


Teniendo en cuenta el momento evolutivo de T. solium,
la enfermedad producida por la infestacion con su forma
adulta, en el humano, se conoce como teniasis, y se
llama cisticercosis al cuadro ocasionado por la presencia
de su "forma larval" en los tejidos internos de los hués-
pedes intermediarios, accidentales o naturales?.

El embrion liberado del huevo de la T. solium penetra la
pared del intestino y es transportado por los vasos san-
guineos a cualquier lugar del cuerpo, donde se desarro-
llan los quistes. La ubicacion definitiva suele ser prefe-
rentemente el tejido subcutaneo, sobre todo del pecho y
la espalda, y los musculos estriados, pero puede invadir
organos como el higado y los rifiones e, incluso, el ojoy
el cerebro, produciendo una enfermedad muy severa, a
veces mortal’: 8,

La neurocisticercosis (NCC) es la enfermedad resultan-
te de la infestacion de la forma larvaria del helminto
intestinal Taenia solium (los cisticercos) en el sistema
nervioso central (SNC)'4. Es una enfermedad de distri-
bucién universal, endémica en paises de bajo nivel
socioeconémico (sudeste asiatico, Africa, América (cen-
tral y del sur), etc’. 4 5.8.10) en los que el cerdo es una
fuente importante de alimentacion® 6. Por ello, se ha
convertido en un grave problema de salud publica de los
paises en vias de desarrollo* 7- 9. Sin embargo, su inci-
dencia es rara en los paises musulmanes, puesto que el
Islam prohibe el consumo de carne porcina.

La neurocisticercosis afecta hombres y mujeres de todas
las edades, con un pico de incidencia entre los 30 y 50
anos de edad. La sintomatologia depende fundamental-
mente de la localizacion de las lesiones, del numero y
del estadio evolutivo de estas, aunque en la mayoria de
las ocasiones son asintomaticos’ 8. La manifestacion
clinica mas frecuente son las crisis epilépticas (50-65%),
seguida de cefalea (40%) y otros sintomas de hiperten-
sion intracraneal (HTIC)7. 13,

La incidencia de esta enfermedad en Espafia habia dis-
minuido en las ultimas décadas, debido al gran desarro-
llo sanitario y social'. Por contra, en los Ultimos afios, y
sobre todo a expensas del cada vez mayor numero de
inmigrantes que recibimos procedentes de paises donde
la enfermedad es endémica, la incidencia de esta enfer-
medad ha sufrido un mas que acusado repunte# 5 10,

CASO CLIiNICO

Paciente de 72 afios de edad en lista de espera quirur-
gica para una ATC. Estaba siendo controlado por el
Servicio de Neurologia por crisis epilépticas secundarias
a una NCC activa. No presentaba antecedentes quirur-
gicos previos, ni alergias o habitos téxicos. La epilepsia
estaba bastante controlada con carbamazepina a dosis
de 1000 mg/dia.

En la exploracién fisica presentaba una tumoracion, que
el paciente referia como dolorosa, a nivel de la cara
antero-interna del muslo derecho. Dicho bultoma coinci-
de con un aumento del grosor del tejido celular subcuta-
neo compatible con un lipoma. Ademas, presentaba
movilidad limitada en la cadera derecha y dolor mecani-
co con caracteristicas artrosicas.

La radiografia mostraba multiples calcificaciones de par-
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tes blandas y desaparicion del espacio articular (Fig. 1a-
b). La resonancia magnética (RM) de caderas y muslos
confirmaba la existencia de un lipoma, asi como multi-
ples lesiones focales que por su morfologia eran muy
sugestivas de cisticercosis. La tomografia computariza-
da (TC) craneal demuestra pequefias calcificaciones
puntiformes distribuias por ambos hemisferios cerebra-
les. Llama la atencién la existencia de una lesion hiper-
densa parasagital frontal izquierda adyacente al hueso,
y que muestra un realce anular de la pared tras la inyec-
cion de contraste endovenoso (Fig. 2).

Atenor de los datos clinicos y de imagen se decidio soli-
citar interconsulta a la Unidad de Enfermedades
Infecciosas del Servicio de Medicina Interna, pues se
trataba de una NCC en fase activa (estadio 3 o vesicu-
lar-coloidal)'2. En dicho estadio el sistema inmune reac-
ciona contra el parasito por lo que aparece un intenso
edema perilesional. El paciente inicié un tratamiento con
el antiparasitario antihelmintico albendazol, 5 mg/kg
cada 8 horas durante 4 semanas para destruir los cisti-
cercos. La inflamacion local aumenta de forma transito-
ria a medida que los cisticercos se desintegran. El agre-
gado de corticoesteroides impide la exacerbacion de la
neurocisticercosis durante el tratamiento .

En los controles radiograficos al afio de la cirugia de
sustitucion protésica se evidencia una excelente evolu-
cion clinica con desaparicion completa del dolor (Fig.
1c). El paciente no ha presentado nuevas crisis epilépti-
cas secundarias a su neurocisticercosis. Los niveles de
anticonvulsivantes son controlados de forma periddica
por parte del Servicio de Neurologia.

Figura 1: Imagenes radiograficas: desaparicion del espacio articular
(a), calcificaciones de partes blandas (b) y control radiografico
al afio de la cirugia (c).

Figura 2: Lesion hiperdensa parasagital frontal izquierda adyacente al
hueso con un realce anular de la pared tras la inyeccion de contraste
endovenoso

DISCUSION

La NCC es una enfermedad asociada a la pobreza en
areas donde se come carne de cerdo y donde estos ani-
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males se crian de manera tradicional. La mala higiene,
un saneamiento deficiente y la utilizacion en la agricultu-
ra de aguas negras sin tratar o insuficientemente trata-
das facilitan la propagacion de la enfermedad. Estudios
epidemioldgicos recientes concluyen que la mayor fuen-
te de contaminacioén es la directa (persona a persona:
manipuladores de alimentos, convivencia, etc.), cam-
biando el concepto clasico de que el medio ambiente es
la mayor fuente de contaminacion con huevos de TS3: 13,

Es importante notar que la cisticercosis humana es
adquirida por la ingesta de huevos de T. solium presen-
tes en las heces de un portador humano, y asi puede
ocurrir, ocasionalmente, en poblaciones que ni comen
carne porcina ni comparten su espacio con cerdos? 15,

La clinica depende de la localizacion, numero de parasi-
tos y de la respuesta inmune del hospedador ante los
mismos, distinguiéndose varias formas?: 8. 10. 12,

Por neurocisticercosis inactiva nos referimos cuando no
hay evidencia de parasito (ni viable, ni en degeneracion),
pero los estudios de neuroimagen muestran residuos de
una infeccion previa y de una respuesta del hospeda-
dor'0, Las formas mas frecuentes son las calcificaciones
parenquimatosas, reveladas por la TC. Algunos pacientes
con infeccion inactiva, pueden presentar hidrocefalia®.

