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12. Hernia Inguinal Oculta

En el ambito de las patologfas poco frecuentes de la pared abdominal, se describe el término de Her-
nia Oculta de ubicacién inguinal, caracterizada por la protrusion de peritoneo a través de cualquier
orificio del drea miopectinea de Fruchaud, sin deteccidn clinica pero si quirdrgica.

La Hernia Oculta, confundida también con la hernia del deportista, se considera secundaria al des-
equilibrio en la mecanica del pubis e ingle, siendo estas estructuras centro de tensiones y distensio-
nes de ligamentos, tendones e inserciones musculares. Es una entidad categorizada como adquirida,
del adulto joven con edad promedio de 30 afios, y con mayor frecuencia de presentacion en varones.
Esto define y clasifica a los pacientes con dolor crénico inguinal o pélvico, sin evidencia de bulto o
tumor en la zona inguinal, en un subgrupo para estudios de extension obligados para su diagndstico.

En la década de los 90 comienzan a realizarse la mayor parte de los estudios acerca de esta entidad,
que afectaba a los atletas de gran rendimiento, quienes acusaban dolor pubico o inguinal, presen-
tando esta sintomatologfa de forma intensa tras los esfuerzos fisicos continuos, lo que darfa lugar al
fundamento de su origen: las tensiones repetidas sobre las citadas estructuras anatémicas. Es por
ello que, deportistas vinculados con el futbol o hockey son quienes frecuentemente padecen dicha
patologia. Corresponde al 5 % de las pubalgias consultadas por deportistas, sin discriminar entre
aficion o profesionalismo, causando limitacién en la continuidad de las actividades fisicas.

Anatomia Aplicada

En el drea pubica convergen estructuras anatémicas que, en conjunto, presentan una biomecanica
compleja, relacionada con su fuerza y peso corporal, cuyos parametros se incrementan tras un es-
fuerzo fisico brusco por sobrestiramiento muscular, origen de lesiones sobre las estructuras muscu-
lotendinosas que conforman la pared inguinal y el piso pélvico.

Este sindrome por uso excesivo conduce a un desequilibrio en la mecanica del pubis, siendo este un
centro de tension de ligamentos y tendones, lo que se traduce en una inestabilidad entre mudsculos
aductores y abdominales inferiores (recto anterior, oblicuo mayor, menor y transverso), por abduc-
cién de la cadera, consecuente aduccion y flexion pélvica con exagerada fuerza sobre la sinfisis del
pubis, desencadenando desgarros musculares y fasciales en la ingle.



Al tratarse de debilidades adquiridas en la pared posterior del conducto inguinal y/o del orificio
inguinal profundo, pueden combinarse con hernias directas e indirectas, de sacos herniarios de
pequefio tamafio ocasionalmente acompafiados por grasa preperitoneal, y en la mayoria de los casos
sin contenido visceral. Sin embargo, se trata de un saco pequefio pero de proporcion suficiente como
para causar sintomatologia dolorosa por compresion nerviosa, frecuentemente del nervio Ilioinguinal,
aunque casi nunca nunca logra palparse en la exploracion fisica.

Clinica

La hernia oculta puede presentarse con dolor como el sintoma cardinal de esta patologia, siendo
en la mayoria de los casos identificado en una pequefia zona del tamafio del pulpejo del dedo enla
region inguinal, localizado exactamente en el sector lateral a la sinfisis del pubis. Su presentacion se
agudiza tras los esfuerzos fisicos.

Al presentarse como dolor crénico, y no como aumento de volumen herniario como sucede en la
presentacion clasica de las hernias inguinales, su diagndstico debe ir dirigido y consensuado por
ortopedistas, fisioterapeutas, radidlogos y cirujanos, logrando un algoritmo diagndstico y terapéutico
adecuado. Durante la evaluacion, el ortopedista y fisioterapeuta pueden descartar patologias osteo-
musculares, mientras que la evaluacién por el cirujano debe ir dirigida a identificar de una debilidad
en la pared posterior del conducto inguinal, un anillo inguinal externo dilatado, una localizacién
precisa, puntual, del dolor, junto a unas maniobras muy concretas y sutiles para intentar identificar un
saco herniario, siendo este Ultimo de compleja precisidn, ya que muchas veces el saco herniario es de
pequefio tamafio. Sin embargo, la distension del peritoneo podria objetivarse en algunos casos con la
realizacion de estudios de imagen.

Diagnéstico

El algoritmo diagndstico para la Hernia Oculta, se protocoliza descartando en primer lugar patologias
responsables del dolor de origen osteoarticular y muscular. En este sentido es probable que al acudir
a la consulta de Cirugfa el paciente haya sido sometido a multiples pruebas, incluso a tratamientos del
dolor. La realizacién de una ecografia dinamica puede revelar la protrusién del peritoneo con la ma-
niobra de Valsalva, siendo este signo especifico para el diagndstico de Hernia Oculta. En caso de du-
das diagndsticas, se solicitard una tomografia también en Valsalva, evitando asi estudios estaticos que
conlleven a obviar sacos herniarios pequefios, siendo estos el denominador comun en esta entidad.

Miller y col. demuestran que la mayoria de los informes radioldgicos mediante tomografia computari-
zada o resonancia magnética, fueron incorrectos para asegurar una hernia inguinal oculta. El médico
gue confia en los informes radiolégicos para decidir el mejor tratamiento en un paciente con dolor
inguinal o pélvico debe investigar con mas vehemencia, especialmente si existe una fuerte sospecha
clinica de hernia inguinal.

En la revision sistematica publicada por Robinson y col., concluyen que la herniografia debia de ser la
investigacion inicial para la hernia inguinal oculta, cuando sea posible. En los centros sin esta disponi-
bilidad técnica la ecografia de la ingle puede ser la exploracién mas rentable clinicamente. Si persiste
la incertidumbre diagndstica, se debe considerar una investigacién mas profunda con imagenes de
resonancia magnética para excluir una patologia asociada sin filiar, imprevista.

Tratamiento

Aunqgue el tratamiento inicial debe ser siempre conservador, actualmente se piensa que la opcion
de cirugfa ofrece mejores resultados que la abstenciéon. A pesar de ello, es recomendable poner en



practica todas las posibilidades y solo indicar la cirugfa cuando el reposo y las medidas conservadoras
de rehabilitacion y fisioterapia han fracasado. La consulta quirdrgica debe ser el tltimo eslabén en el
tratamiento del dolor inguinal crénico o la pubalgia y, finalmente, tras diagnosticar la Hernia Oculta

el tratamiento debe dirigirse a la resolucion quirdrgica de la misma, basada en las opciones técnicas
para la reparacion de las Hernias Inguinales.

La técnica debera abrir el conducto inguinal y exponerlo en canal, de igual forma que para tratar una
hernia “verdadera” o un lipoma, valorando el anillo inguinal, el piso posterior, el espacio femoral, la
situacion del nervio ilioinguinal y la rama genital del genitofemoral en el sector posterior del cordén,
por si el saco herniario estuviera alongado. Segun los hallazgos, cada autor parece decidir su repara-
cién, no existiendo acuerdo en la forma de refuerzo del piso posterior ni en la necesidad de asociar
neurectomias, o de usar una malla. De igual forma, tampoco existe acuerdo sobre la via de abordaje.
La mayorfa de cirujanos prefieren una operacion abierta para situarse en el lugar del problema, pero
otros, para reducir la invasividad defienden la via laparo-endoscdpica, también con buenos resultados.

Recientemente, Roos y col. aconsejan la necesidad de estudios disefiados para valorar el efecto de la

cirugia frente al tratamiento conservador, en términos de dolor y calidad de vida en los pacientes con
sospecha de hernia oculta. Y aconsejan la reparacion quirdrgica mediante abordaje TEP alegando un
ahorro de costos.

Conclusion
No disponemos de estudios de evidencia que nos ayuden a recomendar como diagnosticar y
tratar a los pacientes con sospecha de una hernia oculta

No existe una técnica que ofrezca resultados exitosos para todos los pacientes. Posiblemente
debamos personalizar el caso y el procedimiento.
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13. Hernia de Spiegel-Casseri

Mientras la hernia inguinal y la umbilical se presentan generalmente con la presencia de un bulto

o tumor abdominal palpable, con historia de varios afios de evoluciéon y crecimiento progresivo, la
hernia de Spiegel-Casseri suele cursar con dolor abdominal crénico sin masa palpable y habitual-
mente con varias visitas a los servicios de urgencias, lo que plantea un problema clinico que implica a
diversos especialistas que deben tener presente esta posibilidad diagndstica.

Definicién
La hernia de Spiegel-Casseri (HSC) se define como una protrusion, espontanea o traumatica de grasa
preperitoneal, o de un saco peritoneal, a través de un defecto en la aponeurosis de Spiegel circunscri-

to en la linea semilunar. También ha recibido los nombres de: hernia ventral lateral, hernia de la linea
semilunar, hernia intersticial o hernia del tendén conjunto.

Incidencia

La HSC es un defecto relativamente infrecuente cuya incidencia se cifra en el 0.1-2 %, de todas las
hernias de la pared abdominal. Suele afectar a personas de edad avanzada (entre 40-70 afios) y algo
mas a mujeres. Es posible que se asocie a una hernia inguinal, lo que dificulta ain mas su verdadero
diagnostico. La tasa de complicacién es elevada, cerca del 30 % de los casos se incarceran y causan
dolor, incluso obstruccion intestinal.’!

Anatomia Aplicada

Los musculos oblicuos internos y transversos del abdomen son dificiles de distinguir como capas
naturales. La disposicién de sus fibras se entrecruzan en angulos, en la regién supraumbilical y se
disponen casi paralelas por debajo del ombligo facilitando su separacion y el riesgo de herniacion. El
orificio herniario suele localizarse cerca de la linea semicircular o pliegue de Douglas. El 90 % se ubi-
can en el “cinturdn de la hernia de Spiegel”, que es una franja transversal entre 0 y 6 cm por encima
de la linea interespinal, la zona mas ancha de la aponeurosis de Spiegel.

Las HSC se sitlan generalmente debajo del mudsculo oblicuo mayor, entre las capas musculares, por
lo que se denominan hernias intersticiales, interparietales o intermusculares. Al extenderse lateral-
mente el saco adquiere forma de hongo. Cuando la hernia se localiza bajo el musculo oblicuo mayor



es muy dificil su exploracién y diagndstico, lo que ha motivado que se la llame “hernia encubierta”. En
la variedad superficial, la hernia se hace subcutanea después de atravesar la aponeurosis del mus-
culo oblicuo mayor. Y menos frecuente es la variedad profunda, en la que el saco sélo atraviesa las
fibras del musculo transverso, permaneciendo subyacente al musculo oblicuo menor. El contenido es
variable: epipldn, intestino delgado, sigma y en ocasiones ciego y apéndice, ovario, etc. La formacién
de adherencias entre el saco y su contenido puede originar complicaciones como incarceracion o
estrangulacion. El orificio herniario suele ser pequefio, de tamafio inferior a 2 cm en el 75 % de los
casos, ovalado y de bordes rigidos lo que favorece la posibilidad de estrangulacion herniaria.

Clinica

La forma de presentacion es muy variable, lo que habitualmente causa un retraso considerable en el
diagndstico. La forma mas frecuente de presentaciéon es como dolor abdominal o pélvico moderado,
gue aumenta con los esfuerzos (tos, defecacion, etc.) y que mejora en situacion de reposo (Fig. 1). Se
puede acompafiar de tumoracion infraumbilical en el borde externo del musculo recto, blando y dificil
de delimitar, casi indistinguible de una hernia inguinal en las que protruyen por debajo de los vasos
epigastricos (“hernias suprainguinales”). En ocasiones se manifiesta como un cuadro agudo por com-
plicacién local: dolor y tumoracién abdominal palpable con signos de incarceracion, estrangulaciéon u
obstruccién intestinal (8-14 %). La exploracion es muy complicada por la situacién intersticial del saco
y la obesidad de los pacientes. Se aconseja examinar al paciente en bipedestacion con los musculos
tensos para advertir una zona débil sobre el anillo.

El dificil diagndstico clinico se debe a: 1) una sintomatologia inespecifica y pobre, 2) dificil palpacion
del tumor en la pared abdominal, 3) trayecto del saco oblicuo hacia la ingle (con palpacion del tumor
por fuera de la linea de Spiegel), y 4) baja frecuencia de presentacién (no se piensa en ella). Por todo
ello, en cualquier paciente con dolor inespecifico de la regién abdominal lateral-inferior debe sospe-
charse esta entidad.

Diagnéstico

El diagndstico depende en gran medida de la sospecha clinica. La ecografia es fiable revelando el
defecto aponeurdtico en la linea semilunar o la presencia de una masa movil debajo del mudsculo
oblicuo mayor. Siempre se debe explorar ambas lineas semilunares para compararlas. Es un método
de diagndstico rapido, seguro y no invasivo pero radidlogo-dependiente. Si hay dudas, la tomografia
es la prueba de eleccion, permitiendo localizar con exactitud el defecto, analizar su contenido y las
relaciones de vecindad (Fig. 2, 3).2°

Diagnéstico diferencial

a) Procesos de pared abdominal: hematomas de pared abdominal, tumores desmoides, abs-
cesos 0 seromas parietales, otras hernias, metastasis, lipomas, miotendinitis, seudohernias,
sarcomas, fibromas y hemangiomas.

b) Procesos intra-abdominales: trastornos genitourinarios, colecistitis, apendicitis, obstruccién
intestinal, quistes de ovario, embarazo ectdpico, tumores pélvicos, implante tumoral perito-
neal o epiploico, diverticulitis y tumores de colon.

Tratamiento

El tratamiento de la HSC debe de ser siempre quirdrgico para evitar las posibles complicaciones. Mdl-
tiples y diferentes técnicas de reparacién han sido utilizadas, desde herniorrafias simples, pasando
por distintos modelos de hernioplastias hasta el abordaje laparoscépico . Habitualmente todos ellos
tienen unos resultados aceptables.



- Herniorrafia simple: poco recomendable.

- Hernioplastia con malla: Cuando la hernia es palpable se realiza una incisién sobre el tumor,
se incinde el musculo oblicuo mayor en direccién de sus fibras, se diseca, liga y secciona el
saco herniario. Si la hernia no es palpable se debe realizar una incisiéon paramediana con
diseccion preperitoneal (via de Spangen). En los defectos moderados o grandes y en los casos
de atrofia muscular o recidivas, se debe utilizar una protesis plana de refuerzo.

- Laparoscopia: Carter inicio la via intraabdominal (IPOM) en 1992, y Moreno-Egea, la extraperi-
toneal (TEP) en 1998. Ambas han demostrado ser excelentes y seguras para uso programado.
En el afio 2002, este autor publicé un ensayo clinico randomizado donde concluye que este
abordaje presenta menos morbilidad y estancia hospitalaria que la via abierta, siendo de
eleccién en los pacientes con el diagndstico preoperatorio de certeza y en cirugia electiva.
Cuando hay otro proceso susceptible de cirugia asociada, en el mismo acto, (p. ej. colelitiasis)
se aconseja la via IPOM/TAPP (Fig. 4).

El tratamiento de urgencia esta indicado en caso de incarceracién prolongada o con signos de estran-
gulacion del contenido herniario. Las posibles complicaciones asociadas a la reparacién anterior son
insignificantes si se realiza una cirugia cuidadosa, y usualmente son seromas o hematomas locales.
Las infecciones y el rechazo de la malla son otras posibles complicaciones tardias que se resuelven
con el drenaje de la zona afecta sin precisar usualmente la retirada de la protesis. Las recidivas espe-
rables son inferiores al 1 %.%°

Cirugia electiva

a) Sise tiene experiencia en TEP inguinal (> 50 casos)
Diagnostico de seguridad: Laparoscopia extraperitoneal
Diagnostico dudoso (¢inguinal o Spiegel?): Laparoscopia extraperitoneal
Hernia bilateral u otra hernia asociada: Laparoscopia extraperitoneal

b) No experiencia con TEP pero si con laparoscopia de pared abdominal:
IPOM/TAPP
¢) Poca experiencia con laparoscopia parietal: Hernioplastia anterior

Cirugia de urgencia (Valorar laparoscopia en funcién de experiencia y disponibilidad)
Sin o con signos de inflamacién local u obstruccion intestinal: Hernioplastia anterior

Segun tipo de hernia
HS Superior: Laparoscopia IPOM/TAPP.
HS Inferior: Laparoscopia TEP.

Segun tamanfo del defecto
Pequefia: Laparoscopia TEP o Hernioplastia anterior.
Mediana: Hernioplastia anterior abierta.
Grande: Laparoscopia IPOM/TAPP

(Todas las indicaciones difieren en funcidn de la experiencia del cirujano)
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14. Disrupcion Inguinal

El dolor referido a la ingle en el deportista ocurre en aproximadamente el 5 % de todas las lesiones
clinicas deportivas y responde a diferentes diagndsticos.’= La confusion diagndstica es alin mayor
debido a la terminologia empleada, la cual puede llevar a errores diagndsticos y, potencialmente, a
tratamientos incorrectos, que redundaran en un Dolor Crénico. El término “Ingle del Futbolista” fue
popularizado en 1980 por el cirujano londinense Jerry Gilmore. El describié la anatomfa del “desgarro
inguinal” tras intervenir quirdrgicamente a tres futbolistas de élite, todos ellos inhabilitados durante
mas de 18 meses para ese deporte, debido al dolor crénico en la zona inguinal. Tras la cirugia, todos
ellos fueron capaces de retomar la practica deportiva al nivel previo a la lesién en un plazo de 7
semanas.

El sindrome, como cualquier otra patologia médica, comprende un grupo especifico de signos y sinto-
mas que han encontrado soporte en las pruebas de imagen a medida que esta tecnologia se ha ido
desarrollando. Asi como la mayoria de deportistas se recuperaran con tratamiento conservador, en
este particular sindrome la cirugia es curativa cuando las medidas conservadoras han fracasado. La
evolucién de la terminologia empleada, en un intento de describir diferentes lesiones, ha complicado
este campo aln mas, sin pretenderlo. Lo que originariamente fue la “Ingle del Futbolista”, pasé a ser
“Ingle de Gilmore”y es conocida actualmente con otros términos, como “Ingle del Deportista”, “Ingle
de Hockey” o "Pubalgia del deportista” o bien con el término, anatdmicamente incorrecto, de “Hernia
del Deportista” que, sin embargo, parece haber adquirido una amplia aceptacion popular.

Asf como se han ido diferenciando anatémicamente los diferentes tipos de dolor inguinal* esto no ha
resuelto la percepcion (errénea) de que cualquier dolor inguinal (o de los aductores) puede benefi-
ciarse de un tratamiento quirdrgico cuando, en muchos casos, no sera asi porque no se ha realizado
un diagndstico correcto. Otros esfuerzos se han centrado especificamente en determinar en qué
consistia originalmente el sindrome de la “Ingle de Gilmore”y, de forma mas practica, ofrecer una
gufa de diagndstico y tratamiento de esta patologia especifica entre aquellos que se presentan con
dolor inguinal.*> El término “Disrupcién inguinal” se ha presentado como la etiqueta mas practica para
denominar esta lesion especifica, reflejando no solo la sintomatologia, sino también la base anatémi-
ca de la lesién. Entender esto es fundamental para hacer un correcto diagndstico y llevar a cabo la
cirugia correcta.



La Disrupcién Inguinal como entidad clinica diferenciada

Diferenciar esta entidad clinica, la disrupcion inguinal, de otras causas de dolor inguinal requiere

una minuciosa valoraciéon de los signos y sintomas, ademas de un adecuado informe de las pruebas
complementarias por parte del especialista. La clave esta en la habilidad y experiencia del cirujano o
del médico del deporte, al evaluar y sopesar los aspectos mas relevantes que llevan al diagndstico.
Béasicamente se trata de una lesion deportiva y el paciente tipico es un vardn joven, activo, que partici-
pa regularmente en actividades deportivas. El sintoma principal es el dolor. Solo, en muy raros casos
en los que coexiste una hernia, habra abultamiento (rechazando el término anatémico incorrecto
“Hernia del deportista”).® Ocasionalmente, en los casos de lesion severa, puede encontrarse equimo-
sis en la parte baja del abdomen (Figura 1). Este patrén en la distribucién de la equimosis sirve como
recordatorio de la anatomia de la lesién, dibujando con precisién el conducto inguinal y la region del
aductor, en el caso de un desgarro concomitante del mudsculo aductor.

Sintomas

Los sintomas ocurren en dos fases distintas; durante y después el ejercicio (Tabla 1). En dos tercios
de los casos no hay una lesién completa y la disrupcién inguinal termina por completarse tras una
lesidn menor, en un paciente con multiples pequefias lesiones previas. En un tercio de pacientes,
por contra, existe un solo acontecimiento causante de la lesion, tal como una distension, un golpeo o
patada incorrecta, una abduccion forzada o una eversion excesiva de la extremidad inferior.

Signos

Dejando a un lado los raros casos en los que se produce una disrupcion inguinal severa (Figura 1),
normalmente no hay signos visibles en la exploracion. La zona donde el paciente siente el dolor es
importante y es el primer paso para diferenciar una auténtica disrupcion inguinal de otras causas de
dolor inguinal.* El paciente indicara la zona del anillo inguinal superficial como el lugar del dolor. La
elevacién de la extremidad inferior homolateral en extension y contra resistencia reproduce, a me-
nudo, el dolor en la zona inguinal. El hallazgo de un anillo inguinal superficial dilatado al introducir el
dedo por la raiz escrotal durante la exploracion, es un signo patognomaonico. El anillo inguinal dilatado
indica la existencia de un desgarro en la aponeurosis del musculo oblicuo externo, y el abombamien-
to de la pared posterior con la tos indica una hipotonia de la pared posterior del conducto inguinal,
en ausencia de hernia®. La validez de la prueba es mayor si es realizada por un cirujano especialista
en reconstrucciéon de la pared abdominal y pone de manifiesto la importancia de entender la anato-
mia tridimensional de la musculatura inguinal.

La exploracion fisica reproducira, a menudo, el dolor caracteristico. Todos estos hallazgos deben
compararse con la exploraciéon normal en la zona inguinal contralateral, en los que estaran ausentes
salvo en aquellos casos de disrupcion inguinal bilateral.

Otras zonas anatomicas pueden indicar lesiones distintas. La lesion en los aductores ocurre en el

40 % de los pacientes con disrupcién inguinal y en estos casos el dolor aparece ademas en la zona de
los aductores y aumenta al intentar juntar las extremidades inferiores contra resistencia. Esta manio-
bra también puede revelar debilidad de los aductores del lado afectado. El dolor referido al pliegue
inguinal, a veces irradiado hacia la nalga, es indicativo de patologia de la cadera y puede exacerbarse
mediante la flexion y rotacion interna de la cadera, esta maniobra a menudo pone de manifiesto la
existencia de choque fémoro-acetabular.



Pruebas Complementarias

Historicamente se han utilizado muchos recursos de imagen en el diagndstico de estas lesiones,
incluyéndose las radiografias simples o con radioisétopos y los ultrasonidos. Mientras que, en manos
expertas, la ecografia puede mostrar la atenuacién del ligamento inguinal, el hallazgo mas frecuen-
temente informado y casi omnipresente, de un abombamiento de la pared posterior no resulta un
hallazgo diagndstico Util por si mismo. Hoy en dia, la prueba de imagen de eleccién es la Resonan-
cia Magnética (RM) con el requisito fundamental de que se lleve a cabo en un centro especializado,
usando las secuencias apropiadas, y que sea informado por un radiélogo con experiencia en pato-
logfa mUsculo-esquelética y que, ademas, trabaje habitualmente en estrecha colaboracién con el
equipo de cirugia de la pared abdominal del centro hospitalario. En alrededor del 80 % de los casos
de disrupcién inguinal, la RM mostrara una rotura en la aponeurosis comun aductor largo-recto del
abdomen con hendiduras secundarias alrededor del tubérculo pubico.™

Fisiopatologia

La exploracién quirdrgica en los pacientes intervenidos nos ha ensefiado que la disrupcién inguinal
es una lesién musculo-tendinosa compleja de la pared anterior del abdomen. Asi como diferentes
pacientes tendran diferentes grados de lesion en los distintos planos musculo-aponeurdticos, el
hallazgo mas habitual es un desgarro en la aponeurosis del mdsculo oblicuo externo, que provoca la
dilatacion del anillo inguinal superficial y un desgarro del tendon conjunto en su union al ligamento
inguinal. El fundamento etiolégico es, probablemente, un desequilibrio muscular tal que el cuadriceps
tracciona la pelvis hacia abajo y esa inclinacion pélvica tensa los musculos oblicuos, que se van debi-
litando y dejan de estabilizar la pelvis, lo que resulta en lesiones por tensién muscular excesiva con
desgarros recurrentes que provocan la descompensacion de la ingle.

Tratamiento

En muchos de los casos de dolor inguinal, lo Unico que se requiere es fisioterapia, la mayorfa de
€asos No precisaran cirugia. Sin embargo, aquellos en los que se encuentran signos y sintomas, con
cambios caracteristicos de disrupcion inguinal en la RM, asi como en los que el tratamiento conser-
vador ha fracasado, la cirugia es una opcion. El objetivo de la cirugfa es la exploracién cuidadosa y
completa de los planos de la musculatura inguinal, la identificacion de los elementos dislacerados y la
realizaciéon de una reparacion anatémica, restituyendo su funcién. Esta cirugia se realiza mejor bajo
anestesia general, con la relajacién muscular adecuada que permita una reparacién precisa, cosa que
no es posible con la anestesia local.

Antes de comenzar la cirugia el anestesista puede realizar un blogueo del nervio ilioinguinal con ayu-
da de la ecograffa; esto ayuda a eliminar el dolor en el periodo postoperatorio y hace posible que la
mayoria de intervenciones quirdrgicas puedan hacerse en régimen de Cirugia Ambulatoria. La técnica
quirdrgica utilizada hoy dfa se basa en la exitosa técnica original de Gilmore, modificada, “Técnica

de Gilmore modificada por Marsh" (Técnica de Gilmore-Marsh). Todas las suturas son absorbibles, de
forma que, al final, solo permanece el tejido natural del paciente.

