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RESUMEN

El concepto anatomapatol égico de las
necrosis del astragalo es el mismo tanto
si la extension es pequefia (necrosis par-
celar) como si es mas extensa (necrosis
parcial o total). Por lo cual creemos que
la denominacién debe ser Unica.

L os factores etiol 6gicos demostrados
de forma clara tan s6lo son los trauma-
ticos, los demas sabemos que son facto-
res predisponentes aunque el mecanis-
mo de produccién no se sabe.

L as clasificaciones ef ectuadas hasta
hoy son poco clarasy los estadios evo-
lutivos supuestos son puestos en tela
de juicio, siendo ciertas las lesiones
pero indemostrable que una lesiéon evo-
luciona a otra.

L as exploraciones complementarias
han permitido afirmar el diagndstico y
por tanto el tratamiento a efectuar
segun lalesion existente.
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La artroscopia en las lesiones articu-
lares es de gran utilidad sobre todo
para el tratamiento osteocondral parce-
lar. Se plantea el tratamiento a seguir
segun la extension de lalesion.

OSTEOCONDRITISY OSTEONECROSIS
DEL ASTRAGALO

La muerte de las células 6seas por
isguemia es lo que | lamamos osteone-
crosis. Estalesion anivel de latréoclea
del tobillo afecta al astragalo. Si lazona
es pequefia la denominamos osteocon-
dritis. Esta denominacion seria mas
correcta si les denominaramos necrosis
parcelar, necrosis parcial y necrosis
total, segdn su extension.

A nivel anatomopatol égico las lesio-
nes tisulares son las mismas en todas
sus formas.
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OSTEOCONDRITIS DEL ASTRAGALO

Es lalesion de una pequeria zona
osteocartilaginosa del talus. La mas fre-
cuente se da anivel delatréclea astra-
galina, en su polo superointerno y
superexterno.

Sin embargo, y aunque es mas raro,
también podemos localizarlas en la
zonatroclear media, en la zona de la
cabezay en la cola

ETIOLOGIA .- Aungue existen
diversos factores atener en cuenta, la
mayoria de autores coinciden en acep-
tar el agente traumatico como provoca-
dor de dichas lesiones.

El traumatismo debido aunainver-
sion forzada del pie, provoca el choque
del polo superoexterno de latréoclea
astragalina con el maleolo peroneal
provocando la llamada fractura osteo-
condral, casi siempre en la zona media
anterior del cuerpo del astragalo. Mayor
discusion presenta la lesién osteocon-
dral anivel de latréclea superointerna,
casi siempre en la zona media posterior
del cuerpo. Aunque muchos autores
defienden lalesion traumética directa,
en nuestra opinion, eslalesiéon de los
vasos deltoideos |la que provocara la
posterior evidencia de estalesion, al
desarrollarse la isquemia 6sea de esta
zona.

L as lesiones por varo o por valgo
forzado del tal6n seran las causantes de
las lesiones subastragalinas.

A nivel de la cabeza es el mecanis-
mo indirecto por choque del escafoides
contra el astragalo el que provoca su
necrosis.

La cola por traumadirecto contra el
borde posterior de la epifisis distal de
la tibia provocara su desprendi miento
que, adiferencia del «os trigonum» y
de lafractura de Shepphard, sera dolo-
roso, gammeagraficamente sintomético y
anatomopatol 6gicamente con iguales
lesiones a las anteriores.
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Otras etiologias invocadas han sido
la microtrauméatica, hereditaria, vascu-
lar...

EVOLUCION.- Los estadios descri-
tos por Berndt y Harty han servido de
referencia obligada a la mayoria de auto-
res. Sin embargo hay que indicar:

1) El desarrollo de lalesion no se ha
podido demostrar paso a paso ya que
normal mente cuando se observalaima-
gen esta suele persistir en su misma
forma. Asi, las observadas en lafasel o
por compresion trabecular subcondral
persisten en esta formay no observa-
mOos que se conviertan en «nidus». Las
formas anidadas, separadas o no, son
siempre iguales. Y las formas inverti-
das dan laimagen invertida desde su
hallazgo.

2) Lasimagenes quisticas que han
sido halladas en nuestros casosy en las
de otros autores no tienen reflgjo en la
evolucion por estadios de la clasifica-
cion descrita.

