: La afectacion de la placa de crecimiento lon-
gitudinal puede conducir a la detencién parcial o com-
pleta del crecimiento, originando el acortamiento o la
angulacion de un hueso largo. La tibia vara (Blount) y la
osteocondrosis vertebral (Scheuermann) son las formas
clinicas mas destacadas.

Histolégicamente, la fase inicial, al igual que en el
adulto, se caracteriza por la muerte celular tanto del
hueso como de la médula ésea y por el inicio del proceso
de reparacion, caracterizado por el desarrollo de tejido
de granulacién que avanza desde la zona profunda a la
superficial de la epifisis.

El avance del frente de osificaciéon determina, en la zona
profunda, la aposicion de tejido 6seo vivo sobre el armazon
de trabéculas muertas del primitivo nucleo de osificacion
determinando el aumento de densidad radioldgica. En la
zona media las trabéculas éseas muertas, fragmentadas y
movilizadas, al no ser aptas para un proceso de aposicion,
son reabsorbidas por la actividad osteoclastica, con lo que el
nucleo 6seo original es sustituido por tejido fibroso y restos de
trabéculas desvitalizadas, con formacion de cartilago por las
condiciones de baja presion parcial de oxigeno®. Todo ello
nos explica la fragmentacion radiografica del nucleo de
osificacion. La fase final de reosificacion del nlcleo 6seo no
se inicia hasta que no se ha completado la reabsorcion del
hueso necrosado.

Mientras, el cartilago epifisario, nutrido a expensas del
liquido sinovial, sigue creciendo pero sin convertirse en
hueso, al disminuir o incluso cesar el proceso de osificacion
endocondral por falta de aporte vascular, y en este crecimien-
to el cartilago puede alcanzar un grosor tan considerable que
sus capas profundas dificilmente pueden ser nutridas por
difusién del liquido sinovial, con lo que se inicia un proceso

Figura 3. Area de cartilago articular degenerado que penetra en
la profundidad de la epifisis (H-E, X78,75).

Figure 3. Degenerated articular cartilage penetrating deep into
the epiphysis (H-E, X78.75).

de degeneracion de los condrocitos con penetraciones de los
mismos en el seno del tejido 6seo (Figura 3)10.10,

De este modo, en el adulto, la evoluciéon biolégica natural
de la necrosis se dirige hacia la alteracion estructural, por
colapso y fracaso del proceso reparador, y el consiguiente
desarrollo de artrosis secundaria. En el nifio, el proceso repa-
rador culmina con la reosificaciéon del ndcleo, con alteracio-
nes morfolégicas dependientes de las dificultades de dicho
proceso y de factores mecanicos externos.

LOCALIZACIONES Y COMPLICACIONES
ESPECIFICAS EN EL PIE Y EL TOBILLO

No es infrecuente que la ON se desarrolle en los huesos del
pie y tobillo. Los infartos se producen en la tibia distal, pero
la necrosis avascular es rara. En los préximos apartados, se
revisa la ON en cada localizacion.
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Figura 4. Proyeccién lateral de tobillo que muestra cambios en
la densidad del astragalo, con colapso articular y signos de ar-
trosis tibio-astragalina y subastragalina.

Figure 4. Lateral X-ray of the ankle showing density changes in
the talus with articular collapse and signs of tibio-talar and sub-
talar osteoarthritis.

Necrosis del astragalo

La necrosis del astragalo (NA) es una complicacion de
procesos traumaticos y atraumaticos, en relacion con el
hecho anatémico de que aproximadamente el 60% de su
superficie esta cubierta por cartilago articular, y no presenta
inserciones musculares ni tendinosas?. Por lo tanto, sélo un
area limitada del hueso esta disponible para la penetracion
vascular. Esta caracteristica, combinada con la carencia de
circulacién colateral, predispone a la ON cuando se altera su
fuente vascular.

La red vascular intra y extradsea esta bien documentada
en la literatura®™. El aporte sanguineo se realiza principal-
mente por las arterias tibial posterior, peronea y dorsal del
pie. Las variaciones anatémicas de las anastomosis intrad-
seas pueden explicar las diferencias en los indices de ON en
pacientes con el mismo tipo de fractura®.