Se realiza una incision cutanea sobre el pliegue inguinal de unos 5 cm de longitud de forma que per-
mita la exposicion de la musculatura de la zona inguinal en toda su extension. Se identifica el anillo
inguinal superficial dilatado y se incide la aponeurosis del oblicuo mayor unos 4 cm a lo largo de sus
fibras y en direccion al orificio inguinal superficial. Se separa el corddn inguinal y se retrae hacia la
zona inferior de la herida a fin de exponer la pared posterior.

El primer gesto quirdrgico consiste en la realizacién de una tenotomia del ligamento inguinal a nivel
del tubérculo pubico; esto no solo libera tensién, parte importante en cualquier reparacién®, sino que



ademas facilita la colocacion del primer punto de anclaje lateral al tubérculo pubico y no en su perios-
tio, a fin de disminuir la incidencia de dolor postoperatorio. La fascia transversalis, que se encuentra
laxa, se plica con una sutura y, a continuacion, el tendén conjunto y el musculo oblicuo interno se
pueden volver a unir al ligamento inguinal. Luego se utiliza una sutura mas duradera de puntos suel-
tos para reforzar la pared posterior, ya que las otras suturas se disuelven mas rapidamente antes de
que se produzca la curacion fisioldgica completa.

Se repara la aponeurosis del oblicuo mayor sobre el corddn y se reconstruye el orificio inguinal
superficial cifiéndolo al corddn. Se sutura la fascia de Scarpay en piel se usa una sutura intradérmi-
ca (Figura 2). A cada una de las cuatro principales zonas afectadas por la disrupcion: La dehiscencia
del oblicuo interno (D), el ligamento inguinal (1), el tenddén conjunto (C) y la aponeurosis del oblicuo
externo (E) se les asigna un grado de afectacion: leve (1), moderada (2) o severa (3), de forma que el
paciente tendra una lesién con un valor global (DICE) sobre 12 puntos posibles. Esto permite registrar
de forma objetiva el grado de disrupcién de cada paciente ayudando a valorar la evolucién y las revi-
siones posteriores. Desde 1980 se han realizado mas de 8000 intervenciones en la Clinica Gilmore, en
Londres, 400 de ellas sobre pacientes de otras nacionalidades. La tasa de recidiva es de un 3 %y en-
tre los pacientes intervenidos de un lado, en el 10 % de casos se ha realizado cirugia contralateral en
los 10 afios siguientes. El 91 % de los profesionales intervenidos volvieron a la practica deportiva.®*?

Rehabilitaciéon

Después de la cirugia, se requiere un programa de rehabilitaciéon a medida, para lograr una recupe-
racién completa, por lo que el papel del fisioterapeuta es fundamental. Con aquellos pacientes que
dispongan de acceso a tiempo completo a un fisioterapeuta familiarizado con Ia lesion, podria seguir-
se un programa de rehabilitacion de cuatro semanas. En la primera semana se limitan a caminar, en
la segunda semana se agrega carrera suave y ejercicios de aductores. En la tercera semana se indica
ciclismo y en la cuarta se indica carrera de velocidad, mientras que los futbolistas comienzan con
ejercicios de corte y giro, y de golpeo de baldn, antes de volver a jugar tras la cuarta semana.

Para aquellos que no son profesionales del deporte o los que no disponen de un fisioterapeuta a
tiempo completo, se debe realizar una guia integral de rehabilitacion por escrito; ya que, cada pacien-
te se recupera a diferentes niveles y, mas que limitar el tiempo de cada fase, la recuperacién debe
permitir la progresion de la actividad en cuatro estadios o etapas: movilidad, flexibilidad y fuerza se-
guidos por un entrenamiento especifico adecuado al deporte que realizan, antes de iniciar la compe-
ticion; de forma que cada individuo pase de una fase a la fase siguiente solo cuando su recuperacion
fisica lo aconseje.

En la primera etapa se recomiendan actividades de desplazamiento en linea recta, sin giros ni quie-
bros, aquf los ejercicios abdominales estan prohibidos. Dependiendo de cada paciente, la actividad
mas adecuada puede incluir: caminar, natacion estilo crol, ciclismo estatico o una combinacién de ac-
tividades. En la segunda etapa se pueden agregar ejercicios con el propio peso corporal como zanca-
das, zancadas laterales y sentadillas parciales junto con ejercicios de flexion y extension de la cadera.
En la tercera fase puede aumentarse la intensidad de los ejercicios de estabilizacion del tronco, con
cambios de direccién en carreray series con conos y figuras de “ocho”. El entrenamiento especifico
del deporte que practique cada paciente constituye la etapa final antes de volver a jugar. Asf como
los profesionales pueden volver a la competicién en tres o cuatro semanas, para la mayoria de los
pacientes no profesionales del deporte, es mas habitual la recuperaciéon en seis u ocho semanas de
rehabilitacion. Cuando resulta necesario, ademas de realizar algin procedimiento de liberacién del
aductor, se deben afiadir alrededor de dos semanas mas al periodo de recuperacion.



La Importancia del Equipo Multidisciplinar

El desarrollo de los equipos multidisciplinares ha mejorado la calidad de los cuidados en Medicina y
Cirugfa en muchos aspectos, y el diagnostico y tratamiento del dolor inguinal no es una excepcién. Ya
no hay lugar para que los cirujanos actien solos, sin el beneficio de una gama de profesionales de la
salud asociados. Ademas de los cirujanos generales con experiencia en cirugia de reconstruccion de
la pared abdominal, el equipo debe involucrar a especialistas en Medicina del Deporte especializa-
dos en técnicas no quirdrgicas, traumatélogos con interés en problemas de cadera, fisioterapeutas y
anestesistas familiarizados con la relajacion muscular, asi como especialistas en clinica del dolor. Un
radiélogo experto en patologfa musculo-esquelética es fundamental. Los pacientes necesitan acceso
a la informacion y asesoramiento en todas las etapas y las enfermeras especializadas son una parte
importante del equipo. La organizacion de estos equipos es incuestionable si lo que queremos es
proporcionar la mejor calidad en la asistencia.™

Fallos o errores

Como ya se ha comentado previamente, la falta de reconocimiento del sindrome de disrupcién ingui-
nal como una entidad especifica en la que la cirugia puede ser de utilidad, puede llevar a un retraso
en el diagndstico y al establecimiento de dolor inguinal crénico. De igual manera, la intervencion qui-
rdrgica en un paciente con dolor inguinal que no cumple criterios diagndsticos de disrupcién inguinal,
no solo No curaremos sus sintomas sino que podemos provocarle un dolor inguinal cronico. Incluso
estableciendo el diagndstico correcto, queda una opcién aparente sobre el tipo de cirugfa que debe
llevarse a cabo. Los métodos posibles incluyen la reparacién abierta, anatémica, mediante suturas,

la reparacién abierta con protesis y la reparacién endoscépica o laparoscopica las cuales siempre
incluyen la colocacién de una protesis por via posterior. A pesar de la capacidad de las mallas para
causar dolor crénico en algunos pacientes, si aceptamos que la causa del dolor en la ruptura inguinal
es una lesién musculo-tendinosa de la pared abdominal anterior, por lo que el Unico método quirdr-
gico légico es una reconstruccién anatémica con suturas. Las prétesis colocadas por via anterior no
tienen lugar, ya que pueden endurecer la pared posterior del conducto inguinal pero no abordaran
la causa principal del dolor: la lesién musculo-esquelética. Lo mismo se puede aplicar a las prétesis
colocadas por via endoscépica o laparoscépica. Ambas técnicas pueden provocar dolor crénicoy
deben evitarse.

Conclusidén

El dolor inguinal en el deportista puede reflejar una gran variedad de causas que necesitaran trata-
mientos diferentes, segun el diagndstico. El reconocimiento de la disrupcién inguinal como un sindro-
me especifico en el que la cirugia apropiada puede ser curativa, permite que un grupo de pacientes
que presentan dolor inguinal reciban el tratamiento correcto. La disrupcion inguinal puede ser
considerada una entidad clinica especffica que puede tener un comienzo insidioso o ser el resultado
de una lesién definitiva. Hay sintomas y signos caracteristicos que incluyen un anillo inguinal super-
ficial dilatado (en comparacién con el lado asintomatico), sensibilidad del conducto inguinal con un
impulso de la tos y, generalmente, dolor sobre el anillo inguinal superficial provocado por la elevacion
de la pierna estirada contra resistencia.

En la mayorfa de los casos los hallazgos clinicos estaran respaldados por el resultado de una RM bien
realizada y correctamente informada por un radidlogo especializado. No se trata de una hernia, a pe-
sar de haberse extendido este concepto erréneo. Si bien la mayoria de las lesiones inguinales pueden
tratarse con éxito con medidas conservadoras, una proporcion significativa de ellas no respondera

a estas medidas y sera necesaria la intervencién quirdrgica.™ Si se acepta que la disrupcién inguinal
es una lesion musculo-tendinosa compleja, el abordaje légico del tratamiento es una reparacion
anatémica, funcional y fisioldgica, seguida de un programa de rehabilitacion estructurado dirigido a
un retorno al deporte rapido pero realista.



Figuras

Figura 1: Caso de disrupcién inguinal grave (desgarro inguinal) el patrén de la equimosis dibuja con precisién los
limites anatémicos del canal inguinal y la regién aductora.
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Zona Hinchada e inflamada

El dolor se incrementa con:

El dolor se incrementa con:

Corriendo

Girdndose en la cama

Dando zancadas

Saliendo de la cama

Esprintando

Saliendo del coche

Movimientos subitos

Haciendo sentadillas

Girando y volteando

Tosiendo

Dando pasos laterales

Estornudando

Saltando

Movimientos subitos

Chutando el balén parado

Chutando el balén lejos

Tabla 1: Sintomas de disrupcidn inguinal

Figura 2: Fotografias de la reconstruccién quirdrgica de la zona inguinal izquierda. a) Se puede ver la aponeurosis
del oblicuo externo debilitada, b) muestra el desgarro de la pared posterior, vista como una zona blanca sobre

el cordén espermdtico, c) se observa la misma zona tras la reparacién mediante sutura de la pared posterior. d)
reparacion finalizada con el anillo inguinal superficial reconstruido.
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Juan David Martinez Maya

15. Hernia del Deportista o Pubalgia

Varios términos son usados para describir lesiones en la ingle: pubalgia del atleta, hernia del depor-
tista, disrupcién inguinal, lesion del core abdominal, dolor inguinal de Gilmore, sindrome inguinal del
hockey, y otros. Hay dos recientes consensos de cémo utilizar adecuadamente la terminologia en
este complejo sindrome.

| La sociedad britanica de hernia en 2014, en sus guias sugiere que el término “hernia” debe
ser evitado ya que usualmente no hay una hernia. Ellos recomiendan el término de “disrup-
cién inguinal” que definen como “dolor, ya sea de inicio insidioso o agudo, el cual ocurre en el
area inguinal, cerca al tubérculo pubico donde no hay otra patologia visible, como una hernia,
que explique los sintomas”.

ll. En Doha, Qatar, el afio 2014 en la primera conferencia mundial sobre dolor inguinal se desa-
rrollaron 4 categorifas para definir el dolor inguinal:

1. Dolor inguinal relacionado con los aductores
2. Dolor inguinal relacionado con los iliopsoas
3. Doloringuinal relacionado con la ingle

4. Dolor inguinal relacionado con el pubis.

Fisiopatologia

Existe una relacion estrecha entre la sinfisis pubica, los musculos rectos abdominales y los musculos
aductores, ademas de la gran cantidad de estructuras ¢seas, tendinosas, cartilaginosas que pueden
lesionarse. Las lesiones sobre la ingle pueden ocurrir por un alto grado de presién sobre el pubis:

en la region de la insercion de los rectos abdominales, el tendén del aductor largo o el ligamento in-
guinal. Algunas lesiones pueden ser causadas de una forma repentina por contraccién excéntrica de
uno 0 mas grupos musculares, o pueden resultar por un proceso gradual de desbalance de fuerzas.

Se encuentran 3 tipos principales de hallazgos en esos pacientes: lesion del tenddn del muisculo recto
abdominal, defecto posterior del piso de la pared abdominal (en la region inguinal) o lesion del mus-
culo aductor en la region inguinal.



Con respecto al recto abdominal sus lesiones se producen en la insercién en el pubis, en su regién
aponeurdtica. La insercion del aductor mayor en la regién pubica puede causar “dolor por lagrimas” o
por tendinopatias, y sus movimientos son los causantes del dolor.

El dolor causado por debilidad de la pared posterior es mas gradual y resulta de un desbalance de
fuerzas a través del pubis, particularmente si los aductores son mas fuertes que los rectos. Un hallaz-
go comun es una aponeurosis del oblicuo externo adelgazada, siendo poco claro cual es el mecanis-
mo para producir dolor.

La patologia de los nervios inguinales o del nervio genital también esta relacionada con este sindrome,
pero su participacion generalmente es poco claray es raro que sea solo la patologia de los nervios la
causante del dolor inguinal crénico, por lo que la neurectomia en estos pacientes es muy controversial.

Diagnéstico diferencial

Los diagndsticos pueden ser multiples y en ocasiones pueden coexistir varios en un solo atleta, sien-
do las 5 patologias mas comunes que necesiten tratamiento quirlrgico, las siguientes:

| pinzamiento femoroacetabular (32 %)

ll. pubalgia del atleta (24 %)

lll. patologfa relacionada con el musculo aductor (12 %)
IV. patologia relacionada con la region inguinal (10 %)

V. patologia del labrum (5 %).

Otros diagnésticos diferenciales son:

Tension/desgarro musculo-aponeurdético del recto abdominal u oblicuos, osteitis del pubis, fractura
por estrés de la rama pubica, tensién de los aductores, tension de los flexores de la cadera, hernia
inguinal, atrapamiento nervioso, osteoartritis, fractura por estrés del cuello femoral, necrosis avascu-
lar, endometriosis, patologia de ovarios, otras anormalidades ginecoldgicas, prostatitis.

Estudios demuestran que hasta el 32 % de los pacientes manejados quirdrgicamente con patologia
de pinzamiento femoroacetabular no resuelven el dolor.

Diagnéstico Clinico

Para la evaluacién de estos pacientes se debe tener un grupo multidisciplinario: ortopedistas, médicos
del deporte, fisioterapeutas y cirujano general, cuando el manejo conservador no ha dado resultados.

En el interrogatorio se le debe preguntar por tiempo de inicio de los sintomas, localizacion, si es su-
prapubico, inguinal, en la cadera, si se agrava o no con los movimientos y la actividad fisica, si el dolor
generalmente cede con el reposo, y masas o bultos que puedan indicar la presencia de una hernia.

El paciente debe ser evaluado de pie y acostado, aprovechar la posicién de pie para evaluar la pre-
sencia o no de hernias o de patologia testicular, evaluar bien el anillo inguinal externo para detectar
laxitud y sensibilidad, y la evaluacién siempre debe ser bilateral.



Con el paciente en decubito supino se evalla el pubis con palpacién directa para detectar la presen-
cia de dolor, se observa la estabilidad pélvica también presionando las crestas iliacas hacia abajo.
Realizar sentadillas y rotacion del tronco puede revelar dolor relacionado con los rectos abdominales
en su insercion o de los musculos oblicuos.

La evaluacion de las caderas es importante y debe incluir la prueba de FADIR (flexion, aduccién y
rotacién interna) y de FABER (flexién, abduccion y rotacion externa).

Los muslos deben ser examinados con pruebas de resistencia con la pierna estirada y con pruebas
de flexién de cadera, con resistencia de forma pasiva y activa, y hacerlo tanto en aduccién como en
abduccion. La insercion de los aductores también debe ser palpada en busca de zonas debilitadas o
duras que despierten el dolor.

Diagnéstico de Imagen

No existe un consenso en el uso de una sola imagen para el diagndstico de este sindrome. Habitual-
mente se solicita rayos X, ultrasonografia y resonancia magnética.

La radiologia puede mostrar fracturas o avulsiones del pubis, la ultrasonografia dindmica descarta
hernias y debilidades posteriores del canal inguinal, y la resonancia magnética para identificar lesio-
nes agudas o crénicas de la regiéon inguinal en los pacientes atletas, mostrando edemas de medula
Osea, fracturas por estrés, alteraciones musculo-fasciales del recto o de la aponeurosis del aductor,
patologia de la cadera, etc. La resonancia, junto a una correcta historia clinica y un adecuado examen
fisico resuelven la mayoria de los diagndsticos en estos pacientes.

Tratamiento Quirdrgico

La mayorfa de las patologias relacionadas con dolor inguinal en atletas se resuelven con reposo, hielo,
antiinflamatorios no esteroideos y terapia fisica; los manejos con masajes, inyecciones de esteroides
y anestésicos locales pueden servir, simultdneamente, como diagndstico y tratamiento y, en algunos
centros se utiliza plasma de plaguetas enriquecidas con factores de crecimiento.

A. Reparacién de la pared abdominal

La cirugfa esta indicada en atletas en los que el manejo conservador durante 2 o 3 meses ha fallado,
con un correcto diagnostico por examen fisico e imagenes.

Se habla de reparacion abierta primaria con sutura, reparaciones libres de tension con malla y repa-
raciones laparoscépicas con malla. Lo que buscan todos estos procedimientos es ofrecer soporte

y estabilidad de la cara posterior del canal inguinal y de la insercion del mUsculo recto en el pubis,
fortaleciendo también a este Ultimo.

I. Reparacion primaria

Han sido descritos dos tipos de procedimientos:

Operacion de Meyers

Principio: el musculo recto y el aductor estabilizan la pelvis, los oblicuo y el transverso estabilizan el

tronco. La debilidad de la zona depende del complejo aductores / recto-tenddn conjunto. La pubalgia
no representa un atrapamiento nervioso por lo que los nervios no se les seccionan en esta cirugfa. El
problema es muscular y la solucién debe ser un simple refuerzo muscular al recto y a la pared posterior.



Técnica: Anestesia general. Bloqueo ilioinguinal. El cordén es liberado del piso posterior, pubis y
anillo interno. Exposicion completa del tubérculo pubico. Plicatura del borde infero-lateral de la fascia
del recto anterior al pubis y al ligamento inguinal. Los dos primeros puntos son cruciales y deben
abarcar bien el periostio (Fig. 1). El tercer punto incluye el ligamento de Cooper y la porcion refleja del
ligamento ilioinguinal de Poupart. Son suficientes 5 suturas en sentido vertical y el anillo inguinal no
queda apretado ya que, casi siempre tiene un calibre normal. Es una variacién del Bassini que no se
precisa extenderse al anillo interno y los nervios son preservados (Fig. 1)

Maniobras asociadas: en pacientes seleccionados, se le asocia la tenotomia del aductor.



Operacion de Muschawek (o Reparacién Minima)

Principio: Describe la pared abdominal como una matriz de bandas de tension que se fijan al pubis.
Musculos y fascias forman un conjunto esencial para la mobilidad del atleta. La debilidad del piso
posterior, especialmente de la fascia transversalis que se elonga, alarga la rama genital del nervio
genitofemoral y causa dolor. El término “minimo” se refiere a que no participan otras lesiones.

Técnica: Anestesia local. Apertura del piso posterior a lo largo de la debilidad y sobre el bulto, e
identificacion de la rama genital. Descompresion nerviosa. Reseccion si es precisa (15 %) y bordes
nunca ligados ni coagulados. Reconstruccion: consiste en dos suturas de monofilamento imbricadas
hacia arriba y hacia abajo del piso inguinal, entre la fascia trasversalis y musculo oblicuo interno, y el
tracto iliopubico y el ligamento inguinal. El drea del bulto queda completamente obliterada. De nuevo,
se evaluara la rama genital para ver su fibrosis o inflamacién, y si se considera implicado se secciona.
Finalmente, se confecciona un collar muscular para proteger al nervio ilioinguinal de futuras irritacio-
nes mecanicas, creando con una pequefia porcién del oblicuo interno cerca del anillo interno. Cierre
de aponeurosis de oblicuo externo y fascia de Scarpa con 3/0 (Fig. 2 'y 3).

Maniobras asociadas: En casos seleccionados, la neurectomia de la rama genital. No es conveniente
ni indicada la exploracion bilateral profilactica.

a b

Figura 2: Esquema de la Operacién de Muschaweck: A) exposicién del piso posterior (flecha: borde lateral musculo
recto). B) apertura de fascia transversalis sobre bulto o debilidad. Cy D) cierre del defecto con imbricacién (solapa)
(Minnich et al. Sports hernia: diagnosis and treatment highlighting a minimal repair surgical technique. Am J Sports
Med. 2011;39(6):1341-9).




Figura 3: Proteccion del nervio ilioinguinal con un poco de tejido de oblicuo interno (Minnich et al. Sports hernia:
diagnosis and treatment highlighting a minimal repair surgical technique. Am J Sports Med. 2011;39(6):1341-9).

Operacién Modificada de Lichtenstein

Principio: la reparacién con sutura produce tension y favorece el dolor. El uso de la malla permite
una reparacion sin dolor y asumir ante la actividad deportiva.

Técnica: anestesia local y sedacién pues no se asocia tenotomfa. Anestesia general si se asocia ciru-
gia de aductores. Malla de baja densidad (menor sensacion de cuerpo extrafio). Reparacion inicial del
piso posterior con sutura a puntos sueltos mas refuerzo con malla, similar a la operacién de “Lichtens-
tein” pero difiere en que: 1) la malla esta fijada medialmente a la vaina del recto y 2) el oblicuo interno
esta sobre la malla y suturado al ligamento inguinal insinuando tejido nativo entre la malla y el cordén
espermadtico. Las colas de la malla tras el paso del corddn se suturan no por que exista patologia del
anillo interno sino para proveer mayor apoyo y tension al piso.

Maniobras asociadas: a) No hay consenso sobre asociar neurectomias. Irshad aconseja seccion del
ilioinguinal e iliohipogastrico. b) aunque es controvertido también se puede asociar tenotomfia del
aductor para descompresion (aconsejado por Brunt).

Contraindicada: 1) Atletas j6venes que no han completado su crecimiento; 2) Mujeres atletas; 3)
Atletas con cirugia previa (TEP) y 4) Hernia oculta.



Il. Reparacion laparoscopica:

Principios: es un abordaje menos traumatico y menos problematico con los nervios, cuando se realiza
una adecuada diseccion por planos y sin fijacion.

TEP. Hay grupos como el de Paajanen que describen la técnica endoscopica extraperitoneal (TEP) de
forma similar a la reparacion de la hernia inguinal. Se asegura un colgajo amplio donde deben estar
los vasos epigastricos bilaterales y la sinfisis del pubis bien suelta, liberada de sus inserciones. Se
coloca una malla de polipropileno de bajo peso fijada al musculo recto abdominal, tenddn conjunto
y ligamento de Cooper. No precisa fijacion y puede realizarse de forma bilateral como prevencion de
una posible futura nueva intervencién (controvertido) (Fig. 4).

Figura 4: Hipertrofia de musculo recto anterior (derecha), con debilidad del piso posterior en el tridngulo de
Hesselbach (izquierda). Reparacién con malla sin fijacién (inferior).

TAPP.

Inconvenientes: riesgo de lesiones viscerales al entrar en cavidad.
Ventajas: ayuda al diagnostico diferencial especialmente en mujeres.

No se aconseja reparacion bilateral, precisa fijacion de la malla con tackers, sutura o pegamento y
ademas afiade una sutura continua al peritoneo que puede dejar hojales donde se expone la malla
con el riesgo de adherencias y fistulas.

Algunos grupos recomiendan la reparacion laparoscépica bilateral pero discutible .

Operacion de Lloyd (por entesopatia del ligamento inguinal)

Principio: presencia de dolor alrededor del tubérculo pubico y medial a las fijaciones del ligamento
inguinal (punto de exploraciéon de maximo dolor).

Técnica: Laparoscopia (el autor la describe mediante un abordaje TAPP). Exposicion y division de la
fascia transversalis. El ligamento inguinal es identificado desde el canal femoral al anillo externo y libe-
rado de sus fijaciones al pubis. La diseccién continla a la fascia del pectineo y lateralmente. Después
se continla como en cualquier procedimiento laparoscépico colocando la malla.

B. Cirugia muscular: Tenotomia del aductor

Se puede hacer sola o con reparacién asociada del piso inguinal.



Con una pequefia incisién de 2-3 cm por debajo de la insercién del aductor en el pubis, se realizan

varias incisiones en el tenddn para estimular la neovascularizaciéon y relajar la tensién del comparti-
miento del aductor, ocasionalmente calcificaciones en el tenddn son encontradas y estas deben ser
desbridadas o escindidas.

La recuperacion de estos pacientes debe ser gradual incrementando lentamente segun el control de
los sintomas. El paciente desde el dia 5 puede realizar actividades de marcha y trote suave durante

2 semanas, y después de la 2% 0 3% semana se pueden realizar ejercicios de estabilizacién de core
para, finalmente, empezar a realizar los ejercicios propios de su deporte. La mayoria de estos atletas
regresan a sus actividades entre la 4* y 6° semanas, pero otros dependiendo de su caso, prolongaran
mas tiempo.

Conclusiones
El término pubalgia del atleta es erréneo y abarca una gran variedad de condiciones que se
expresan por dolor sobre el pubis.

El término de dolor del pubis también es erréneo pues puede afectar a la ingle, al abdomen o
a la pierna.

No disponemos de estudios adecuados que nos ayuden en la toma de decisiones ante este
campo del dolor en el atleta.
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el verdadero dolor de la articulacion
de la cadera es un dolor inguinal. ..

Emilio J. Salmerén Martinez, Fernando M. Ubeda Garcia,
Maria C. Salmerén Jiménez, Alfredo Moreno Latorre, Cristina Ubeda Lopez

16. Dolor Inguinal Traumatolégico

Cuando asistimos a nuestros pacientes, estos nos relatan los sintomas que padecen usando adjetivos
mas o0 menos afortunados seglin su educacion sociosanitaria. La localizacién del dolor suele ser el
primer punto que el paciente nos indica y centra nuestra anamnesis de forma dirigida, para llegar a un
diagnostico, y por ende, a un tratamiento. Pues bien, el dolor que tiene su origen en la articulacion de
la cadera es una manifestacion clinica que el paciente siempre va a relatar como un “dolor inguinal”.

Con esta premisa, se tendra en cuenta que este dolor inguinal puede ser localizado, es decir el propia-
mente debido a cuadros que afectan la articulacion, pero también referido e irradiado. Estos Ultimos
son cuadros que hay que valorar a la hora de realizar un diagndstico diferencial preciso.