En la neurocisticercosis activa, la forma parenquimatosa
constituye el 29-62% de los casos de NCC, siendo la
forma mas frecuente® 7. 10. 14, Suelen ser quistes de tipo
celuloso, localizados sobre todo en areas corticales del
SNC y ganglios de la base. La larva puede permanecer
viva en el interior durante largo tiempo (hasta mas de 10
afos) y el paciente se muestra asintomatico. La clinica
suele aparecer cuando la larva muere, dado que se pro-
duce una alteracién de la regulacion osmoética y un con-
siguiente aumento del tamafio del quiste (estadio vesi-
cular-coloidal). Esto provoca cambios inflamatorios en
las zonas adyacentes, sobre todo edema cerebral': 7 8.
La evolucion de estos quistes, pasando por los diferen-
tes estadios (vesicular, coloidal, granular-nodular) es
hacia la calcificacion®: 10. 14,

La epilepsia es la forma mas frecuente de manifestacion
de la NCC (50-80%), sobre todo de la forma parenqui-
matosa® 8. 10. 13| Sj |os quistes se localizan sobre areas
cerebrales expresivas, pueden aparecer signos neurolo-
gicos focales': 8.

En la NCC extraneural, la fase infectiva, la teniasis intes-
tinal suele pasar desapercibida para el paciente, al ser
asintomatica o cursar con sintomas inespecificos, como
nauseas, dolor abdominal y diarrea. La afectacion mus-
culocutanea no suele producir limitacion funcional ni
molestias a los pacientes. El 75% de los pacientes con
NCC, muestran calcificaciones musculares®. Si estos
consultan suele ser por la presencia de nédulos subcu-
taneos no dolorosos® 0. Las lesiones oculares son
lesiones poco frecuentes. Pueden ocasionar una dismi-
nucion en la visién, vision borrosa o enturbiada, cegue-
ra, hinchazon y desprendimiento de la retina. Las lesio-
nes en el corazon pueden llevar a que se presente ritmo
cardiaco anormal o insuficiencia cardiaca, aunque son
también poco frecuentes y en su gran mayoria no pro-
ducen repercusion clinica.
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El diagnéstico de NCC puede ser problematico, ya que
en ocasiones resulta imposible demostrar la infeccion
por TS0,

Estudios inmunoldgicos: la eosinofilia e hiperglobuline-
mia E son datos analiticos comunes a la mayoria de las
parasitosis, pero cuando la eosinofilia aparece en el
LCR, es muy sugestiva de NCC" 5. Las pruebas de
deteccion de Ac anticisticerco en sangre y LCR son un
complemento importante de los estudios de neuroima-
gen'. 8.1 La Enzyme-linked Immunoelectrotransfer Blot
(EITB) es mas fiable en suero que el LCR y detecta anti-
cuerpos contra antigenos mas especificos del parasito
que ELISA.

Estudios de neuroimagen: hoy en dia se utilizan la TC y
la RM, que permiten visualizar el numero, localizacion y
estadio de los parasitos’- 2. 5.8 En general, la RM se con-
sidera superior en la clasificacion de los distintos esta-
dios y para valorar los quistes localizados en la base del
craneo, tronco del encéfalo, ventriculos y médula. Sin
embargo, la RM es inferior en la deteccion de calcifica-
ciones’- 10. 14 Para evitar errores diagnosticos, se reali-
za la TC como técnica de primera eleccion y se reserva
la RM para los casos de TC normal o no concluyente. La
TC y la RM son muy dutiles en el seguimiento de la res-
puesta al tratamiento. Es frecuente encontrar en un
mismo paciente lesiones en diferentes estadios'2.

Fuera del SNC, los cisticercos pueden localizarse en el
globo ocular, pudiendo ser visualizados en el fondo de
0jo, en los musculos esqueléticos o el tejido celular sub-
cutaneo (pueden identificarse mediante radiografias
simples o incluso a la palpacion).

El tratamiento de la NCC debe ser individualizado,
segun el numero, localizacion y viabilidad del parasito. El
tratamiento médico se considera de primera eleccién,
exceptuando los casos de HTIC grave que requieran
cirugia'- 3.

Los antihelminticos cesticidas mas usados son prazi-
quantel y albendazol. La pauta recomendada de alben-
dazol es de 15 mg/Kg/dia, dividido en tres dosis, duran-
te un minimo de 3 semanas (dependiendo de la evolu-
cion clinica y radioldgica). El praziquantel se administra
a dosis de 50 mg/Kg/dia durante 15 dias minimo™ 57, En
varios estudios comparativos se ha probado la superio-
ridad del albendazol, por su mayor porcentaje de des-
truccion de quistes parenquimatosos (75-90%, frente al
60-70% del praziquantel) y por su capacidad de destruir
quistes subaracnoideos’: % 7. La concentracion plasmati-
ca del albendazol aumenta con la administracion simul-
tanea de corticoides, mientras que la del praziquantel
disminuye hasta una 50%. El albendazol no disminuye
las concentraciones de fenitoina ni carbamazepina en
suero, al contrario que el praziquantel (pudiendo condi-
cionar un mal control de las crisis convulsivas). Ademas
el albendazol tiene un menor coste! % 7. Estudios recien-
tes también han demostrado que el tratamiento con
estos farmacos mejora el curso clinico de la enfermedad
(control de las crisis, mejoria de los signos neuroldgicos
focales, etc.)’.

El principal efecto adverso del albendazol es el empeo-
ramiento de la funcién neurolédgica (cefalea, crisis con-
vulsivas, aumento de la presion intracraneal, etc.), pro-
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bablemente causado por la respuesta inflamatoria del
hospedador al parasito muerto'©. Por ello, se recomien-
da el uso de dexametasona junto al albendazol, para
contrarrestar esa inflamacion®. 7. 8. 10,

El tratamiento quirdrgico es de segunda eleccion cuan-
do los cesticidas no son efectivos y de primera eleccion
en los siguientes casos' & 10: HTIC grave, quistes que
obstruyen la circulacion del LCR, hidrocefalia, compre-
sién medular, forma espinal.

En cuanto a las medidas de prevencion, para el control
de la cisticercosis se debe interrumpir la cadena de con-
tagio. Se debe insistir en las medidas higiénico-sanita-
rias (lavado de manos, consumo de agua hervida en
areas endémicas, tratamiento de las aguas residuales,
inspeccion adecuada de las carnes, etc.)3 15. Es impres-
cindible intentar localizar al paciente teniasico, que
generalmente cohabita con los pacientes con NCC, y
administrarle el tratamiento de eleccion.
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REPARACION QUIRURGICA POR UNICA VIA ANTERIOR
DE LA ROTURA DEL TENDON DEL BiCEPS BRAQUIAL

Souto-Gonzalez N, Quintela-Martinez A', Fernandez-Gilino L'
1 Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia, Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia

RESUMEN

Introduccién: La rotura distal del tendén del
biceps braquial es una lesién infrecuente. Estan
descritos en la literatura distintos tratamientos qui-
rargicos y ortopédicos; actualmente se opta por
aquel que reinserta anatomicamente el tendoén,
pues de no ser asi se ha comprobado disminucién
de la fuerza flexora y supinadora.