De todo ello podemos indicar que
existen tres tipos de lesiones:

1.- O. C. por aplastamiento 6seo:
Imagenes deformando la forma normal
de los pol os superoexterno y superoin-
terno delatrdclea (Fig. 1).

2.- O. C. en formade «nidus» en
sus cuatro fases:

* Sin separacion del- fragmento.

* Con separacion total del fragmento
en su nido (Fig. 2).

« Con separacion e inversion del
fragmento en su nido.

* Con cuerpo libre articular y nido

vacio.

3.- O. C. con aspecto normal del
cartilago y zonas quisticas subcondra-
les (Fig. 3).
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Fig. 1. Necrosis parcelar por aplastamiento del
angulo superointerno del astréagalo y su evolu-
cion (1981-1986).

Fig. 2: Necrosis parcelar con separacion total del
fragmento colocado en el «nidus».
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Fig. 3: Necrosis parcelar con imégenes quisticas
subcondrales y gammagrafia.

ANATOMIA PATOLOGICA .- Todas
las osteonecrosi s presentan las mismas
lesiones y encontramos unas u otras
segun €l tgjido esté en unafase u otra
de necrosis o de regeneracion. En una
lesion podemos por tanto encontrar
zonas de diferentes fases de evolucion.
Asi mismo la evolucién no tiene una
duracion determinada

L os estadios de |a osteonecrosis han
sido muy observados por Ficat y Arlet
y describen la evolucion de los diferen-
tes elementos que los integran.

CLINICA .- El antecedente trauméa-
tico ya ha sido citado.

Laimportanciadel edemainicial en
ocasiones no tiene ningunarelacion ya
que cuando se observalalesiéon existen
unos signos inflamatorios muy discretos.

Existe un dolor a menudo en la zona
lateral interna, externa o anterior del
tobillo, no invalidante. En ocasionesy
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raramente pueden presentar crujidos
articulares y se describe algun bloqueo
aunque muy raro.

Lainestabilidad es un factor casi
siempre presente en mayor o menor
grado. En ocasiones existe una contrac-
turarefleja de |os peroneos.

EXPLORACIONES COMPLEMEN-
TARIAS.- Radioldgica: Lamayoriade
las lesiones son observadas por este
medio ya que aunque laimagen inicial
puede ser normal, al cabo de un tiempo
y ante la persistencia de las molestias
es efectuado un nuevo control, en €l
cual se observan ya estas imagenes.

En muy pocas ocasiones, ante la
persistencia de imagenes normales, se-
ran otras exploraciones las que nos des-
cubran estas lesiones.

Sin embargo si que precisaremos
estas otras exploraciones para observar
la extension y amplitud de las lesiones.

L as lesiones se corresponden con las
O. C. descritas tanto en su localizacion

como en su forma.

Gammagrafia: La escintigrafia con
99T c nos permite un diagndstico pre-
coz de estas lesiones a pesar de la nega-
tividad de laradiologia simple. Es por
ello de gran ayuda en estos casos.

También permite observar lafase en
que se encuentra el tejido, ya que en
fases donde existe una reaccién vascu-
lar importante sin zona fria que nos dé
a entender una necrosis instaurada, el
tratamiento podria ser conservador, no
sirviendo s ya esta instaurada la afec-
cion.

Tomografia: Durante afios ha sido de
gran ayuda, ya que permitia mejor deli-
mitacion y deteccion de las imagenes
que laradiologia simple. Hoy dia gra-
cias al empleo del scaner y de lareso-
nancia, ha caido en-desuso.
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Termografiac Es unatécnica util en
la evolucion de las | esiones ya que per-
mite observar lafase vascular en que se
encuentra el astragalo y, por tanto, la
capacidad del hueso para regenerarse.

La Tomografia Axial Computariza-
da: Ha sido durante estos ultimos afios
la exploracion idoénea para determinar
la extension, el grado y lalocalizacion
de las lesiones. Nos permite observar el
estadio o grado de despegamiento del
fragmento osteocondral, tamafo al mi-
limetro y localizacion exacta (Fig. 4).

Fig. 4 ImagendeT. A. C. que delimita extension
y profundidad de lalesion.

Resonancia Magnética  Nuclear:
A ctualmente en pleno desarrollo gra-
cias a su facilidad e inocuidad. Presen-
ta una mayor definicion de la médula
Osea. L os resultados actual es son espe-
ranzadores tanto para observar precoz-
mente las |lesiones como para orientar
el tratamiento, al poder observar la
lesion lo mas exacta posible cuando ya
estainstaurada (Fig. 5).