La NA se puede clasificar en base a su origen traumatico
0 atraumatico. Las causas atraumaticas han sido bien docu-
mentadas®, incluyendo los corticosteroides, alcoholismo,
lupus, trasplantes renales, anemia de las células falciformes,
hiperlipidemia, irradiacion y trombofilia. Las causas trau-
maticas implican generalmente la fractura y la luxaciéon del

cuello del astragalo, y el sistema de clasificaciéon de Hawkins
proporciona un alto grado de prediccion®),

En 1970, Leland Hawkins® describi6 tres patrones prima-
rios de lesion del cuello astragalino. Méas adelante, Canale y
Kelly?” agregaron un cuarto patrén. El tipo | es una fractura
del cuello no desplazada y se asocia al 0-15% de las NA. El
tipo Il es una fractura desplazada con luxacién o subluxacion
subastragalina con un riesgo asociado de NA del 20-50%. El
tipo 11l es una fractura desplazada con luxacién o subluxacion
subastragalina y del tobillo con un riesgo de NA que se acerca
al 100%. Finalmente, el tipo IV es una fractura desplazada
con luxacién o subluxacion de subastragalina, tibioastragalina
y astragaloescafoidea con un riesgo de NA de 100%.

Mas recientemente, Inokuchi et al.'® estudiaron las radio-
grafias y las exploraciones con RMN y TAC de 195 fracturas
del astragalo. De estas fracturas, 112 (57,4%) implicaron
solamente el cuello del astragalo, y 22 (11,3%), solamente
el cuerpo; las 61 restantes (31,3%) afectaron porciones del
cuello y del cuerpo. Los autores definieron una fractura del
cuello en que la linea lateral comienza extraarticularmente
en el seno del tarso, independientemente de si alcanza o
no la porcion anteromedial del cuerpo. Con el uso de esta
definicion, las 61 fracturas que implicaron el cuello y el
cuerpo fueron subdivididas en 28 fracturas del cuello y 33
del cuerpo. Consideraron que la localizacion inferior de la
linea de fractura era el criterio méas exacto para determinar
si la fractura era del cuello o del cuerpo. Si la linea inferior
afectaba a la faceta posterior del astragalo, la fractura fue
definida como del cuerpo. Esta definicion tiene implicaciones
clinicas significativas, porque las fracturas que afectan al
cuerpo tienen un porcentaje mas alto de NA 'y, por tanto, un
peor pronostico.

La respuesta a la NA es un intento de reparacién por
medio de reosificacion, de revascularizacion y de resorcion
del hueso necrético™. Cuando ocurren estos procesos, la
NA llega a ser evidente radiograficamente.

Aungue no existe ningln sistema de clasificacion radiogra-
fico especifico, la NA exhibe un patron caracteristico. En la
radiografia inicial, el hueso necrético y el hueso viable circun-
dante tienen la misma densidad. Con el tiempo la hiperemia
determina que el hueso sano sea resorbido y llega a ser
posteriormente osteopénico. Sin embargo, el hueso necrético
no puede experimentar la resorciéon porque carece de fuente
vascular; por lo tanto, aparece mas radiopaco que el hueso
normal circundante, mostrandose como area de esclerosis
de la béveda que puede extenderse al cuerpo, con un borde
radiolucente alrededor del drea de ON, con hundimiento de
la superficie articular y, en los casos severos, con fragmenta-
cion de la boveda y del cuerpo (Figura 4).

El signo de Hawkins puede ser un indicador precoz de una
vascularizacion suficiente del cuerpo del astragalo. Aparece,
en las radiografias anteroposteriores (AP), a las 6 u 8 semanas
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de la lesion y puede faltar en las radiografias laterales'®, como
una radiolucencia lineal subcondral en la clpula astragalina.
Su presencia sugiere la existencia de reabsorcion ésea (que
es un proceso activo que requiere vascularizacion), por lo que
indica que el aporte vascular se mantiene intacto y su ausen-
cia sugiere, aunque no necesariamente, que se producira
necrosis avascular. Un signo parcial de Hawkins puede ser un
indicador de NA parcial o incompleta®.