Material y método: Presentamos el caso de un
varon de 39 anos, sin antecedentes de interés, no
fumador, que tras realizar un esfuerzo contra resis-
tencia, percibe la sensacion de “latigazo” en la cara
anterior del codo con posterior dolor y equimosis.
A la exploracion fisica se aprecia un defecto palpa-
ble con ascenso de la masa muscular del biceps, y
limitacién para la flexién del codo y sobre todo para
la supinacion. Se realiza RNM que confirma nues-
tra sospecha diagnéstica. Se decide intervencion
quirurgica: reinsercion del tendén en tuberosidad
bicipital del radio mediante via anterior Unica y con
arpén (MitekR), inmovilizacion con férula de yeso
que se sustituye por ortesis articulada posterior-
mente para iniciar movilizaciones.

Resultados: Evolucion satisfactoria con buen
balance articular (extension y flexion completa) y
consiguiendo fuerza comparable al miembro con-
tralateral. No se presentaron complicaciones.

Conclusiones: Consideramos que la sutura con
arpones es una técnica quirurgica relativamente
sencilla, consiguiéndose la reinserccion del tendén
en posicion anatdmica con una menor diseccion y
riesgo para la paralisis del nervio radial y sinosto-
sis radiocubital.

PALABRAS CLAVE
Tenddn distal del biceps, abordaje anterior, arpén.

SURGICAL REPAIR OF THE DISTAL BICEPS
TENDON RUPTURE THROUGH AN ANTERIOR
APPROACH

SUMMARY

Introduction. Distal biceps tendon rupture is an
infrequent injury. There are described different
orthopaedic and surgical treatments, but at
present, tendon anatomical repair is the most
using technique, to preserve full mobility and
strength.

Materials and methods. Patient was a 39-year-
old male, without precedents of interest, not
smoker, who after realizing an effort against
resistance, perceives sensation of lash in elbow
with later pain and ecchimosis. To the physical
exploration: palpable fault with ascent of the
muscular mass of the biceps and limitation of the
flexion and supination of the elbow. There is real-
ized RNM that confirms our diagnostic suspicion.
Surgical intervention is decided: anatomic rein-
sertion using harpoon sutures through an anteri-
or approach, inmobilitation with a brachioante-
brachial plaster splint that later is replaced for
orthosis.

Results. Evolution was satisfactory, with full mobil-
ity and strength. No complications.

Conclusions. We consider that harpoon suturing
with an anterior approach is a relatively simple sur-
gical intervention, with minor dissection and risk of
injury of the radial nerve.

KEY WORDS

Distal biceps tendon, anterior approach, harpoon
suture .
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CASO CLIiNICO

Paciente varon de 39 afos, diestro, no fumador y sin
otros antecedentes médico-quirurgicos de interés, que
acude al Servicio de Urgencias de nuestro hospital tras
haber interferido, con dos dias de anterioridad, en una
pelea, presentando desde entonces dolor y deformidad
a nivel de brazo derecho. No recuerda haber sufrido
traumatismo directo alguno.
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A la exploracion fisica se aprecia equimosis en la cara
anterior del brazo derecho, con ascenso de la masa
muscular del biceps, discreta disminucion de la fuerza
de flexién del codo y de la supinacion del antebrazo.
Exploracion neurovascular distal conservada.

Se decide solicitar una resonancia nuclear magnética,
confirmandose la sospecha diagnostica de rotura com-
pleta de tendon distal del biceps braquial derecho.

Una vez confirmado el diagnéstico de desinsercion dis-
tal del tendon del biceps braquial, se procede a interve-
nir quirdrgicamente, colocandose torniquete neumatico a
250 mmHg en zona proximal del brazo, realizandose un
abordaje anterior del codo en forma de “S italica” de
aproximadamente 10 cm, diseccién cuidadosa de los
tejidos, accediendo a la aponeurosis profunda que se
incide longitudinalmente para identificar el tendén distal
del biceps completamente avulsionado de la tuberosi-
dad anterior del radio, asi como el nervio radial y el ner-
vio cutdneo externo del antebrazo, el cual se protege
durante toda la cirugia. La identificacién del tendon del
biceps puede ser dificil, pues suele retraerse unos 5
centimetros por encima del codo; en nuestro caso aun
no se habia retraido, localizandolo a nivel del codo. A
continuacion se localiza la tuberosidad radial para la
reinsercion del tendén: se refresca la superficie de la
tuberosidad con una gubia, se utiliza un arpon (Fig. 1)
con el que se ancla el tendén. Posteriormente se inmo-
viliza con férula de yeso braquio-antebraquial a 100°
durante 2 semanas, que después es sustituida por una
ortesis articulada, permitiéndose arco de movilidad cre-
ciente hasta que se retira a la quinta semana y se envia
al Servicio de Rehabilitacién, con un balance articular
completo para la flexo-extension y un déficit de 5° para
la supinacion a los dos meses de la cirugia; actualmen-
te arco de movilidad completo, transcurrido casi un afio
desde la intervencion.

.

Figura 1: Detalle quirargico tras la localizacion y marcaje del tendén.
Véanse anclajes en color verde que corresponde al arpon.

DISCUSION

La rotura distal del tendon del biceps braquial es una
lesiéon poco frecuente, cuya presentacion tipica es en el
miembro superior dominante de un varéon de mediana
edad que sufre una carga excéntrica con el codo flexio-
nado. Se considera que la interaccién entre factor meca-
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nico y degeneracion del tendon favorecen la rotura del
mismo. En la mayoria de los casos se considera que la
degeneracion del tendén es de etiologia multiple: pre-
disposicién hereditaria, estructural, sobreuso y otros fac-
tores que se pueden considerar sociales (como es el
habito de fumar). En un estudio realizado por Safran et
al.2 en el 2002, concluyen que el riesgo de rotura del ten-
don del biceps en fumadores se multiplica por 7.5 res-
pecto a no fumadores' 2, asociandolo a una hipoxia
repetida en un tendén ya hipovascularizado en sus tres
centimetros mas distales, favoreciendo asi la rotura.
Con el paso del tiempo, los cambios degenerativos que
se producen en cualquier tendén de nuestra anatomia
se basan en una alteracion de sus fibras de colageno, en
concreto de las uniones de las moléculas de tropocola-
geno, que se traduce en un acortamiento de las fibras de
colageno, traduciéndose en una mayor rigidez del ten-
don, ofreciendo menor resistencia a las fuerzas de ten-
sion, de ahi que se describa como paciente representa-
tivo a un varén de la poblacién general y de mediana
edad? 5 8. Curiosamente, la incidencia de rotura del ten-
don distal del biceps en pacientes con alta demanda fisi-
ca o atletas es inferior a la poblacién general’.

