
RESUMEN

A partir de la presentación de una
casuística de 18 casos, el autor revisa la
clínica, etiopatogenia y tratamiento de la
E. de Muller-Weiss, haciendo hincapié
en las implicaciones biomecánicas de la
lesión.

La necrosis isquémica del escafoides
tarsiano en el adulto fue referida inicial-
mente por Muller (1927 y Weiss (1929)

quienes describieron su aspecto radiológi-
co de condensación y fragmentación, consi-
derándola como evolución desfavorable de
una  enfermedad  de  Köhler   I. Poste-
riormente Brailsford (1935) hizo hincapié
en el deslizamiento de la parte medial del
escafoides hacia dentro, y de la lateralidad
hacia el dorso merced a un «spliting» obli-

cuo (2), acuñando el término de listesis
navicularis. Lo consideraba también como
posible secuela de una osteocondrosis en la
infancia, si bien recogía con frecuencia
antecedentes traumáticos en su serie.
Lelièvre a su vez apoyó el origen traumáti-
co de la lesión (1). Rochera y Viladot estu-
diaron la fractura por fatiga que se produ-
ce en el escafoides y pudiera explicarse

como consecuencia de una consistencia
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anormal, o de una forma anormal secuela
de una osteocondrosis en la infancia (14,
17). Destacaron además, que en los casos en
que realizaron estudio anatomopatológico
no encontraron zonas de osteonecrosis.
Haller (1988) considera que es un aumento
de la presión intraósea lo que conduce a la
disminución del flujo sanguíneo en su por-
ción lateral, condición que según este autor
se vería favorecida en casos de pie plano y
obesidad (8).

Se trata de una lesión rara, con frecuen-
cia bilateral, que conduce al desarrollo de

un pie plano y artrosis de la columna
medial. Su evolución es lenta, sin tendencia
espontánea a la curación, y con un grado de
incapacitación variable según los casos.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente trabajo se basa en una serie
de 18 casos en 13 pacientes, lo que supone
aproximadamente un 40% de bilateralidad
(en uno de los casos, revisado retrospecti-
vamente, sólo se había estudiado un pie)
(Fig. 1). Se trata de dos varones y once
mujeres con edades comprendidas entre
los 13 y los 91 años, siendo la media, en el
momento del diagnóstico de 55. Sin
embargo, considerando el momento de
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aparición de los síntomas la media de edad
se reduce a 45 años, lo que nos daría una

latencia media de 10 (Tabla 1). Los casos
bilaterales son más frecuentes en edades
avanzadas. La tolerancia a la lesión es
variable pero hay que tener en cuenta los

requerimientos para la deambulación de
los distintos pacientes: entre los jóvenes y
de edad intermedia resulta incapacitante.
De este modo, los períodos de latencia son
altos en los pacientes mayores, y bajos en

los jóvenes. Cinco de los casos fueron
intervenidos, pero al menos tres de los res-
tantes, y un segundo pie en un caso bilate-
ral son indicación quirúrgica.

Se objetivó la fractura por fatiga en 10 casos
(55,5%). La serie del Hospital de San Rafael de

Barcelona (1987) sobre 88 pies, muestra una
mayor incidencia en varones, presencia de la
línea de fractura, y bilateralidad.
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No se recogió ningún antecedente

traumático digno de mención.

En uno de los casos (Fig. 2) (OGP, bila-
teral), tenemos la certeza de que se trata

de una evolución desfavorable de enfer-
medad de Köhler, mientras que en otro
(Fig. 3) (JPC, bilateral), podemos tenerla
también de que doce años antes de la con-
firmación diagnóstica, cuando consultó
por primera vez por molestias en los pies,

el aspecto radiológico de los escafoides
era absolutamente normal, sin morfología
displásica ni alteraciones en su textura.