Laboratorio: Casi siempre totalmen-
te normal y sin ningun dato que orien-
te, ano ser para descartar procesos
infecciosos.

TRATAMIENTO

Hoy dia existe una orientacién muy
definiday creemos que, sobre todo en
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las lesiones de latréclea astragaling, la
eleccion del método de tratamiento vie-

ne condicionada por un factor basico
que es la artroscopia. En realidad hay

muy pocos profesional es capacitados
para desarrollar bien esta técnica en el

tobillo, lo cual no quiere decir que su
uso deba limitarse, pero no se debe caer

en el error de una indicacién absol uta.

Fig. 5 Imagen de R. E. M. que precisalo mismo
quelaT. A. C. pero con mayor precision en la
conservacion o no del cartilago articular.

Conservador

Aunque hay autores que presentan
casos de curacion con tratamiento
expectante y conservador, en nuestra
experiencia existen muy pocos casos
que se hayan resuelto definitivamente
sin actuacion quirdrgica

Podemos, en las lesiones por aplas-
tamiento y en las que no se ha despren-
dido el fragmento, mantener una acti-
tud conservadora con o sin descarga de
la articulacion.

Quirdrgico

Laslesiones de latrécleainterna
son las mas frecuentes y podemos
encontrarlas en tres estadios:

a) Sin interrupcion del cartilago arti-
cular. En este caso somos partidarios de
efectuar un legrado desde la zona extra-
articular del cuello, bajo vision directa
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por viatransmaleolar interna o por ar-
troscopia.

b) Con interrupcion del cartilago
pero de aspecto viable. Por idénticas
vias se procede al legrado de la zona
osteocondral y reinsercion del fragmen-
to. Aunque no tenemos experiencia con
el pegamento éseo creemos que puede
ser de gran utilidad.

€) Con interrupcion del cartilago y
aspecto no viable: extirpacion y legrado
de lacavidad. En estos casos es aconse-
jable una descarga parcial con férula
tipo Sarmiento durante dos meses.

- Laslesiones de la troclea externa
pueden ser abordadas directamente a
través de incision anteroexterna por
delante del peroné. El tratamiento sera
el mismo, segun exista o no interrup-
cioén osteocartil aginosa.

- Laslesiones de lacoladel astra-
galo las abordamos por la zona paraa-
quilea externay el tratamiento de elec-
cion es la extirpacion de las mismas.

- Enlas O. C. de |la cabeza del
astragal o procederemos a su limpieza
quirdrgicay posterior colocacion de
una plantilla para evitar la carga a nivel
del arco interno.

- Las O. C. subastragalinas son de
mal prondstico si persisten las moles-
tias, ya que a pesar de lalimpieza qui-
rargica pueden presentar facilmente
mol estias persistentes con lo cual en
ocasiones pueden precisar de una artro-
desis.

OSTEONECROSIS DE ASTRAGALO

Son las lesiones parciales o totales
del mismo. Debemos decir que por
muchos autores se citan como osteo-
condritis externas o como lesiones oste-
ocondrales con necrosis 6sea. Es ver-
dad, como indica Kouval chouk, que
son extensiones diferentes.
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La evolucion es muy diferente de las
necrosis parcelares u osteocondritis ya
descritas. L os resultados son mucho
peoresy por tanto es bueno etiquetarlas
bien, no sdlo por el diagndstico sino
por el tratamiento y prondstico.

- Localizacion: Las lesiones se
encuentran en la tréclea astragalina
interna, pocas veces en la externa, abar-
cando dicha mitad en las lesiones par-
cidles y latotalidad del cuerpo del
astragalo en las totales. En la cabezay
cuello podemos encontrar necrosis que
provocan la deformidad, aplastamiento
0 colapso.

- Etiologia: Excepto las trauméticas
las demas no tienen etiologia clara. Se
siguen etiquetando de idopaticas en
muchas ocasiones en las cuales no
encontramos ningun antecedente.

En otras ocasiones existe un antece-
dente claro aunque hoy por hoy no hay
una evolucion patoldgica clara. Asi
encontramos factores directos, como
ocurre en los enfermos tratados con
corticoides y transplantados, y en otros
pacientes parecen existir patologias o
enfermedades que favorecen la apari-
cion de necrosis (gota, hiperlipemias,
reumatismos, hiperglucemias, pancrea-
titis,...).