La RMN es la técnica mas sensible para detectar la NA,
especialmente en las primeras fases. La TAC también reve-
la patrones caracteristicos de NA y se puede utilizar para
confirmar los resultados radiogréaficos. Sin embargo, la radio-
grafia convencional sigue siendo el apoyo principal para el
diagnostico de la NA®D,

El objetivo del tratamiento es prevenir el colapso del cuerpo
del astragalo mientras se produce la revascularizacion, que
puede tardar hasta 2 o 3 afios.

No hay estudios de seguimiento que nos ayuden a dirigir
su tratamiento. Los procedimientos invasivos (revasculariza-
cién, descompresion, artrodesis subastragalina) no son reco-
mendables. No hay consenso con respecto al mejor método
para proteger la carga de peso al tiempo que mantenga la
funcién. Una de las opciones terapéuticas consiste en largos
periodos de descarga. Otra opcién es la carga de peso pro-
tegida con ayuda de una ortesis PTB o una ortesis deportiva
que evite las fuerzas varizantes o valguizantes.

El colapso suele producirse en pacientes con mayor afec-
tacion, pudiendo tratarse entonces con artrodesis tibio-astra-
galo-calcaneas que permiten artrodesar la cabeza y el cuello
del astragalo a la parte anterior de la tibia.

Osteocondritis disecante del astragalo

La osteocondritis disecante es una necrosis parcelar del hueso
subcondral y a nivel del astragalo constituye el 4% de todos
los casos, después de la rodilla y el codo. Se presenta sobre
todo en la segunda década de la vida, pero puede aparecer
en casi cualquier edad. Las localizaciones mas comunes son
el area media y posterior de la vertiente interna del cuerpo del
astragalo y, con menor frecuencia, el tercio medio y lateral.
Son discutibles® los diversos factores etiolégicos, tales como
vascular, traumatico, endégeno, genético, metabdlico o infec-
cioso, y no existe una clara evidencia cientifica o experimental
al respecto. En la literatura, el mecanismo patogenético es
igualmente discutido®?, en relacién con movimientos forzados
en pronacién y supinacion, pero el mecanismo patomorfoge-
nético es desconocido. Las diversas etapas no se diferencian
de las descritas para las ON en general. El inicio esta en rela-
cién con la ON subcondral (etapa I). Las fuerzas mecéanicas
repetidas interfieren posiblemente con el proceso de regene-
racion y determinan el desarrollo de una esclerosis subcon-
dral (etapa Il). EI proceso regenerador puede conducir a una

Figura 5. Osteocondritis disecante del astragalo. A: Proyeccién
AP de tobillo que muestra irregularidad del contorno del astraga-
lo en el angulo supero-interno. B: Imagen de RMN gue evidencia
la necrosis parcelar del astragalo con alteracion del cartilago
articular.

Figure 5. Dissecting osteochondritis of the talus. A: AP projec-
tion of the ankle showing contour irregularities in the supero-in-
ternal angle of the talus. B: MR image showing piecemeal necro-
sis of the talus with changes in the articular cartilage.
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Figura 6. Proyeccion lateral del calcaneo que muestra esclerosis
del centro de osificacion posterior o “enfermedad de Sever”.
Figure 6. Lateral aspect of the calcaneus: sclerosis of the poste-
rior ossification center (Sever’s disease).

demarcacion del area osteocondral (etapa lll) y finalmente
a la separacion (etapa IV) del fragmento osteocondral como
cuerpo libre intraarticular. Una historia de esguince de repeti-
cion debe hacer sospechar la presencia de una osteocondritis
disecante del tobillo®, pues los sintomas clinicos, tales como
hinchazon periarticular, hidrartrosis o déficit doloroso de movi-
lidad, no son especificos.

El diagndstico radiografico es dificil y tardio, por lo que ante
la sospecha es necesario recurrir a la TAC® y RMN®| que
nos permiten clasificar los defectos osteocondrales y estable-
cer un sistema de graduacion quirtirgica (Figura 5).