El dolor produce signos que son evidentes observando el patrén de marcha del paciente con un dolor
de caderay con la tipica cojera antidlgica. Al apoyar el pie en el suelo, lo hace de forma rapida y breve,
acortando la fase de estancia de la marcha. Se le observa como un paso corto y rapido, descompensa-
do con el miembro no afectado en casos de patologia unilateral.

Siendo este un tratado que intenta centrar los diagndsticos diferenciales del dolor inguinal, los dolo-

res de la articulaciéon de la cadera tienen un peso especifico y deben de ser reconocidos. Intentamos
dar una visién de los cuadros dolorosos que pueden presentarsenos, como dolor inguinal con origen
en la articulacion de la cadera.

Formas de presentacién

El problema, como en todas las situaciones médicas, es orientar los sintomas que nos relata el pa-
ciente 0 anamnesis que debe ser dirigida, con los signos que observamos, para poder definir qué le
ocurre a una persona determinada. Por ello nos ha parecido interesante ordenar este apartado como
si de una historia clinica se tratase.

Anamnesis
Localizacién del dolor

Zona inguinal: Es el auténtico dolor que emana de la articulacion de la cadera, donde los pacientes
refieren siempre que les duele si el origen es esta articulaciéon, pero esta localizacidon también puede



estar presente como dolor referido en los cuadros de hernias inguinales, en problemas vasculares
aortoiliacos o como dolor irradiado en patologias de columna lumbar, sobre todo procedentes de los
niveles L1-L2 y L2-L3, donde los dermatomos de las raices L1y L2 cubren la cara anterior del muslo.

Zona glutea: Este es un dolor que los pacientes relatan como atribuible a la cadera, pero se trata de
un dolor gue en la mayoria de las ocasiones tiene su origen en dolores referidos a atrapamientos del
nervio ciatico. Estos pueden ser mecanicos y en este caso locales, como el sindrome piramidal; o mas
frecuentemente dolor irradiado consecuente a hernias discales, en este caso de cualquier nivel, sobre
todo en discos mas bajos.

Zona trocantérica: Este dolor es causa frecuente de consulta. Se trata de una patologia especifica
englobada en el sindrome de dolor peritrocantérico como causa de dolor local. Sus maximos repre-
sentantes son la bursitis trocantérica y la lesion del gltteo medio.

Zona de la sinfisis del pubis: Como dolores locales pueden deberse a entesopatias del recto anterior
del abdomen y los muUsculos aductores, tipicas de las pubalgias del futbolista; también pueden ser
secuelas en partosy en traumatismos de la pelvis.

Zona Aductora: Los dolores locales en esta zona se deberian a entesopatias de tendones aductores
propiamente dichas -sobre todo el aductor mayor-, pero en muchos cuadros de dolor de cadera es
una zona de dolor referido puesto que cursan con inflamacion de estos; como dolor referido también
hay que pensar en la inflamacion del psoas.

Zona Lumbar y Sacroiliaca: En estos casos el dolor puede deberse a patologias propias de la arti-
culacién sacroiliaca (de tipo mecanico en los sindromes de desaxacién sagital del raquis, o de tipo
inflamatorio como en la espondilitis u otros reumatismos). Pero también puede ser referido, como es
el dolor de musculo cuadrado lumbar, origen de muchos dolores de tipo miofascial. Asi mismo, po-
demos encontrarnos con dolores irradiados en cuadros de espondiloartrosis lumbar con sindromes
facetarios o irritaciones de nervios clineos posteriores.

Irradiacion

El dolor de la cadera también se irradia a regiones vecinas, y lo tipico es que lo haga hacia la articu-
lacion de la rodilla, por la cara interna del muslo y llegue a la cara interna de esta articulacion. Es el
territorio del nervio obturador que con sus ramos comunicantes hacia el nervio safeno y el nervio
femoral aumentan la zona de irradiacion. Conociendo esta irradiacion del dolor sera raro confundir
cuadros que tienen su origen en la articulacién de la cadera con patologfas propias de la rodilla. To-
dos los textos redundan en esta cuestion, con objeto de que no las confundamos.

Tiempo de evolucién

Entendemos como tal las presentaciones agudas o crénicas. Los dolores de la cadera que se pre-
sentan de forma aguda e intensa, en: a) nifios y adolescentes: Sinovitis transitoria de cadera, Perthes
(puede entenderse como la Necrosis Avascular del Nifio), el deslizamiento epifisario femoral supe-
rior (Hay que matizar en su presentacion las formas agudas, crénicas y agudas sobre crénicas) o las
Infecciones; b) varones jovenes: Necrosis Avascular de La Cadera y su variante mas benigna, el edema
medular transitorio. Si existen antecedentes deportivos o de traumatismos repetitivos pensaremos
en fracturas de estrés; c) adultos mayores: Si existen antecedentes de osteoporosis y caldas atende-
remos a diagnosticar casos de fracturas ocultas no desplazadas.



En todos los casos de dolores agudos hemos de pensar en tumores, bien sean primarios o metasta-
sicos. De los primarios el mas frecuente es el condrosarcoma que se suele presentar sobre la 6% dé-
cada, mientras que en la infancia y adolescencia los tumores mas frecuentes son el sarcoma de Ewing
y el osteosarcoma. En los pacientes jévenes hay que recordar que el osteosarcoma tiene un segundo
pico de incidencia sobre la 5% década. Los tumores metastasicos se suelen presentar en pacientes de
mas edad, pero los veremos sobre todo a partir de los 60 afios.

El resto de patologias que afectan la articulacién de la cadera, y producen dolor en la misma, suelen
ser fuente de dolor crénico como todos los cuadros que conducen a artrosis bien sea primarias o
secundarias (destacando en estas las artropatias por depdsito como la hiperuricemia o condrocal-
Cinosis); 0 se van instaurando progresivamente en un tiempo mas o menos prolongado, como por
ejemplo el sindrome de pinzamiento fémoro-acetabular con todas sus variantes.

Tipos de dolor

Bajo este epigrafe hacemos referencia a dos tipos de dolor que por sus caracteristicas engloban cua-
dros especificos. Nos referimos al dolor mecanico y al dolor de tipo inflamatorio.

Dolor mecanico es aquel que se produce cuando la cadera recibe carga. Por |o tanto, esta ausente
cuando el paciente se encuentra en reposo o en sedestacidon. Comienza al caminar, suele desapa-
recer a los primeros pasos, y vuelve a aparecer al cabo de un poco de tiempo; por ello, en nuestras
escalas de valoracion de la anamnesis (Merle, Harris, solemos preguntar al paciente qué distancia es
capaz de deambular: 50 metros, 500 metros, 1 kildmetro.... Si el paciente ha abusado de la deambu-
lacion o esfuerzo, es un dolor que permanece un tiempo en la caderay asf al final del dia nos indicara
que se encuentra peor. Como indicamos es un dolor que se presenta en la artrosis y en todos los
procesos que conducen a ella (estado final de muchos procesos que afectan la articulacion de la
cadera), por lo que se ird agravando conforme vaya aumentando la afectacién o deterioro articular.

Este tipo de dolor hay que diferenciarlo del dolor que se produce en las claudicaciones neurdgena

y vascular. La claudicacién neurdgena es un tipo de dolor que se experimenta en las piernas y pies,
aungue depende del segmento estendtico. Aparece con la deambulacion y se alivia echandose hacia
delante, es decir, flexionando el tronco, ya que aumenta el diametro del area estendtica. En la claudi-
cacién vascular o sindrome del mirador de escaparates, este dolor aparece también en las piernas,
obliga a parar, y tras reaunudar la marcha suele volver a reaparecer.

Por dolor inflamatorio, entendemos un dolor continuo, si bien se agrava en los cambios posturales y
por supuesto a la marcha, pero se presenta tanto acostado como sentado. Como en su etiopatogenia
suele haber una distensién articular por aumento de liquido articular, la pierna adopta una posicion
donde el volumen de liquido en la articulacion sea mayor. La cadera suele estar flexionada, estando
limitada fundamentalmente la rotacion interna y la aduccién. Por ello el enfermo suele adoptar una
posiciéon en flexion, aduccién y rotacién externa. Excepcionalmente podemos encontrarnos con una
actitud inversa.

Edad del paciente

No es lo mismo valorar e interpretar un adulto que a un nifio, los nifios cuanto mas pequefios se
expresan con mayor dificultad y menos compresiblemente para el adulto, y debemos recordar dos
maximas: una, que los problemas de cadera en el nifio pequefio en muchos casos se presentan
como cojera (paso asimétrico, o negativa a deambular ante un dolor mas intenso), y otra, que en los
nifios el dolor de rodilla en principio equivaldra a problema en la cadera -e inicialmente asi debemos
de interpretarlo-. Bajo estas premisas se deben de enfocar las pruebas diagndsticas, para descartar



una afectacion de la cadera que nos pase desapercibida por falta de comunicacion. Ademas, en los
nifios hay que distinguir procesos benignos, como pueden ser la sinovitis transitoria de cadera (auto-
limitada en el tiempo) o traumatismos menores, con procesos Mas graves. Los que pueden entrafiar
una mayor morbilidad y en escala creciente de gradacion, serian los deslizamientos epifisarios, proce-
sos infecciosos y los tumores, que nunca debemos de olvidar.

En el paciente anciano, igual que en el nifio, a veces no se puede establecer una correcta o adecua-
da comunicacién, y debemos interpretar la negativa a deambular, el dolor en la rodilla, traumatis-
mos menores, pequefios hematomas, etc...; como signos o cuadros de inicio u origen en la cadera,
maxime si se acompafia de posturas o actitudes como el acortamiento y la rotaciéon externa que nos
dirigen hacia una posible fractura en la cadera.

Intensidad

Una vez localizado el dolor es importante también anotar su intensidad, para ello existen distintas es-
calas de medicion analdgico-visuales. A la hora de realizar cualquier procedimiento quirdrgico sobre
la cadera siempre valoramos esta intensidad de forma pre y postoperatoria.

Frecuencia

Es importante anotar si el dolor es Unico o episddico, y en qué momento del dia o de la noche se
presenta. En caso de traumatismo, y sobre todo en nifios, indicar si pudo seguir corriendo, andando,
jugando, etc. Estos datos nos orientan en el diagndstico. Por ejemplo, si se trata de deslizamientos
epifisarios agudos, crénicos, agudos sobre cronicos; o si se trata de tumores tipo osteoma osteoide
gue, como sabemos, se definen por dolores nocturnos que calman con aspirina...; 0 Si estamos ante
cuadros de dolor mecanico o inflamatorio como hemos sefialado.

Inspeccién

Comienza siempre viendo a la persona en bipedestacion, si es factible para el paciente, tanto en el
plano frontal como sagital o lateral. En el plano frontal debemos fijarnos tanto de frente como de
espaldas si existe escoliosis: mirando al paciente de frente nos centramos en observar si los hom-
bros estan caidos, la simetria de las claviculas, la posicién de las crestas iliacas y las espinas iliacas
anterosuperiores; de espaldas igualmente observamos la simetria de los omoplatos, la posicion de
las crestas y espinas iliacas posterosuperiores. Todo esto permite intuir si existen datos que apunten
hacia una escoliosis, la cual puede ser verdadera o idiopatica o secundaria a problemas tan frecuen-
tes como las dismetrias de miembros inferiores que podemos claramente observar desde esta vision
posterior (mediremos los miembros inferiores cuando exploremos al paciente en la camilla y anotare-
mos el valor como explicaremos).

Si hemos detectado una escoliosis podemos ver si se corrige parcialmente al flexionar el tronco a de-
recha o izquierda: tiene importancia en los pacientes mas jovenes donde si no vemos que se corrige
ya nos hace pensar que las curvas estan estructuradas. Las escoliosis del adulto, por supuesto no se
corregiran nunca.

En el plano sagital o lateral, debemos observar si el dorso es plano, la lordosis que el paciente tiene
y la posicién que adoptan las rodillas y las caderas. Esto es particularmente importante si el paciente
es mayor, pues los mecanismos compensatorios de anteversion y retroversion pélvica no funcionan
claramente. Los pacientes han de compensar para mantener el centro de equilibrio o de masas
centrado en la linea de plomada, y nos encontramos individuos que han de flexionar las rodillas y las
caderas para conseguir un equilibrio del tronco, esto nos permite enfocar la patologia de nuestro



paciente hacia problemas espinales, sin olvidar el papel fundamental que juega la articulacion de la
cadera. El conocer el balance sagital mediante los parametros de incidencia pélvica, linea de plomada
SVAy compensacion de lordosis lumbar con incidencia pélvica, es de extrema importancia a la hora
de planificar una cirugia protésica de cadera o una cirugfa de raquis en estos pacientes.

Marcha

Indicamos al paciente que se dirija hacia la tabla de exploracién, y aprovechamos para hacerle cami-
nar por la habitacion. Vemos sila marcha es normal, o por el contrario presenta una cojera manifies-
ta. Los dos patrones de marcha andémala producidos por problemas con la articulaciéon de la cadera
son la marcha antdlgica y la marcha en Trendelemburg. La cojera antalgica de la cadera provoca un
paso corto cuando apoya el miembro afecto, el paciente tiene dolor al apoyo o carga de peso y limita
la fase de estancia de la marcha, esto provoca una disarmonia en el paso. La observaremos cuando el
individuo lleve andados varios metros (a este respecto siempre debemos de preguntar en la anamne-
sis cuanta distancia es capaz de deambular sin dolor).

La marcha en Trendelemburg es un tipo de deambulacion particular, debida a lesién del musculo
gluteo medio. Este musculo es el principal estabilizador de la cadera en bipedestacién y apoyo mono-
podal. Puede lesionarse su insercién tendinosa o su inervacién que proviene el nervio glliteo craneal.
La lesion de su tenddn de insercion se engloba dentro de los sindromes peritrocantéricos de cadera
con dolores en el trocanter mayor. En la inspeccién del paciente, al no poder estabilizar en apoyo
monopodal el peso del cuerpo del lado en el que esta afectado el musculo, reacciona basculando la
pelvis hacia el lado contrario, y el tronco hacia el lado afecto.

Otras causas de cojera: La cojera por acortamiento o dismetria del miembro debemos de sospechar-
la por la inspeccion y es diferente a estas dos, provoca balanceo.

Las marchas de problemas neuroldgicos: espasticas, flacidas, atéxicas, etc...; también son muy dife-
rentes a las resefiadas. Debemos de observar si existe debilidad y si esta es generalizada o localizada.
Puede ser tan sutil como apreciar si el paciente deambula de puntillas, en estos casos puede tratarse
de problemas de espasticidad, pero también podemos considerar que se deba a un acortamiento de
Aquiles. Con objeto de diferenciar si existe un acortamiento sélo de gemelos o de gemelos 0 séleo,
debemos de realizar la maniobra de Silfverskiold. Esta maniobra consiste basicamente en dorsi-
flexionar el tobillo-pié con la rodilla primero extendida y luego flexionada, observando los grados en
que puede aumentar la flexién dorsal del pie. Si apenas aumenta este movimiento de dorsiflexion

del tobillo al pasar de extension de rodilla a flexién, nos orienta a una contractura de complejo del
gemelos-sdleo; en cambio, si objetivamos un aumento claro en el rango de flexién dorsal, el problema
radicara exclusivamente en los gemelos, dado que estos musculos son biarticulares.

Signos a la exploracién

A la palpacién, nos interesa referenciar el trocanter mayor, que es facilmente palpable salvo en pa-
cientes obesos, la sinfisis pubica, las espinas iliacas anterosuperiores, la cresta iliaca y las espinas pos-
terosuperiores que nos orientan hacia la articulacion sacroiliaca espacialmente. Asimismo, podemos
palpar las inserciones musculares del tendén aductor mayor, abductores en el trocanter, sartorio en
las espinas iliacas, recto anterior en la sinfisis, isquiocrurales en la tuberosidad isquiatica. Su impor-
tancia radica en que nos orientan hacia determinadas entesopatias insercionales.

Los cambios de temperatura deben de valorarse bilateralmente, pero su utilidad es escasa salvo en
nifios pequefios donde sospechemos infecciones.



Ademas, la inspeccidn de la posicién de la articulacién, puede revelarnos contracturas en aduccién,
abduccién, rotaciones o combinaciones de ellas. Esto nos orienta en la direccién de patologias como
inflamaciones o derrames, donde el paciente adopta posturas la mayoria de veces en flexion y rota-
cion externa, intentando aumentar el volumen articular.

Es facil realizar en este punto una medicion de la longitud de la extremidad inferior desde la espina
iliaca anterosuperior al maléolo tibial, anotando si existen diferencias entre ambos miembros y que a
la hora de explorar al paciente en bipedestacién nos permitira correlacionar con la existencia de una
bascula pélvica por dismetria. Dismetrias mayores de 2 cm las detectaremos facilmente con la inspec-
cion. Estas diferencias de longitud pueden condicionar incluso la aparicion escoliosis compensadoras.
Corrigiendo el miembro acortado con suplementos, podemos determinar su grado de flexibilidad,
comprobando si se restituye la curva escolidtica o no.

Limitacion de la movilidad

En cuanto a la movilidad, podemos hacernos una idea de cémo es esta preguntando al paciente qué
tal se encuentra si se sienta en una silla baja (de esta forma la cadera adopta una posicion en flexion)
y por ende qué tal puede realizar el cuidado de los pies (facil, dificil, o imposible). A estas simples
preguntas que se recogen en cuestionarios, como el de Harris, afiadimos una maniobra muy sencilla,
que siempre nos ha parecido de gran utilidad para descartar procesos inflamatorios. Esta maniobra
consiste en hacer “rodar” el miembro con la rodilla en extensiéon en el plano de la cama en sentido
interno y externo. Cuando esta rotacion es dolorosa o se encuentra limitada (maniobra positiva) nos
orienta sobre patologias articulares en cadera.

La movilidad ha de explorarse tanto en extension de cadera como en flexion. Asi, la combinacion de
rotacién interna - flexién, es una exploracién de alta sensibilidad y especificidad al orientarnos hacia
problemas en esta articulacién (por ejemplo, pinzamientos fémoro-acetabulares). Valorar si al flexio-
nar la cadera desde la extension, la pierna adopta una posicién en rotacién externa, nos orienta hacia
una retroversion de la cabeza femoral. La edad del paciente en este caso, nos orienta a determinadas
patologias tanto agudas como cronicas; este es el fundamento del signo de Drehmann, en los desliza-
mientos epifisarios femorales superiores de la pubertad.

Son muchos los textos que recogen los rangos de movilidad de la articulacién de la cadera. Estos
oscilan entre: 120° de flexién a -10 de extension, 40-50° abduccién, 40-50° de aduccién, 40-50° de
rotacion externa y 30-40° de rotacién interna.

A la hora de recoger datos sobre el rango de movimiento de esta articulacion, debemos conocer que
muchos grados de movilidad pueden ser compensados por la movilidad del sacro con la columna, y la
cadera contralateral. En estas compensaciones se basa, por ejemplo, la maniobra de Thomas, donde
al paciente en decubito supino se le pide forzar la flexion de la cadera sana. Al realizar esta maniobra,
si la cadera contralateral se encuentra enferma, tiende a flexionarse debido a un reflejo antialgico,
elevando la rodilla sobre el plano de la cama.

Pruebas de imagen

La solicitud de pruebas de imagen para un paciente que consulta por dolor inguinal y se sospecha una
patologia en la regién de la cadera, es fundamental. Es necesario valorar radiografias anteroposteriores
de pelvis y axiales de cadera, asf como una radiografia anteroposterior y lateral de columna lumbar. En
los apartados correspondientes a las patologias mas frecuentes, enfocaremos con mayor detalle qué
signos podemos encontrar en los estudios radioldgicos iniciales y si es necesario solicitar alguna prueba
radiologica mas especifica. Otros estudios que pueden solicitarse son la ecografia, la RMN y la TAC.



Radiografias

De modo general en las radiografias anteroposteriores nos centraremos en la articulacion coxofe-
moral, intentado valorar si existe alteracion de la interlinea articular, en el sentido de pinzamiento,
esclerosis, desaparicion de la interlinea, existencia de geodas o quistes articulares, es decir datos que
nos orientan a la existencia de artrosis de cadera en sus distintas manifestaciones, bien sea de origen
primario o secundario.

Pasaremos a analizar la morfologfa de la cabeza femoral, desde este punto de vista, en pacientes
jovenes con datos insidiosos de dolor, valoraremos si la cabeza es totalmente esférica, o si por el
contrario nos aparece algin dato de anomalfa de la esfericidad que nos incline a pensar que estamos
ante una deformidad en culata de pistola, conocida por los anglosajones como efecto CAM, y que
forma parte del sindrome de pinzamiento femoroacetabular que sera desarrollado mas adelante (Fig.
1). Dentro del examen de la cabeza femoral nos detendremos en observar si nos aparece esclerosis
en la zona correspondiente a la porcidn superior, o datos de pérdida de esfericidad, que nos orienta-
rian a una necrosis avascular de cadera (NOA). No obstante, hay procesos que no se pueden identi-
ficar radiolégicamente en estadios iniciales, asf por ejemplo, la NOA no se detecta en las radiograffas
hasta haber transcurrido tiempo evolutivo minimo, por lo que en estas fases es preferible la solici-
tud de una RMN (Fig. 2). En los pacientes jovenes en edad de crecimiento, en las radiografias tanto
anteroposteriores como laterales debemos de valorar la posicién del nlcleo de crecimiento cefalico,
y en este sentido es Util la comparacion bilateral tanto las radiograffas anteroposteriores como las
laterales, para descartar que se haya producido un deslizamiento epifisario femoral superior (Fig.

3). Asi mismo, anomalias en la configuracién de la epifisis proximal nos pueden inclinar a pensar en
problemas vasculares, como la enfermedad de Perthes (Fig. 4).

El cotilo debe de valorarse en términos de cobertura de la cabeza, y asi podemos medir el angulo

de esta cobertura (Fig. 5). Un este angulo inferior a 25° indica un defecto de cobertura. Caderas con
un angulo cervicocefalico superior a 135°, (coxa valga) y un defecto de cobertura, nos sugieren una
cadera de riesgo. El dolor en ésta, implica una evolucion a artrosis en pocos afios, que podriamos
evitar realizando las osteotomias pélvicas o femorales adecuadas. Debemos de valorar la presencia
de lesiones osteofitarias en su borde, que pueden traducir lesiones de labrum o ser parte del sindro-
me de pinzamiento femoroacetabular (Fig. 6). Debemos de intentar dibujar el reborde del margen
acetabular anterior y posterior para detectar el llamado signo del cruce, que aparece en los casos de
pinzamiento femoroacetabular por mecanismo denominado PINCER (Fig. 7), y que puede ser parte
de una coxa protusiva en sus distintas manifestaciones (Fig. 8). Si en la zona correspondiente al cotilo
aparecen imagenes quisticas que tienen relacion especular con imagenes de la cabeza femoral, es-
taremos ante fendmenos artroésicos. En el caso de que estas lesiones sélo estén representadas en el
cotilo nos obligara a realizar estudios en mayor profundidad.

La zona de la sinfisis del pubis puede mostrar zonas patolédgicas de aumentos de densidad o rarefac-
ciones en jovenes deportistas que consultan por pubalgia; aunque, en la mayoria de los casos, deben
de haberse cronificado estas lesiones para que tengan evidencia radiografica. En las articulaciones sa-
croiliacas deben de investigarse anomalias como esclerosis, morfologias dispares de un lado respecto
al otro, etc., que nos puedan alertar sobre enfermedades reumatolégicas del tipo de artritis reuma-
toide o algunas espondilitis. El sacro suele ser fuente de poca informacién salvo para la deteccién de
tumores del tipo de los cordomas. Es de especial interés mencionar la existencia de coxis con morfo-
logia “en gancho”, al que se atribuye ser las causas de coxigodinias de aceptacion mas que discutible.

Valorar la zona de la quinta vértebra lumbar, la existencia de anomalias de fusién de los arcos
posteriores, y anomalias de transicion clasificadas por Timmy, pueden ser datos que nos orienten a
patologias de atrapamiento de la quinta rafz lumbar en estos niveles. La densidad de esta zona nos



permite valorar la existencia o no de osteoporosis, sobre todo si podemos apreciar con claridad las
trabéculas de tensioén y compresidn. En estos casos nos es muy Util considerar la clasificacién de Sin-
gh por estadios. La sospecha de esta entidad puede conducirnos a diagnosticar fracturas de estrés
en las personas mayores. En cualquier caso, se debe de completar el estudio analizando el metabo-
lismo fosfo-calcico basico (Calcio, Fésforo y Fosfatasa Alcalina) y solicitando una densitometria ésea
(preferentemente método DEXA), donde valoraremos el T-Score y aplicaremos tratamiento segun las
normas de la sociedad espafiola de Reumatologia (Tabla 1).

En las radiografias de columna lumbar valoraremos en las placas anteroposteriores la existencia de
curvas de escoliosis, que nos enmarquen al paciente en un sindrome de escoliosis lumbar del adulto.
Valoraremos la existencia de listesis, la vértebra apex de la curva, asi como la magnitud de la curva. Si
las curvas son de gran envergadura, superiores a los 20° Coob, podemos ampliar el estudio solicitan-
do unas radiografias completas de columna en bipedestacién y trazando una perpendicular al suelo
desde las primeras vértebras cervicales, si esta linea se desvia de la linea sacra media, o esta fuera de
las alas sacras, evidenciara la existencia de un raquis no equilibrado en el plano frontal, con las reper-
cusiones que conlleva para la musculatura abdominal y paraespinal para compensarlo.

En las radiografias laterales de columna lumbar, valoraremos de igual modo, la existencia de espon-
dilolistesis o inestabilidades vertebrales segmentarias que pueden ser en algunos casos sutiles. Si

se nos presentan dudas sobre su existencia o su magnitud a la hora de clasificarlas como estables o
inestables, podemos solicitar unas radiografias dinamicas en flexién y extensiéon de columna lumbar,
para valorar si existen desplazamientos vertebrales. Con estas pruebas, nos centraremos en ver si
existen desplazamientos, tomando como referencia los cuerpos vertebrales posteriores (linea de
Ahn). Ademas, podemos ver si existen discopatias, viendo si existe una disminucién de altura de los
discos vertebrales. La imagen de acufiamientos anteriores nos pondra de manifiesto la existencia de
fracturas vertebrales, bien postraumaticas o de origen osteoporético. Nos interesara valorar los seg-
mentos mas proximales, y si estos son causa de cifosis en la charnela dorsolumbar (Ultimas vértebras
dorsales y primeras lumbares), condicionante de dolores referidos. Debemos de apreciar asimismo
la zona de las articulaciones interapofisarias, y valorar la existencia de osteofitos o rarefacciones que
nos orienten a la existencia de artrosis facetaria. La aparicion de lesiones liticas o blasticas en cuerpos
vertebrales, pediculos etc., nos orientaran a la posible existencia de tumores metastasicos, sobre
todo, siendo menos frecuentes los primarios.