PATOCRONIA

Como en cualquier otra forma de os-
teonecrosis isquémica hay una patroconia
según la cual varían los hallazgos clínicos

Fig. 1 . Siluetas de los escafoides recogidos en la serie. En negro, los que con certeza están afectados. En uno
de los casos, probablemente bilateral, sólo pudimos revisar las radiografías de un pie. Otro caso había
sido intervenido previamen te: obsérvese la displasia del escafoides, y el intento de artrodesis talonavi-
cular sin corrección del descruzamiento AC.
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Fig. 2. Enfermedad de Muller-Weiss en un paciente
de 13 años, evolucionada desde una enferme-
dad de Köhler. Se trata de un caso bilateral
con mayor afectación del izquierdo, donde
presenta una fractura por fatiga. Ya es notorio
el descruzamiento AC en la proyección AP, y
el paralelismo de los ejes de astrágalo y calcá-
neo en la proyección L, a pesar del plano.
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Tabla 1. Relación de pacientes incluidos en la serie.

Fig. 3. Imágenes comparativas de un mismo caso
con 13 años de diferencia. Consultó en
1981 por dolor difuso en ambos pies, de
carácter mecánico, sin objetivarse patolo-
gía concreta. Nótese la condensación y
compresión del escafoides, que previamen-
te era normal.

y radiológicos en cada caso. La enferme-
dad comienza en la mayoría de los casos
de modo insidioso con dolor vago en el
dorso del pie, sin signos objetivables de
patología concreta. Al no ser importante,
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el paciente se conforma con tratamientos
sintomáticos que le alivian lo suficiente
como para no prestar mayor atención a su
dolencia y considerarla como «pies deli-

cados». En los sujetos más jóvenes, por el
contrario, éstos periodos de latencia son
más cortos y cuando consultan por pri-
mera vez suelen presentar alteraciones
objetivables tanto en la exploración clíni-
ca como en la radiología simple (Fig. 4).

Una vez en fase de estado clínico hay
dolor y tumefacción sobre el dorso del
escafoides tarsiano. El pie puede presentar
un arco plantar normal, plano, o cavo
según el estadío en que esté. La movilidad
subastragalina está limitada o bloqueada y
resulta dolorosa. Cuando la bóveda plantar
está aplanada, la primera impresión es de

valgo del talón, pero una inspección y pal-
pación cuidadosas del mismo pone de
manifiesto que en realidad está en varo
(Fig. 5). Además la pierna tiende, según el
grado de deformidad, a la rotación externa.

El estudio radiológico debe incluir pro-

yecciones AP y L en carga, así como obli-
cuas en rotación interna. Inicialmente apa-
recerá una condensación del escafoides en
su mitad o tercio lateral, con cierta irregula-
ridad de su contorno en esta parte. Muy
precozmente es demostrable la disminu-
ción de la divergencia astragalocalcánea en

la proyección dorsoplantar en carga, que se
pone de manifiesto por la morfología del
entrecruzamiento de los márgenes anterio-
res del astrágalo y calcáneo. Este hallazgo
radiológico es expresión de la varización
del talón (Fig. 6). En la proyección oblicua,
la cabeza del astrágalo apunta a las cuñas
laterales. En la lateral el astrágalo se hori-

zontaliza remedando un cavo (Fig. 7). En
estadíos más avanzados hay una deforma-
ción del escafoides, que aparece comprimi-
do entre el astrágalo y las cuñas externas,
formándose progresivamente una zona íst-
mica. En la proyección lateral (Fig. 8)
comienza a manifestarse una fisuración

oblicua de delante-atrás y de arriba-abajo
(2, 14, 17). Posteriormente irá disminuyen -
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Fig. 4. Afectación de, al menos, el pie izquierdo en
un varón joven. Clínicamente presentaba
un pie cavo (Gr. 1) con varo fijo del talón
(nótese el descruzamiento astragalocalcáneo
en la proyección AP, y la no superposición
de las sombras de los extremos anteriores de
astrágalo y calcáneo en la lateral). Fractura
por fatiga típica; algunos autores postulan,
y parece así en algunos casos, que la línea de
fractura no es tal, sino un efecto óptico por
superposición de sombras.