Se han descrito otros muchos factores de riesgo para la
rotura del tendon distal del biceps, comunes para el
resto de tendones de nuestra anatomia. Enfermedades
sistémicas como el lupus eritematoso sistémico, la
espondilitis anquilosante, la artritis reumatoide, la gota,
uremia cronica, hemodialisis, diabetes, sifilis, tuberculo-
sis, etc., que afectan a la estructura del tejido conectivo
del organismo? 5. 8,

Se han descrito casos de rotura asociados a farmacos:
glucocorticoides y quinolonas, proponiéndose diversas
teorias ante el desconocimiento del mecanismo de pro-
duccién (toxicidad directa, mecanismo inflamatorio simi-
lar a artritis por microcristales, isquemia local, etc)’.

Distintos estudios realizados, como el de Rantanen y
Orava, se basaron en conocer los resultados funcionales
del tratamiento conservador frente al tratamiento quirar-
gico, llegando a la conclusion que los mejores resultados
funcionales se observaban en aquellos pacientes inter-
venidos quirirgicamente’: 6. 8,

En cuanto al momento idoneo para realizar el tratamien-
to quirurgico parece ser que cuanto mas se retrase, peo-
res resultados se van a obtener, pues, como es légico
pensar, la tendencia del tenddn es a la retraccion y a la
formacion de adherencias que dificultarian la cirugia; en
oposicion a este aserto, en la publicacién de Rantanen y
Orava parece que el retraso en la cirugia no afecta a los
resultados clinicos®: 8 11,

Cuando se decide realizar el tratamiento quirdrgico, se
puede optar por una reinsercion anatémica del tendén
arrancado en la tuberosidad bicipital del radio o bien se
puede proceder a la sutura y solidarizacién del mismo a
alguno de los musculos vecinos?® (tenorrafia), general-
mente el braquial anterior. La finalidad de cualquier tra-
tamiento que se use es conservar la potencia supinado-
ra del biceps. Los resultados publicados en el trabajo de
Le Huec et al.? apuntan una pérdida del 50% de la fuer-
za supinadora usando la técnica de tenorrafia con el
musculo braquial, comparando con el reanclaje anatomi-
co. De ello se concluye que la reinsercion anatémica del
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tendon avulsionado es el método quirtrgico que mejores
resultados ofrece a este tipo de lesion® °.

Existen dos posibilidades quirirgicas para la reinsercion
del tenddn distal del biceps: por via anterior Unica o por
doble via (anterior y posterior). La técnica quirurgica por
doble via fue descrita por Boyd y Anderson'-8 en 1961 y
posteriormente usada por numerosos cirujanos con sus
respectivas variantes, que consiste en pasar el tendon a
través de la parte proximal de la membrana intedsea y
fijarlo a la tuberosidad bicipital del radio por su parte pos-
terior; ello exige conseguir un tendén bastante largo para
que llegue a esa zona'. Ademas, como consecuencia de
los gestos realizados para pasar el tendén a través de la
membrana interdésea, Boyd y Anderson?, en su casuisti-
ca, como en otras presentadas posteriormente
(Friedman et al., Bell et al.), se presenta una constante
que es la presencia de osificaciones heterotopicas o
sindstosis radiocubital, que condicionan rigidez y pérdi-
da de fuerza* ©.

La tendencia quirargica actual aboga por un Unico abor-
daje y reinsercion del tendén con distintos métodos (Fig.
2), con buenos y excelentes resultados, y menos com-
plicaciones, basandonos asimismo en los resultados
obtenidos por Guerra-Vélez y colaboradores* 5, pues la

Figura 2: Proyeccioén radiografica que muestra la situaciéon del arpén
en la tuberosidad bicipital.

reparacion es lo mas anatémica posible e individualiza-
da. Sin embargo, autores como Johnson et al'' o
Checo'2, han mostrado, en sendas revisiones, buenos
resultados clinicos sin encontrar diferencias en cuanto a
la técnica quirdrgica empleada de Unica via anterior o
doble via. La intervencion precisa un especial cuidado
en no dafiar la rama motora del nervio radial, realizando
una exposicion precisa y limitada del lugar para el ancla-
je. Un método de anclaje usado con bastante frecuencia
son los anclajes 6seos, aplicados sobre la tuberosidad
bicipital previamente cruentada 5 °, aunque también se
utiliza la técnica de la reinsercion con puntos transéseos
en la tuberosidad con material no reabsorbible. En nues-
tro caso, previo a la introduccion del arpén, usamos una
fresa de alta frecuencia que nos permiti6 horadar una
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especie de cavidad en la que después quedd introduci-
do la parte distal del tendon una vez reanclado.

Entre las complicaciones mas frecuentemente descritas
estan las lesiones neurolégicas de la rama motora del ner-
vio radial, y sobre todo en la técnica de reinsercién anaté-
mica del tendon usando una Unica via anterior* 5 6. 7. 10,
riesgo que disminuye cuando la reinsercion se practica
usando una doble via. Otras complicaciones que estan
descritas son las osificaciones que pueden condicionar
sinostosis radiocubital, limitando asi la pronosupina-
cion' 4 5 8 10 En el caso que describimos, hasta el
momento no hemos observado ninguna complicacion de
las descritas anteriormente ni relacionadas con el acto
quirdrgico.

De todo ello concluimos que la rotura del tendén distal
del biceps conlleva una pérdida de la funcién del codo,
aconsejandose la cirugia para evitarla. El objetivo del
tratamiento quirdrgico es el reanclaje del mismo a la
tuberosidad bicipital. Aconsejamos el uso de arpones
por Unica via anterior, por la facilidad de aplicacion y
menor diseccion de tejidos, debiendo disminuir las com-
plicaciones.
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SINDROME DE WILKIE O SINDROME DEL YESO:
OCLUSION DE LA MESENTERICA SUPERIOR COMO RARA
COMPLICACION DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

Chaparro Recio M', Viana Lépez R'

1 Servicio de Traumatologia y Cirugia Ortopédica del Hospital Universitario de Guadalajara.

RESUMEN

El sindrome del yeso constituye una rarisima
complicacién derivada de la obstrucciéon meca-
nica de la arteria mesentérica superior, simu-
lando un cuadro de ileo paralitico relativamen-
te frecuente tras fracturas de cuerpos vertebra-
les. Ocurre mas sobre pacientes tratados orto-
pédicamente con yesos toracolumbares en
hiperextensioén, teniéndose que sumar diversas
variables concomitantes que originen el cua-
dro.

Presentamos un caso clinico que recoge todos
los indicios descritos en la bibliografia cuyo
diagnostico precisé de todo un amplio desplie-
gue de pruebas complementarias.

