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RESUMEN

El fracaso funcional del tenddn ti-
bial posterior conduce al desarrollo pro-
gresivo de un pie plano valgo unilateral
en el adulto, por estiramiento de las par-
tes blandasresponsablesdelabarrera
pasiva de mantenimiento de la béveda
plantar.

Dicho estiramiento se debe al
aumento de solicitaciones en traccion
a que son sometidos los ligamentos por
la no consecucioén de la posicion de blo-
queo en €l tarso, dela que esdirecta-
mente responsable el tibial posterior.

En el presente trabajo se hace una
descripcion del cuadr o desde los puntos
de vista biomecanico, clinico, y anato-
mopatol égico, en base a unarevision
bibliogr &ficay los datos obtenidos del
estudio de una serie de 25 casos trata-
dos en nuestro servicio desde 1988.

INTRODUCCION

El objetivo del presente trabajo esla
descripcion de un cuadro clinico consis-
tente en el fracaso funcional del tendon
tibial posterior, al que probablemente se
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llega como evolucién de un proceso in-
flamatorio, y que conduce a una altera-
cioén biomecanica severa con el desarrollo
de un pie plano.

Para ello se hace un repaso de la ana-
tomiay biomecanicadel TP, y su papel
de reserva funcional dinamicaen el man-
tenimiento de dicha béveda. Se presenta
una serie de 25 casos tratados en el Hos-
pital Beata M.2 Anade Jesus de Madrid
desde 1988, analizando su exploracion
clinica, pruebas complementarias, ana-
tomia patol 6gicay tratamiento.

Son de destacar su presencia casi ex-
clusiva en el sexo femenino en esta serie,
y su unilateralidad en todos |os casos.
L as edades estuvieron comprendidas en-
trelos 32 y 69 afios, apreciandose un pi-
co en torno alos 50. En un tercio de los
casos se recoge un antecedente trauma-
tico, casi siempre banal. Puede presen-
tarse sobre cualquier morfotipo previo
de pie. No se detectaron enfermedades
sistémicas ni endocrinopatias dignas de
mencion. En todos los casos fueron sufi-
cientes la exploracion clinicay radiol 6-
gica para establecer el diagndstico. Los
hallazgos anatomopatol égicos no difire-
ren de los encontrados en las roturas es-
pontaneas de otros tendones. Siete de los
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casos fueron intervenidos, y otros dos
propuestos, mientras que el resto tolera

bien la deformidad.

ANATOMIA

El musculo tibial posterior forma par-
te del compartimento profundo de la ca-
ra posterior de la pierna, originandose
en los tercios proximal y medio de la
tibia, membrana interéseay cara medial
del peroné. Es aplanado, oblongo, y mo-
nopenniforme, guardando rel aciones con
el flexor comun de los dedos por dentro,
el flexor propio por fuera, y el séleo que
lo cubre. Su tenddn, que se originaalo
largo del borde medial del masculo, des-
ciende hacia el maleolo tibial decusan-
dose con el tenddn del FCD. A nivel de
la metafisis distal de latibiala aponeu-
rosis del compartimento posterior pro-
fundo de la pierna forma cuatro tuneles
para acomodar en su inflexion al TP,
FCD, paguete vasculonervioso, y FPDG
respectivamente. Cruza el tobillo en re-
lacién con el maleolo medial, cubierto
por el ligamento anular interno del tarso,
y por encima del ligamento deltoideo.
Es el que cruza mas algjado del gje de
Hencke, por lo que tiene el mayor brazo
de palanca como inversor.