En cortes tomográficos se aprecian mejor
la condensación, compresión y fragmenta-
ción del escafoides.

do el espacio entre el astrágalo y la linea de
las cuñas, que terminarán por articularse
entre sí. El tubérculo del escafoides se
superpone con la cabeza del astrágalo. El
fragmento lateral del escafoides protruye
hacia el dorso. El tarso posterior termina

por equinizarse (Fig. 9). A estos cambios se
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Fig. 5. Aspecto clínico de un caso avanzado (Fig. 9). Lo que a primera vista puede parecer un pie plano valgo,
presenta en realidad un varo rígido del talón. La pierna está en rotación externa, dado que la mortaja
sigue al astrágalo que apunta hacia afuera. Hay un aumento de la carga en el centro de la huella plan-
tar por la equinización del calcáneo: obsérvese la queratosis de la zona. El talón sobresale por el borde
medial del pie al contrario que en un plano valgo. Con frecuencia encontramos una fórmula metatar-
sal índex minus, posiblemente en relación con el acortamiento de la columna medial.
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Fig. 6. Disminución de la divergencia astragalo-
calcánea. Morfología típica en AP del des-
cruzamiento AC: la cabeza del astrágalo
tiende a montarse sobre el calcáneo.

Fig. 7. En las fases iniciales de la deformidad, el
arco aparece acentuado. La clave de la bóve-
da no se ha colapsado lo suficiente como
para permitir la equinización del talón.

añaden los debidos a la artrosis del astrá-
galo, escafoides, y cuñas (Fig. 10).
Invariablemente en nuestra serie, en la pro-

yección AP (Fig. 11) hay un descruzamien-
to astragalocalcáneo, terminando aquél por
estar completamente montado sobre éste.
El escafoides medial se extruye articulán-
dose con la cara interna del astrágalo. La
parte lateral del escafoides se fragmenta e
incluso puede no distinguirse.

PATOMECÁNICA

El daño inicial biológico, la muerte
celular de la zona afecta del escafoides,
hace que resulte deformable ante las fuer-
zas de comprensión del astrágalo (Fig.
12). Esto podría ocurrir en la infancia a
partir de una osteocondrosis que evolu-
cionaría más tarde como lo hace la enfer-
medad de Perthes, o bien instaurarse la
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Fig. 8. Evolución de la radiografía lateral en carga:

0. Pie normal; 1. horizontalización del astrá-
galo, cuyo eje tiende a ponerse en paralelo
con el calcáneo, y mantendrá esta posición a

lo largo de la progresión; 2. inicio de la com-
presión del escafoides. Fractura por fatiga; 3.
aproximación progresiva del astrágalo a las

cuñas. Equinización del talón, manteniendo
el paralelismo AC.; 4. extrusión completa del
escafoides. Articulación astragalocuneana.
Aspecto de la interlínea subastragalina en
varo. Aplanamiento de la bóveda.

necrosis en la edad adulta sobre un esca-
foides previamente sano. El acetabulum
pedis sufre una protrusión a cargo del
astrágalo, y se desintegra funcional y
morfológicamente (Fig. 13). Las partes
blandas fundamentales en el manteni-
miento del acetábulo son el tibial poste -
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Fig. 9. Evolución final de la enfermedad de
Muller-Weiss. Pie plano tendente a mece-
dora. Nótese la morfología de la subastra-
galina, sin superposición de los extremos
anteriores de astrágalo y calcáneo.