PALABRAS CLAVE

Mesentérica superior, fractura lumbar, corsé.

SUPERIOR MESENTERIC ARTERY (SMA) SYN-
DROME OR WILKIE’S SYNDROME: OCCLUSION
OF THE SUPERIOR MESENTERIC AS RARE COM-
PLICATION OF MULTIPLE TRAUMA PATIENTS

SUMMARY

Wilkie’s syndrome represents a rare complication
resulting from the obstruction of the superior mesen-
teric artery, often showing paralitic ileus after frac-
tures of vertebral bodies. It occurs more frequently in
patients orthopedically treated with thoracolumbar
casts in hyperextension. Clinical profile should be
the sum of several concomitant variables.

We report a case that shows all the signs described
in the literature. Its diagnosis was the result of a
wide deployment of additional tests.

KEY WORDS

Superior mesenteric, lumbar fracture, brace.
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INTRODUCCION

El sindrome de Wilkie es un raro cuadro ya descrito en
1752 por Boernelu definido como una obstruccién duo-
denal de etiologia poco esclarecida. La clinica fue des-
crita en 1861 por Rokitanski y la denominacion tomo el
nombre propio de SDR Wilkie en 1921. Fue Durbth en
1950 quién lo bautizé como sindrome del yeso.

Su incidencia es posiblemente desconocida'. Hasta el
2004, 400 casos son descritos en la literatura historica
mundial. Aunque en el 0.2% de una serie de 6000
pacientes baritados pudo llegar a ser diagnosticado. Sin
embargo, aun es mucho mas rara la causa primaria
mediante compresion extrinseca y, sobre todo, tras la
aplicacion de un yeso ortopédico en hiperxtension?: 3.

CASO CLIiNICO

Paciente de 27 afios, de fenotipo asténico sin antece-
dentes personales ni familiares de interés salvo apendi-
cectomia, artrodesis cervical postfractura y ulcus duode-
nal. Sufre accidente de motocicleta siendo portador de
casco. El choque ocurrié frontolateralmente contra otro
vehiculo a menos de 40 Km/h. Tras ingreso en urgencias
y repetidas anamnesis presentaba dolor lumbar, cefalea
y dolor difuso en cara flexora de extremidad superior
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izquierda. No refiere clinica abdominal ni respiratoria, se
encuentra consciente y orientado en todo momento.

El paciente es trasladado con collarin cervical sin ningu-
na otra ortesis inmovilizadora ni sondaje. Se asegura la
estabilidad hemodinamica.

Se aprecia en todo momento via aérea permeable con
situacion hemodinamicamente estable. Neuroldgica-
mente: Glasgow 13, cefalea parieto-occipital difusa de-
recha. Pares craneales normales, isocoria y normorre-
actividad; fuerza, tono y sensibilidad simétricas y con-
servadas. Abdomen blando y depresible sin apreciar
masas, megalias ni signos de peritonismo. Dolor lumbar
alto a la palpacion superficial y a nivel de charnela dor-
solumbar (Fig.1).

Figura 1: Radiologia y angioresonancia de fractura lumbar compromi-
soria de oclusion de la arteria mesentérica superior.

Bloque radioldgico de urgencias convencional: cervical y
lumbar anteroposterior y lateral, térax en dos proyeccio-
nes, craneal, y abdomen simple.

Se contintia estudio con TAC craneal, al apreciarse en la
radiologia simple fractura occipital derecha. Se diagnos-
tica inicialmente de traumatismo craneoencefalico
moderado, fractura lumbar L2 con acufiamiento lateral
derecho y fracturas de apdfisis transversas L2 y L3.
Fractura occipital derecho (base y béveda). Ocupacion
parcial del conducto auditivo externo derecho, celdillas
mastoideas derechas, del seno esfenoidal y etmoidal
con nivel hidroaéreo. Se clasifica como policontusionado
en espera de posibles variaciones. Ingresa en UCI para
observacion y posterior tratamiento traumatolégico.

En UCI no se observan complicaciones viscerales o cam-
bios en los indicadores de severidad vital que conllevari-
an a considerar al paciente como un politraumatizado.

Por ello, el paciente es dado de alta hacia nuestra plan-
ta de C.O.T, ingresando con sondaje urinario y dieta
blanda. A las 24 horas del traslado aparecen sintomas
anodinos con sensacion de plenitud postpandrial y nau-
seas esporadicas. A pesar de presentar esa clinica se
decide instaurar tratamiento mediante corsé de yeso
sobre la fractura lumbar en quiréfano. Trancurridas
varias horas postratamiento comienzan a agravarse los
sintomas sumandose vomitos esporadicos y dolor abdo-
minal difuso, apreciandose en la exploracién fisica dis-
tension abdominal leve y agitacion

Se procede a instaurar, bajo la sospecha de ileo parali-
tico, tratamiento con dieta absoluta, sueroterapia y vigi-
lancia sin necesidad de implantar en primera instancia
sonda nasogastrica. El cuadro clinico continlia agravan-

28

ot Gl

o, L
Morwwnei™

dose siendo necesario sondaje nasogastrico. Se practi-
caron radiografias de control: térax, abdomen, lumbar
anteroposterior y lateral. Se aprecia aceptable reduccion
de la fractura lumbar y gran dilatacion de asas abdomi-
nales. La situacion clinica del paciente a los dos dias del
tratamiento ortopédico empeora. Se requiere dieta abso-
luta, sueroterapia e implantacion de sonda nasogastrica.
Se indicaron dos gastroscopias seriadas determinando-
se la dilatacién del bulbo y segunda porciéon duodenal,
asi como estenosis de la tercera porcion. Resto de
estructuras sin hallazgos.

En los siguientes 10 dias se decide practicar un transito
baritado corroborandose los hallazgos descritos en la
gastroscopia. Por ultimo mediante TAC y angioresonan-
cia se aprecia estenosis de la arteria mesentérica supe-
rior con hematoma periarterial moderado y compromiso
anatomico arterial en relacion con la cara anterior de la
vértebra L2. La situacion clinica del paciente se agrava:
cavidad gastrica dilatada, atonica y de escasa motilidad
con contenido liquido verdoso (bilis), el cual es aspirado.
Mucosa normal. Bulbo y segunda porcién duodenal ato-
nicos y dilatados con contenido bilioso. Malrrotacion
renal derecha. Rifién izquierdo con litisiasis en grupo
calicial superior sin dilatacion de la via excretora.
Pequefios quistes renales bilaterales.

Fractura de las transversas derechas de L2 y L3 y de la
region anterolateral derecha de L2. Resto, sin interés.
Analiticamente el paciente comienza con hiponatremia,
signos de insuficiencia renal aguda, desnutricion severa
y aumento de las transamanisas.

El tratamiento prescrito consistio en la retirada del corsé
de yeso, sondaje nasogastrico permanente hasta reso-
lucion de la dilatacion gastrica. Correccion del disbalan-
ce hidroelectrolitico. Nutricion parenteral.