Larealidad es que, aparte del trau-
matismo que provoca laisquemiaen
una zona del astragalo, en los demas
casos existe una noxa interna o externa
al astragalo que provoca el infarto de
una zona Mas o menos extensa del
talus.

- Clinicay exploraciones comple-
mentarias: Los mismos sintomas que en
las O. C. parcelares hallamos en las
extensas, siempre y cuando no se haya
producido una deformidad y colapso
definitivo del hueso. Cuando ello suce-
de, ladisminucion progresiva de la
movilidad, el dolor y los signos infla-
matoriosy deformantes van alterando
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el tobillo. Las fases seran las mismas
que en cualquier necrosis. A nivel
radiol 6gico podemos observar:

- | Estadio: Aspecto éseo normal.

- 11 Estadio: Con afectacion ésea
medular, sin colapso del astragal o.

-1l Estadio: Destruccion ésea arti-
cular.

Como en cualquier necrosis los
pasos a efectuar seran:

- @) Radiografiasimple.

- b) Exploraciones complementa-
rias para delimitar la zona afectay fase
evolutiva en que esta.

- Gammagrafia: Permite observar
precozmente la patologia en el astraga-
lo, la existencia de zonas frias entre las
hiperhémicasy la evolucion.

-T.A.C.y R. M. N.: Paradelimitar
lazonay afectacion a nivel de la médu-
la 6sea.

TRATAMIENTO.- El tratamiento
conservador cuando no existen image-
nes patoldgicasy la G. G. es positiva
puede ser aconsejable, procurando evi-
tar la sobrecarga articular con férulas
de descarga.

Creemos que cuando existen image-
nes patoldgicas y no hay colapso del
cuerpo del astragalo, el tratamiento
conservador no es suficiente y precisa
de una ayuda pararevascularizar el
hueso necrosado.

Cuando el hueso ya ha sufrido una
deformidad y hundimiento de la tro-
clea astragalina, las intervenciones de
ayuda no serviran y el tratamiento debe
ser detipo paliativo para evitar el dolor
e incapacidad.

A.- Necrosis sin alteracion de la
morfologia: Las zonas osteocondrales
lesionadas extensas y las cavidades
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quisticas, precisaran de un tratamiento
consistente en un abordaje transmal eo-
lar interno, un legrado de toda la zona
esclerosaday posterior injerto extraido
de crestailiaca o de lazonadistal dela
tibia. El cartilago articular con buena
vitalidad sera reimplantado directa-
mente o con pegamento 0seo. Las zonas
de cartilago desvitalizadas deben ser
extirpadas. No tenemos experiencia
con injertos vascularizados (Fig. 6).

Fig. 6. Fotografia del abordaje transmaleolar
interno que permite visualizar mejor la zona
superoposterointerno.

Inmovilizamos, |a articulacién duran-
te un periodo de 3 a 6 semanasy poste-
riormente colocamos una férula de des-
carga durante 2 a4 meses.

Es muy importante tener en cuenta
laalteracion del eje normal de la extre-
midad inferior ya que de persistir un
genu varo puede imposibilitar la cura-
cion dela ONA.
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En estos casos debe efectuarse una
osteotomia para cambiar las zonas de
carga (Fig. 7).

Fig. 7. Composicion radiol 6gica en paciente con
necrosis de astragalo y genu varo. Osteotomia en
cupuladerodilla, y legrado e injerto del astrégalo.

B.- Necrosis con afectacion de la
morfologia: El colapso del cuerpo del
astragalo y su total deformidad hacen
imposible cualquier tratamiento revitali-
zador. En estos casos, y si existen cuer-
pos libres articulares, podemos intentar
por via artroscopica o directa, extirpar-
los y efectuar una limpieza articular
paliativa. De todos modos ante el fracaso
de los otros tratamientos la artrodesis de
la tibioastragalina es el tratamiento de
eleccion.

Durante | os ultimos afnos hemos
colocado prétesis totales, que aunque
de movilidad relativa y resultados espe-
ranzadores, no cierran la posibilidad de
una artrodesis en caso de fracaso.

En las necrosis con afectacion de la
morfologia de la cabeza astragalina,
precisara de la artrodesis astragal o-
escafoidea, colocacion de escayola
durante unas 8 semanasy plantillade
descarga en €l arco interno.
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