Ecografia

La ecografia en la region de la cadera es una técnica que va ganando cada vez mas aceptacion al
haberse popularizado en las consultas de especialidad. Es eficiente, rapida, de bajo coste, no invasiva,
y puede repetirse las veces que se crea necesaria. Podemos valorar el espacio articular, con la exis-
tencia de derrames o colecciones. Esto, unido a una clinica especifica, nos permite valorar cuadros
de sinovitis o artritis, con una sensibilidad del 98-100 % para detectar liquido."* Sin embargo, no es

lo suficientemente especifica como para indicarnos si su origen en inflamatorio o infeccioso. Ademas,
podemos realizar con ella infiltraciones selectivas o punciones aspirativas ecoguiadas.

En los sindromes peritrocantéricos es muy Util para valorar las inserciones de los tendones gliteos,
sobre todo del mediano, y valorar una posible tendinopatfa de los mismos, frente a cuadros de bursi-
tis peritrocantéricas que dificultan el diagndstico diferencial. Son asimismo Utiles para la valoracion de
los tendones aductores y en las pubalgias del deportista. Su aplicacién al canal inguinal nos permite
tener una visién amplia de los diagndsticos a considerar.



TACy RMN

Son las “técnicas estrella” a la hora de valorar en profundidad la afectacion que puede estar causando
el dolor en la cadera. En lineas generales, la TAC lo usamos para valorar el estado 6seo, o para plani-
ficar una estrategia quirtrgica mas exacta. Ultimamente, la impresién 3D supone un gran avance en
su utilidad ante ciertas patologias muy especificas, tales como displasias, tumores, prétesis a medida,
etc...

La RMN posee un amplio campo de aplicacién; por ejemplo, nos permite detectar lesiones dseas y de
partes blandas en fases mas precoces. A continuacion, desarrollamos los hallazgos especificos que
encontraremos en cada cuadro patoldgico, con mayor profundidad.

Cuadros de diagndstico especifico
Patologia deportiva
A.1. Lesiones del labrum

Hemos incluido en la patologfa deportiva las lesiones del labrum, debido a la trascendencia que ha
cobrado la artroscopia de cadera en los Ultimos afios, y por la identificacion en mas del 90 % de los
casos de lesiones de labrum al realizar esta técnica. Pero probablemente no se trata de una patolo-
gia deportiva y, como indicé Kelly la rotura probablemente tenga un origen multifactorial.> Pueden
identificarse cinco causas de desgarro: 1) traumatismo, 2) pinzamiento fémoroacetabular, 3) laxitud
capsular e hipermovilidad, 4) displasia y 5) degeneracion. Con este elenco de etiologias la rotura del
labrum o rodete articular puede estar asociada con multiples patologias, y o mas raro por tanto es
que se presente como patologia aislada.® Ademas, hemos de aceptar con base en nuestros conoci-
mientos anatémicos, que, si el labrum es normal, son necesarias fuerzas importantes para producir
una lesién (normalmente por tracciéon y rotacion externa; menos frecuentemente por compresion
flexion y rotacion interna, que lo harian de forma crénica), en cambio un rodete sometido a sobrecar-
gas repetidas, comienza a deteriorarse y es mas facil que sufra una lesion. En este sentido deportes
como futbol, golf, gimnasia, ballet, béisbal..., pueden provocar una lesién de forma mas larvada hasta
hacerse finalmente florida.

La forma de presentacion del paciente no difiere de las referidas para otras etiologias: dolor inguinal
asociado al movimiento, la marcha, y amplitud de movimiento discretamente limitada, asf como las
maniobras de provocacién de dolor, que concuerdan con las utilizadas para el pinzamiento fémoroa-
cetabular. En el afio 2006, Burnett publicé un articulo que indicaba que el dolor inguinal era el sin-
toma mas habitual (92 %) y su inicio gradual, siendo el hallazgo mas comun a la exploraciéon el signo
de pinzamiento positivo (96 %). Pero o mas relevante es que el tiempo medio desde el inicio de los
sintomas hasta el diagndstico era de unos 21 meses, y un promedio de 3.3 profesionales sanitarios
habian examinado al paciente antes de llegar a un diagndstico de lesion labral.®

Las pruebas de imagen estandar: radiograffas y RMN nos sirven para excluir otras causas de patologfa
0 asociaciones patoldgicas. Pero si sospechamos una lesién aislada de rodete, ante la negatividad de
estas pruebas hemos de solicitar una artro-RMN, mejor con gadolinio y campo de vision reducido,
pues la sensibilidad del diagndstico mejora del 25 al 92 %.” Si todo fuese negativo, y el diagndstico de
sospecha sigue teniendo peso especifico, somos partidarios de realizar una artroscopia de cadera.

El labrum se localiza en periferia del reborde acetabular, y medialmente posee cartilago acetabular,
mientras que lateralmente estd compuesto de fibrocartilago y tejido fibroso. Su placa de crecimiento
contribuye a la profundizacién del acetabulo. El ancho del mismo en el adulto es de unos 5.3 mm
(desviacion estandar de 2.6 mm), siendo mas ancho anterior y superiormente (en esta zona superior



es mas grueso) que en la zona posterior. En la base del rodete suele haber una extension dsea, y en
su lado capsular, penetran unos vasos por la periferia. El labrum incrementa el area de superficie del
acetabulo, de forma que sin este puede ser de 28.8 cm2y con el labrum llega a 36.8 cm2.8 Todo esto
indica la importancia del labrum como estabilizador secundario de la cadera, al extender la congruen-
cia articular. Ademas, posee una funcién de sellado que mantiene la presién negativa intraarticular,
disminuyendo las presiones de contacto en la articulacion. En un 95 % de los casos las lesiones
afectan al labrum anterior.

El dilema, al tratar lesiones del labrum, esta en repararlo o desbridarlo. Tenemos una estructura im-
portante en la cadera, que, por el tipo de vascularizacién y disefio, es muy parecida al menisco de la
rodilla. Las opciones de reparacion probablemente se circunscriban a las lesiones periféricas que son
las que tienen potencial de cicatrizacion; por otra parte, la opcién de reparacion aislada seria para

un paciente que sufre una lesién traumatica reciente, pues en la mayoria de casos la lesion se asocia
a otras patologias que han ido deteriorando la estructura capsulo ligamentosa. Finalmente, una vez
decidida la intervencién, debemos decidir si efectuamos un desbridamiento del rodete o una repara-
cion con reinsercion.

McCarthy clasificd las lesiones del rodete en 5 estadios: estadio O: contusion y sinovitis; estadio I: des-
garro aislado del borde libre del rodete, sin afectacion del cartilago de la cabeza o acetabulo; estadio
ll: desgarro articular, con lesién articular focal de la cabeza, no del acetabulo; estadio Ill: desgarroy
lesion del cartilago acetabular y estadio IV donde existe un desgarro extenso con cartilago articular
artritico.®

La artroscopia de cadera como técnica aislada en series extensas ha presentado una baja tasa de
complicaciones en manos expertas, aproximadamente un 1.6 %. Las complicaciones descritas son

la paralisis transitoria de los nervios ciaticos o femorales, parestesias secundarias a paralisis de los
nervios femorocuténeo, lesion perineal y rotura de instrumentos. Se amplian las complicaciones, si se
ha de reparar el rodete, a las lesiones producidas por el instrumental, o penetraciones articulares por
los anclajes -que deben de implantarse bajo control fluoroscépico. No obstante, parece adecuado de
entrada tratar la lesion del rodete mediante un tratamiento conservador, destinado a suprimir las ac-
tividades que provoquen los sintomas y fortalecer la musculatura de la regién de la cadera y ver si los
sintomas se estabilizan. Si se opta por el tratamiento quirdrgico mediante la artroscopia, los trabajos
se inclinan por reparar el rodete en aquellos estadios Il y Ill, si las lesiones del rodete son mayores de
1 cm (de menor tamafio parece que no influyen en la estabilidad), donde exista un tejido reparable
sano preferentemente con un tejido de vascularizacion patente en una zona anatémica capsular, y
aquellos asociados a un pinzamiento fémoroacetabular donde sea factible realizar una artroscopia
recordar la dificultad en PINCER, y coxas protusas-, episodios de luxacion o subluxacién en depor-
tistas de elite y luxaciones o subluxaciones traumaticas con sintomatologia en curso. En los demas
Casos se opta por un desbridamiento, que debe intentar preservar la mayor cantidad posible de teji-
do, similar al menisco de la rodilla. En los estadios Il de afectacién del cartilago acetabular se pueden
realizar técnicas de microfracturas; y en los estadios IV, si aparece lesién anterior y lateral combinada
van a presentar artrosis, con lo que las medidas que puedan realizarse seran muy paliativas.

A.2. Pubalgias
A.2.1. Osteitis Pubica

La pubalgia, tal y como la describimos aqui dentro de la patologia deportiva, comprende diferentes
entidades, y muchas de ellas pueden coincidir haciendo dificil el diagnostico correcto. Una de ellas es
la osteitis pubica, condicién crénica y dolorosa que se produce en deportistas, sobre todo en futbo-
listas y corredores de fondo, en la regidn de la sinfisis del pubis, ramas pubicas y estructuras vecinas,



que produce dolor local o irradiado hacia anterior y medial, e incluso puede irradiarse hacia la regién
aductora, musculatura abdominal inferior, region escrotal, etc.; este dolor el paciente describe que
se agrava al correr, saltar, chutar. Al principio se alivia con el reposo, pero posteriormente tiende a
cronificarse en ausencia de tratamiento y puede progresar e incapacitar al deportista.

En la exploracion no hay sintomas especificos, el dolor se agrava a la flexion y a la aduccion contra-re-
sistencia siendo positivos los signos descritos en el pinzamiento femoroacetabular: dolor en flexion

y rotacién interna. El proceso se produce por una desproporcion de fuerzas en la musculatura que
actla en la sinfisis del pubis, sobre todo la abdominal frente a la aductora, conduciendo a reacciones
de estrés ¢seo. Las mismas se pueden visualizar en las radiografias donde se aprecian rarefacciones
0seas, reabsorciones, ensanchamientos de la sinfisis. La RMN puede ayudar al diagndstico, sobre
todo al diferencial, y solemos encontrar edema de médula dsea, extrusiones del disco sinfisario. Las
gammagraffas mostraran un incremento de captacion en el area de la sinfisis.

En cuanto al tratamiento, siempre se inicia con el conservador y el proceso se describe como auto-
limitado pero puede que tarde® meses en curar aun con reposo absoluto y terapia antiinflamatoria;
pensamos que un cambio en la actividad deportiva y prestar atencion a la fisioterapia de la muscula-
tura de la pared abdominal es esencial en el enfoque de su tratamiento inicial; de otro modo se han
probado terapias de infiltraciones diferentes, incluso de factores plaquetarios, pero los resultados
no se soportan por la evidencia cientifica actual, si bien en casos puntuales consiguen mejorfa de
pacientes individualizados.'® El tratamiento quirdrgico mas utilizado en estos casos ha sido el cure-
taje, asociado a tenotomias de aductores si se ha visto participacion de los mismos en el proceso o
a reparacion del canal inguinal si se ha sospechado de hernia deportiva dindmica, realizada esta por
endoscopia y usando mallas de refuerzo o técnicas mas convencionales de hernia inguinofemoral.

A.2.2. Inestabilidad de la sinfisis del pubis

Es otro cuadro que se da también en atletas y en mujeres postparto, representa un 5 % del dolor
de esta regién vy la literatura al respecto no pasa pues de articulos puntuales con casos retrospec-
tivos. También se ve tras procesos uroldgicos, ginecoldgicos, y deportes de contacto. No existen
signos especificos salvo los mencionados comunes de dolor en la sinfisis del pubis a la palpacion,
no evidenciandose hernias inguinales, y generalmente se acompafia con dolor en la insercién de los
aductores. La exploracién se solapa con procesos de pinzamiento femoroacetabular, con positividad
en las mismas maniobras de exploracién. Las radiografias han de examinarse cuidadosamente y en
particular para poner de manifiesto este proceso se sugiere realizar radiograffas en bipedestacién,
repitiéndola con una pierna soportando peso y otra en el aire, y luego invirtiendo el apoyo, de forma
que pueda analizarse si existe un desplazamiento vertical en la sinfisis. Desplazamientos de 2 mm

0 mas se consideran diagndsticos. La RMN ayuda a poner en evidencia o descartar patologfas en la
region aductora, cadera, etc., pero no es diagndstica evidentemente.

En este cuadro el tratamiento inicial, como en todos estos procesos, es la medicaciéon antiinflamato-
ria, reposo, modificacion de actividades, terapia pelviana, fortalecimiento de la musculatura abdomi-
nal, ultrasonidos, infiltraciones de diversos tipos. Si tras este tratamiento inicial no se consigue una
mejorfa en dos o tres meses, y el cuadro incapacita para actividades de la vida diaria, se puede ofertar
al paciente un tratamiento quirdrgico, explicando las ventajas e inconvenientes.

Realmente en este cuadro pensamos que el tratamiento quirdrgico es una opcion, repasando la
bibliografia nos encontramos que se han utilizado fijaciones con placas e injerto 6seo, es decir ar-
trodesis de la sinfisis (existen articulos realizados en jugadores de rugby, pero pensamos que no es
una solucién para deportistas); por lo que nos parecen mas interesante la propuesta de realizar una



fijacion dindmica de la sinfisis mediante arpones y cerclajes fibrosos con suturas de alta resistencia a
través de miniabordajes y con control fluoroscépico.™

A.2.3. Fracturas de estrés de las ramas del pubis

Son entidades raras (las fracturas de estrés son mas frecuentes en otras localizaciones, pero pueden
apreciarse en corredores de larga distancia, son el lugar mas comun de asiento de fracturas de estrés
en la pelvis y resultan por el sometimiento de esta zona a ciclos repetidos de fuerzas. Se presentan
de forma insidiosa con dolor localizado y agravado por las actividades. En estas hay que preguntar en
la anamnesis si ha existido un incremento en la intensidad de los entrenamientos para sospecharlas.
En las radiografias no suelen verse inicialmente, siendo la RMN y la gammagraffa mas sensible para
su deteccién en los estadios iniciales. Suelen producirse en los casos reportados en la literatura en la
unién entre la rama pubica inferior y la rama isquidtica, en la porcién medial, y se suelen atribuir a la
tension del aductor mayor; también se han visto pequefios arrancamientos 6seos en estas localiza-
ciones, con callos de fractura secundarios, son por tanto muy diferentes de las fracturas osteoporo-
ticas en gente mayor que se conocen como fracturas por insuficiencia; se han identificado casos aun
mas raros de localizaciones acetabulares.”? Normalmente ceden cuando se eliminan las fuerzas que
las han provocado, y con un reposo de 4-6 semanas.

A.2.4. Hernias Deportivas

Las hernias del deportista son otra causa de pubalgia que producen dolores crénicos debidos a rotu-
ras en el suelo del canal inguinal sin una hernia clinicamente objetivable, de hecho no son identificadas
al examen fisico si no se piensa en ellas; al contrario que las hernias directas e indirectas que son
facilmente palpables en el canal inguinal, en estos casos sélo se aprecia un aumento de sensibilidad a
la palpacién del anillo inguinal superficial, que puede aumentar al realizar las maniobras de Valsalva.

El paciente relata dolor de comienzo insidioso, otras relatan sensacién de rotura interna al realizar un
movimiento brusco, y de nuevo un dolor en la zona inguinal que se irradia a la cara interna del muslo
y testiculos o labios mayores que suele aparecer durante la practica deportiva. Muchos de estos pa-
cientes pasan sin ser diagnosticados largos periodos, y los tratamientos conservadores no mejoran el
cuadro, de forma que tienen menos dolor cuando estan inactivos y mas dolor al iniciar las actividades.

La RMN puede darnos algun dato, pero muchas veces no aparece ninguno, y la ecografia dinamica
pese a ser observador dependiente, en algunos casos puede detectar defectos en la pared posterior,
las pruebas invasivas como la herniografia puede provocar perforaciones en un 5 % de los pacientes
y su sensibilidad se ha demostrado limitada. Por tanto, esta es una entidad donde la anamnesis y la
sospecha clinica juegan un papel fundamental para concluir un tratamiento exitoso, que, iniciado con
la primera linea de medidas conservadoras indicadas como tratamiento comun a estas pubalgias,
conducen ante su fracaso, a un tratamiento quirdrgico, que en muchos casos se realiza aplicando
mallas que provean tanto de un soporte anterior como posterior a la pared abdominal y normalice la
anatomfa de la region.’

A.2.5. Tendinopatia del Aductor

Es un cuadro que puede ser causa o consecuencia de dolor, es decir que en muchos cuadros de pub-
algias lo encontramos irritado y dolorido, sin tener que ser él la Unica causa, conviene tener este plan-
teamiento presente para que “los arboles no impidan ver el bosque”. Es comun que lo veamos como
un cuadro florido de desgarro muscular en pacientes que practican deportes de contacto, el musculo
trabaja de modo excéntrico vy las lesiones suelen ocurrir en la unién miotendinosa, pero también
pueden ocurrir en el mismo tenddn o en su insercion dsea, en estos casos aparece un dolor inguinal
o region medial de muslo, en la exploracién se objetiva dolor a la palpacién en el trayecto tendinoso
asf como hinchazén y empastamiento, las maniobras contra-resistencia agravan el cuadro, mas raro



resulta objetivar una pérdida de continuidad por hernia muscular. El tratamiento de este cuadro es
reposo, frio local, compresion y elevacién del miembro afecto. Resefiar que si no es posteriormente
rehabilitado de forma adecuada puede progresar a una tendinopatia o a un dolor crénico. Como
hemos indicado se asocia en muchas ocasiones a osteitis pubica y se tratan conjuntamente ambas de
modo quirdrgico en la mayorfa de las ocasiones.

B. Adulto joven
B.1. Necrosis 6sea avascular de cadera

Se debe de pensar en esta afeccién ante cualquier paciente joven (30-50 afios), con dolor inguinal
que puede irradiarse a la cara interna de la rodilla, y con cojera antidlgica, por lo general de inicio
brusco, intenso y progresivo, maxime si reline alguno de los factores predisponentes que puedan
alterar el flujo vascular o provocar una hipercoagulabilidad en la cabeza femoral. La importancia que
queremos transmitir al describir el cuadro, es la de poder realizar una deteccion precoz, en estadios
iniciales, donde se puedan aplicar tratamientos que permitan conservar la esfericidad de la cabeza
femoral, para que no se produzca un colapso de la misma que lleve a una coxartrosis.

Ante la sospecha de este cuadro clinico, se deben de solicitar unas radiografias anteroposteriores

y axiales de la cadera y una resonancia magnética nuclear (RMN). Las radiograffas sélo ponen de
manifiesto lesiones en estadio avanzado de la enfermedad, pero nos sirven para realizar diagndsticos
diferenciales. Antes de la RMN, nos permitian clasificar las lesiones segun los estadios de FICAT (Ficat
0: sin hallazgos, Ficat I: alteraciones sutiles de densidad en los cuadrantes antero-superiores, FICAT II:
fractura subcondral, Ficat Ill: colapso). Paralelamente, Kerboull realizé una clasificacién segun el por-
centaje de afectacion volumétrica con la suma de ésta en las radiografias anteroposteriores y axiales.
Estas mediciones tenian implicaciones pronosticas y de tratamiento (<120°, 120-160° >160°). Desde
la década de los afios 80, la RMN es la prueba mas sensible (88-97 %) y especifica (90-100 %), para su
deteccidn. Una imagen patognomaonica es el llamado signo del doble halo, que se puede visualizar en
T2, donde se aprecia una capa hiperintensa mas préxima a la lesién, y otra mas alejada hipointensa.
En T1 aparece una lesiéon subcondral de intensidad variable delimitada por un margen hipointenso
(Fig. 2). Cuando se produce una fractura, esta se detecta por mostrar una sefial hiperintensa, siguién-
dole el colapso y la incongruencia articular. Steinberg uso la RMN para estadiar las fases mas iniciales,
y actualmente la clasificacién mayormente utilizada es la ARCO (Association Reseach Circulation Osseus)
que estadia en 6 grupos la necrosis 0sea aséptica, incorporando grado, clinica, volumen y fase de la
enfermedad, como puede apreciarse en la tabla Il. La RMN permite ademas establecer un diagndstico
diferencial en las fases iniciales con la osteoporosis transitoria de la cadera. Esta es de prondstico be-
nigno, aunque se ha documentado que puede evolucionar a una necrosis en un pequefio porcentaje
de casos. Se caracteriza por afectacién mas extensa de la zona, extralimitdndose de la cabeza a de-
terminadas areas del cuello, trocanter, etc. (Fig. 9). La gammagrafia es una prueba sensible pero poco
especifica, donde en las fases precoces se aprecia una hipocaptacion y en las tardias una hipercapta-
cién. Practicamente no se utiliza, por no aportar datos suficientes. La TAC sf lo usamos, pero no como
diagndstico, sino para evaluar en funcion de la fase evolutiva de la enfermedad la técnica quirdrgica

a realizar. Nos hemos centrado en la deteccién precoz porque se conoce que, en su historia natural,
el tiempo medio que transcurre desde el diagndstico al colapso de la cabeza femoral es de 18 meses
en un 80 % de pacientes. Hasta un 70 % de las necrosis dseas asépticas son bilaterales, pudiendo
detectarse la afectacion bilateral al cabo de meses o afios.

Sobre la etiologia de esta afeccion, hoy se piensa que es multifactorial, donde unos factores de riesgo
probados se asocian a predisposiciones genéticas. La tabla Ill nos orienta hacia los factores de riesgo
que se pueden asociar a ella y es la propuesta por la academia americana.''> Estos factores etioldgi-
cos han dado lugar a teorias fisiopatoldgicas que expliquen la evolucién de la enfermedad. Asi se han
desarrollado teorias intradseas que implican un aumento de presion intradsea con disminucion del



aporte sanguineo y aumento de la hipercoagulabilidad (las secundarias a descompresiones, drepa-
nocitosis, microembolias grasas, etc., se explicarian por estos mecanismos intradseos); extradseas,
donde la disminucion del aporte vascular daria lugar a la lesion (se explicarian asf las secundarias a
fracturas o luxaciones). No esta claro que el aumento de la presion venosa 0 estasis venoso sea causa
0 consecuencia. Por Ultimo, se han indicado causas celulares con la implicacion de citotoxinas, que
nos permitiria entender las osteonecrosis secundarias al alcohol o los corticoides.

En los Ultimos afios se conoce la existencia de una alta tasa de factores de coagulacién con tendencia
a la trombofilia.™ Por este motivo, se ha propuesto que existiria una entidad final representada por

la coagulacion intravascular localizada. Esta justificaria que la suma de factores de riesgo provoque la
enfermedad.

El tratamiento depende de la fase de la enfermedad en la que nos encontremos. Resulta imprescin-
dible evitar el colapso de la cabeza femoral, pues ante el mismo todos los tratamientos que tratan de
mantener viable la cabeza del fémur muestran una altisima tasa de fracasos, precisando finalmente
una protesis de cadera. Es interesante destacar que en esta enfermedad el cartilago articular se
mantiene viable hasta fases muy avanzadas (Fig. 10). Diferenciamos los tratamientos que vamos a
denominar conservadores de los que sustituyen la cabeza femoral. Como tratamientos conservado-
res se incluyen:

1. Descompresioén cefalica:

0 Hasido el tratamiento preconizado como estandar en las fases iniciales desde su des-
cripcion por Ficaty Arlet. Tedricamente provoca una disminucion de la presion en la ca-
beza femoral. Los mejores resultados se obtienen, seglin todos los estudios y nuestra
experiencia personal, cuando se realizan en lesiones de pequefio o mediano tamafio y
en estadios iniciales.

o Ultimamente la hemos asociado al aporte de factores vasculares obtenidos de la propia
cresta iliaca del paciente, a través de las perforaciones ¢seas efectuadas. Nuestros
resultados, asi como los publicados en la bibliografia, son variables, pues no existen
estudios con niveles de evidencia suficientemente contrastados como para recomen-
darlos de forma contundente, siendo muchos los productos que se han indicado.

o De otro modo, también entre los cirujanos han variado el nimero de perforaciones a
realizar, y el diametro de las mismas. Personalmente nos sentimos cémodos con 3-4
perforaciones realizadas con brocas canuladas de 3.5 mm, dirigidas por el intensifica-
dor de imagenes.

2. Tratamientos farmacolégicos

0 En pacientes con alteraciones del metabolismo lipidico, el empleo de estatinas es algo
que llevamos a cabo de forma rutinaria.

0 Asimismo, en presencia de anticuerpos antifosfolipidicos hemos usado los anti-coagu-
lantes.

o Losvasodilatadores tipo diltiazen, en pacientes con angiopatias, hipertensiones pulmo-
nares o de otro tipo, también los empleamos.

0 Se han descrito los bifosfonatos con objeto de disminuir la reabsorcién osteoclastica,
pero no estan suficientemente contrastados.



3. Estimulacion electromagnética

o Desde los afios 80, los campos electromagnéticos pulsatiles se comenzaron a emplear
con buenos resultados descritos en las publicaciones iniciales (85 % de ausencia de
colapso). No se recomienda aplicarlos conjuntamente con las perforaciones, puesto
gue no se mejoran las tasas de beneficio de ninguna de estas técnicas por separado.
Sin embargo, hemos de reconocer que la hemos empleado y seguimos empleando
conjuntamente con la descompresion y la descarga, siendo nuestra primera linea de
actuacion. Su popularizacion, con distintos sistemas portatiles de uso facil y domiciliario
por los pacientes, constituyen un atractivo mas de los mismos.