Distalmente el tenddn se divide en
tres grupos de expansiones, anterior me-
diay posterior (10), siendo la primera
de ellas deslizante, pero no las otras dos.
La anterior eslamayor y sefijaenla
tuberosidad del escafoides (y ostibiale,
cuando lo hay), cpsula escaf ocuneana,
y cara plantar de la primera cuia. La
media, emite multiples ramificaciones pa-
rafijarse enlascufias 2y 3, bases de los
metatarsianos centrales, y cuboides. El
componente posterior se reflejahaciala
porcion anterior del sustentaculum tali
(18) paraformar parte del «fibrocartilago
navicularis» de von Volkmann, comple-
tando con los ligamentos glenoideo y del-
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toideo por dentro, y los ligamentos tal o-
navicular plantar y calcaneonavicular
(complgjo spring ligament) por debajo,
el cierre del acetabulum pedis. Lafun-
cion de las porciones no deslizantes del
tenddn es fundamental mente de estabi-
lizacion pasiva, superponible alade los
ligamentos.

En su zonade inflexion, el TP esta
cubierto por una vaina serosa que se ori-
ginaaunos 7 cm. por encimade la punta
del maleolo, y viene aterminar cercadel
escafoides. En su trayecto no hay un me-
sotenddn real. En los extremos proximal
y distal de la vaina hay unos repliegues
de tgjido sinovial que se proyectan hacia
el tenddn a modo de vinculos sin llegar
aformar un verdadero meso. El aporte
vascular del tenddn queda bien asegu-
rado en sus porciones extravaginales des-
de las estructuras osteoperidsticas, mus-
culares, y conectivas vecinas. También
es adecuado en las porciones proximas
alos extremos de la vaina por los vasos
que recibe de los «vincula» sinoviales;
pero queda una zona de vascularizacion
critica intermedia, habiéndose compro-
bado la no existencia de anastomosis en-
tre los grupos de irrigacion proximal y
distal (5).

Lainervacion corre a cargo del nervio
tibial posterior, continuacion del CPI, con
ramas procedentesde L5y S1.

BIOMECANICA

El estudio de lafuncion del TP debe
diferenciarse seguin esté trabajando en ca-
dena cinética abierta o cerrada. En el pri-
mer caso, y debido a su relacidn poste-
rior con respecto al gje del tobillo y
medial con respecto al de Hencke, el TP
serainversor del pie; esto es adduccion
varizacion y supinacion del pie, y flexion
plantar del piey tobillo. Esinactivo du-
rante |a fase de balanceo.
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En cadena cinética cerrada, durante
el apoyo estético bipodal no trabaja, co-
mo se comprueba electromiogréaficamen-
te, pero si lo hace como reserva funcional
dinamica en el apoyo monopodal de los
pies normales (forma parte de la barrera
activa para el mantenimiento de la bo-
veda plantar) (21). Durante el ciclo dela
marcha trabaja en la fase de apoyo en
sus periodos intermedio y de propulsion.

1. En el momento del ataque o con-
tacto del talén con el suelo hay silencio
eléctrico en todos los musculos de |a pan-
torrilla. En la subastragalina se va produ-
ciendo una pronacioén, a partir de una po-
sicion inicial de supinacion justo antes del
contacto, para amortiguar €l impacto (29).
Esta amortiguacidn es un mecanismo pa-
sivo merced a la desaxacion astragal o-cal-
canea, y estalimitada por las estructuras
ligamentarias; pero poco antes de que fi-
nalice este periodo de contacto, y coinci-
diendo con el despegue de |os dedos del
pie contrario (esto es. al iniciarse el apoyo
monopodal) comienzan a activarse los mus-
culos de la pantorrilla, siendo precisamen-
teel TP el primero en hacerlo (27).