Fig. 10 . Pie plano severo e incapacitante. Adviértase
nuevamente la morfología de la subastraga-
lina, que nos muestra el seno del tarso en
proyección ortogonal. No se aprecia fractu-
ra por fatiga. El escafoides medial se atrasa
y superpone a la cabeza del astrágalo.

rior, el fibrocartilago navicularis, el spring
ligament, el ligamento en Y de Chopart, y
la fascia plantar. Una vez iniciada la «pro-
trusión acetabular», y con ella la laterali-
zación de la cabeza del astrágalo, el esca-
foides se disocia en una parte medial que
conserva las inserciones del TP y el liga-
mento en resorte (calcáneo-escafoideo
plantar), y otra lateral con el ligamento en
Y (Fig. 14). La acción de estas partes blan-
das a partir de ahora irá en favor de la
deformidad. La destrucción de la clave de
la bóveda permitirá la equinización del
tarso posterior a pesar del mantenimiento
del varo del talón. El antepié se aplana y
queda pronado. El astrágalo terminará
por articularse con las cuñas laterales.
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Fig. 11. Evolución de la proyección dorsoplantar en
carga: 0. pie normal; 1. condensación de la
porción lateral del escafoides; 2. inicio del
descruzamiento astragalocalcáneo por la pro-
trusión acetabular; la cabeza del astrágalo se
desvía hacia la parte vulnerable del acetábu-
lo.; 3. progresión de la comprensión y frag-
mentación del escafoides; 4. fragmentación
completa y extrusión. El fragmento lateral
del escafoides puede incluso no distinguirse.

Fig. 12. Escafoides condensado, fragmentado y
comprimido, entre la cabeza del astrágalo y
las cunas laterales.
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Fig. 13. Esquema de la evolución de la protrusión acetabular. El talón queda finalmente equinizado, y en
varo. Acortamiento de la columna medial.
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Fig. 14. Las partes blandas contribuyen a la pro-
gresión de la deformidad una vez iniciada
la protrusión. El ligamento en resorte y el
tibial posterior quedan solidarios con el
escafoides medial, mientras que el frag-
mento lateral tan sólo conserva su inser-
ción del ligamento en Y.

En la planta del pie hace prominencia
el extremo anterior del calcáneo, siendo
destacables la queratosis de esa zona y la
huella peculiar al podoscopio: antes de
aplanarse completamente el arco interno,
se prolonga hacia adelante y hacia el cen-
tro el área de apoyo correspondiente al
talón.

El final de la evolución de la enferme-
dad de Muller-Weiss es, por tanto, el
desarrollo de un paradójico pie plano
varo.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Es curiosa la similitud de las fracturas

de stress en fases de cicatrización (Fig. 15)
o en formas de presentación condensan-
tes, con la enfermedad de Muller-Weiss
en estadíos iniciales. La imagen en RNM
puede ser indistinguible: Haller destaca
que una discrepancia entre la zona de
condensación en la TAC y la amplitud de
la zona de disminución de señal en la
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RNM apoya el diagnóstico de necrosis
isquémica (8). Por otra parte, las lesiones
de stress del escafoides tarsiano asientan
en su mitad lateral y con cierta frecuen-
cia son asintomáticas o precisan de la
realización de pruebas complementarias
para su diagnóstico. Tienen una inciden-
cia mayor entre deportistas y reclutas, y

por tanto es fuera de esa población de
riesgo donde pueden pasar inadvertidas
(15, 18).

Procesos osteocondensantes como la
enfermedad de Paget se distinguen por

Fig. 15. Fractura de stress del escafoides tarsiano
en un recluta. Una vez consolidada mues-
tra un aumento de densidad en la proyec-
ción lateral. RNM: pérdida homogénea de
señal en T1, mayor en la zona de fractura.
TAC: esclerosis perifocal.
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las alteraciones de los parámetros de
laboratorio. Además, si el contexto del
Paget es poliostótico no hay dudas en el
diagnóstico, y de existir algún caso

monostótico sería excepcional.

En algunas secuelas de pie zambo es fre-
cuente la persistencia de un varo del
talón por descruzamiento astragalocalcá-

neo en las correcciones insuficientes. El
aspecto radiológico puede ser muy simi-
lar, sobre todo en las proyecciones obli-

cuas.

Respecto de las secuelas de lesiones

traumáticas, señalar que las fracturas mul-
tifragmentarias del escafoides producen

una desintegración del acetabulum pedis
que puede dar lugar a un hundimiento
de la bóveda plantar con desviación del
talón a varo o valgo según el punto por el
que protruya el astrágalo (4, 7). De otra

parte, las fracturas de la cabeza del astrá-
galo pueden producir artrosis de la talo-
navicular con imágenes similares a las de

la necrosis del escafoides.