4. Células madre, BMP

0 Las BMP producen un estimulo de la angiogénesis y de la formacion dsea, tedricamente
debe de ser efectiva y existen estudios que la avalan.

0 Las células madre son dificiles de obtener. Interesa destacar la variedad de trabajos y
publicaciones al respeto, con gran mezcolanza de ideas, informaciones poco cientificas,
etc. Pero si pueden tener efectividad si son correctamente empleadas.'®

5. Injertos 6seos

o Losinjertos no vascularizados tipo Phemister, es algo que cada vez se utiliza menos en
los servicios de traumatologia, hubo variaciones a la técnica extirpando la zona necroti-
ca a través de ventanas corticales en la diafisis del fémur o a través de la cabeza-cuello,
no tenemos experiencia con estas Ultimas.

o Losinjertos vascularizados pueden ser pediculados a través de la arteria circunfleja
illaca mediante un segmento de cresta iliaca que se implanta a través de la “laguna va-
sorum” en la cabeza femoral (como si fuese un Phemister pero vascularizado). Tienen su
fundamento y nos parecen faciles de realizar, pero presenta el problema de la torsion
del pediculo, que los convertiria en “no vascularizado”. Un problema técnico afiadido
es el tiempo que tiene que estar el paciente con flexion de cadera, lo que implica una
contractura en flexion posterior. Los injertos libres vascularizados de peroné los hemos
utilizado para el tratamiento de otras patologfas, pero su uso en las necrosis, con la
morbilidad que supone para la zona dadora, como el problema de la microcirugfa en
pacientes que pueden tener comprometida la microcirculacion de la cabeza, nos ha he-
cho restringir su uso. No obstante, en la bibliografia se describen éxitos hasta estadios
tipo Ill de precolapso.

Las osteotomfias han dejado de utilizarse para el tratamiento de la necrosis avascular. Las rotatorias
como la de Sugioka no se utilizan porque no se han podido obtener o reproducir los resultados que
este autor indicé. Los demads tipos de osteotomia no son efectivos en lesiones extensas e implican
una gran agresividad, lo cual dificultara el implante de una prétesis de cadera en el futuro.

Entre los tratamientos con reemplazo protésico, debemos de conocer que las protesis totales de ca-
dera siguen siendo el método mas utilizado en las fases finales, cuando se ha producido un colapso
y una coxartrosis, o han “fallado” los métodos conservadores. El problema de las prétesis totales es
que se implantan en pacientes jévenes, y por tanto las tasas de supervivencia protésica son meno-
res y mayores los aflojamientos, por ende, mas frecuentes las necesidades de recambio protésico
con menor supervivencia de la protesis. Se intentd paliar estos problemas con las artroplastias de
recubrimiento de la cabeza femoral, que permitian una mayor movilidad y preservaban hueso, ante
posibles intervenciones futuras. Personalmente hemos tenido muy buenos resultados con estas proé-



tesis, respetando que el porcentaje de la cabeza afecta no comprometiese la fijacion cementada del
implante; sin embargo, los problemas de la tribologia del par metal-metal, con la liberacién idnica y
los pseudotumores, han cuestionado su uso, reservando sus indicaciones. Las protesis bipolares han
dejado de implantarse, dados los problemas de usura de cotilo y cotiloiditis. Se llegaron a publicar
buenos resultados hasta en un 50 % de los casos.

B.2. Pinzamiento femoroacetabular

Este es un cuadro de dolor de cadera, donde el paciente suele ser también joven - por debajo de los
50 afios-, y por lo general deportista (de hecho, se ha establecido como la causa mas frecuente de
dolor de cadera en el deportista)."” La clinica se inicia con un cuadro doloroso que se instaura progre-
sivamente; de forma intermitente al inicio, provocado por el ejercicio, marcha, posturas donde tienen
que estar las piernas cruzadas, etc. Finalmente, conforme el proceso avanza, el dolor puede hacerse
continuo. En muchos de estos pacientes podemos detectar una marcha con pies rotados hacia fuera,
esto tiene su explicacion patoanatémica por el tipo de deformidad de la cabeza femoral o la sobreco-
bertura acetabular.

Como su nombre indica el cuadro se debe a un pinzamiento entre el fémur y el acetabulo en posi-
cion de flexion y rotacién interna, bien sea por una asimetria de causa femoral y/o acetabular. En el
primer caso, si existe una asimetria femoral, la cabeza tiene un aumento, reborde o giba en la unién
cabeza-cuello anterior que no la hace esférica completamente. Si la causa es acetabular, existe una
sobrecobertura anterior del acetabulo que de igual modo provoca que contacte, o pellizque en ese
movimiento. También pude tratarse de una combinacién de ambos mecanismos. Si la causa es femo-
ral, se conoce como mecanismo tipo CAM, si es acetabular se conoce como mecanismo tipo PINCER
y, como hemos indicado, puede ser un proceso combinado que, segln la opinién de muchos autores,
suele ser lo mas frecuente (Fig. 12). En todos estos casos, al realizar la flexiéon y rotacién interna de la
cadera, el compromiso de espacio resultante afecta primariamente al labrum acetabular, fibrocarti-
lago encargado de la transmision de fuerzas y absorcion de los impactos, que en la repeticiéon de los
movimientos va degenerando, “arrancandose” literalmente de la zona de unién dsea. Este arranca-
miento implica la pérdida de las funciones de sellado, mantenimiento de las presiones hidrostaticas
y normal funcionamiento de la cadera, lo cual conduce a una artrosis. Estamos por tanto ante una
patomorfologia de la articulacién.

A la exploracion, el signo que nos inclina a pensar en esta patologfa es un dolor que aparece al colo-
car la cadera en flexion y rotacion interna forzada (Fig. 13). Esta es una maniobra de lesién de labrum
anterior, que en esta entidad suele estar comprometido. Existe una técnica, descrita por Ribas,
conocida como “maniobra de descompresion” que consiste en que en el punto de flexién y rotaciéon
interna donde el paciente experimenta dolor, se procede a traccionar del muslo, percibiendo alivio

el paciente.’® La maniobra especular a la descrita inicialmente de dolor en flexién y rotacién rotacion
interna forzada, es el “signo de aprensién”, que consiste en extender la pierna en el borde de la ca-
milla y realizar una rotacion externa. En esta posicion, la cadera es dolorosa, esto traduce igualmente
un pellizcamiento del labrum anterior del acetabulo. Este es el mismo planteamiento de la maniobra
conocida como FABER (Forced Abduction and External Rotation), que se considera positiva si disminuye
el rango de movimiento. La exploracién consiste en colocar al paciente con la pierna afectada en una
posicién en cuatro, con el paciente en decubito supino. Se flexiona el muslo y la rodilla y se coloca

el maléolo externo sobre la rétula de la pierna opuesta; se deprime la pierna asi colocada, y si se
produce dolor, o disminucién de la amplitud de movimiento, la prueba resulta positiva. Realmente
no suelen existir disminuciones del rango de movilidad de estos pacientes, salvo los resefiados por
limitacion dolorosa al comprometer el labrum con las maniobras descritas, hasta los estadios finales
de la evolucion.



En las radiografias anteroposteriores de cadera-pelvis, nos deben de llamar la atencién los siguientes
datos: una deformidad de la cabeza femoral en la unién cabeza-cuello, que puede ser mas o menos
franco segun la severidad de esta displasia y que mediremos en la radiografia axial (Fig. 1). Esto se
hace mas evidente si las radiografias se han realizado con rotacién externa de los pies de unos 30°.
También podemos apreciar el llamado “signo del lazo” que se presenta en casos de sobrecubrimien-
to de la pared o ceja anterior. Si trazamos el contorno de las paredes y posterior, veremos cOmo se
cruzan en un punto que suele estar en la mitad de la articulacion, en vez del margen mas lateral del
cotilo. Este dibujo de perfiles traduce un sobrecubrimiento anterior (Fig. 7). También, por supuesto,
pueden verse grados variables de coxa protusiva.

Conforme avanza el proceso se nos hace mas evidenciable el deterioro articular, que suele traducirse
radiograficamente en los conocidos grados de Tonnis.' Esta clasificacion nos orienta en el tratamien-
to a realizar, pues por encima de un grado 2, al realizar una cirugia de salvamento de la cabeza los
resultados son peores. Las proyecciones axiales (incluimos la denominada Dunn -abduccién de 20°,
45° de flexion-) y lateral pura (abduccién a 45° haz de medial a lateral y placa a 45° sobre el trocan-
ter) nos indican la presencia de prominencias o “gibas” ¢seas en la parte lateral y anterior de la union
cabeza-cuello. La TAC puede utilizarse para medir el grado de retroversion o anteversion patolégicas
de la cabeza femoral, en caso de existir. La RMN ha desplazado al TAC (este sigue teniendo utilidad a
la hora de planificar la osteoplastia, y sobre todo para quienes usan navegacion en la artroscopia) por
aportar mayor informacion respecto de la patologia labral, cartilaginosa, u 6sea, sobre todo si se reali-
za con gadolinio. Ademas, puede realizarse una Artro-resonancia, una puncion articular con inyeccién
de anestésico local, que puede aliviar los sintomas y asegurar el diagnostico. En las secuencias axiales
de la RMN podemos medir el angulo de Notzli, conocido como angulo alfa, este se mide trazando

una linea desde la unién cabeza-cuello al centro de la cabeza y calculando el dngulo que forma con la
linea media cervical. Este angulo debe ser inferior a 50° en caderas normales, aumentando en casos
de caderas con giba femoral o caderas tipo CAM. Los otros datos que debemos de valorar son las
lesiones del labrum y del cartilago antero-superiores, que suelen estar lesionados en estas caderas.?®

A este sindrome se le comenzé a prestar mas atencion tras las publicaciones de Ganz, donde llamaba
la atencion sobre la existencia dolores articulares anteriores tras osteotomias periacetabulares, don-
de se habia hipercorregido o sobrecubierto la cadera. Esto no era nuevo, pues desde el afio 1913,
Miculicz habia indicado que una alteracion de la forma de la cadera podia ser responsable de artrosis.
Trueta sefialé alteraciones estructurales en la cabeza femoral de pacientes artrésicos que no tenfan
nada que ver con osteofitos. Estos hallazgos llevaron a Smith Petersen a describir abordajes para
remodelar la cabeza femoral. Lo que se desconoce, es el porcentaje de caderas que teniendo esta
anomalia van a desarrollar artrosis. Pero retrospectivamente si se conoce que un 70% de pacientes

a los que se implanta una protesis de cadera antes de 55 afios tienen una alteracion morfoldgica
previa.?’ De otro modo se ha indicado que un 2 % de mujeres y un 10 % de varones asintomaticos
presentan esta anomalia.?

Estos datos nos llevan a concluir que no todos los pacientes que presentan estas anomalias en la es-
fericidad de la cabeza, o un sobrecubrimiento de la misma por parte del acetdbulo, van a desarrollar
un cuadro de artrosis. Pero sf que una parte de los pacientes con artrosis que van a requerir implan-
tes protésicos presentan esta deformidad. Por tanto, si nos encontramos un paciente sintomatico,
que presenta esta morfologfa anémala en cabeza y/o acetédbulo, debemos de tratarlo. El tratamiento
debe ser quirdrgico, intentando restaurar la anatomia normal, realizando una osteoplastia para de-
volver la esfericidad a la cabeza femoral, o extirpando hueso de la ceja anterior del cotilo responsable
del pinzamiento y volviendo a reanclar el labrum. No tienen pues cabida los tratamientos conserva-
dores o fisioterapicos en los pacientes sintomaticos, pues si se desarrolla una artrosis, es decir si en
la evolucion de la misma se alcanza un grado de Tonis |I, dificilmente se va a poder mantener una
cabeza femoral sana 'y, en un momento dado, se precisara de una artroplastia. El paciente asintomati-
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co en el que se descubre una deformidad, no precisara tratamiento, sélo observacion.

El tratamiento ya ha sido esbozado, es quirlrgico y trata de volver a conseguir una morfologia normal
de la cabeza femoral mediante osteoplastias de la cabeza femoral o mediante osteotomias del borde
anterior del acetabulo, re-anclando posteriormente el labrum que se encuentre desprendido. Esto
puede hacerse a través de abordajes artroscopicos o invasivos. La artroscopia tiene ventajas como

su menor morbilidad, pero no todas las caderas son técnicamente susceptibles de realizarlas, sobre
todo las secundarias a mecanismo Pincer (sobrecoberturas >15mm), o en caso de deformidades CAM
excesivas (>70° de alfa).

En las cirugias abiertas, podemos optar por una via posterior con luxacion segura de cadera como
indicé Ganz, mediante una osteotomia trocantérica (mejor para las coxas protusas, quistes labrales
posteriores o secuelas de epifisiolisis); o bien mediante una via anterior que consiste en el abordaje
inferior de Smith Petersen o de Hueter, y que ha sido popularizado por Ribas en nuestro pais. No
nos parece en estos momentos importantes la eleccién de uno u otro abordaje o técnica quirdrgica,
sino la correcta eleccién del paciente, la identificacion de la patologia especifica y la localizacion de la
giba, asf como que la cadera no se encuentre en un grado evolutivo avanzado, como se ha expuesto
previamente.

B.3. Coxa valga subluxante de cadera. Displasias de cadera

Hay que pensar en estos cuadros ante un paciente joven, generalmente del sexo femenino, que
debuta con dolor inguinal que se ha ido instaurando de forma progresiva. De inicio es de caracter
mecanico, haciéndose mas continuo de forma progresiva. Segun la etapa evolutiva del cuadro, el pa-
ciente nos puede indicar que inicialmente experimentaba chasquidos, bloqueos o fallos; estos son los
sintomas que traducen la displasia. Mas adelante el paciente percibe inestabilidad en la cadera, por
falta de cobertura o subluxaciéon anterior. Finalmente, la cadera se vuelve dolorosa por degeneracion
artroésica o lesion del labrum acetabular. Este cuadro se engloba junto con el anterior dentro de la
denominacién comun de trastornos mecanicos de la articulacion de la cadera. Mientras que el pinza-
miento femoroacetabular implicaba una deformidad, esta patologia implica inestabilidad estructural o
displasia.

Al explorar al paciente, destaca dolor en las maniobras de extensién y rotacién externa, es decir, el
llamado test de aprehensién resultara positivo. Esto sucede porque la cabeza femoral se subluxa
anteriormente, en los estadios iniciales-intermedios. Pero si se afecta el labrum, entonces no encon-
traremaos con dolor a la flexién, rotacién interna y grados variables de aduccion. En las radiografias
anteroposteriores nos aparece un defecto de cobertura de la cabeza femoral por el acetabulo, y
suele asociarse coxa valga (Fig. 5y 6). Las radiografias axiales pueden mostrarnos grados mayores o
menores de retroversién de la cabeza femoral. Los estudios radiograficos son definitivos, y la TAC Yy la
RMN nos ayudan a confirmar las lesiones, o a realizar una planificacién quirdrgica.

Los cuadros con menor deformidad son los que recibimos en consulta y nos plantean problemas de
diagndstico diferencial. En numerosas ocasiones el paciente nos indica que padecié una displasia de
cadera desde la infancia. Gracias a los programas de despistaje neonatales, ya no nos encontramos
con casos de displasia congénita de cadera en estado de luxacion. La patomecanica de la lesion deriva
de una reduccion en el area de contacto entre la cabeza femoral y el cotilo. Se produce un aumento de
presion, al soportar el peso del cuerpo, en un area menor de superficie articular. A esto se suman los
mecanismos de reaccién del sistema muscular abddutor (disminuidos en este caso), que determinan
la degeneracion cartilaginosa en la zona polar superior de la cabeza femoral. Todo ello conduce final-
mente a la lesion del labrum acetabular, de cuyas consecuencias hemos hablado (Fig. 13).



Es conocido que, si dejamos sin tratar esta afeccion, degenera en artrosis precoz en breve tiempo,
unos 10 afios, siendo responsable de un 25-50 % de las coxartrosis en los pacientes jovenes.??* Es-
tamos por tanto ante otra de las causas de coxartrosis del paciente joven, que requiere tratamiento
precoz para evitar la degeneracion articular.

El conseguir mantener la articulacion de la cadera con una calidad de vida significativa para los
pacientes es por tanto el objetivo. Como en el resto de patologfas que describimos, su conocimiento,
sospecha y rapido tratamiento es el ideal a alcanzar por todo médico. Las displasias de cadera pue-
den reconocerse facilmente en las radiografias iniciales, y requieren su derivacion a consulta especia-
lizada tan pronto como se detecte.

En pacientes jovenes con grado | de Tonis 0 menor, las osteotomias periacetabulares se han mostra-
do efectivas, manteniendo la viabilidad de la articulacion de la cadera durante 15-20 afios. En cambio,
en pacientes mayores de 50 afios, con grados lll de Tonis se prefiere la artroplastia total. Queda,
como siempre, el grupo intermedio en estadio de Il Tonis y con edad media de 40 afios. En estos
casos la decision debe individualizarse, pues las osteotomias periacetabulares (conocidas también
como Ganz, Bernesa) no son procedimientos sencillos de realizar y precisan curvas de aprendizaje
importantes. Este tipo de osteotomias presenta alta tasa de complicaciones, y por ello se realizan en
centros o instituciones mas especificos. Por otra parte, las artroplastias en pacientes con jovenes, con
coxartrosis secundaria a displasias de cadera, tienen tasas de resultados satisfactorios inferiores a
otras etiologias. En estos casos ha de plantearse si una osteotomfa en ese momento, asumiendo los
riesgos que conlleva, puede aportar una mejoria clinica superior sobre una protesis de cadera que se
implante mas adelante si se deja evolucionar.

B.4. Secuelas postraumaticas

Si alglin tema es confuso, este es el de “etiquetar” una secuela postraumatica y conocer la fuente del
dolor, sobre todo en la articulacién de la cadera. Después de un traumatismo hemos de aceptar que
no siempre se produce una “restitutio ad integrum”y que por ende se van a producir consecuencias
derivadas de alteraciones de la biologia, morfologia o biomecanica original. Los traumatismos pueden
ser menores, en los cuales no hemos detectado lesiones dseas radiograficas inicialmente, pero don-
de pueden haberse producido lesiones musculotendinosas que condicionen dolor en la articulacién y
que por lo general se concretan en lesiones por distensién o mecanismo indirecto que producen des-
garros musculares (muy frecuentes en los musculos aductores, recto anterior, psoas o isquiosurales).
También el mecanismo puede ser directo, provocando contusiones musculares. Todas estas lesiones
suelen ser de baja energfa y son frecuentes en la actividad deportiva. La ecografia es una técnica
complementaria muy Util, y su efectividad y eficiencia es notable, pudiendo realizarse en ocasiones
tratamientos ecoguiados. En otras circunstancias, pueden detectarse pequefias fracturas (espinas
iliacas anteroinferiores, avulsiones trocantéricas parciales o totales, etc.), que requieren tratamientos
especificos en su fase aguda, y que pueden condicionar molestias durante un tiempo.

A continuacion, existe un gran grupo de lesiones traumaticas de consideracion. Estas condiciona-
ran trastornos mecanicos articulares, tanto por la lesion producida en el traumatismo per sé, como
secundariamente a la agresion quirdrgica, si esta ha sido necesaria. Entre ellas mencionamos las
secuelas que persisten tras una luxacién traumatica de cadera, esta es una lesién en la que se

han reportado resultados buenos y excelentes entre el 50-75 % de los casos. Sin embargo, nunca
debemos banalizar su prondstico. Una luxacion se debe a un traumatismo de alta energia, y puede
llevar aparejada una lesién de la cabeza o cuello femoral. Si la luxacion se tarda en reducir o hay que
reducirla de forma abierta, se torna en una lesién muy grave, que puede evolucionar a una degene-
racion o artrosis, incluso cuando todo se hace correctamente. Cuando se produce una luxacién de
cadera, lo méas importante es reducirla de forma precoz, pues existe una relacién entre la aparicién



de necrosis avascular —-causa mas frecuente de artrosis tras una luxacién de cadera- y el tiempo en el
que se redujo, debiendo de ser inferior a 12 horas. La necrosis puede aparecer de forma tardia, hasta
los 2 afios tras la luxacion; y aunque depende a qué zona de la superficie articular afecte y en algu-
nos casos puede ser tolerable, en otras ocasiones conduce a una artrosis en los 5 afios siguientes,
subsidiaria de cirugia de reemplazo articular o protésica. Un 16 % de pacientes que sufren luxacién
de cadera van a tener artrosis en los afios siguientes, y si la luxacion se asocia a fracturas de cuello o
cabeza femoral, este porcentaje puede alcanzar un 88 %.% Por tanto, en un paciente que nos consul-
ta por dolor de cadera tras una luxacién, debemos de pensar en: que haya desarrollado una necrosis,
una condrolisis, existan cuerpos libres intraarticulares, calcificaciones ectépicas o sea consecuencia
de lesiones nerviosas que no son nada infrecuentes en las mismas (10 %).

Otros traumatismos importantes que pueden condicionar dolores postraumaticos son las Fracturas
Acetabulares; por lo general son rarisimos los casos donde han pasado desapercibidas estas lesio-
nes, por lo tanto, nos los encontramos en los pacientes donde existen estos antecedentes y que
pueden o no haberse sometido a cirugia. Las intervenciones quirurgicas se suelen indiciar en: los
casos de incongruencia articular mayor de 2 mm (sobre todo en la superficie articular de carga que
corresponde a los 10 mm o a los 45° del angulo del techo), fragmentos incarcerados, desplazamien-
tos pélvicos, inestabilidad articular, tamafios de fragmentos de pared superiores al 25 % del total de
la misma. Estas fracturas tienen una alta tasa de complicaciones. Si no se intervienen, por la artrosis
secundaria que pueden provocar (existe también la posibilidad de desarrollar una necrosis avascular).
Y en el caso de que se intervengan, porque cabe esperarse hasta un 50 % de complicaciones posto-
peratorias. Las infecciones aparecen sobre todo si existen lesiones viscerales y/o son politraumati-
zados; en algunas series se han descrito hasta un 50 % de lesiones nerviosas; y por Ultimo casos de
tromboembolismo y miositis osificante. Ademas de ello existen lesiones osteocondrales de la cabeza
gue no se han considerado inicialmente y pueden ser causa de dolor y degeneracién artrésica.

También son frecuentes los dolores secundarios a las fracturas de cabeza femoral, estas lesiones
suelen ser resultado de luxaciones de caderay, excepto el tipo | de Pipkin que suelen ser infrafovea-
les, todos los otros tipos: Il (suprafoveal), Il (con fracturas asociada del cuello) y IV (con fractura aso-
ciada del acetdbulo), suelen tener una alta tasa de complicaciones. Estas fracturas hay que reducirlas
de a cielo abierto y de urgencia, cuando no puede llevarse a cabo una reduccion cerrada satisfactoria;
asimismo hay que sintetizarlas, eligiendo la via de abordaje éptima segln la localizacién de la fractura.
A este respecto, conviene afiadir que las que se sintetizan por via posterior tienen 3 veces mas riesgo
de necrosis avascular que las que se abordan por via anterior.

Mucho mas frecuentes son las fracturas de fémur o fracturas de cadera, estas pueden ser de dos

tipos: intra y extracapsulares, las primeras suelen presentar problemas de aporte sanguineo a la ca-
beza femoral, la problematica de las segundas viene dada por las dificultades inherentes a conseguir
fijaciones estables. Es acertado estudiarlas separadamente, para poder desarrollar estos conceptos.

Las fracturas intracapsulares (problema inherente de aporte sanguineo a la cabeza femoral) pueden
afectar pacientes jovenes o de edad avanzada. En el anciano suelen tratarse mediante una artroplas-
tia (total o parcial seglin edad, calidad de vida, autonomia, pre-existencia de artrosis, etc.). Pero en

el paciente joven se realizan todos los esfuerzos para preservar la cabeza femoral, indicandose una
reduccion anatémica y fijacion interna de la fractura, que debe realizarse de forma precoz para dismi-
nuir la incidencia de osteonecrosis y de morbilidad en general Los grados de desplazamiento iniciales
resumidos en la clasificacién de Garden son predictivos de complicaciones. Asi los grados Iy Il (I: im-
pactadas, Il sin desplazamiento) tienen menos complicaciones que los grados Il 'y IV (Il desplazamien-
to inferior a una rotacion de 160°y IV completamente desplazada); en estas Ultimas lesiones -tipos Il
y V- es donde con mayor frecuencia asistimos a complicaciones derivadas de pérdida de reduccion



o fijacién. El tratamiento para solucionarlo dependera del tipo de fracaso que se haya producido, la
calidad 6sea, la edad y los requerimientos de su vida cotidiana; de modo que se opta por mantener la
cabeza femoral si ésta parece viable; en otros casos la practica de osteotomias corrigiendo deformi-
dades en varo han de plantearse (pero valorando el grado de necrosis o lesion de la cabeza femoral),
desafortunadamente en la mayorfa de los casos ha de recurrirse a una artroplastia total de cadera.

En las fracturas extracapsulares, los problemas no son de indole biolégica o de aporte sanguineo,
sino de estabilidad. Recurrimos a este término para referirnos a la posibilidad de cargar la extremidad
tras la cirugia. Asf estas fracturas son diferentes segln los trazos estén localizados en la zona tro-
cantérica o subtrocantérica (estas Ultimas mas inestables). Hay consenso es reducirlas y fijarlas con
sistemas mecanicos de dos tipos: tornillo cefalico-clavo intramedular (menor brazo de palanca, mas
rigido y por tanto mas estables en principio) o mediante sistemas tornillo cefalico-placa extramedu-
lar (mayor brazo de palanca que requiere conseguir mejores reducciones anatémicas a la hora de
implantarlo). Las protesis de cadera en este tipo de lesiones presentan importantes complicaciones
e incluso imposibilidad de implantarlas. En los sistemas tornillo-clavo, suelen ocurrir mayores pro-
blemas mecanicos que en los sistemas tornillo-placa, quizas porque los primeros suelen usarse en
fracturas mas inestables. Cabe resefiar ademas problemas secundarios: fracturas periimplante, mi-
graciones de los tornillos hacia arriba (cutting out) o protusion intraarticular de los mismos, que hace
necesario una exquisita colocacion de los implantes con objeto de intentar evitarlos.