2. En el periodo intermedio de lafase
de apoyo, con toda la plantadel pie en
contacto con el suelo, el tobillo vareali-
zando una dorsiflexion pasiva producto
de un par de fuerzas formado por lainer-
ciade lamarchade un lado, y lareaccion
del suelo de otro. Simultaneamente hay
unarotacion interna de latibia. El triceps
es el principal freno de laflexion dorsal
del tobillo, mientras que el TP en colabo-
racion con las estructuras ligamentarias
se opone alarotacion interna de la pier-
na. Ademas, durante este periodo el apo-
yo es monopodal y el pie soporta un peso
mayor que el del cuerpo. Como quiera
que el origeny lainsercion del TP se es-
tan separando durante la dorsiflexion pa-
siva del tobillo, éste esta trabajando en
contraccion excéntrica. A medida que el
centro de gravedad del cuerpo se adelanta
sobre el gje del tobillo las solicitaciones
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musculares van siendo mayores. El TP en-
tonces tiene la mision de supinar la su-
bastragalina para conferir rigidez al pie
(16, 24): cuando los g es mayores de las
articulaciones calcaneocuboideay talona-
vicular se colocan en divergencia maxima
(posicion de cerrojo, bloqueo, o «close
pack»), el pie se transforma en una es-
tructura solida, fuerte (son fuertes los pies
que necesitan poca participacion activa
-muscul ar- para el mantenimiento de
su estructura) (1). En este sentido su mi-
sion seria comparable a la activacion de
un interruptor. Lafijacion que el TP re-
aliza sobre la columna astragalina del pie,
tanto por su estabilizacion «pasiva» al co-
locar la subastragalina en posicion de
cerrojo del tarso medio, como por su es-
tabilizacion activa al oponerse a la abduc-
cion y flexion dorsal en latalonavicular,
prepara el pie para que actue el triceps
sobre la metatarsof al angica como una
auténtica palanca de segundo grado ele-
vando el centro de gravedad del cuerpo.

3. Comienza asi, con el despegue del
talon el periodo de propulsion de lafase
de apoyo. Es en este momento, y hasta
que se produce al ataque del otro talén,
cuando se estarealizando el maximo es-
fuerzo durante la marcha (17). Es preci-
samente el contacto con el suelo del pie
contrario quien marca el cese de la acti-
vidad de |l os flexores plantares (éstos co-
menzaron a actuar escal onadamente, pe-
ro dejan de hacerlo casi alavez), de
modo que al final del periodo de pro-
pulsién préacticamente no hay actividad
muscular (16). Esta actividad final, desde
el despegue del talon, se realiza en con-
traccion concéntrica.

En total, la fase de apoyo supone un
63% del ciclo de la marcha.

PATOMECANICA

La pérdida de lafuncionalidad del
tibial posterior, esto es, de la capacidad
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deinversion del pie, dalugar aunasi-
tuacion de debilidad, que supone por un
lado un mayor trabajo muscular (fatiga)
(15, 16), y por otro, un estiramiento por
aumento de las solicitaciones en traccion
de las estructuras ligamentarias (defor-
midad). Si no se produce lainversion en
la subastragalina durante la fase inter-
media se pierde la estabilizacion pasiva
al no lograrse la posicion de bloqueo de
la mediotarsiana, y el pie queda conver-
tido en un saco de huesos sueltos (es de-
cir, un pie débil, que supone estiramien-
to de los ligamentos y mayor esfuerzo
por parte de los masculos). Como con-
secuencia de esto, y junto con €l fracaso
en la estabilizacion activa talonavicul ar,

el triceps deja de tener como fulcro las
cabezas de |los metatarsianos y pasa a
gjercer su accion sobre la cabeza del as-
tragalo (20). Se crea asi un circulo vicioso
que conduce a una deformidad en equi-

nisno y valgo del tarso posterior, mar-

cada abduccion y flexion dorsal del

antepié, y el consiguiente desenrrolla-
miento de la estructura helicoidal del

pie. La subastragalina termina por co-
lapsarse debido ala caida medial de la
cabeza del astragalo, disminuye laaltura
de lainterlinea del tobillo, y latibia que-

da rotada i nternamente.