El tratamiento en nifios debe ser inicialmente conservador;
en adolescentes y adultos el tratamiento quirdrgico va a
depender del tamafio de la lesion y del grado de evolucion,
abarcando desde tratamiento local por via retrégrada o ante-
rograda®®?” hasta aporte de injerto®® o condrocitos cultiva-
dos®. Verhagen et al.®? realizaron una revision sistematica
entre enero de 1966 y junio de 2000 sobre 39 estudios. No
identificaron ningin ensayo clinico. Catorce estudios descri-
bieron los resultados del tratamiento no quirdrgico, 4 de exci-
sion sola, 10 de excision y curetaje, 21 de excision, curetaje
y perforaciones, 2 de injerto de hueso esponjoso, 1 de tras-
plante osteocondral, 3 de fijacién del fragmento osteocondral
y 1 de perforaciones retrégradas. El indice medio de éxito
del tratamiento no quirdrgico era del 45%. La comparacion
de diversos procedimientos quirtirgicos demostrd que la tasa
media mas alta de éxito (86%) era alcanzada por la excision,
curetaje y perforaciones, seguido por la excision y curetaje
(78%), y la excision sola (38%). En base de esta revision
sistematica, concluyeron que el tratamiento no quirdrgico y
la excision sola no deben ser recomendadas; sin embargo,
no puede alcanzarse ninguna conclusion definitiva, sino
que es necesario realizar ensayos clinicos aleatorizados con

metodologia uniforme para poder comparar el resultado de
las estrategias quirdrgicas.

Enfermedad de Sever

La apdfisis calcanea se osifica desde varios centros de osifi-
cacion que aparecen entre los 4 y los 7 afios en las nifias, y
entre los 7 y los 10 en los nifios. Estos centros coalescen con
un contorno irregular y se fusionan al cuerpo del calcaneo a
los 12-15 afios, momento en el que la apdfisis adquiere la
misma densidad que el resto del hueso.

La alteracion de este centro de osificacion fue descrita
por primera vez por Haglund en 1907 como cuadro clinico
caracterizado por dolor retrocalcaneo en nifios y adolescentes.
En 1912, Sever relacion6 este cuadro clinico con necrosis
isquémica del nucleo secundario de osificacion, por los feno-
menos de esclerosis y fragmentacion, pero posteriormente se
ha demostrado que estos signos radiograficos son observados
en niflos normales asintomaticos, por lo que no constituyen
una situacién patolégica y se relacionan con las solicitaciones
mecanicas a que es sometido el nicleo secundario de osifica-
cion durante el periodo de osificacion por las fuerzas opuestas
del tenddn de Aquiles y las estructuras plantares®.

La clinica aparece en un periodo de edad bien definido, en
relacion con el proceso de osificacion, e incluye dolor localiza-
do en las regiones posterior y lateral del talén, en la insercion
del tendén de Aquiles o en el origen de la aponeurosis plantar,
con tumefaccién en la region posterior del calcaneo.

Los cambios radiograficos en forma de esclerosis y frag-
mentacion del nucleo de osificacion deben detectarse en un
calcaneo previamente normal (Figura 6).

La ecografia proporciona un examen del centro de osifi-
cacion, del tendén de Aquiles y de la bursa retrocalcanea
y puede demostrar la presencia de tendinitis de Aquiles y/o
bursitis retrocalcanea que puede acompafiar a la enferme-
dad de Sever o ser la cusa del dolor de talén2,

En el diagndstico hay que descartar la fractura por fatiga
del calcaneo, que se caracteriza por dolor generalizado en
el talén después de una carrera o actividad, con cojera
antialgica. La gammagrafia 6sea demostrara el aumento de
captacion isotépica.

En el planteamiento terapéutico, hay que considerar que
es un proceso autolimitado en su duracion y resolutivo al
concluir el crecimiento, por lo que se limitara a usar una
elevacion del talén, mediante una talonera de 1-1,5cm de
base, y un botin de yeso durante 4-6 semanas si los sintomas
son muy intensos.