Todas estas fracturas, autentica epidemia en nuestro tiempo, acontecen en poblaciones ancianas,
haciendo bueno el axioma de “por la cadera se nace y por la cadera se muere”, provocando una
mortalidad y morbilidad intra y extrahospitalaria importantisima, asi como pérdidas de funcionalidad,
deambulacién o autonomia.

Esbozados los problemas propios de los tipos anatomofuncionales de las distintas fracturas, indicar
que todas ellas pueden tener lesiones condrales del lado acetabular o de la cabeza femoral que sean
dificiles de detectar inicialmente y que sean fuente de dolor, precisando de técnicas especiales como
artro-RMN o artro-TAC para poder ser detectadas. Si los pacientes han sido sometidos a cirugia, cabe
resefiar causas de dolor derivadas de la misma y que podemaos resumir en:

- Infecciones: Ante todo paciente intervenido por una lesion en la zona de la cadera, que se
presenta con dolor; descartado un problema mecanico evidente, ha de pensarse en esta
posibilidad; la infeccion puede ser evidente como cuando existe una fistula, un empastamien-
to, absceso, etc.., pero la mayorfa de las ocasiones no se manifiesta clinicamente por una
sintomatologia florida, y en este respecto hemos de recordar que el método mas predictivo
en cuanto a sensibilidad para su deteccién en nuestro medio, es una analitica sanguinea con
reactantes de fase aguda: PCR. Las Gammagrafias con leucocitos marcados registran tasas
altas de sensibilidad -no de especificidad-, y ante cualquier “duda razonable”, hemos de incli-
narnos por realizar una puncién o toma de muestras a ser posible eco-guiada, o dirigida ra-
diograficamente. Reservaremos el inicio del tratamiento antibiético hasta conocer el germen
causante de la misma para asegurarnos un resultado aceptable, y de este modo disefiar una
planificacion o terapia antibidtica optimizada.

- Pseudoartrosis: Suelen deberse en el lado del acetdbulo a fragmentos que han quedado sin
fijar adecuadamente, conminuciones excesivas, o grandes desperiostizaciones; son dificiles de
reconocer, no obstante. En el lado de la cabeza o cuello femoral, se traducen en pérdidas de
fijacion o fracasos del implante, y por este motivo los detectamos de forma mas precoz.

- Consolidaciones en mala posicién: Generalmente no producen tanto dolor como alteracio-
nes de la marcha o complicaciones funcionales, implicando la estética global y a las articu-



laciones vecinas. No suelen plantear tanto problema de diagnéstico diferencial como el del
tratamiento a realizar; en general la decision sera la de realizar osteotomias correctoras con
osteosintesis, o intentar su solucién mediante artroplastias de cadera.

- Miositis osificante: Suelen ser frecuentes en grandes traumatismos, donde los pacientes han
estado en coma, o han desarrollado lesiones musculares importantes. Los vemos también
asociados a las vias de abordaje anteriores a la cadera, vias donde se somete al musculo a di-
ferentes movilizaciones para acceder al territorio 0seo. Existen sistemas de clasificacion como
el de Broker, y personalmente constato que no les hemos atribuido nunca ser una causa de
dolor. En su tratamiento se ha propuesto la indometacina a dosis de 25 mg cada 8 horas
durante un mes, pero existen trabajos que cuestionan su efectividad real. En otras publicacio-
nes se ha indicado la radioterapia, la cual nos parece una técnica mas agresiva, y no existen
trabajos que avalen su uso con un nivel de evidencia aceptable.

- Lesiones neurolégicas: Se plantean la mayoria de las veces como consecuencia del trauma-
tismo inicial sufrido, sobre todo en las lesiones pélvicas, acetabulares y en las luxaciones de
cadera, pero también existen trabajos que indican que usando de los potenciales evocados,
pre y postoperatoriamente, las lesiones iatrogénicas pueden alcanzar hasta un 50 % de los
pacientes. El uso rutinario de estos potenciales esta cuestionado excepto para los grandes
traumatismos pélvicos.?>2

C. Nifios y adolescentes
C.1. Enfermedad de Perthes

Hay que pensar en este cuadro ante un nifio de entre 3-9 afios, sobre todo de sexo masculino, que
presenta cojera al final del dia pues aumenta con el cansancio. El dolor es un signo menos constante,
cuando el nifio indica su existencia, suele ir aumentando progresivamente en el tiempo o, en otros
casos, puede aparecer mas bruscamente, sobre todo si existe un antecedente deportivo o trauma-
tico mas banal. El cuadro se presenta en caderas inmaduras y esta causado por una necrosis de la
placa de crecimiento vy la epiffisis femoral superior, de etiologfa desconocida. Las fases evolutivas de la
enfermedad vienen marcadas por el proceso de infarto 6seo (se piensa que este debe ser repetido
mMas que un proceso Unico) y las fases de reabsorcion y reemplazo por nuevo hueso; estos estadios
pueden abarcar hasta 4 afios en el tiempo, desde su origen hasta su estabilizacion. Durante este
proceso la epffisis femoral puede crecer deformada (dando lugar a coxa magna, breva, irregular, u
osteocondritis disecante) y puede comprometerse el crecimiento del fémur proximal. Estos procesos
fueron estadiados por Stulberg, quien los clasificd en cinco grupos que intentan predecir el desarrollo
de artrosis en el adulto, pero baste decir en este momento que hasta un 50 % de los pacientes que
presentan un Perthes desarrollaran artrosis en la sexta década de la vida, y esta afectara sobre todo
a aquellos enfermos que presenten unas caderas mas irregulares e incongruentes, los cuales la desa-
rrollardn mas precozmente en el tiempo?’

A la exploracion destaca la limitacion de las rotaciones (principalmente la interna) y sobre todo una
limitacion de la abduccion que va a condicionar una contractura en flexion y aduccion. Esta contrac-
tura es la causante de que la cojera, que en las primeras semanas es antiélgica, desemboque en una
cojera por acortamiento del miembro afecto con bascula pélvica. En las fases mas avanzadas puede
apreciarse una atrofia muscular, que se hace mas evidente en la rodilla, pero también es aprecia-

ble en el musloy en la zona glutea. Con estos datos, se realizardn radiografias anteroposteriores y
axiales, que al principio mostraran cambios muy sutiles, pero se iran haciendo mas floridas conforme
evolucione la enfermedad segun los estados de Waldenstrom y que corresponden a las fases de ne-
crosis, fragmentacion o reabsorcién, reosificacién y remodelado.?® Se traducen radiograficamente en:



- Estado de necrosis: Se presentan con disminucién del tamafio de la cabeza, aumento del
espacio articular antero-medial, desplazamiento lateral de la cabeza femoral, fractura subcon-
dral, y aumento de la densidad de la epifisis.

- Estado de reabsorcién: La epffisis puede deformarse por la fragmentacion y reabsorcién, en
este estadio es cuando debemos de fijarnos en la altura del pilar lateral de la cabeza. Este es
un factor prondstico, pues se correlaciona con el resultado final y la posibilidad de desarrollar
artrosis en la edad adulta, independientemente de la extension de la lesién, localizacion o
intensidad. Asf si el pilar lateral no ha perdido apenas altura el prondstico sera favorable, si ha
perdido hasta un 50 % de la altura el prondstico sera intermedio, pero si la altura perdida es
superior al 50 % el prondstico sera malo.?

- Estado de reosificacion: La epiffisis vuelve a tener una densidad normal y aumenta el ancho
del cuello. Esta eplifisis puede tener un cierre prematuro.

Catterall establecié una clasificaciéon basada en las radiografias antero-posteriores en posicién ante-
ro-posterior y en posiciéon de rana o Lowenstein. Establecié cuatro grupos, segln la afectacién de la
cabeza por la zona de fractura subcondral. Este evidenciaba en la fase de reabsorcién maxima como
quedaria la cabeza, y predecia el resultado final (Fig. 4). Si la consulta es en estadios iniciales, muchas
veces se realizan ecografias, que muestran liquido articular, asi como un engrosamiento del cartilago
articular.

De mayor utilidad resulta la practica de una RMN, que mostrara el hueso necrético en los estados
tempranos (no hay que confundir las dreas de edema con la necrosis), podemos apreciar ademas si
aparece sinovitis, colapso o deformidad del cartilago de la epffisis, asi como si aparece subluxacion.
En las fases mas tardias se aprecia el incremento de la vascularizacion. La gammagrafia muestra hi-
pocaptacion o dreas frias en los estadios iniciales de necrosis, y cambia a hipercaptacion conforme se
produce la revascularizacion. La TAC sélo lo empleamos en el nifio mayor para evaluar la incongruen-
cia articular tras el remodelado, de cara a la planificaciéon quirdrgica si esta es necesaria. Los factores
prondsticos mas importantes en la enfermedad son:

- La edad de comienzo: Por debajo de los 4-5 afios de comienzo, los prondsticos suelen ser
buenos, pues los nifios pequefios tienen mas potencial de remodelacién que los adultos,
pero existen también casos de afectacion grave que condicionan el prondstico.

- Grado de necrosis de la epiffisis femoral
- Cierre prematuro de la placa de crecimiento fisaria.
- Dolory malestar de la cadera persistente, con deformidad de la cabeza femoral

El tratamiento de la enfermedad se centra de un lado en tratar la sintomatologfa del paciente: dolor,
contracturas, cojera. De otro mantener una adecuada cobertura de la cabeza femoral para evitar

su deformidad (reposo y ejercicios, yesos de Petrie, férulas de abduccion, osteotomias varizantes, y
osteotomias de iliaco tipo Salter o triple). Estos tratamientos deben de personalizarse en cada caso.
Los diagndsticos diferenciales se establecen con otros cuadros de dolor de cadera como la sinovitis
transitoria, el deslizamiento epifisario, las infecciones, las necrosis avasculares de etiologia conocida
(Gaucher, trauma, esteroides...), artritis como la fiebre reumatica, la displasia epifisaria multiple sobre
todo si la presentacion es bilateral, los tumores como el condroblastoma, las leucemias y los linfo-
mas.®



C.2. Sinovitis transitoria de cadera

Se trata de nifios entre los 3-8 afios (misma edad que Perthes), que acuden con cuadro de dolor en
muslo-rodilla, siendo habitual la cojera, sobre todo en nifios pequefios, su comienzo puede ser agudo
o0 insidioso y el dato que nos orienta a ella es que suele estar precedida por un proceso infeccioso
viral 0 un traumatismo menor.

A la exploracién suele haber dolor en los movimientos extremos, el nifio esta bien y no hay fiebre. Las
radiografias son inespecificas, y la ecografia pone de manifiesto un derrame articular. En estos casos
y teniendo en cuanto un diagndstico diferencial con el Perthes es donde la Gammagrafia o la RMN
pueden tener un valor. Con reposo el cuadro tiende hacia la resoluciéon espontanea en una o dos
semanas. Puede plantearse el diagndstico diferencial de igual modo con la artritis reumatoide juvenil
y con el sindrome de Reiter. Aqui la afectacion de otras articulaciones o los antecedentes familiares
de enfermedades autoinmunes junto a los test de laboratorio, orientan hacia el diagndstico.

C.3. Deslizamiento epifisario

Sospechamos este cuadro ante pacientes adolescentes (75% sobre los 12-13 afios, sexo masculino

en un 60 %), generalmente obesos (la mayoria en el percentil 90-95 % de peso para su edad), que han
comenzado con un dolor insidioso en la zona de la cadera. La marcha puede estar afectada segin

el tipo y la cronologia del cuadro: si se trata de un cuadro agudo puede ser antidlgica, si se trata un
cuadro crénico, el paciente puede caminar en rotacién externa —por la retroversion femoral-; o puede
ser incapaz de deambular si el deslizamiento es inestable. En un 25 % de casos suele ser bilateral en el
momento de consulta o presentarse la afectacién contralateral mas adelante (esto tiene implicaciones
en el tratamiento). Se produce un desplazamiento del cuello y fémur en sentido antero-lateral (varo y
extension) respecto a la fisis de la cabeza, que queda retenida en el acetdbulo por la capsula.

A la exploracion, si la afectacién es unilateral, la cadera afecta tiene disminuida la flexion, la aduccién y
la rotacién interna. Si el paciente indica que tiene dolor en la rodilla la exploracion de esta es anodina
y no presenta derrame; a menudo la pierna tiene un aspecto en rotacion externa. Tomaremos radio-
grafias en las que puede ser indicativo un ensanchamiento de la fisis. Pero sobre todo trazaremos

la linea de Klein (Fig. 3), que debe intersectar la fisis tanto en AP como en axial. Si existe una epifi-
siolisis, y seglin la magnitud del desplazamiento, esta linea no intersecta, o lo hace en menor grado
que el lado no afectado. Existe también el llamado signo de Steel, que es una doble densidad por el
solapamiento entre el cuello femoral medial y la epifisis desplazada. La alta posibilidad de que estén
afectadas las dos caderas nos debe lleva a valorar en detalle las imagenes de la cadera contralateral.
La gravedad del desplazamiento la medimos comparando con el ancho de la meté&fisis: leve si es infe-
rior a un tercio del ancho, moderado entre un tercio y la mitad, y severo cuando es mas de la mitad; o
bien expresando las diferencias angulares entre los angulos epifiso-diafisarios de cada lado: leve si es
menor de 30°, moderado de 30 a 50° y grave si es mayor de 50°.

Como se ha expuesto en la forma de presentacion, los desplazamientos epifisarios pueden clasificar-
se como estable o inestables. En los primeros el paciente es capaz de deambular con dolor, en los
segundos no, a veces ni con bastones. Esto implica que los inestables tengan un riesgo de un 50 %
de osteonecrosis. Por la duracién de los sintomas también se han clasificado como agudos (si llevan
menos de 3 semanas), 0 crénicos (mas de 3 semanas -antiguamente meses-), y agudo sobre crénico
cuando han existido episodios autolimitados que sUbitamente se han agravado; la duracion se corre-
laciona en menor medida con la aparicion de necrosis avascular o condrolisis.

En su etiologfa se han invocado tanto a factores hormonales, que deben de estudiarse sobre todo si
los pacientes tienen menos de 10 afios (funcién tiroidea y bioquimica); como a factores mecanicos,



indicandose que la orientacién mas vertical de la placa de crecimiento respecto al periodo juvenil in-
crementaria las fuerzas de cizalla sobre la misma; y a factores anatémicos como seria la disminucién
del ancho del anillo pericondral y su efecto retentivo. La suma de todos ellos es mas convincente para
la explicacion del fendmeno de deslizamiento, a nuestro juicio, que por separado.?’

Existen casos subclinicos que han llevado a diversos autores a afirmar que los deslizamientos fisarios
son responsables de hasta un 40 % de artrosis de cadera, y pueden estar en relacién con los sindro-
mes de pinzamiento fémoro-acetabulares por mecanismo CAM de los que ya hemos hablado. Aron-
son encontré que un 15-20 % de estos pacientes pueden evolucionar hacia la artrosis antes de los
50 afios.*? Légicamente cuanto mayor sea la gravedad del deslizamiento mayor sera el riesgo, y este
riesgo de progresion del deslizamiento persiste mientras que la fisis permanezca abierta. Esto implica
que, en el tratamiento, una vez diagnosticado el paciente, deba de plantearse la fijacion de la fisis; si
esta esta abierta, sobre todo para evitar que continde el deslizamiento y minimizar la posibilidad de
una necrosis avascular. En los casos de deslizamiento grave e inestabilidad, la posibilidad de reduc-
cién mediante traccidon y maniobras de reduccién es un tratamiento controvertido, pues la posibilidad
de osteonecrosis se incrementa al realizarlas de modo forzado, si bien el desarrollo de esta osteo-
necrosis se puede atribuir tanto a la magnitud del deslizamiento per se y no tanto a las maniobras de
reduccion. En los nifios menores de 10 afios o con anomalias endocrinas debe de valorarse la fijacion
de la cadera contralateral. En los casos agudos y poco desplazados se opta por fijaciones in situ, y los
casos mas evolucionados se plantean diferentes tipos de osteotomia

D. Sindrome peritrocantérico
D.1. Sindrome del manguito de la cadera

Los abductores de la cadera, en especial el gliteo medio y el menor se han comparado a los tendo-
nes del manguito rotador del hombro, siendo analogos estos a lo que serian el supraespinoso y el
subescapular. De hecho, el gliteo medio genera un brazo de palanca sobre la cadera muy similar

al que genera el supraespinoso y el menor en muchos angulos de flexién de cadera produce una
rotacion interna similar a la del subescapular en el hombro. Por analogfa en un 25% de mujeres y un
10% de hombres desarrollan en algin momento lesiones del gliteo medio. Estos cuadros fueron
descritos por Bunker y Kagan y posteriormente otros autores indicaron que entre un 22 %-16 % de
pacientes sometidos a PTC presentaban lesion de los abductores, aumentando la incidencia confor-
me aumentaba la edad.**3

El cuadro clinico aparece en pacientes de edad media, con un dolor referido a la region lateral del mus-
lo, principalmente trocantérico, sordo, profundo, que se intensifica progresivamente (muy parecido a la
bursitis trocantérica). La exploracion muestra un aumento de dolor al presionar la zona trocantérica. Y
quizas el signo que mas nos orienta es un dolor que aumenta en esta zona con el apoyo unipodal de

la extremidad afecta. Las radiograffas son anodinas, una calcificacion en el vértice del trocanter mayor
puede aparecer -nunca la hemos observado-; la ecografia puede poner de manifiesto algun tipo de ro-
tura, pero con las limitaciones que presenta por ser observador dependiente; y la prueba mas sensible
es la RMN, sobre todo tras los estudios de Dwek, que sistematizaron la superficie del trocanter mayor
en cuatro caras, de modo que el gliteo menor ha de buscarse en la cara anterior y el medio en la cara
lateral y posterosuperior, y en la posterior nos encontramaos la bursa trocantérica.?>3

En su tratamiento, iniciamos un periodo inicial conservador, con medidas farmacoldgicas, también el
uso de un alza en la pierna afecta puede relajar y aliviar los sintomas. En los casos refractarios y bien
documentados hemos optado por realizar artroscopia de cadera del espacio peritrocantérico para
confirmar la lesién y su magnitud, pero debemos indicar que hemos optado por realizar la fijacion y
sutura en caso de rotura de manera abierta a través de un miniabordaje. Los articulos en la bibliogra-



fla muestran buenos resultados, pero no son mas que descripcién de casos. Muchos compafieros no
se encuentran de acuerdo con estos diagndsticos y tratamientos pues no han encontrado patologias
consistentes y resultados satisfactorios, por lo que el concepto, aunque atrayente ha de someterse a
la prueba del tiempo y valorar resultados de forma mas especifica.

D.2. Bursitis trocantérica

Se presenta el cuadro preferentemente en mujeres en edad media de la vida y con discreta obesidad,
esto es debido a la morfologia de la pelvis ginecoide, mas ancha, y por tanto con mayor probabilidad
de roce entre la fascia lata y el trocanter mayor, mecanismo responsable del cuadro, que produce
una inflamacién de la bursa de origen mecanico. Puede producirse en corredoras, asociado a artrosis,
y con alta frecuencia a fibromialgia. Es un dolor sordo, localizado en la cara lateral del muslo, irradia-
do a la cara lateral de la rodilla en un porcentaje nada despreciable de casos, y las pacientes indican
gue empeoran al subir escaleras, caminar, acostarse sobre ese lado y de noche. A la exploracion el
dolor se reproduce al palpar el trocanter mayor, sobre todo en decubito lateral sobre el lado sano, y
no existe ningun signo clinico que sea tipico de este dolor. Entre las técnicas de imagen usamos las
ecograffas y la RMN de forma mas especifica, en donde podemos ver con cierta frecuencia edema en
la zona peritrocantérica, ademas de descartar otras patologias, pues las radiografias no nos aportan
grandes datos a este cuadro de partes blandas.

El tratamiento suele comenzar con medidas farmacoldgicas, terapia fisica del tipo de distension de la
fascia lata y ultrasonidos, las infiltraciones corticoideas muestran ser efectivas (71 % con una inyec-
ciony 90 % con tres inyecciones) siendo la mejorfa experimentada con ellas diagnostica.®” En raras
ocasiones se hacen refractarias al tratamiento y es necesario realizar cirugia de exéresis de la bursa,
pudiendo realizarse esta de forma abierta, situacion que aprovechamos personalmente para realizar
una tenotomia de la fascia lata o mediante una artroscopia del espacio peritrocantérico.

D.3. Otras bursitis

Destacan la bursitis del psoas iliaco, cuadro que se produce por friccién entre tenddn y su bursa a la
altura del trocanter menor. Se trata de un dolor sordo, profundo, en la zona inguinal, irradiandose
con frecuencia a la rodilla, existiendo dos tipos de presentacion por edades: jévenes deportistas que
requieren para la competicion de la flexion de cadera (futbolistas, saltadores, ballet...) y asociado a
otras patologfas de la cadera que suelen producir derrames en esta zona: artrosis, procesos infec-
ciosos -muchas veces a distancia, que se extienden a través del psoas-, tumores, y no es infrecuente
como dolor post-artroplastia de cadera. A la exploracion el dolor es inguinal pero mas bajo, hacia el
triangulo de Scarpa, reproduciéndose al extender la cadera en el borde de la camilla -se reproduce el
roce- o bien pidiéndole que extienda la piernay la levanta del borde de la camilla estando en supi-
no unos 20°. Las radiografias son anodinas salvo para descartar patologias asociadas, y resulta Util

la ecografia donde se puede ver al principio una zona hipo o anecdica, pudiendo ver la extension y
confirmando la patologia con la RMN.

El tratamiento depende de la patologia responsable, se suele comenzar de forma conservadora como
en todas las bursitis, realizar infiltraciones ecoguiadas o en raros casos se recurre a cirugfa de limpie-
za de la zona asociando tenotomias del tenddn del psoas en el trocanter menor.

Las Bursitis isquidticas, se producen en personas que estan sentadas largos periodos de tiempo, por
ejemplo, en jinetes, y aqui el dolor es mas en la regidn glutea irradiandose por la cara posterior del
muslo hacia los isquiosurales, los pacientes indican que estan mejor de pie que sentados y la palpa-
cion de las tuberosidades isquiaticas reproduce el dolor. Confunde el cuadro con ciatalgias, sindro-
me piramidal, y neoplasias, por lo que la solicitud de técnicas y pruebas de imagen van dirigidas a la



exclusion de estas patologfas como diagndstico diferencial. El tratamiento suele iniciarse en forma de
terapia analgésica-antiinflamatoria, estiramientos de la zona, infiltraciones y en casos rebeldes tenoto-
mias o bursectomias, que por la localizacién hemos realizado siempre con potenciales evocados.

D.4. Cadera en resorte

El término fue popularizado por Allen, que describi6 tres tipos:

El tipo interno o del tenddn del iliopsoas, el tipo externo de la banda iliotibial y el tipo intraarticular
que no es mas que el resultado de diferentes procesos intraarticulares que lo provocan y de mas
reciente cufio.® Existen pues tres formas de presentacion del cuadro: las dos primeras extra-articu-
lares, donde los pacientes notan un resalte o salto en la region de la cadera que suele ser indoloro,
y la forma intraarticular que puede producir resalte también pero donde si suele haber dolor con el
mismo, esta forma requiere cirugia y suele ser secundaria a la existencia de cuerpos libres postrau-
maticos, condromatosis sinovial o roturas del labrum.

Las dos primeras formas extraarticulares, salvo el resalte que producen suelen ser asintomaticas,
y la mayoria de los pacientes no requieren tratamiento, en los casos sintomaticos no parece que el
resalte predisponga a artrosis secundaria ni a otros cambios, pero tampoco suele desaparecer de
forma espontanea.

Tipo interno o del tendén del iliopsoas: El paciente describe una sensacién de resalte o chasquido
interno, que emana desde la profundidad hacia la regién anterior de la cadera, puede ser audible,
pero lo normal es que sea mas sutil, ocasionalmente el dolor se irradia hacia la region glitea y puede
producir a veces un dolor o discomfort en la region sacroiliaca o lumbar (origen del psoas-iliaco). A la
exploracion la maniobra clasica descrita que reproduce el resalte es con el paciente en supino llevar
la cadera de flexién y aduccién hacia la extensién con rotacién interna y aduccién. El paciente puede
demostrar esto mejor realizando este movimiento activamente él (de pie, sentado, al caminar.), y
muchas veces es algo muy sutil, lo importante es recordar que se produce cuando la cadera pasa de
una posicion de flexion a extension. Si se aplica presion anterior sobre la articulacion de la cadera se
bloguea el resalte lo cual puede ser diagndstico.

El tipo externo o de la banda iliotibial: Ma&s que producir un resalte audible, es un resalte visible, es
decir los pacientes lo relatan como que son capaces de luxarse la cadera. El resalte puede palparse a
través del trocanter mayor y la presion sobre esta zona puede bloquear el resalte, se describe el test
de Ober para valorar la tensién de la banda iliotibial (decubito lateral, cadera afecta arriba, cadera no
afecta abajo y doblada, se deja caer la pierna hacia la aduccion o plano de la cama, desde la abduc-
cidn-extension, manteniendo la pelvis y se ve si contacta o no con el plano: sino llega a tocar el plano
de la camilla es positivo e indica una fascia lata acortada).

Las pruebas de imagen incluyen las radiografias, ecografias y RMN, pero nos aportaran datos para
descartar patologias sobre todo intra-articulares; se ha empleado la bursografia del iliopsoas, donde
se inyecta contraste en la bursa y puede verse como se desliza el tenddn desde la abduccién y flexion
en que esta lateral hacia una posicién medial al colocar la pierna en extension.

En cuanto al tratamiento, si no se consigue resultado con un tratamiento conservador y el paciente
esta sintomatico, se recurre a cirugia que suele ser:

Para el tipo iliotibial, los métodos endoscépicos se han mostrado superiores, quizas por ser menos
invasivos y permiten inspeccionar el interior de la articulacion; consisten basicamente en una seccion

@



de la porcién tendinosa a nivel de trocanter menor.®

En el tipo externo o de banda iliotibial tradicionalmente se habia realizado mediante distintas formas
de Z-Plastia, nuestro maestro Jesus De Anta nos ensefi¢ a realizar una incision longitudinal sobre la
cual se hacen varias incisiones transversales de unos 2 cm, a intervalos de unos 2-3 ¢cm, creando una
zona de no roce con el trocanter mayor subyacente. Por estética lo hemos trasladado a realizarlo
mediante artroscopia, creando algo parecido a lo descrito, pero ahora de dentro a afuera.