CLINICA

En la mayoria de |os casos el dato
inicial, no siempre motivo de consulta,
es un dolor en lacarainternadel tobillo
que se acomparia de inflamacion en el
trayecto del TP (14). No suele ser intenso
y esinfrecuente que arrastren el diag-
naéstico de esguince de tobillo sin darle
mayor importancia hasta que progresen
la deformidad, el dolor, o la discapaci-
dad. L a presente serie recoge 25 casos
tratados en el Hospital Beata Maria Ana
de JesUs desde 1988. En todos ellos hay
una deformidad unilateral en valgo del
talén con abduccion del antepié y apla-
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Fig. 1. Exploracion clinica: podoscopio.

La huella plantar evolucioné de normal
acavo valgo (que posteriormente termi-
nard por aplanarse completamente) de-
bido aque el PLL se queda sin antago-
nista. Noétese latransferenciade carga
al lado medial del pie, la prominencia
del borde interno, y laincurvacion por
abduccion de Chopart.

namiento del arco longitudinal en mayor
o menor grado (Fig. 1).

Hay un claro predominio entre las
mujeres (24/1). Lamayoria de las series
publicadas describen también el predo-
minio femenino pero sin diferencias tan
marcadas (6, 13, 14, 15).

En 3 casos hay un traumatismo im-
portante (2 fx m. peroneoW B 1,y 1 fx
Jones), que no justifica larotura directa
del tendon (26). En 7 un traumatismo
banal previo.

L a edad de presentacion oscil6 entre
los 32 y los 69 afos, con un pico en torno
alos 50. D/1: 15/10.

Respecto al morfotipo previo, 13 eran
normales, 7 planos, 2 cavo-valgosy 3 ca-
Vos.

En todos los casos habia impresion
clinica de deformidad en valgo del talon
y abduccion del antepié. Esta dltima se
pone de manifiesto por el signo de los
«demasiados dedos» (too many toes, de
Johnson); al mirar los pies desde atras
aparecen mas dedos por el lado externo
del pie enfermo (13) (Fig. 2). No se han
incluido casos de posibles tendinitis del
TP sin deformidad.
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Fig. 2. Exploracion clinica. Signo de los «de-

masiados dedos». (Too many toes sign,
de Johnson). El pie afecto visto desde
arés muestra mas dedos que el sano.
Valgo del talon.

En 13 casos el TP no era funcional;
esto es, habia perdido la capacidad de
mantener invertido el talén durante la
fase de despegue. La claudicacion del ten-
don es de caracter progresivo y evolu-
cion subaguda. En fasesiniciales con de-
formidad manifiesta, es decir, con
claudicacioén ya iniciada, puede conser-
var la capacidad de inversion del taléon
siendo el equivalente de un pie plano
dinamico (22). En lafase adinamicala
pérdida de la capacidad de inversion se
objetiva al pedir al paciente que se pon-
gade puntillas sobre el pie enfermo: el
calcaneo permanece en valgo (single heel
rise test) (13, 22). (Fig. 3).

El dolor medial con frecuenciava
desapareciendo a medida que progresa la

Fig. 3. Incapacidad de varizacion del talén afec-
to al ponerse de puntillas. Equivale al
single heel rise test, y esindicativo de
lafuncionalidad del TP.
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deformidad en valgo, y va dando paso
aun sindrome del seno del tarso (10);
se produce un traslado de la sintomato-
logia alaparte lateral del piey tobillo.

El grado de incapacidad guarda mas
relacion con la actividad del paciente, y
con lafuncionalidad del TP, que con el
grado de deformidad. Esta resulta bien
tolerada por la mayoria de los pacientes
(64%), incluso los jovenes.

RADIOLOGIA

Laimportancia que los diversos auto-
res dan alaradiologia simple es muy
dispar (10, 13, 15). En nuestra serie se
muestra como un estudio complementa-
rio muy Uutil para objetivar la claudi-
cacion del TP, realizandose siempre en
cargay de ambos pies. Los valores ab-
solutos de las medi ciones que podamos
considerar carecen de significacién, pero
su comparacion con el pie sano nos dara
idea de la magnitud de la desestructu-
racion.