Enfermedad de Kohler

La enfermedad de Kohler es un osteocondrosis del escafoi-
des tarsiano del nifio. Considerada como una necrosis 6sea,
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Siffert® la clasifica como osteocondrosis articular secunda-
ria, indicando que una necrosis parcial o total del nlcleo de
osificacién puede dar lugar a la interrupcién del mecanismo
de osteogénesis por osificacion endocondral.

El estudio de Waugh®? revelaba dos patrones de vasculari-
zacion del escafoides. El primer patrén, que es el mas comdn,
consiste en una extensa red vascular pericondrial, por lo que
resulta dificil imaginar que una lesion periférica pueda ocluir
el aporte sanguineo completo del nucleo. Sin embargo, en el
segundo patrén, el aporte vascular procede de una arteria dor-
sal que puede ser mas facilmente traumatizada, produciendo
una isquemia casi completa del ndcleo de osificacion.

Por ello, aunque la etiologia exacta es confusa, se relaciona
con microtraumatismos por compresién, que causan oclu-
sién vascular y necrosis 6sea, y con retraso en la osificacion
normal del escafoides, que lo hacen susceptible a los micro-
traumatismos. La presentacion bilateral en hermanos geme-
los implica la posibilidad de una predileccion genética®®®.

La mayoria de los pacientes tienen de 3 a 7 afios de edad;
es 6 veces mas frecuente en varones, es unilateral en el
75-80% de los casos, y hasta el 35% refiere una historia de
traumatismo.

Se manifiesta por dolor concreto a la presion a la altura del
escafoides, que aumenta con la pronacién del pie, pero en
ocasiones no tiene ninguna repercusion clinica.

En la radiologia, el escafoides aparece aplanado, escleroso
e irregular, debiéndose efectuar el diagnéstico diferencial con
trastornos de osificacion, por lo que sera necesario realizar
radiografias comparativas con el otro pie ante la posibilidad
de bilateralidad de la lesién (Figura 7).

La historia natural de la enfermedad es benigna, de tal
manera que se restaura la arquitectura normal entre 4 meses
y 4 afios después del inicio de los sintomas, permaneciendo
asintomatico, sin deformidad estructural residual o incapaci-
dad funcional en la edad adulta.

Los estudios isotdpicos pueden ser confusos en el esque-
leto inmaduro, pero se ha descrito una disminucion precoz
de la captacion. Durante las fases de revascularizacion se
produce un aumento tardio de la captaciéon. En la mayoria
de los casos, la entidad es autolimitada y el hueso vuelve a
la normalidad. Por ello, generalmente no esta indicado el uso
de métodos agresivos de diagnostico por la imagen®©®.

El tratamiento conservador y sintomatico se reduce a un
reposo moderado y ortesis para mantenimiento de la béveda
plantar.

Enfermedad de Miiller-Weiss

La necrosis isquémica del escafoides tarsiano en el adulto
fue referida inicialmente por Muller (1927) y Weiss (1929),
quienes describieron su aspecto radiolégico de condensa-
cion y fragmentacion®.

Figura 7. Radiografia AP que muestra alteracion bhilateral del nii-
cleo de osificacion del escafoides tarsiano.

Figure 7. AP X-ray showing bilateral changes in the ossification
nucleus of the tarsal scaphoideus.

Mientras que la patogenia de la lesién, una vez instaurada
la necrosis, resulta facil de explicar en base a elementos
biomecanicos, su etiologia no esta clara. Al igual que en
otras formas de ON, se han descrito casos asociados a
enfermedades previas, como la artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico, enfermedad de Behcet, fracaso renal
cronico o tratamientos con corticoides. Pero, en la mayo-
ria de los casos descritos, no hay antecedentes dignos de
mencion. Se ha postulado que pueda ser evolucién de una
enfermedad de Kohler, pero es conocida su benignidad y
tendencia espontanea a la curacion. Las fracturas de estrés
resultan una hipotesis atractiva, no sélo por su similitud de
presentacion en las pruebas complementarias, sino también
porque junto con los traumatismos agudos son el primer
grupo de mecanismos que pueden comprometer el flujo
vascular intradseo®,

La enfermedad comienza en la mayoria de los casos
de modo insidioso con dolor vago en el dorso del pie, sin
signos objetivos de patologia concreta. En fase de estado
clinico, hay dolor y tumefaccion sobre el dorso del escafoi-
des tarsiano.