DISCUSION

Las causas desencadenantes son multiples predispo-
niendo la hiperlordosis, mas frecuentes en individuos
asténicos, la compresion mecanica por masas o grandes
quemados Y los trastornos de base del tejido conectivo
como el sidrome de Enhler Darhlos, alteraciones de la
ligamentotaxis a nivel del angulo de Treitz y malrotacio-
nes derivadas. Nuestro paciente presentaba alguna de
estas causas predisponentes y desencadenantes agu-
das: presencia de fenotipo asténico, existencia de alte-
raciones malrrotatorias renales, hematoma cerca de la
pinza aortomesentérica tan anatdmicamente relaciona-
das con pared anterior de la zona de fractura; y un tra-
tamiento mediante hiperextension forzada y mantenida
con corsé de yeso rigido® 4. Todo ello condiciona la reva-
loracion de los diagnésticos y complicaciones de este
paciente (Fig. 2).

Sin embargo, lo farragoso del cuadro clinico desde la pri-
meras horas al ingreso, podia hacernos pensar en un
amplio diagndstico diferencial de complicaciones tales
como Uulcera de curling, embolismo pulmonar, compre-
sién mecanica, isquemia mesentérica, pancreatitis, cole-
litiasis, colecistitis, angor abdominal, diseccion adrtica,
trombosis de la vena mesentérica de etiologia traumati-
ca. Fue necesario agotar todos los recursos de imagen
concluyéndose con angioresonancia y angio-TAC una
disminucion del angulo aortomesentérico de 6 a 11°(nor-
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Figura 2: Radiologia y transito baritado de control postratamiento con
marco de yeso en hiperextension.

mal: 25°) y una disminucion de la distancia aortomesen-
térica de 2 a 8 mm (normal: >11 mm)

En lo concerniente a nuestro caso, la decisién terapéuti-
ca de la fractura es acertada.

El sugerente mecanismo multidireccional de compresion
multiple, segun Denis por flexion lateral, y traslacion con
acufamiento lateral tipo AO C-2, contraindica la solucion
quirdrgica ya que presentaba alineacion aceptable, esta-
bilidad mecanica sin ocupacién del canal medular, y no
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existia disrupcion ligamentaria posterior ni criterios de
inestabilidad de White y Panjabi con puntaciéon mayor de
5. No existe mas de 30° grados de acuiiamiento, en por-
centaje de 40% de pérdida de altura de muro anterior y
existe integridad del muro posterior, factores que al ser
superados indicarian cirugia®.

La decision de retirar el corsé de yeso mejoro la clini-
ca, evitandose complicaciones de mayor gravedad
como neumonia espirativa e incluso la muerte. Pero, el
uso de un corsé adaptado de cuatro apoyos de menor
rigidez, 4 podria haber evitado el cuadro? No fue nece-
sario llegar a la duodenoyeyunostomia en Y de Roux
como en algunos casos se ha llegado a practicar, pero
hubiera sido necesaria una correccion quirdrgica del
raquis lumbar tras enfriar la complicacion. Si se hubie-
ra presentado inestabilidad progresiva. Diagndsticos
sencillos de inicio pueden terminar en complicaciones
raras finales.
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HALLUX RIGIDUS I: ETIOLOGIA Y SINTOMATOLOGIA

Mesa-Ramos M', Mesa-Ramos F', Caeiro-Rey JR?, Maquieira-Canosa C',

Carpintero-Benitez P*
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2 Servicio de COT del Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela, A Coruiia
3 Departamento de Especialidades Quirdrgicas. Facultad de Medicina de Cérdoba

“El pie es una estructura tridimensional variable, esen-
cial para la posicion bipeda y pieza fundamental para la
marcha humana”. Durante la marcha normal el hallux
soporta el doble de carga con relacién a los dedos
menores y fuerzas que alcanzan el 40% a 60% del peso
corporal. En la actividad deportiva las fuerzas pueden
alcanzar picos dos o tres veces el peso corporal en la
carrera y se incrementan hasta ocho veces con el salto’.

El hallux rigidus constituye la segunda patologia que
afecta la primera articulacion metatarso-falangica, detras
del hallux valgus en la poblacion general y es la méas
comun en atletas. Aparece tanto en adolescentes como
en adultos. En la literatura se han usado varias denomi-
naciones como sinonimos: hallux flexus, hallux limitus,
bunio dorsal, metatarsus primus elevatus, para definir
una deformidad en la articulacion ubicada en la base del
dedo gordo que cursa con dolor y rigidez en el dedo
gordo, y con el tiempo, doblar el dedo se vuelve mas y
mas dificil. Es, en realidad, una forma de artritis dege-
nerativa.

Fue descrito inicialmente en 1881 por Nicoladini y pos-
teriormente por Davies-Colley en 1887 quien definid
como hallux flexus la deformidad en flexion plantar de la
falange respecto a la cabeza del primer metatarsiano.
En 1888, Cotterill utilizoé por primera vez el término hallux
rigidus, que es el término mas comunmente usado en la
literatura ortopédica.

1. RECUERDO ANATOMICO Y FISIOLOGICO

La primera articulacion metatarso-falangica es una enar-
trosis, pero una enartrosis muy especial ya que solo per-
mite la flexion plantar y dorsal pero sin apenas movilidad
lateral en abduccion y aduccién muy limitadas. La cap-
sula articular es muy gruesa y laxa, confundiéndose en
su parte inferior con el fibrocartilago glenoideo y por éste
con los huesos sesamoideos.

El rango de movilidad de la primera articulacion metatar-
so-falangica es muy variable y disminuye con la edad. El
arco pasivo de movilidad va de 3 a 43° de flexion plantar
y desde 40 a 100° de dorsiflexion2. A medida que la
falange proximal se extiende, los sesamoideos son des-
plazados distalmente, el metatarsiano se mueve plantar-
mente y la porcion mas dorsal de la superficie articular
de la cabeza metatarsiana soporta la mayor parte de la
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carga llegando a ponerse totalmente vertical sobre la pri-
mera falange del dedo gordo (Fig. 1A).

Figura 1: (A) El movimiento normal de la articulaciéon metatarso-falangi-
ca primera requiere una estabilidad inicial del primer metatarsiano y
una flexion plantar del mismo. (B) En presencia de una inestabilidad del
primer radio y el rango de movilidad se restringe con colapso de la
base de la falange proximal con el dorso de la cabeza del primer meta-
tarsiano produciéndose una extensién de éste.

Esta capacidad de dorsiflexion le confiere una capital
importancia como punto de apoyo de la marcha y para
mantener una apropiada funcién del pie mientras se ini-
cia el mecanismo de despegue siendo muy solicitada
esta articulacion con los cambios de direccion.