A) En laradiografia dorsoplantar en
carga (Fig. 4) vemos el cruzamiento as-
tragalocal caneo, la abduccién del pie, y
la pronacion del antepié: se nos muestra
como lo haria una proyeccion oblicuaen
rotacion internadel pie. Ademas de lades-
viacion lateral del gje del antepié, apa-
receran los siguientes estigmas de clau-
dicacion:

Fig. 4. Proyeccion AP de piesen carga. Pieiz-
quierdo. Ver texto.
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Fig. 5. Morfotipo previo cavo.

Fig. 6. Morfotipo previo plano. Nétese la ausen-
cia de cambios degenerativos.

Fig. 7. Morfotipo previo normal. Variaciéon de
la proyeccion del sustentaculum tali en
funcion de la posicion de la subastraga-
lina.

1. Nitidez de lainterlineade Lisfranc
externa (10);

2. Nitidez dela 1.2 intercuneanae in-
termetatarsiana;

3. Desaparicion de latuberosidad del
escafoides;
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4. Cruzamiento astragal ocal caneo;

5. Prominencia medial de la cabeza
del astragal o; su borde medial se apro-
Xima, e incluso supera por dentro, al bor-
de del escafoides. Tomando puntos de
referencia talonaviculares se resalta la ab-
duccion en Chopart (probablemente sea
ésta la alteracion mas precoz);

6. Lateralizacion de los sesamoideos
(ademas, se facilita el desarrollo de un
hallux valgus).

B) En laradiografialateral en carga
se nos muestra el hundimiento del arco
longitudinal :

1. Los angulos de Costa Bartani y de
inclinacion del astragalo, asi como lali-
nea de Meary-Tomeno, son vaidas como
daros comparativos entre |os pies de un
mismo paciente (lalineade M-T se hace
tedricamente perfecta cuando se produce
la claudicacion del TP en un pie previa-
mente cavo) (Figs. 5y 6).

2. Lasombra que proyectan el sus-
tentaculum tali y la superficie subastra-
galina son tipicas segun que ésta esté en
supinacion, pronacion, o neutra (Fig. 7).

3. Hay unadisrupcién de la continui-
dad de los bordes superiores del astra-
galoy el escafoides. También es de des-
tacar la ausencia de signos artrési cos si
la evoluciéon no es muy larga.

C) En laradiografia anteroposterior
de los tobillos en carga (Fig. 8):

Fig. 8. Proyeccion AP de tobillos en carga. Cer-
clagjede Meary. Ver texto. Fracturade
fatiga suprasindesmal del peroné.
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1. Tanto lasindesmosis tibioperonea
como lainterlinea peroneoastragalina se
Nos muestran ortogonal mente debido a
larotacion internade lapierna (laima-
gen AP del tobillo lesionado corresponde
auna proyeccion oblicuaen rotacion in-
terna);

2. Se produce un descenso de lain-
terlinea del tobillo lesionado, que en esta
proyeccion llama mucho la atencién por
pequefia que sea (las variaciones de unos
pocos grados en lainclinacion del astra-
galo en las proyecciones laterales son me-
nos apreciables que una diferencia de al-
tura de unos pocos milimetros del punto
mas culminante de la cUpula astragalina
al suelo) (Fig. 9);

Fig. 9. Calco de proyecciones laterales en carga
sano y lesionado. El astragalo del pie
con CTP muestra una listesis anterior
y unainclinacién mayor que resultan
poco llamativas; pero unos pocos mili-
metros de diferencia de altura de los to-
billos en la AP resalta enormemente.