En general, las artrosis de la columna

medial cuando implican al escafoides
pueden dar patrones de esclerosis ósea

similares a los del Muller-Weiss (3, 6).

ETIOLOGÍA

Mientras que la patogenia de la lesión
una vez instaurada la necrosis resulta
fácil de explicar en base a elementos bio-

mecánicos, sea por alteraciones en su
forma o en su consistencia, su etiología
no está clara. Al igual que en otras formas
de osteonecrosis se han descrito casos

asociados a enfermedades previas como
la artritis reumatoide, lupus eritematoso
sistémico, enfermedad de Behçet , fracaso
renal crónico, tratamientos con corticoi-

des, etc... (8, 9). Pero en la mayoría de los
casos descritos, incluidos todos los de
esta serie, no hay antecedentes dignos de
mención.
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Se ha postulado que pueda ser evolu-

ción de una enfermedad de Köhler (1),
pero conocida es su tendencia a la cura-
ción completa de modo espontáneo o con
tratamiento conservador. Esta es más fre-

(10, 11, 12). Viladot y Rochera refieren un

2,5% de escafoides displásicos entre la
población sana, que pudieran estar en
relación con una osteocondrosis en la
infancia (17). Como comentamos ante-
riormente, en uno de los casos de nuestra
serie se puede tener la certeza del desa-

rrollo del Muller-Weiss desde una enfer-
medad de Köhler.

En ninguno de los casos aquí recogi-
dos el paciente asocia la lesión con un
traumatismo previo. Algunos autores,
refiriéndose a las necrosis de la cabeza
femoral en el adulto, describen como el
primer hallazgo acompañante de la muer-

te celular en las osteonecrosis isquémicas
la existencia de hemorragias intraóseas.

Las fracturas de stress resultan una
hipótesis atractiva, no sólo por su simili-
tud de presentación en las pruebas com-
plementarias, sino también porque junto

con los traumatismos agudos son el pri-
mer grupo de mecanismos que pueden
comprometer el flujo vascular intraóseo:
la disrupción mecánica de los vasos (los
otros tres son la oclusión arterial intralu-
minal, el daño o presión en la pared arte-
rial, y la oclusión del drenaje venoso)
(13). Waugh (1939) describió la red arte-
rial del escafoides tarsiano como un siste-
ma de vasos radiales penetrantes desde la

periferia del hueso, que facilita la cura-
ción espontánea de los casos de osteocon-
drosis en la infancia (16, 19). La esclerosis
del escafoides en las fracturas por sobre-
carga facilita el aumento de presión intra-
ósea, como también puede facilitarlo el
propio aumento de solicitaciones mecáni-

cas responsable de la lesión de stress. A
ésto hay que sumar el hecho de que
muchas de las reacciones de stress pasan
inadvertidas para el propio paciente y tan
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cuente   en    niños    y    habitualmente     bilateral



sólo pueden ser puestas de manifiesto
mediante escintigrafía (15, 18). Sin embar-
go, nadie ha relacionado la enfermedad
de Muller-Weiss con la práctica deportiva.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Los objetivos a conseguir son el resta-
blecimiento de la integridad de la colum-
na medial incluyendo su longitud, y ali-
neación en los planos sagital (corrección
del hundimiento del arco) y horizontal
(divergencia astragalocalcánea) para eli-

minar el varo del talón, y su estabiliza-
ción.

Para ello, la intervención más idónea
parece la artrodesis astrágalo-escafo-
cuneana sobre la colocación de un injerto

autólogo en cerrojo al modo de Hoke
ampliado (Watson-Jones) (7) (Fig. 16).
Otras intervenciones parciales (artrodesis
talonavicular) o incluso la doble artrode-
sis, pueden resultar insuficientes, máxi-
me si no se corrige el varo del talón. Esta
intervención mantiene muy bien la

corrección del aplanamiento de la bóveda
y restaura la longitud de la columna
medial, pero no mantiene la corrección
del varo (en la que debe insistirse duran-
te la operación): para ello pondremos el
enyesado postoperatorio colocando el
talón en valgo.