La movilidad en el plano sagital depende de una articu-
lacion sin trastornos entre la falange proximal, la cabeza
metatarsiana y los sesamoideos. Su bloqueo entrafa
dos fendmenos compensadores?:

- Una supinacion del antepié. La flexion dorsal es
dolorosa, el paciente esquiva el apoyo sobre la
cabeza del primer metatarsiano terminando el paso
por el borde externo del antepié (Fig. 2).

Figura 2: Mecanismo de compensacion de la limitacion articular del
hallux rigidus.
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- Aparicion de una deformidad en barquilla del hueso
gordo. La segunda falange trata de compensar el
rango de movilidad perdido en la articulacién meta-
tarso-falangica.

Contribuye a compensar esta limitacion acortar el paso y
colocar la punta a 80° de abduccién e incrementar en la
movilidad del tobillo, rodilla y cadera®.

Estos mecanismos se asocian a la aparicion de una
dureza bajo la cabeza del 5° metatarsiano y de una con-
tractura por sobrecarga de la parte lateral del pie y de la
pierna, en el primer caso y de una dureza en la base de
la falange ungueal del dedo gordo y de una contractura
del m. flexor corto del primer dedo dando lugar a la apa-
ricién de la deformidad denominada hallux flexus.

2. ETIOLOGIA

La verdadera etiologia del hallux rigidus es desconocida.
Hay diferentes teorias acerca del origen del hallux rigi-
dus. Coughlin y Shurnas5, en un reciente estudio demo-
grafico encontraron una relaciéon de éste con hallux val-
gus interfalangico, género femenino, y antecedente
familiar de hallux rigidus en casos bilaterales, encon-
trando que las cabezas metatarsianas planas o cuadra-
das, en forma de teja (Fig. 3), son mas comunes en
pacientes con hallux rigidus.

Figura 3: Tipos morfolégicos de la cabeza del metatarsiano 1°.

Mann® fue el primero que teorizé que una cabeza plana
del primer metatarsiano ocasiona una restricciéon articu-
lar y un incremento de fuerzas en el plano sagital, aun-
que otros autores piensan que es fruto de la evolucion
normal del hallux rigidus.

McMaster” propone un origen traumatico que puede ser
agudo o cronico. La lesién aguda de la articulacion
metatarso-falangica primera puede ser por hiperexten-
sion, es el turf toe syndrome (sindrome del dedo de cés-
ped), término introducido en 1976 por Bowers y Marting;
o por hiperflexién, Frey las ha denominado sand toe
(dedo de arena)®.

Un esguince interfalangico puede ocasionar una desin-
sercion de los ligamentos y la presencia de cuerpos
libres en la articulacion interfalangica. Se genera
menor movilidad interfalangica y un aumento en la pre-
sion intraarticular metatarso-falangica. Ello predispone
al desarrollo de una condritis metatarso-falangica,
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seguida de osteocondromatosis sinovial que acelera la
degeneracion articular. La osteocondromatosis es una
etapa obligatoria en el desarrollo de un hallux rigidus
destructivo.

La lesion crénica es fruto de un traumatismo menor
repetitivo que se concentraria en la parte mas dorsal de
la cabeza del primer metatarsiano lo que ocasionaria
una lesién condral y otra lesién, en espejo, en la base
falangica®® 11 (Fig. 1B).

La falta de cartilago causa dolor que invariablemente
provoca un espasmo del flexor plantar y hallux limitus.
Goodfellow'2 describié una lesion osteocondritica en la
cabeza del primer metatarsiano, con una lenta remode-
lacion, colapso y aplanamiento de la cabeza, con una
progresion analoga a la enfermedad de Perthes. Afios
antes, en 1933, Kingreen propuso que la osteocondritis
disecante seria el comienzo en el desarrollo de un hallux
rigidus.

Esta teoria se ve favorecida por distintas anomalias y
variantes morfologicas como el pie egipcio, valgo de cal-
caneo, etc.

Se ha visto una mayor presencia de pies con una for-
mula metatarsal index plus que genera un stress excesi-
vo en la primera articulacion metatarso-falangica, hipo-
tesis ya propuesta por Nilsonne en 1930. En individuos
con cierre tardio de la fisis distal, el primer metatarsiano
es invariablemente mas largo que el segundo®: 3. 14, Sin
embargo, Zgonis'S encuentra un acortamiento significa-
tivo del primer metatarsiano en un estudio retrospectivo
realizado en 51 pacientes de hallux rigidus

En 1938 Lambrinudi introdujo el concepto de metatarsus
primus elevatus (MPE), como posible responsable de
algunos casos de hallux rigidus'6-18, Tedricamente un
primer metatarsiano elevado causa una excesiva flexion
del primer dedo durante el paso desarrollando una
mayor coaptacion de la primera articulacion metatarso-
falangica, en tanto que otros consideran que un meta-
tarsus primus elevatus provoca una sobrecarga en el
segundo metatarsiano lo que desencadenaria una con-
tractura compensadora del flexor hallucis brevis. Horton
y Myerson'8 piensan que el MPE quizas sea, mas que
causante, una consecuencia del hallux rigidus avanza-
do, y sus resultados revelan que 8 mm de elevacion del
primer metatarsiano eran hallazgos radiolégicos norma-
les en pacientes sin hallux rigidus.

En un trabajo reciente'9, Roukis publica los resultados
del estudio de la relacion de metatarsus primus varus y
hallux rigidus. En él compara distintos parametros radio-
graficos en pacientes con hallux rigidus y los compara
con los hallados en pacientes con hallux valgus, neuro-
ma de Morton y fascitis plantar. Los resultados muestran
diferencias significativas en todos los parametros entre
la poblacién con hallux rigidus y los otros grupos, con-
cluyendo el autor que existe una relacién entre el meta-
tarso primus varus y el hallux rigidus pero no es posible
establecer una relacién causal.

Tradicionalmente se relaciona con la presencia de pro-
cesos inflamatorios e infecciosos, sobre todo con la
gota. Mertz20: 21 estudi6 este aspecto llegando a la con-
clusiéon de que si bien el hallux rigidus artrésico ocurre
con mas frecuencia en pacientes con gota que la media
y algunos autores han querido ver en él un signo de gota
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cronica no se puede atribuir a ésta el origen de la defor-
midad.

Otras teorias propuestas serian:
- La hipermovilidad del primer radio (Bingold, 1950).
- El pié plano (Jansed, 1920).
- Hipotonia del m. peroneo lateral largo.
- Secuela de una algodistrofia refleja.

- Obesidad, si bien no la produce se acelera el pro-
ceso degenerativo?0. 21,

- Se han propuesto otras mas pero carecen de base
cientifica.