3. Prominencia medial y descenso de
la cabeza del astragalo;

4. Resalte de la sombra de los dedos
por el lado externo, equivalente al «too
many toes».

TRATAMIENTO
La mayoria de las pacientes megjoro

con tratamiento sintomético y plantillas
suaves, tolerando bien la deformidad in-
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Fig. 10. Lesiontipoll. (CGC). Resto tendinoso

cicatricial, engrosado, friable, y roto
completamente a nivel de la punta ma-
leolar. Unavez ampliadalaincision

tampoco pudo encontrarse el cabo pro-
ximal.

cluso en casos acusados. Siete casos (28%)
fueron operados, y a dos pacientes (8%0)
se les ha propuesto. En el momento de la
cirugia se exploro el tendén en seis oca-
siones, tipificando las lesiones segun la
clasificacion de Funk, Cass, y Johnson (6):

I. Avulsion tendinosa en lainsercion;
Il. Rotura en la media substancia;

I1l. Desgarro sin solucién de continui-
dad, y

IV. No rotura; tenosinovitis.

Cabria afiadir un quinto tipo I-b por
movilizacion de os tibiale previamente
firme (Figs. 10 a 14).

Lesion tipo I11. Estiramiento del tendon
sin solucién de continuidad. La parte
desgarrada (extremo mas distal), se en-
cuentra recubierta por una especie de
panus sinovial. (MGM).

Fig. 11.
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Fig. 12. Lesiontipo 1 (IFA). Hay una auténtica
lisis de lasfibras de Sharpey. Latube-
rosidad del escafoides queda calva.

Fig. 13 Lesiontipo Ib. (CCS). Movilizacion real

del ostibiale. El separador de Farabeuf
traccionadel TP arrastrando al osiculo,
que ocupa un espacio cavitado.

L os procedi mientos quirudrgicos que
pueden empl earse son:

- sobre partes blandas,

* tenolisis (apertura de la vaina, si-
novectomia).

» transferencias tendinosas (TT, LL,
transplantes a la tuberosidad del esca-
foides del FPDG o el FCD),

» reinsercioén TP con o sin plastias pre-
vias de alargamiento,

- intervenciones mixtas,

- sobre hueso:

* doble artrodesis,

+ artrodesis subastragalina,

e otras artrodesis.

Lesiontipo 11l en laquetraslatenolisis
se realiz6 unatransferenciadel FCD
con insercion al escafoidesy tenodesis
al TP. El déficit en laflexion de los
dedos por €l sacrificio del FCD escli-
nicamente inapreciable.

Fig. 14.

L os procedimientos sobre partes blan-
das se usan cuando la deformidad no
estafija: pueden detener su evolucion,
pero no eliminarla. Cuando se realicen,
debe explicarse la posibilidad de rein-
tervencion. La simple tenolisis tiene un
efecto analgésico importante, y puede
mejorar |las condiciones de funcionamien-
to y nutricion del tendén; debe conside-
rarse el tratamiento de eleccidn en las
tenosinovitis del TP rebeldes a tratamien-
to medico (3, 12, 28). El resto delasin-
tervenciones se discutiran mas adel ante,
en el apartado de «controversi as».

Las intervenciones realizadas fueron
las siguientes:

IFA 4al artrodesis SA post. +
reinserc. TP

MGM 45 IlIl dobleartrodesis

CCs 49 |b reinsercion TP (Kid-
ner)

CGC 50 Il dobleartrodesis, tras
fracaso de artrodesis
del arco int (Hoke mo-
dif.)

10S 54 Il tenolisis + transf. FCD

LML 58 Il tenolisis

JGM 60 ¢? dobleatrodesis
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Todos estos pacientes tenian dolor re-
belde a tratamiento médico salvo 10S
que presentaba incapacidad progresivad
parala marcha de media distancia (mon-
tafista). LML fue el Unico varén dela
serie, y tenia pies previamente planos.
CGC fue sometida a una artrodesis del
arco interno mediante colocacion de un
injerto autélogo de cortical tibial en mar-
queteria (inlay) segun técnicade Hoke
ampliada al astragalo; el arco longitudi-
nal quedod bien corregido, pero daba la
impresion de seguir permitiendo la de-
formidad en valgo, por lo que se com-
pleté una doble artrodesis.