La movilidad subastragalina estéd limitada o bloqueada
y resulta dolorosa. El pie puede presentar un arco plantar
normal, plano o cavo, y la primera impresion es de valgo del
talén, pero una inspeccion y palpacién cuidadosas ponen de
manifiesto que en realidad estd en varo (Figura 8A).

El estudio radiolégico inicialmente muestra una conden-
sacion e irregularidad del escafoides en su mitad o tercio
lateral. En estadios méas avanzados, hay una deformacion del
escafoides, que aparece comprimido entre el astragalo y las
cufias externas. Posteriormente ira disminuyendo el espacio
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Figura 8. Enfermedad de Miiller-Weiss que muestra deformidad en el varo del talon izquierdo (A) y necrosis avascular del escafoides
con colapso del escafoides y del arco longitudinal en proyeccion lateral en hipedestacion (B).
Figure 8. Miiller-Weiss disease: varus deformity of the left ankle (A) and avascular necrosi of the scaphoideus with collapse of that bone

and of the longitudinal arch in the lateral bipedestation projection (B).

entre el astragalo y las cufias, puesto que la parte lateral del
escafoides se fragmenta e incluso puede no distinguirse, y el
fragmento lateral del escafoides se desplaza hacia el dorso,
desarrollandose los cambios relacionados con la artrosis del
astragalo, escafoides y cufas (Figura 8B).

El objetivo del tratamiento quirlrgico seréa el restableci-
miento de la integridad de la columna medial, incluyendo
su longitud, y la alineacion en los planos sagital (correc-
cion del hundimiento del arco) y horizontal (divergencia
astragalo-calcanea) para eliminar el varo del talén, asi
como su estabilizaciéon, mediante artrodesis astragalo-
escafo-cuneana®®,

Enfermedad de Buschke

La osteocondrosis de las cufias es extraordinariamente rara,
pero es necesario su conocimiento para evitar diagnosticos
erréneos y pruebas complementarias o tratamientos quirtr-
gicos innecesarios.

La sintomatologia clinica se caracteriza por el comienzo
insidioso o intermitente de dolor inespecifico en el pie, que
se agrava con la actividad fisica y se mejora con el reposo.
El aspecto clinico del pie es normal, sin edema, inflamacion
ni eritema y sin pérdida de movilidad. El estudio radiografico
revela un aumento de densidad de la cufia, generalmente
la media, que se resuelve espontaneamente en un intervalo
medio de 9 meses.

El resultado de todos los tratamientos conservadores es
uniformemente bueno®”,

Enfermedad de Freiberg

En 1914, Freiberg describié por primera vez el colapso de
las cabezas de los metatarsianos. La descripcion original
estaba basada en un grupo de pacientes con metatarsalgia y
colapso de la cabeza del metatarsiano®®,

La teoria etiolégica mas extensamente aceptada es la
necrosis isquémica secundaria a microtraumatismo de repe-
ticion®®, apoyada en factores vasculares, por la presencia de
una red arterial variable que puede presentar una anomalia
vascular y/o una carencia relativa del aporte sanguineo en
la segunda cabeza metatarsiana®®, y en factores biomeca-
nicos, por sobrecarga del segundo y tercer metatarsiano en
situaciones conocidas como primer metatarsiano corto (Mor-
ton), pie equino e hipermovilidad de la columna intermedia.

Se ha divulgado la asociacidon con diversos procesos
patolégicos, como hipotiroidismo, enfermedad de Gaucher,
epifisidlisis femoral, osteitis renal, fibrosis quistica, lipidosis,
gota o predisposicion genética®?.