D.5. Compresiones nerviosas

En la region de la cadera, pueden comprimirse varios nervios a diferentes niveles, cuya sintomatologfa
ha de conocerse para poder llegar a un diagndstico.

El nervio fémoro-cutadneo: emerge a nivel de la espina iliaca antero-superior, a un centimetro por
debajo y por fuera de ésta, tras atravesar el ligamento inguinal. La compresién del nervio provoca un
cuadro conocido como Meralgia Parestesica, se trata de un dolor punzante o quemante en la cara an-
tero-lateral del muslo. En su génesis se indica la compresion del nervio por fajas o sistemas ortopédi-
cos, el estar sentado mucho tiempo, y la obesidad, existen causas iatrégenas de afectacion del nervio
en cirugfas anteriores de cadera, sobre todo en Ias vias de abordaje de Hueter. Suelen responder a
medidas conservadorasy en casos recalcitrantes puede realizarse una liberacién quirdrgica.

El nervio pudendo puede comprimirse al estar sentado en sillines duros, como los ciclistas, en los que
ha sido descrito, ocasiona pérdida de sensibilidad en la zona de periné y rara vez impotencia. Es un
cuadro descrito como transitorio y reversible.

Compresiones del nervio cidtico pueden darse a nivel de la escotadura cidtica mayor, caben recordar:
endometriosis, tumores, hematomas, aneurismas, falsos aneurismas o malformaciones arterioveno-
sas, y pueden ser causa de ciatica, en la tabla IV las exponemos.® En lo que respecta al campo de la
cirugfa ortopédica valoramos su compresion fundamentalmente en dos puntos:

1. Tuberosidad Isquiatica: por compresién directa o por una banda fibrosa de origen en el mus-
culo biceps femoral#!

2. Sindrome Piramidal. Se describe como una causa de cidtica de origen no discogénico, y se
debe a la compresién del nervio ciatico por el mdsculo piramidal, en su emergencia de la es-
cotadura cidtica mayor. Los pacientes se presentan habitualmente por un dolor insidioso en
la region glutea y una ciatalgia, de distribucion por el territorio del nervio (también en regién
lumbar, periné, muslos, gliteos, pantorrillas, pies..., se pueden quejar las mujeres de dispare-
unia), y que se agrava al sentarse. A la exploracion destaca un dolor al palpar el nervio en su
punto de salida sobre el piramidal y realizar rotacién externa contra-resistencia o al estirar el
musculo mediante maniobras de rotacion interna pasiva con la cadera en extension.

Nos parece acertado y lo reproducimos en la tabla V, el sistema de Michel, que propuso un
sistema de puntuacion en donde si se alcanzaban mas de 8 puntos habia que considerar este
diagndstico, el sistema no validado hasta donde conocemos por otros estudios, presentaba
una sensibilidad y especificidad del 96.4 % y 100 % respectivamente.*?

Las pruebas de imagen tanto las radiografias como la RMN las solicitamos para excluir otras causas
de dolor de cadera o en la escotadura ciatica como se ha apuntado. Las electromiografias normal-
mente son negativas en el sindrome piramidal, hipotetizando por ello que se trata de una compresién
dindmica, se pueden encontrar retrasos en ondas, pero no son signos especificos. Anatémicamente
el musculo se origina en la cara anterior del sacro, en el drea que corresponderia entre la segunda



y la cuarta vértebra sacra, en el ligamento sacrotuberoso y en el margen superior de la escotadu-

ra ciatica mayor, discurre por la escotadura ciatica mayor y se inserta en la regién trocantérica, su
funcion cambia segun la posicion de la cadera de forma que cuando esta en flexién es un abductor
y cuando esta en extension es un rotador externo, y esto ha conducido a que autores hayan expli-
cado una etiologfa funcional o dindmica de atrapamiento del nervio por el musculo. El nervio ciatico
sale bajo el mismo en un 94 % de ocasiones, pero existen variaciones anatémicas en la salida del
nervio como son su salida no bajo el musculo como es lo habitual, sino a través de él, o dividido en
los componentes tibial y peroneal, que pueden explicar el atrapamiento (incluso la paralisis cidtica en
abordajes anteriores de la cadera, por efecto de “trampa china”, al colocar las piernas en posiciones
de flexion-aduccion-rotacion externa forzadas para implantar componentes).

Para otros autores el atrapamiento se debe a traumatismos en la regién glUtea que conducen a he-
matomas y a formacion de cicatrices entre el nervio y los rotadores externos, y se avalan en cambios
electromiograficos en esta musculatura tras caidas o traumatismos directos sobre la region glitea,
que conducen a dolores cidticos intratables y que desaparecen cuando se libera el piramidal.#>44

Inicialmente el tratamiento es conservador, medicacion antiinflamatoria, analgésica, relajantes, medi-
caciones para el dolor neuropatico como la gabapentina. La fisioterapia con ejercicios de estiramiento
de piramidal y medidas analgésicas. Con estas medidas se consigue la resolucion de los sintomas en
un 60 % de los pacientes.

Las inyecciones o infiltraciones son tanto diagndsticas como terapéuticas, pueden realizarse bajo
fluoroscopia y estan ganando popularidad las ecoguiadas por ser faciles de reproducir y no preci-
sar radiacion. Se han usado mezclas de corticoides y anestésicos, asi como Botox, infiltrando bien
directamente el vientre muscular o bajo la vaina. Con las inyecciones de corticoides se ha reportado
una mejorfa del 50 % en un 80 % de pacientes.*® Similares resultados han sido reportados para las
inyecciones de Botox, pero los estudios presentan unas series de casos muy cortas para considerar-
las como un nivel de evidencia correcto, baste decir pues que son prometedores.

La cirugfa consiste en una descompresion del citico del piramidal, se emplea en casos recalcitrantes
y de igual modo hay pocos estudios que muestren resultados. Personalmente nunca la hemos tenido
que realizar por este sindrome.

E. Artrosis y reumatismos
E.1. Coxartrosis

Como hemos expuesto en varios apartados del capitulo, la artrosis es la via final a la que desemboca
la historia natural de muchas patologias expuestas, como consecuencia del dafio que sufre la articu-
lacién y Ia historia natural de la enfermedad.

En nuestra formacion se nos ensefiaba un concepto simplista de etiquetar la artrosis: Primaria, cuan-
do no se identifica una causa aparente, y Secundaria, a una causa que ha ido actuando y ha condu-
cido a este desenlace; este concepto simplista nos ha servido en nuestro ejercicio profesional para
etiquetar y abordar diferentes problemas que presentan diversos estados de degradacion, afectacion
0 reaccion 6ésea segln las “etiquetas” con las que hayamos realizado el diagndstico.

En las formas primarias, aceptamos que la articulacién ha comenzado a degenerar a partir de los 50
afios, y es a partir de esta edad cuando comenzamos a verla; mucho antes si son formas secunda-
rias donde se manifiestan en funcién de la incongruencia articular resultante o historia natural de la
lesidn, y que nos plantean problemas de tratamiento en los pacientes mas jovenes.



No existen criterios de diagndstico absolutos, pues va a depender de que muchos sintomas claves
como el dolor no sean persistentes todo el dia o dependan de criterios como el estado de salud
general sobre la situacién articular concreta, tampoco estos signos o sintomas son reproducibles o
medibles y por ultimo tampoco son especificos. Los pacientes aparecen en la consulta relatando que
presentan dolor con el uso de la articulacién (tipos mecanicos), malestar en reposo tras la actividad, li-
mitacién de la movilidad, inflamacién, crepitacién de la articulacion, sensacion de inestabilidad, debili-
dad, alguna deformidad aparente, como apuntamos en la anamnesis todos estos sintomas matizados
y adjetivados segln el nivel socio-cultural del paciente.

Con las limitaciones expuestas, al principio de la degeneracidn el paciente experimenta cansancio, co-
jera de fatiga y dolor al final de la marcha que cede con el reposo, pueden aparecer sintomas de ro-
tura del labrum también. Existe una fase posterior en la que el paciente experimenta el dolor al inicio
de la marcha, pero posteriormente va aliviandose, contindan las alteraciones al caminar y aparecen
limitaciones de la movilidad articular. Finalmente aparece un dolor que se torna mas incapacitante y
la cojera cada vez se agudiza mas, apareciendo en esta fase las contracturas articulares en flexion, y
se acompafia de dolores lumbares y en rodilla.

Todos estos signos y sintomas estan traduciendo la pérdida de cartilago articular y la reaccion del
hueso subcondral y marginal que van a dar lugar a la formacion de osteofitos para aumentar la
superficie articular. Pero no olvidemos que los cambios se inician a nivel microscépico en el cartila-
go articular, con la caida de las proporciones de los condroitin sulfatos y el incremento del keratan
sulfato, la produccién de coldgeno tipo Il por los condrocitos se afecta, y el inicio de las cascadas de
degradacion articular sentencia el proceso.

En las décadas pasadas nos serviamos de los cambios que aprecidbamos en las radiografias para
graduar las fases de la enfermedad, identificAbamos los osteofitos, la pérdida de la interlinea, la
esclerosis subcondral, la aparicién de geodas y quistes, la deformidad y la incongruencia articular

y todos estos cambios eran un conjunto de manifestaciones a las que haclamos responsables del
dolor y el malestar del paciente; pero todos convenimos que las radiografias tienen sus limitaciones:
primero porque el dafio articular necesita ser extenso antes de aparecer en las radiografias, segundo
porgue nos centramos en la reaccion y el dafio dseo, cuando el proceso se inicia por el cartilago que
es lo que primero se lesiona y tercero porque las interpretaciones radiograficas son subjetivas y poco
reproducibles. Con todo, hemos descrito en diferentes apartados escalas radiograficas, que nos per-
mitan etiquetar el estadio de la artrosis y nos permiten planificar un tratamiento, por otra parte, no
nos cansamos de recordar que son de primera eleccion tanto por la informacién que aportan, como
desde el punto de vista econdmico de eficacia y eficiencia de la prueba, y que no han de sustituirse
por pruebas mas complejas y costosas si el cuadro artroésico esta definido y es florido.

Cuando la artrosis esta establecida, nos servimos de la TAC para conocer en profundidad los cambios
0seos, la reserva 0seay programar las cirugias a realizar. La RMN apenas nos aporta datos relevan-
tes para el tratamiento si las radiografias muestran cambios artrésicos avanzados, pues nuestra
actuacién ya se centra en el hueso. Si tienen su importancia si se trata de establecer un diagnéstico
diferencial o valorar otros estados que puedan haber influido. Su papel en diferentes patologfas ha
sido abordado cuando hemos hablado de ellas en otras partes de este capitulo.

Una vez establecida la artrosis hemos de hacerle comprender al paciente que el tratamiento en sus
multiples versiones va a ser sintomatico, es decir para alivio del dolor y local sobre esa articulacion.
Esto lo podemos conseguir mediante medicacién antiinflamatoria y analgésica, descarga de la articu-
lacion mediante bastones y nuevos farmacos del tipo de condroitin sulfato que parecen ralentizar la
evolucion artrésica y han retrasado el implante de prétesis de rodilla en pacientes con gonartrosis.



Pero por lo general, la cadera, por su preponderancia y localizacién es una articulacién que invalida al
paciente, y donde desde hace afios los tratamientos de reemplazo protésico han proporcionado un
alivio del dolor y una mejora de la funcién que han permitido al paciente continuar con una calidad
de vida importante.

Nos quedan, como cirujanos ortopédicos pendientes los temas especificos de implantes en pacientes
jovenes, que sometidos a mayores demandas funcionales presentan mayores complicaciones que

los pacientes mas mayores. Los avances en la tribologfa articular, disefios de implantes y nuevas vias
continlian mejorando los resultados y las expectativas de los mismos.

E.2. Reumatismos

Las afecciones reumaticas conducen a una afectacién destructiva de la articulacién que provoca do-
lor, pérdida de funcién y deformidad, en este sentido igual que la artrosis, en estos casos ademas hay
que considerar que los pacientes suelen ser mas jovenes y existen mas articulaciones afectadas que
en la artrosis, donde la articulacion afecta puede ser Unica. Por este motivo de pacientes mas jovenes
las cirugias, en concreto las artroplastias estan sometidas a mayores aflojamientos, rechazos o infec-
ciones, sin hablar de la calidad del hueso receptor que en muchas ocasiones se haya deteriorada, con
grados mas 0 menos avanzados de 0steoporosis.

Realizamos examenes clinicos para ver el grado de movilidad articular, la existencia de deformidades,
alteraciones de ejes, inflamaciones y tipos. En los pacientes que sospechamos enfermedad reumatica
y no estan diagnosticados, solemos realizar analiticas, donde valoramos el metabolismo fosfo-calcico
y diferentes pardmetros como los reactantes de fase aguda, los anticuerpos antinucleares y los facto-
res reumaticos.

Los reactantes de fase aguda mas usados son la VSGy la PCR; esta Ultima sobre todo en el seguimien-
to de infecciones de implantes, pues sus niveles fluctian mas rapidamente que la VSG; ambas se ele-
van en los mismos procesos: infecciones, traumatismos, estados inflamatorios, en casos de elevacion
de la VSG superior a 100 mm/h, debemos sospechar un proceso maligno y debemos investigar mas.

Los anticuerpos antinucleares nos orientan hacia varias enfermedades del coladgeno, asi como varian-
tes del lupus eritematoso sistémico o diseminado, los anticuerpos que aceptamos elevados con mas
frecuencia se presentan en la tabla VI, y nos orientan hacia estas enfermedades.

Los factores reumatoides, son anticuerpos dirigidos contra protefnas especificas, en particular se
mide la IgM-factor reumatoide, que suele estar presente en el 80 % de las artritis reumatoides, pero
puede observarse en pacientes con otras enfermedades del tejido conectivo, infecciones crénicas e
inflamaciones. En los nifios con comienzo de artritis reumatoide juvenil lo suelen tener negativo. Los
niveles altos de este factor reumatoide se asocian por lo general a peores prondsticos en sentido de
mayor dafio articular y de manifestaciones sistémicas.

Por estos motivos de afectaciéon poliarticular, debemos trazar planes de actuacién realistas, pues por
ejemplo pueden existir afectaciones de las extremidades superiores que impidan al paciente mas
adelante caminar con bastones, comprometan el postoperatorio, etc., Si estan afectadas articulacio-
nes de un mismo miembro, por ejemplo, las caderas y las rodillas, comenzamos siempre por las mas
proximas al eje del cuerpo, es decir la cadera.



Las cirugias deben de planificarse para ver cuando son necesarias o se han agotado los tratamien-
tos médicos, o estos ya resultan ineficaces para controlar la enfermedad. Debemos recordar que
con mucha frecuencia estos pacientes toman corticoides o medicaciones inmunosupresoras que
deben ajustarse para limitar el riesgo de infecciones, de igual modo han de controlarse los procesos
dentales antes de las cirugias, los procesos urinarios con cultivos positivos deben de tratarse, o las
hipertrofias prostaticas, en definitiva ha de prestarse mucha atencién al estado general del paciente
antes de indicar una cirugia, o que el paciente se encuentre en las mejores condiciones de salud para
abordarla con éxito y evitar complicaciones que pueden ser catastroéficas. Las medicaciones que el
paciente toma de forma crénica como antiinflamatorios y que predisponen al sangrado, deben de
ajustarse también para que no comprometan el resultado de las intervenciones, los corticoides de-
ben de considerarse a la hora de la anestesia y conocer que aumentan el riesgo de infeccién tardfa,
en cambio otros medicamentos como la hidroxicloroquina, sales de oro, sulfasalazina y penicilamina
pueden continuarse en los periodos de postoperatorio inmediato. El metrotexate se recomienda
suspenderlo durante unas dos semanas por las alteraciones en el balance de fluidos que provoca. Y
generalmente se recomienda la consulta del reumatdélogo para atender al paciente durante el posto-
peratorio. Repasamos las mas frecuentes de estas enfermedades reumaticas que tienen afectacion
de cadera:

E.2.1. Artritis reumatoide

Afecta a articulaciones diartrodiales o sinoviales, suele comenzar de forma insidiosa, pero puede
también tener un comienzo agudo, con sintomas sistémicos prominente como fiebre o fatiga. La en-
fermedad sigue un curso progresivo, algunas veces bien controlado, y en un 10-15 % puede remitir.
Puede existir una afectaciéon extraarticular que afecte a érganos, de origen a confusién y se asocia a
un peor prondstico. Las articulaciones mas afectadas suelen ser las mufiecas, metacarpofalangicas,
metatarsofaldngicas e interfaldngicas proximales. La afectacion de articulaciones mas profundas y
grandes (caderas u hombros) es mas rara. La afectacion cervical se presenta hasta en un 50 % de los
casos, y en muchos de ellos existe una inestabilidad atloaxoidea que hay que tener en cuenta a la
hora por ejemplo de intubar.

Siguen siendo validos los criterios diagndsticos de la sociedad americana, que presentan una sen-
sibilidad del 87 % y una especificidad del 99 % (tabla VII). Los signos de afectacién articular, dolor
inflamatorio, cojera, limitacién de la movilidad son iguales a los resefiados en las formas de afectacion
de esta articulacion.

En las radiografias suele apreciarse una osteoporosis y un pinzamiento articular que suele ser simé-
trico, son muy tipicas las geodas que confluyen para formar quistes subcondrales a ambos lados de la
articulacién, son muy comunes la disminucion del tamafio de la cabeza y la protusién acetabular. Se
distinguen varias formas evolutivas en la afectacion de la cadera:

- Forma protusiva: se da en casos de rapida afectacion cartilaginosa y erosiéon ésea, la protu-
sion suele ser medial.

- Forma destructiva: afecta fundamentalmente a la cabeza que puede presentar una necrosis
avascular, siendo mas frecuente en pacientes en tratamiento con corticoides.

- Forma artrésica: cuando se detienen los procesos inflamatorios, la destruccién cartilaginosa
produce una artrosis secundaria

E.2.2. ESPONDILITIS ANQUILOPOYETICA

La edad de comienzo de esta afeccidn esta entre los 25y los 30 afios. La afectacion de la cadera ocu-



rre en aquellos pacientes con una afectacién mas precoz y ocurre en un 30 % de pacientes, siendo
bilateral la afectacion en la mayoria de ocasiones; la sacroileitis es un hallazgo obligatorio en la espon-
dilitis anquilopoyética y suele ser una lesion precoz. El dolor lumbar es insidioso al inicio, mejora con
los ejercicios y la actividad y empeora con el reposo en cama. Un 20 % de pacientes presentan uveitis.
La afectacién articular periférica cuando se produce es una oligoartritis asimétrica. Suelen haber
también entesopatias a varios niveles.

El dolor de la cadera en esta entidad suele tener un inicio en la regién glutea por la afectacion de las
sacroiliacas e irradiarse por la parte posterior del muslo. La cadera puede ser la Unica articulacion
afectada y ocasionalmente es el primer sintoma de la enfermedad lo que suele complicar aiin mas el
diagndstico. Pero por lo general la afectacion de la columna provoca cifosis toracica con contractura
en flexion que limitan mucho la deambulacion. Predomina en la afectacion de la cadera la rigidez y la
limitacion de la funcién. Existen varios patrones radiograficos:

- Forma erosiva: con aparicion de pinzamiento articular mas o menos uniforme, geodas, des-
truccion de la cabeza y superficie articular.

- Forma envolvente: donde predomina la osficacién extraarticular.

- Forma anquilosante: por osificacion de la capsula, y que conserva la interlinea articular y
suele ser la forma menos frecuente.

Las analiticas: presentan aumento de reactantes de fase aguda y positividad en muchos casos del
HLA-B27 (también el Sindrome de Reiter), pero no es necesario este para su diagnostico. Hay que
recordar en estos pacientes la tendencia a las osificaciones heterotdpicas, que pueden comprometer
el resultado de las prétesis totales de cadera, por lo que es adecuada la profilaxis con indometacina
en ellos. Otras espondiloartropatias seronegativas también producen afectacion de la articulacion de
la cadera.

F. Tumores e infecciones
F.1. Artritis infecciosa de la cadera

Las infecciones de la cadera son procesos graves, tanto para la funcion como para la vida, esta articu-
lacién es la segunda que sufre procesos infecciosos por detras de las rodillas. Como entidad aislada
en un paciente sano es rara, existiendo unos cuadros donde es mas tipica: la artritis séptica de la
infancia, los pacientes inmunocomprometidos y la que asientan en articulaciones protésicas.

Clasicamente se han indicado tres vias por las que los microorganismos pueden llegar a la articula-
cién: La hematdgena (que implica la existencia de una bacteriemia o una endocarditis), por contigtiidad
(desde un foco vecino) o por inoculacion directa (a través de una herida, artrocentesis, infiltracion,
iatrégena). Existen gérmenes que suelen ser mas frecuentes: como los estafilococos tanto aureus
como epidermidis que presentan una sintomatologia florida y tipica de infeccién; otras bacterias
como las micobacterias y lentos crecedores que son dificiles de preveer o producen una clinica
menos florida, por otra parte, en jévenes sexualmente activos la Neisseria gonorrheae sigue estando
presente y en adictos a drogas los gram negativos son los mas frecuentes. Con los procesos de inmi-
gracion asistimos a un repunte de la tuberculosis, que tiene unas caracteristicas especiales.

Tras la invasion de los microorganismos de la articulacion los macréfagos y los polimorfonucleares
desarrollan procesos fagociticos con liberacién de citokinas y las enzimas proteoliticas que alteran la
matriz cartilaginosa (TNFa e Interleukina I, sobre todo). Ademas, los propios microorganismos presen-
tan factores que dafian el cartilago (polisacarido capsular del S. aureus o antigenos bacterianos que



persisten y mantienen la respuesta inflamatoria, aunque desaparezcan las bacterias) que contribuyen
al dafio. Finalmente, el aumento de la presién articular por el aumento de liquido articular es otro
factor a tener en cuenta en el dafio que se produce. La via final es un deterioro cartilaginoso, y se
indica que estas lesiones se vuelven irreversibles a los pocos dfas, llevando a tejidos de granulacion
reparadores que conduciran a la fibrosis y pérdida de funcién articular.

En la cadera los sintomas son dolor, inflamacién, fiebre, movilizacién dolorosa; pero estos sintomas
pueden estar atenuados por factores debilitantes del individuo, antibioticoterapias mal indicadas, etc.
En este tipo de lesiones el “olfato” clinico es primordial, deben tenerse en cuenta los antecedentes del
paciente para valorar causas de inmunodepresion: diabetes, hepatopatias, adiccién a drogas, SIDA,
artropatias previas predisponentes sobre todo por depdsito... 0 mecanismos que hayan posibilitado a
los gérmenes acceder a la articulacion como hemos resefiado.

Nuestra sistematica de actuacion ha sido realizar una prueba de imagen que nos oriente al diagnosti-
o, una analitica sanguinea y una puncién para el estudio del liquido articular e inicio de cultivos. Las
pruebas de imagen incluyen radiografias que nos pueden ser de utilidad sobre todo para realizar un
seguimiento evolutivo, puesto que la aparicion de signos de osteomielitis no es posible en estadios
iniciales so pena de que existiese un foco previo cronico. De mas utilidad nos parece la ecografia que
nos permite detectar colecciones, derrames, etc. y nos permite incluso realizar punciones y tomas de
cultivos ecoguiadas, también nos sirve para un seguimiento evolutivo. No demoramos para realizar
diagndstico y tratamiento con la realizaciéon de la TAC y RMN en esta fase, salvo para dudas diag-
ndésticas o determinacion de la extension del proceso si no se encuentra limitado a la articulacién, o
para controles evolutivos; destacar que no existen signos patognomaonicos de infeccion, si bien las
combinaciones de erosiones ¢seas, edema medular, aumento de sinovial, derrame articular, orientan
mucho hacia el diagndstico. La gammagrafia permite diferenciar entre osteomielitis y artritis, pero es
COStosa, consume recursos, y salvo en las artritis poliarticulares o con varios focos, en donde que-
remos ver la localizacion de los sitios afectados, no solemos emplearlas; las mas especificas para la
infeccion son las que usan leucocitos marcados con Tecnecio 99HMPAQ, o las de doble fase: primero
con Tecnecio 99MDP y se complementa a las 24 horas con Galio-67.

Las pruebas de laboratorio incluyen la realizaciéon de un hemograma y estudiar la formula leucocitaria
junto a la medicién de la Proteina C Reactiva, las cuales son sensibles para detectar infeccién, apro-
vechamos para realizar hemocultivos, que pensamos deben efectuarse siempre tenga o no fiebre el
paciente. Una de las determinaciones mas recientes es la determinacion de la RCP (reaccién en cade-
na de la polimerasa), cuya utilidad real esta por validar aun. El andlisis del liquido articular comienza
con el recuento de las células, y se define un liquido séptico si el contaje es mayor de 50.000 células
por mm3, con un 90 % de PMN, una glucosa baja (50 % respecto a la sérica), LDH alta. Estos datos
pueden cambiar en casos de pacientes inmunocomprometidos por lo que no deben de tomarse de
forma absoluta. La aparicién de cristales de urato o pirofosfato no excluye el diagndéstico y pueden
coexistir.

El andlisis microbioldgico, es el Unico que permite confirmar el diagndstico, y se realiza sistematica-
mente una tinciéon de Gram (puede objetivar microorganismos hasta en un 75 % de las ocasiones si
se trata de cocos, pero resulta menos efectivo con otros, del tipo de la Neisseria gonorrhoege). Los cul-
tivos son los que nos etiguetan el microorganismo, el liquido debe de haberse tomado extremando
las medidas asépticas para evitar contaminaciones y solemos usar porta-gen en casos de alto indculo
para siembra directa o frascos de hemocultivos si el inéculo es bajo, asimismo si se extraen muestras
de sinovial aumentamos la posibilidad de encontrar el microorganismo, pues hasta un 10-20 % no se
aisla el germen. De ahi el recordar aspectos tan basicos como la cadena de custodia de las muestras,
refrigerandolas -excepto en caso de sospecha de gonococo que es sensible al frio-, evitando la toma
de antibidticos previos, etc.



Una vez establecido el diagndstico, la articulacion o los espacios contaminados o abscesificados
deben drenarse y se debe iniciar el tratamiento antibidtico, inicialmente empirico y posteriormente
segln los resultados de los cultivos: especifico y ajustado.