El estudio anatomopatol égico no di-
fiere de los de roturas espontaneas de
otros tendones, 1o que sugiere un fallo
primario del tendén. Podemos distinguir
tres zonas:

- Zonas de tenddn no alterado; com-
pacto, con fibras colagenas de curso pa-
ralelo, ligeramente onduladas, y ndcleos
dispersos de elementos fibrobl asticos.

- Zona de transicion; con aparicion
de hendiduras entre las fibras colagenas
que traducen menor cohesividad.

- Zonas patol égicas, con tres tipos
de hallazgos (Fig. 15):

* zonas de incremento en la cantidad
de substancia fundamental amorfa,

Fig. 15. Anatomia patol6gica: tincion H-E. Zo-
na claramente patol 6gica conformacion
de microquistes, y areas nodulares con
aumento en la celularidad. (Cortesia del
Dr. Emilio Alvarez Fernandez).
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* formacion de microquistes, y

* zonas nodul ares con incremento en
el nimero de células

CONTROVERSIAS

Comienzan en el momento de discu-
tir el origen mismo de lalesion. Sabido
es que en el curso de enfermedades sis-
témicas como la artritis reumatoide pue-
de haber roturas tendinosas por invasion
del panus. En esos casos, lalesion del
tibial posterior Nno es sino una pieza méas
de la artropatia general, si bien es cierto
que empeora el pronodstico y reduce las
posibilidades terapéuticas. El problema
surge cuando trata de establ ecerse una
relacion de factores causales o predis-
ponentes.

La mayoria de las series recogen una
incidencia mayor entre el sexo femenino,
pero algunas muestran una distribucion
equilibrada. El sobrepeso puede intuirse
como un factor coadyuvante o precipi-
tante, pero lo cierto es que en esta serie
tan solo hay seis casos de sobrecarga pon-
deral (24%0), y ninguno de ellos pertene-
ce al grupo de los operados o propuestos
paracirugia. EI morfotipo mas frecuente
era el normal, y la claudicacion puede
desarrollarse a partir de un pie cavo, por
lo que no puede afirmarse que esta sea
la consecuencia de una sobrecarga me-
canicadel tendon (2, 3, 7). Ademas, la
reserva funcional dinamicaen el pie pla-
no corre a cargo del abductor hallucisy
el PLL (21).

Se ha descrito una zona de vasculari-
zacion critica del tenddn que corresponde
a su trayecto perimaleolar: no explicalas
lesiones del tipo 1, ni lasdelostipos |l
y IV cuando asientan en el extremo mas
distal del TP. Tan s6lo un caso de la serie
sufria un trastorno circulatorio digno de
mencion (SCM-Raynaud).

L os musculos que trabajan en contrac-
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cién excéntrica repetitiva parecen mas pro-
pensos alarotura (10). El antecedente trau-
mético se recogio en 10 casos, siendo en
7 de ellos banal. La inflamacion cronica
local en 19 (76%0); muy probablemente
el mantenimiento prolongado de unain-
flamaci6n tendovaginal, cualquiera que
sea su origen, da lugar a cambios dege-
nerativos en el TP, que de no solucio-
narse inician la alteracion funcional del
mismo. Pasamos asi, de un proceso pri-
mariamente inflamatorio inespecifico a
una alteraci6n biomecanica severa que
se autoperpetia. Si el solo hecho de exis-
tir un pie plano fuese suficiente para pro-
ducir una claudicacion del tibial poste-
rior, ésta seria mucho mas frecuente, y
bilateral.

Para complicar mas las cosas, se han
descrito casos de secciones del TP no re-
paradas sobre las que no se desarroll6
deformidad alguna (9); la norma, no obs-
tante, es que la ausencia de funcion del
TP provoque la formacion de un pie pla-
no (4), y de hecho cuando se transplanta
al dorso del pie en procesos que cursan
con un varo del talén y predominio de
los flexores plantares, debe estabilizarse
la subastragalina para evitar la hiperco-
rreccion en valgo (19).