Es mas frecuente en las mujeres, en una proporcion 4/1.
Como se describi6 originalmente, el hueso mas afectado es
el segundo metatarsiano (68%); también suele afectarse el
tercero (27%), el cuarto (4%) y, menos frecuentemente, el
quinto (1%). Los sintomas aparecen mas frecuentemente
entre los 13 y los 18 afios.

Los hallazgos radiolégicos de la enfermedad de Freiberg
son similares a los de la necrosis avascular en otras areas
articulares. A diferencia de la enfermedad de Kohler, los
cambios no son autolimitados y las deformidades suelen
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Figura 9. Proyeccién AP del antepié que muestra necrosis avas-
cular de la cabeza del segundo metatarsiano con colapso articu-
lar o “enfermedad de Freiberg”.

Figure 9. AP aspect of the forefoot showing avascular necrosis
of the head of the second metatarsal bone with articular collapse
(Freiberg’s disease).

persistir, especialmente una vez que ha tenido lugar el colap-
so articular (Figura 9).

El tratamiento se llevara a cabo con una plantilla de des-
carga, si las molestias son relativas. Si la metatarsalgia es
importante, se deberéa efectuar un tratamiento quirdrgico, que
consistira en la limpieza articular, por via dorsal, con reseccion
de la corona osteofitica y adaptacion de la formula metatarsal
mediante osteotomia oblicua del cuello metatarsiano.

Osteocondritis disecante de
la cabeza del primer metatarsiano

La osteocondritis disecante de la primera cabeza metatar-
sal parece tener un origen traumatico, bien en forma de
microtraumatismo de repeticién o de un solo acontecimiento
traumatico, con necrosis del hueso subcondral y alteracion
secundaria del cartilago articular.

Figura 10. Proyeccién axial de sesamoideos que muestra escle-
rosis y fragmentacion del sesamoideo lateral.

Figure 10. Axial prajection of the sesamoid hones showing scle-
rosis and fragmentation of the lateral one.

El paciente puede o no recordar el incidente traumatico,
por lo que el tiempo medio entre la lesion y el diagnodstico se
puede demorar casi 42 meses. Los sintomas iniciales pue-
den ser vagos o ambiguos antes de establecerse el dolor a la
actividad con limitacion de la dorsiflexion.

El tratamiento conservador incluye cierto grado de inmo-
vilizaciéon. Por su parte, el tratamiento quirdrgico incluye la
reseccion, la artrodesis, la descompresion, la restauracion o
el reemplazo. La seleccion del procedimiento apropiado se
basa en el tamafio, la localizacion, la edad del paciente, y el
grado de afectacion del cartilago y del hueso®“?.

Enfermedad de Renander

Se conoce con este nombre a la osteocondrosis de los
sesamoideos del primer metatarsiano, descrita por Renan-
der en 1924. Se presenta en forma de dolor selectivo bajo
la cabeza del primer metatarsiano, sobre todo en muijeres,
entre los 9y los 17 afios, en relacién con microtraumatismos
deportivos®“?),

Radiolégicamente, suele apreciarse esclerosis e irregula-
ridad del sesamoideo afectado (Figura 10). La gammagrafia
puede ser Util en los estadios precoces. El diagnoéstico dife-
rencial debera efectuarse con el sesamoideo bipartito.

Generalmente se considera el tratamiento conservador,
mediante reposo deportivo y utilizacién de ortesis de descar-
ga de la cabeza del primer metatarsiano, dejando la escision
quirtrgica soélo para el caso de que fracase el tratamiento
conservador?,
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Enfermedad de Thiemann

La enfermedad de Thiemann, descrita inicialmente en 1909,
es un raro desorden genético que se considera una forma de
necrosis avascular de las epifisis de las falanges de las manos
y de los pies. Los sintomas clinicos pueden aparecer a partir
de los 4 afios de edad, pero generalmente aparecen en la
adolescencia o pubertad, en forma de discreta tumefaccion
dolorosa en la base de los dedos, que se puede confundir
con artritis reumatoide juvenil. Radiolégicamente se carac-
teriza por irregularidades epifisarias con ensanchamiento y
fragmentacion central. El tratamiento es sintomatico“®.
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