Se han descrito pruebas experimenta-

les que indican que el bloqueo talonavi-
cular conlleva el de la subastragalina,
pero se refieren a casos con ligamento de
Chopart competente, y que estudiaban
tan sólo el componente de supinación del
calcáneo (5). Probablemente la subastra-

galina mantenga cierta capacidad funcio-
nal tras la fusión de la columna medial.

DISCUSIÓN

Muy probablemente haya varias
enfermedades de Muller-Weiss que desde
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Fig. 16. Artrodesis astragalocuneana de Watson-
Jones (Hoke ampliado a astrágalo). Es
importante restablecer la relación del eje
del astrágalo con la columna medial:
palanca para abducir la talonavicular; es
necesario liberar las partes blandas acce-
sibles del complejo periastragalino ante-
rior. Una vez conseguida la alineación de
la columna medial en todos los planos, se
labra el lecho del injerto y se reseca el
cartílago articular correspondiente.
Colocación del injerto autólogo de tibia, y
relleno de las interlíneas con hueso
esponjoso. Pos toperatoriamente se pone
un botín de yeso manteniendo el talón en
valgo.

orígenes distintos tengan un final común.
Al menos, una es evolución de una enfer-
medad de Köhler, y otra forma se instau-
raría en el adulto sobre escafoides correc-
tamente desarrollados. La fractura por
fatiga en un material sometido a solicita-
ciones normales en cuanto a intensidad y
número de ciclos puede explicarse por

63



(1.°) un cambio en su forma que dé lugar
a la aparición de fuerzas de cizallamiento
cuando en condiciones normales trabaje
sometido a fuerzas axiales de compren-

sión (14), o por (2.°) disminución de sus
propiedades de resistencia mecánica. La
ley de Wolf explica los cambios en la
forma del escafoides tarsiano en las evo-
luciones desfavorables de la enfermedad
de Köhler: la secuela más frecuente de
ésta, sería una displasia del escafoides
con disminución de su diámetro antero-
posterior en su porción lateral, hecho que
como hemos visto, se da en un 2,5% de la
población sana.

Por otra parte, un escafoides adulto de
morfología normal, que en un momento
determinado viese disminuida su resis-
tencia a la comprensión, sería susceptible
de colapsarse y desencadenar una protru-
sión acetabular con la desestructuración
consabida de la columna astragalina.

El dato de la varización del talón por
el descruzamiento astragalocalcáneo ha
sido una constante en nuestra serie: inclu-
so en casos precoces con mínima deformi-
dad del escafoides, el eje del astrágalo ya
apunta a las cuñas laterales en las proyec-
ciones oblicuas (Fig. 17); y ésto se debe a
que la noxa hace que sea la porción más
lateral del escafoides la que resulte defor-
mable.

Fig. 17. Fase inicial de Muller-Weiss. Nótese la
condensación del escafoides que parece
mostrar un área de secuestro, y cómo la
cabeza del astrágalo ya apunta hacia las
cuñas laterales.
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El hecho de no encontrarse necrosis
ósea en los estudios anatomopatológicos

realizados (17) puede explicarse conside-
rando que ésta hubiera tenido lugar
mucho antes de la intervención, que se

hace sobre un hueso ya remodelado.
nosotros no realizamos dicho estudio
porque la parte del escafoides sobre la
que se opera durante la artrodesis es la

sana, y el acceso a la zona supuestamen-
te necrótica supondría una segunda vía
de abordaje o aumentar el trauma qui-
rúrgico del hueso.

No hemos tenido ocasión de objetivar
una evolución desfavorable de una
lesión de stress hacia la enfermedad de
Muller-Weiss, pero pensamos que puede

pasarse de una a otra si no se trata ade-
cuadamente.
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