En cuando al diagndstico, algunos
autores abogan por larealizacion de
pruebas complementarias: tenografiasy
RNM. Ninguna de ellas puede asegurar
preoperatoriamente el tipo de lesion de
que se trata, ni variar la estrategia qui-
rdrgica a seguir: no parecen aportar mas
que registros graficos sin utilidad clinica
préctica. Laexploracion clinicay radio-
|6gica son suficientes para establecer el
diagnodstico y evaluar el trastorno fun-
cional (13).

Respecto del tratamiento, no hay du-
da de que en los casos con deformidad
estructurada severay sintomatica debe
realizarse una doble artrodesis. Sabido
es gque ladoble artrodesis en el pie plano
del adulto debe perseguir un fin estabi-
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lizador y no corrector de la deformidad:

ésto, que es la norma en €l pie que evo-
luciona desde la infancia, también es va-
lido en el pie que se hunde de repente,

y aunque puede pretenderse devolver al

pie laforma previa ala claudicacion hay
que pensar que un minimo de exceso de
correccion puede resultar muy doloroso
mientras que una estabilizacion firme de
la subastragalina con poca correccion se
tolera muy bien (23).

En los casos de tenosinovitis créonica
sin estigmas de claudicacion del TP, hay
que considerar latenolisis como gesto
poco agresivo (desde luego, mucho me-
nos que las infiltraciones de corticoides
y probablemente menos que la pasivi-
dad), con buen efecto analgésico, y que
puede mejorar las condiciones de fun-
cionamiento y nutricion del tendon (3,
12,28).

Cuando hay una claudicacién con
deformidad flexible, y sobre todo si se
trata de un paciente activo debe consi-
derarse larealizacion de un procedi-
miento sobre partes blandas advirtien-
do al enfermo que puede requerir una
fijacion ulterior. L os tendones disponi-
bles para funcionar como inversores
son el flexor propioy el flexor comdn
largo de losdedos < TP = 2FP =
4FCD > (25). Mann reinsertael FCD en
la tuberosidad del escafoides: su sacri-
ficio unos resultados muy buenos. Gold-
ner usa el FP argumentando su mayor
fuerzay un supuesto efecto de descom-
presion del tunel tarsiano (8); realiza
ademas una plicatura/retensaje de las
estructuras ligamentarias plantares, y
refiere también buenos resultados sin
déficit funcional del hallux. Jahss hace
tenodesis laterolaterales con el FCD,
siendo todos sus casos de desgarro sin
solucioén de continuidad. Mueller alarga
los restos del TP mediante Z-plastias
previas a su reinsercion, practica «des-
mopl astias» talonaviculares, y los com-
bina con implantaciones en el seno del
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tarso (20)... Dereymaeker hace un esta-
digje lesional en base alos hallazgos cli-

nicosy de pruebas complementarias, pro-
poniendo un tipo de tratamiento para

cada estadio.
NOM 1 2
NLA 32 M
LSM 33 M
JMM 36 M
DNC 40 M
IFA 42 M
MGM 45 M
AMM 48 M
ARI 48 M
CVA 49 M
CCs 49 M
NGP 49 M
CGC 50 M
JRC 53 M
10S 54 M
MPS 55 M
LML 58 H
CCAA 58 M
JGM 60 M
ALP 64 M
CPG 65 M
JMM 66 M
SCM 67 M
ASF 67 M
MTL 68 M
JAB 69 M

1. Edad.

2. Sexo.

3. Lado.

4. Morfotipo previo.

5. Antecedente traumético.
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lo que parece necesario es valorar cada
caso individualizadamente y considerar
el tratamiento sobre todo en base al re-
querimiento funcional del paciente.
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