La asociacion del hallux rigidus con metatarsus primus
elevatus, hipermovilidad del primer radio, incremento en
la longitud del primer metatarsiano, contractura del
Aquiles o gemelos, anomalias posturales del pie, hallux
valgus sintomatico, inicio en la adolescencia, calzado u
ocupacion no ha sido encontrada por Coughlin® 22-25,

Algunos autores han encontrado esta teoria traumatica
valida para justificar una mayor presencia de este pro-
ceso en los deportistas sobre todo en aquéllos que prac-
tican algun deporte en que se corra, lo que conlleva una
repetida hiperextension de la articulacion metatarso-
falangica del primer dedo con gradual aplanamiento de
la béveda plantar con la consecuente inestabilidad. El
origen traumatico prima sobre el vascular.

3. SINTOMATOLOGIA

La Como el hallux rigidus es un padecimiento progresi-
VO que cursa con una disminucion con el tiempo de la
movilidad del pie.

Los primeros sintomas son dolor y rigidez del dedo
gordo cuando al caminar, subir cuestas, mantenerse de
pie, inclinarse, etc. que se intensifica con el frio o la
humedad dificultando la realizacion de determinadas
actividades (correr o agacharse). Mas tarde se produce
hinchazon e inflamacion alrededor de la articulacion.

Cuando la enfermedad empeora, el dolor persiste inclu-
so durante el descanso. Aparece una dificultad para usar
calzados, ya que se desarrollan excrecencias 6seas
(Fig. 4 y 5). Puede resultar especialmente dificil usar
zapatos de tacon alto. La compresion por el zapato del
nervio cutaneo dorsomedial puede provocar disestesias
en el dedo gordo. La alteracion de la marcha puede
determinar la aparicion de dolores en la cadera, rodilla o
en la zona lumbosacra. Por ultimo, en casos severos
puede haber cojera.

Figura 4: Osteofitos laterales y dorsales.
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Figura 5: Deformidad rigida con aparicion de osteofitos.

Se han propuesto diferentes clasificaciones clinicas,
radiograficas o hibridas para sistematizar el conocimien-
to de esta patologia.

Clasificaciones clinicas y radiograficas
Leliévre'® diferenciaba dos tipos anatomopatolégicos:
- Artrosis juvenil. Comprende dos formas:
* Artrosis estatica.
« Epifisitis de la primera cabeza metatarsiana.
- Artrosis del adulto y del anciano.
El hallux rigidus se presenta en dos estados evolutivos:

- Estado 1 o hallux dolorosus. El dolor es el sintoma
principal; sin embargo no siempre se localiza éste
en la articulacion metatarso-falangica del primer
dedo puede identificarse en la parte externa del pie
bajo la cabeza del 5° metatarsiano y en la pierna
simulando un dolor radicular. Se acompafa de una
limitacion parcial de la flexion dorsal entre 15y 30°.

- Estado 2 o hallux limitus. Cursa con una abolicion
de la flexion dorsal del dedo gordo, una deforma-
cién en barquilla del dedo, una hipertrofia de la
region metatarso-falangica con osteofitosis dorsal y
bursitis local. Otros sintomas acompafiantes son la
presencia de una dureza bajo la cabeza del 5°
metatarsiano y de la falange distal del dedo 5°.

Las alteraciones radiograficas del hallux rigidus son las
caracteristicas de un proceso degenerativo articular.
Regnauld?’ en 1986 propuso tres estadios segln se
estuviera desarrollando una artrosis, ésta estuviera esta-
blecida o existiera una anquilosis.

Hattrup y Johnson28 en 1988, dividieron el hallux rigidus
en tres grados basados en la apariencia clinico-radiol6-
gica.

- Grado I: El espacio articular esta intacto y puede
haber osteofitos leves a moderados, en la cabeza
metatarsiana o en la falange proximal.

- Grado IlI: disminuciéon del espacio articular con
esclerosis subcondral y osteofitosis moderada.

- Grado llI: Obliteracién del espacio articular y mar-
cada formacion de osteofitos con o sin quistes sub-
condrales.

Drago?® propuso un cuarto estadio que describe los
casos en que hay una alteracion biomecanica pero sin
alteraciones radiograficas.
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Vanore30 realiza una clasificacién mixta en la que hace
referencia a las alteraciones anatomoclinicas y radiogra-
ficas (Fig. 6).

Figura 6: Clasificacion anatomoradiografica.

- Estado I: Estado de limitacién funcional:
* Hallux equinus o flexus.
* Subluxacién plantar de la falange proximal.
» Metatarso primus elevatus.

* Flexion dorsal puede ser normal pero al hacer-
la el primer metatarsiano se eleva.

* No existen cambios radiograficos degenerati-
VOS.

* Hiperextension de la articulacion interfalangica.
 Pronacion del pié.
- Estado Il: Estado de adaptacién articular:

* Aplanamiento de la cabeza del primer metatar-
siano.

* Lesion osteocondral.

* Erosion del cartilago.

* Dolor al final del arco de movimiento.

* Arco de movimiento puede estar limitado.
» Pequefia exostosis dorsal.

* Esclerosis subcondral.

» Reborde periarticular de la falange proximal, de
la cabeza del primer metatarsiano y de los
sesamoideos.

- Estado Ill: Estado de artrosis establecida:

» Aplanamiento importante de la cabeza del pri-
mer metatarsiano.

« Osteofitosis, sobre todo dorsal.
» Estrechamiento asimétrico del espacio articular.
» Degeneracion del cartilago articular.
» Erosiones, excoriaciones.
* Crepitaciones.
* Quistes subcondrales.
* Dolor en todo el arco de movimiento.
* Inflamacion articular.
- Estado IV: Estado de anquilosis:
 Desaparicion del espacio articular.

 Osteofitosis exuberante con cuerpos libres
intrarticulares.

* Menos de 10° de movilidad.
» Deformidad y/o mal alineamiento articular.
 Puede ocurrir una anquilosis total.
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* Inflamacion articular.
* Dolor local por irritacion cutanea y/o bursitis.

En 1999, Coughlin y Shurnas3! propusieron una clasifi-
cacion basada en el rango de movilidad y los cambios
radiograficos y clinicos. Diferencian 5 grados:

- Grado 0. Flexiéon dorsal de 20-40° (normal o con
una pérdida menor de 20°); sin alteraciones radio-
graficas y ausencia de dolor.

- Grado 1. Flexion dorsal de 30-40°; osteofitos dor-
sales minimos y no hay alteraciones en otras arti-
culaciones.

- Grado 2. Flexion dorsal de 10-30°; osteofitos dor-
sales, laterales y/o mediales; aplanamiento leve de
la cabeza del primer metatarsiano y estrechamien-
to moderado o leve de la interlinea articular.

- Grado 3. Flexion dorsal menor de 10° y a menudo
menos de 10° de flexion plantar; cambios radiogra-
ficos importantes con quistes o erosiones y sesa-
moideos hipertrofiados o irregulares; dolor modere-
ado o intenso constante; dolor al final del rango de
movilidad.

- Grado 4. Rigidez articular; pérdida 6sea y dolor en
todo el arco de movimiento.
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