En el drenaje articular, cada vez va ganando mas terreno la artroscopia, que puede realizarse como
gesto Unico o repetido, depende de la evolucion, y podemos realizarla en todas las articulaciones, si
bien en el caso de la cadera es posible que estemos menos familiarizados con la misma o sea mas
compleja la preparacion en quiréfano de urgencias, por lo que ante mal estado general tampoco
debemos de perder tiempo y realizamos un abordaje abierto, generalmente por via anterior de Hueter
como en los nifios. En casos de localizacion dificil, podemos solicitar la colocacion de catéteres guiados
por eco o TAC. Los redones o drenajes colocados se retiran cuando no sean productivos. Desde el
primer momento se debe prestar atencion a la fisioterapia y rehabilitacion de las articulaciones afectas
para evitar rigideces, contracturas o actitudes viciosas y favorecer la recuperacién de la articulacién.

Sobre las infecciones en implantes protésicos, decir que deben sospecharse siempre que exista dolor
no justificado en una protesis, el plan de diagndstico es el mismo, en cuanto a las pruebas de laborato-
rio, cobrando importancia en los Ultimos afios el uso secuencial de las pruebas, y tampoco se debe de
perder tiempo en realizar un estudio de liquido articular bien guiado por fluoroscopia o por ecograffa.

La infeccion tuberculosa, ha repuntado en los Ultimos afios, apareciendo en jovenes inmigrantes

0 bien en personas ancianas inmunocomprometidas; debemos recordar su curso subagudo, con
deterioro progresivo, el dolor es de tipo inflamatorio, pero con el tiempo se va haciendo mecanico,
apareciendo una limitacién funcional y cojera, siendo tipica la rigidez articular, la atrofia muscular so-
bre todo del cuadriceps y la postura antidlgica de la cadera en flexion rotacién interna. En su proceso
evolutivo aparecen ganglios inguinales hipertrofiados y abscesos. Las radiograffas son similares a
otras artritis apareciendo disminucion simétrica de la interlinea, osteoporosis a las que siguen geodas
que van destruyendo la articulaciéon provocando practicamente una amputacion de la cabeza femoral
si no se tratan. La RMN muestra derrame articular, edema éseo, y formacién de abscesos (ante los
cuales hemos de sospecharla).

F.2. Tumores

No debemos subestimar su frecuencia, y son diagndésticos que siempre hemos de tomar en cuenta,
en esta zona aparecen tanto tumores 6seos como de partes blandas, benignos y malignos, metasta-
sicos, y en funcién de la edad y localizacién tienen una tendencia a presentarse con mayor 0 menor
frecuencia. Extrapolando las incidencias americanas a la poblacién espafiola, nos encontrariamos que
los tumores ¢seos malignos no son muy frecuentes, para los mas frecuentes: el osteosarcoma cabria
esperar unos 100-120 casos anuales y para el Ewing unos 40-60 casos. Mucho mas frecuentes son
los tumores metastasicos. Las formas tumorales éseas mas frecuentes son:

- Benignos: osteocondroma y encondroma
- Lesiones pseudotumorales: defecto fibroso cortical, fibroma no osificante y quiste dseo esencial.
- Malignas: mieloma, osteosarcoma, Ewing y condrosarcoma.

En la region de la cadera los tumores 6seos primarios mas frecuentes son el condrosarcoma entre la
4y 6 década de la vida, y en la infancia y adolescencia el Ewing y el osteosarcoma.

De mayor importancia y frecuencia son los sarcomas de partes blandas que en un 40 % tienen su
asiento en la extremidad inferior y un 30% en el tronco, por lo que la raiz del miembro inferior es un



lugar de predileccién. Es un grave error ignorar la sintomatologfa y exploraciéon de una tumoracion
de partes blandas en esta localizacién, debemos anotar el ritmo de crecimiento, sobre todo si este
es rapido o si se acompafia de dolor, aunque este no es caracteristico (sélo lo presentan un 30% de
tumores malignos), pero si debe de anotarse la aparicion de sintomatologia vascular o neuroldgica
por compresion de estructuras vecinas.

Debemos recordar que la regién de la rafz del muslo o triangulo de Scarpa escapa de la clasificacion
compartimental de Enneking, que es la mas divulgada en medios ortopédicos y que tiene en cuenta
ademas el grado histolégico y la presencia o ausencia de metastasis, por lo que en principio tienen
una complejidad afiadida y un peor prondstico. Tras el diagnostico por imagen, la biopsia y diagnésti-
co de extension nos plantearemos un tratamiento con base en el grado histolégico, la extension local
y sistémica de la enfermedad y la cirugia o tratamiento mas adecuado.

F.3. Tumores metastasicos

En muchas ocasiones son la forma de debut de una neoplasia desconocida, otras veces tenemos

el diagndstico primigenio y la metdstasis es la complicacion grave en la evolucién y el prondstico de
supervivencia (cuando aparecen el prondstico es de 6-48 meses, aunque dependera de la neoplasia
de origen, metastasis viscerales y otras complicaciones), esta disparidad en la presentacion es lo que
dificulta el diagndstico.

A nivel de la cadera la mayoria de las metastasis son de tumores de origen epitelial: mama, pulmoén,
tiroides, préstata, tubo digestivo; y también nos encontramos de origen hematolégico: mieloma
multiple. Ante la sospecha de proceso neoplasico metastasico, las radiografias iniciales son mandato-
rias, sin embargo, pueden tener una sensibilidad baja debido a que se necesita una gran destruccion
6sea para que el tumor se manifieste. La TAC y la RMN, nos ajustan mas el area y permiten identificar
lesiones en estadio mas temprano de evolucién. La gammagrafia ofrece la posibilidad de un cribado
corporal y un mapeo.

La pelvis es la localizacidon mas frecuente de procesos metastasicos por detras de la columna; exis-
ten localizaciones donde el asiento de metastasis no compromete la estabilidad y la marchay, por
tanto, pueden pasar mas tiempo desapercibidas o no precisan tratamiento quirdrgico, como las que
asientan en la pala, las articulaciones sacroiliacas, o las ramas pubicas; y otras que sif tienen un riesgo
mecanico mas importante como las que asientan en el acetabulo, cuello y fémur proximal. En cada
paciente han de sopesarse la localizacion y la extension de la lesién, y también el estado general, la
esperanza de vida y la actividad a conseguir, a la hora de elegir un tratamiento quirdrgico.

En el acetdbulo las lesiones se clasifican segun los defectos anatémicos concretos, las lesiones fueron
estadiadas por Harrington, empleando técnicas de reconstruccién que varian desde las proétesis con-
vencionales a las suplementadas con refuerzos (tantalio) o cotilos especiales, y las llamadas protesis
en silla de montar (los injertos éseos no se emplean).*

A nivel de fémur proximal las lesiones asientan en un 50 % a nivel cervical, un 20 % a nivel trocanté-
rico y un 30 % a nivel subtrocantérico. En esta regidn existe riesgo de fractura, por lo que deben de
tratarse quirdrgicamente tanto si aparece fractura como si esta puede desarrollarse en corto periodo,
siguiendo aqui los criterios de Mirels, Tabla VIII; generalmente en la region cervical mediante el em-
pleo de protesis bipolares cementadas con vastagos largos (fracaso de implantes) y en las regiones
trocantéreas y subtrocantéricas, mediante clavos intramedulares o megaprétesis de reseccion.*
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Tabla 1: Tabla-algoritmo de tratamiento de la osteoporosis segtin la Sociedad Espafiola de Reumatologia.

GRADO 0: Paciente asintomdtico, todas las pruebas normales. Sélo se descubre mediante biopsia.

GRADO 1: Clinica variable, radiografias normales. R

MN diagnéstica

GRADO 2: Alteraciones radiologicas y de rmn. No hay fractura subcondral. Segun el volumen de cabeza femoral

afectada se subdivide en:
A.- afectaciéon < 15%
B.- afectacién 15-30%
C.- afectacion > 30%

GRADO 3: Presencia de fractura subcondral- se conserva la esfericidad de la cabeza.

A.- afectaciéon < 15%
B.- afectacion 15-30%
C.- afectacion > 30%

GRADO 4: Hundimiento de superficie 6sea

A.- afectacion < 15% o inferior a 2 mm

B.- afectacién 15-30% o entre 2-4 mm

C.- afectacién > 30% o taman

0 mayor de 4 mm

GRADO 5: Existe pinzamiento articular

GRADO 6: Artrosis

Tabla 2: Clasificacién de la ARCO (ASSOCIATION RESEARCH CIRCULATION OSSEUS)




Asociacion directa Traumatismo

Gaucher
Drepanocitosis
Post-irradicacion

Fuerte asociacion Alcohol
Corticoides
Probable asociacién Tabaquismo

Conectivopatias: Espondilitis, Ehlers-Danlos, poliomiositis, artritis reumatoide,

Raynaud, Sjogren, Lupus eritematoso)

Enfermedades hematologicas y vasculares: Arteriosclerosis, Coagulacion
Intravascular Diseminada, Hemofilia, Arteritis de células gigantes, hipofibrinolisis,
trombocitopenia idiopética, leucemia, policitemia, vasculitis.

Yatrogenia Hemodialisis

Transplantes
Terapia retroviral

Metabolica Insuficiencia renal cronica

Enfermedad de cushing
Diabetes

Hiperuricemia
Hipercolesterolemia
Lipodistrofia

Neoplasica

Ortopedica Displasia congenita
Disostosis hereditaria
Legg-perthes-calve
Osteoporosis

Embarazo

Tabla 3: Factores de riesgo para desarrollar osteonecrosis

Disfuncion dolorosa de sacroiliacas

Aneurisma o pseudoaneurisma de la arteria gleutea inferior

Trombosis de la venailiaca

Varicosidades gluteas que causen un sindrome de compresion vascular

Sindrome piriforme

Sindrome facetario

Calculos renales
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Endometriosis

0

Tumores

10.

Hematomas

11.

Fibrosis

12.

Malformaciones arteriovenosas

Tabla 4: Causas de dolor cidtica de origen no discogeno o vertebral




Dolor gluteo unilateral o bilateral, con periodos fluctuantes de dolor a lo largo del dia 1
Sin dolor lumbar 1
Sin dolor a la palpacion de la columna lumbar 1
Maniobras de estiramiento de pierna, lassegue, negativas 1
Dolor gluteo o ciatica al sentarse 1
Dolor gluteo reproducible por 1
Signo de Freiberg 1
Signo de Beatty 1
Palpacion 1
Ciatica reproducible por 1
Freiberg o fair 1
Beatty 1
Ausencia de irradiacion perineal 1

Total 12

Si la puntuacion total es de 8 o mayor se considera un diagndstico probable, por debajo es improbable y por
debajo de 6 no se considera el diagndstico.*

Signo de Freiberg: Se coloca la cadera en extensién y rotacién interna y se le pide al paciente que rote
externamente contra-resistencia. Es positivo si presenta un dolor en la zona del pirifomis o induce cidtica. (se ha
reportado 63% de positividades en sindrome piramidal).

Signo de Pace: Rotacion externa y abduccion contra-resistencia, mientras el paciente esta sentado.
Signos de Beatty: Con el paciente apoyado sobre el lado no afecto, se eleva la pierna flexionada
Estos signos deben de realizarse durante medio a un minuto, similar a un signo de Phalen para mediano.

Tabla 5: Criterios para considerar un Sindrome del musculo Piramidal

ANTICUERPOS ANTINUCLEARES Lupus eritematoso (95%)
ANTI-DNA NATIVO Lupus eritematoso (>50%)
ANTI-Sm (Smith) Lupus (30%)
ANTI-RNP (proteinas ribonucleares) Lupus (30%)
Enfermedad mixta del tejido conectivo (95%)
ANTI-CENTROMEROS Esclerodermia (70-90%)
ANCA (AC anticitoplasma neutréfilos) Vasculitis, (>90%)
Granulomatosis de Wegener
CONSUMO DE COMPLEMENTO Actividad de Lupus.

Tabla 6: Anticuerpos de mayor utilidad en las enfermedades reumdticas




Rigidez matutina de al menos una hora de duracién

Inflamacién de al menos 3 regiones articulares diferentes Deben de haber durado
al menos 6 semanas

Inflamacién de articulaciones de la mano y/o dedos

Artritis simétrica

Nédulos reumaéticos

Factor reumatoide en el suero

Lesiones erosivas tipicas en las radiografias

Tabla 7: Criterios diagndsticos de Artritis Reumatoide

Localizacién Extremidad superior Extremidad inferior Peritrocanterica
Dolor Leve Moderado Funcional
Lesion Blastica Mixta Litica

Tamafio <1/3 1/3-2/3 >2/3

Alrededor del 15% de pacientes con una puntuacion total de 8 sufrié una fractura, al igual que uno de cada 3
enfermos que sumaron 9 puntos para estos cuatro factores. Se define fractura patolégica inminente aquella con 9
0 mas puntos en la escala de Mirels.

Tabla 8: Puntuacién de Mirels para el riesgo de fractura de huesos largos

Figura 1: En la imagen de la izquierda se aprecia la forma de la cabeza femoral en la conocida como deformidad
en culata de pistola, el drea sombreada corresponde a la “giba” 6sea que deforma la cabeza femoral y la hace
anesférica. En la imagen de la izquierda puede observarse el trazado del dngulo alfa, desde el centro del cuello
femoral hacia el punto donde comienza esta giba en una proyeccién “cross table” o axial de cadera.




Figura 2: RMN de paciente con necrosis 6sea avascular de cadera. Es patente la imagen del llamado doble halo,
patognomdnica de la enfermedad en términos de diagnostico diferencial.




Grado | Grado Il Grado Il

Figura 3: Esquema de un deslizamiento epifisario femoral superior. En rojo, la linea de Klein, linea que desde el borde
superior del cuello, debe transectar el ntcleo epifisario; este se puede encontrar desplazado en distintos grados, y

en este caso los esquemas muestran un desplazamiento en funcién del ancho del cuello. Los esquemas superiores
muestran la rx en proyeccién ap y los inferiores en proyeccion axial o Lowenstein. En el tipo Il se aprecia cémo estaria
comprendido entre un 30-50% del ancho del cuello femoral y en el grado Ill, el deslizamiento supera el 50%.




Figura 4a: Enfermedad de Perthes en un estadio I, o leve de Catterall. La imagen (a), corresponderia a un esquema de
una rx ap de cadera y en ella no puede apreciarse la linea de fractura subcondral, que si se aprecia en la imagen (b),
que seria el esquema en proyeccion de Lowenstein. Las imdgenes inferiores muestran la fase de absorcion mdxima.
En el esquema (c), se muestra lo que apareceria en la proyeccidn anteroposterior donde la zona de lesién apenas es
visible. En la proyeccidn de Lowenstein, (d), si se aprecia una zona de reabsorcion por debajo de lo que fue la fractura
subcondral. La imagen (e) muestra en visién superior la porcién epifisaria que se afectd, en este caso la porcién mds
anterior, sombreada en rojo.




Figura 4b: Muestra en esquema lo que seria el Perthes grado ii de Catterall, también de buen prondstico. En la parte
superior (a) se muestran los estadios iniciales, la imagen a corresponderia a una rx ap, donde se aprecia una fractura
subcondral en rojo, que estaria limitada a la parte central, sin afectar la zona medial ni la lateral. En la imagen (b)

o Lowenstein se observa la extension de la fractura por la parte anterior y posterior de la epffisis. Las figuras de la
parte inferior muestran la fase de mdxima resorcion de la enfermedad. En (c) la resorcion en la rx ap corresponderia
a la porcién anterior y parte de la superior de la epifisis. El esquema (d), corresponderia a una proyeccién axial
donde vemos que se reabsorbe una gran porcién de la cabeza, que se puede interpretar en la figura (e) por el drea
sombreada en rojo. No obstante se traducen también en mejor pronostico por no estar afectado completamente el
pilar lateral.




Figura 4c: Se corresponde a un grado mas avanzado de Catterall, el grado iii. Nuevamente las imdgenes superiores
hacen referencia a la extension de la fractura subcondral y las inferiores a la fase de mdxima resorcién dsea. En

el dibujo (a), puede verse la fractura subcondral cémo se extiende en la rx ap, por la porcién lateral y medial de la
epffisis. En el (b), que seria la representacion de la proyeccién axial se aprecia la extensidn de la fractura hacia la
parte posterior de la epifisis. Esto se traducird en que en la fase de mdxima resorcidn en la proyeccién ap (c), veamos
como las dreas afectan a la porcién central y lateral -signo de mal pronéstico-, y en la imagen de Lowenstein (d) solo
estd preservada una pequefia porcién de la zona posterior. Su correspondencia volumétrica seria la representada en
la figura (e).




Figura 4d: Seria el dltimo grado de Catterall, donde se aprecia la afectacién de toda la cabeza, la extensién de las
fracturas subcondrales en los dibujos (a y b), en fase inicial, y la fase de resorcién mdxima en la zona inferior, dibujos
(c y d) que muestran como se ha afectado la totalidad de la eplifisis. Es la de peor prondstico, obviamente.




Figura 5: Angulos mds importantes a valorar en una rx antero-posterior de la cadera: a) linea de Shenton, b) Angulo
de cobertura en rojo, desde el centro de la cabeza una perpendicular al suelo y otra al punto mds externo del
acetdbulo. c¢) dngulo de inclinacién de horizontalizacién del acetdbulo en posicién bipeda; d) dngulo cérvicodiafisario,
importante para valorar coxa vara o valga, trazado desde el centro de la didfisis femoral y el centro del cuello

femoral.




Figura 6: Angulo de decobertura en la proyeccién de falso perfil en esquema. La flecha (a), mostrarian la
presencia del llamado “os acetabuli”, que traduce un arrancamiento del labrum, sélo si es sintomdtico se le presta
consideracién clinica en radiografia, pues es un hallazgo muchas veces casual.




Figura 7: Signo del cruce: en una radiografia anteroposterior de cadera se traza el contorno de la pared anterior
(en rojo en el esquema) y el de la pared posterior (en azul). Su entrecruzamiento en forma de 8 invertido detecta la
presencia de una coxa protusiva o profunda, causa del pinzamiento fémoro-acetabular por mecanismo pincer.




a b

Figura 8: (a) fotografia de espécimen dseo, que muestra una coxa protusiva. Es apreciable cémo por la tabla
interna o Idmina cuadrildtera abomba la cabeza del fémur que, por otra parte, estd rodeada de osteofitos y hacen
que la articulacion esté tan coaptada que resulte imposible separar ambos componentes. (b) coxa protusa, imagen

anteroposterior.

Figura 9: Imagen en RM de una sinovitis transitoria de cadera. Se aprecia una afectacion difusa y extensa que ocupa
la cadera. No existe una imagen en doble halo y si un derrame articular. Su pronostico es benigno aunque existen
unos pocos casos que pueden progresar a una necrosis ésea aséptica.




Figura 10: Necrosis 6sea aséptica de cabeza femoral tratada con perforaciones y aporte de factores osteoinductores.
Se produjo colapso y artrosis. Observar las dreas de hueso necrético y cémo el cartilago se mantiene viable. Ver la
zona de fractura subcondral.

Figura 11: Esquema que muestra el efecto de la giba en vision superior. (a)seria la giba, al realizar la flexion de la
cadera, una cabeza esférica se deslizaria normal como muestra el esquema de la derecha superior, pero en cambio,
cuando se produce la flexion de la cadera, la giba produce dafios en el cartilago, (b), produciendo la llamada lesién
de alfombra y roturas del labrum, (c), que muestra el esquema inferior derecho.




Figura 12: Los dos esquemas superiores muestran una cadera normal, y a la derecha al realizar la flexién. Los
intermedios muestran una cadera con sobrecobertura acetabular o pincer. Los ultimos, una giba en el cuello por
mecanismo cam. Quizds el mecanismo mds frecuente es una suma de pincer y cam.




Figura 13: Mecanismos de provocacién de dolor ante lesién labral. A la izquierda flexion rotacién interna. En el centro,
una displasia o inestabilidad, y a la derecha el mecanismo tipo cuatro. (explicacion en el texto)

Figura 14: Distribucidn de presiones en una cadera normal, izquierda y displdsica, derecha; en verde las zonas de
concentracion de presiones.
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17. Causas de dolor inguinal urologico

El dolor escrotal agudo es una urgencia médica. Como se comentara en adelante, una de sus posibles
causas es la torsion testicular, urgencia vascular que obliga a una actitud terapéutica inmediata por
las consecuencias posibles. No obstante, el diagndstico diferencial incluye muy diferentes causas, y
hay signos tanto clinicos como radioldgicos que son claves en el proceso diagndstico.

Anatomia

Los testiculos son érganos ovalados de unos 5 cm de longitud de eje mayor que se encuentran en el
interior del escroto, suspendidos de los cordones espermaticos. El epididimo es una estructura de
unos 6 cm unida a la cara posterolateral del testiculo.

La irrigacion testicular depende de la arteria testicular (rama de la aorta), deferencial (rama de la
arteria vesical inferior, a su vez rama de la arteria iliaca interna) y cremastérica (rama de la arteria
epigastrica inferior, a su vez rama de la arteria iliaca externa). Las venas testiculares forman varios
canales anastomaticos que rodean la arteria testicular formando el plexo pampiniforme, a partir del
cual se forma la vena espermatica que drena en la vena cava en el lado derecho y en la vena renal
izquierda en el lado izquierdo. Los vasos linfaticos testiculares drenan en los ganglios paraadrticos e
interaortocavos.”

La inervacion del testiculo y el epididimo proviene del plexo renal y adrtico. También recibe inervacién
del plexo pelviano, que ademas cruza hacia el plexo contralateral, produciendo una conexién neural
cruzada. La rama genital del nervio genitofemoral da sensibilidad a la tunica vaginal y el escroto (Fig.
1).

Figura 1: Escroto y contenido. Imagen obtenida de Frank H.
Netter, MD. Atlas de anatomia humana, 4° ed. Barcelona:
Masson: 2007. Ldmina 387.




Etiologia

La causa mas frecuente de dolor testicular en varones mayores de 25 afios es la orquiepididimitis,
mientras que en nifios es la torsion testicular o la torsiéon de apéndice.

Para un diagnostico correcto es fundamental realizar una buena historia clinica en la que incluiremos
el motivo de la consulta, los antecedentes personales, una anamnesis detallada (edad, duracién del
dolor, intensidad, localizacién, la presencia de otros sintomas como nauseas, vémitos, sindrome mic-
cional, dolor abdominal, alteraciones del habito intestinal o fiebre y traumatismo reciente) y la explo-
racion fisica ( alteraciones cutaneas, inflamacion, posicion, tamafio y consistencia testicular, simetria,
presencia de reflejo cremastérico y signo de Prehn.

El dolor testicular también puede ser dolor referido encontrandonos ante un diagnéstico primario de
colico renoureteral, apendicitis o hernia inguinal por lo que es muy importante realizar una anamne-
sis detallada.?3

En la siguiente tabla se exponen las causas mas frecuentes por grupos de edad (aunque tenemos
que tener siempre presente que la edad no excluye ninglin diagndstico):

Neonatos Torsién testicular

Prepuberes Torsién de hidatide

Postpuiberes Torsion testicular

< 35 afios sexualmente activos Orquiepididimitis / Chlamydia trachomatis
<35 afios Orquiepididimitis/ Escherichia coli

Torsion testicular

La torsidn testicular es una emergencia médica. Se produce una disminucién de flujo al testiculo lo
que conduce a isquemia e infarto testicular si no se detorsiona durante las primeras horas. El pacien-
te referird un dolor agudo e intenso irradiado a regién inguinal y asociado generalmente a sintomas
vagales. Es mas frecuente en recién nacidos y postpuberes pero puede producirse a cualquier edad.
Es frecuente la presentacién con dolor intenso y repentino durante la noche que despierta al pacien-
te asociando nauseas y vémitos.

En la exploracién fisica encontraremos el testiculo elevado y horizontalizado respecto al contralateral.
EL reflejo cremastérico estara ausente y el signo de Prehn negativo (al elevar el testiculo el dolor no
disminuye o incluso aumenta). Podemos encontrar hidrocele reactivo.

Ante sospecha de torsion testicular se debe realizar una exploracion quirdrgica y detorsion, a ser
posible antes de las 6 horas del comienzo de los sintomas. En caso de viabilidad testicular se realiza
orquidopexia ipsilateral, recomendando asociar también orquidopexia del testiculo contralateral. En
caso de no viabilidad testicular se realiza orquiectomia.

En caso de no ser posible la cirugia inmediata se puede intentar realizar una detorsién manual,
aungue ésta, aun siendo efectiva, no debe suplir la exploracién en quiréfano. La detorsiéon manual
se realiza girando el teste de medial a lateral (testiculo izquierdo en sentido de las agujas del reloj,
testiculo derecho en sentido contrario a las agujas del reloj). La prueba de imagen de eleccién es la
ecograffa Doppler en la que veremos una disminucién o ausencia de flujo testicular. La realizacién de
la misma no debe suponer una demora en la exploracién quirdrgica.



Ante episodios recurrentes de dolor agudo autolimitado debemos sospechar torsiones intermitentes.
Esto de forma crénica puede provocar isquemia segmentaria.*®

Torsion de hidatide de Morgagni

La hidatide de Morgagni es un remanente embriolégico del conducto de Mdiller y se encuentra en el
polo superior del testiculo. La torsién de hidatide es mas frecuente en prepuberes. El dolor es menos
intenso y mas gradual que el de la torsidn testicular. Generalmente no se asocia a sintomatologia
vagal. A la exploracién encontraremos un testiculo normo posicionado, la presencia de un nédulo
azulado en el polo superior es un hallazgo especifico. Ante dudas diagndsticas la prueba de imagen
de eleccién es la ecografia Doppler. El tratamiento es conservador con analgesia.

Epididimitis- orquitis
Principalmente por causa infecciosa y a su vez, bacteriana. La causa mas frecuente de epididimitis es

por reflujo deferencial de orina infectada aunque también puede haber diseminacién hematdgena.
En la mayorfa de los casos hay una afectacién secundaria de los testiculos (orquiepididimitis).

La afectacion Unica del testiculo (orquitis) es poco frecuente y suele ser por causa virica, siendo la
parotiditis dentro de este grupo la causa mas frecuente.

En pacientes menores de 35 afios sexualmente activos, los microorganismos mas frecuentemente
implicados son la Chlamydia trachimatis y |a Neisseria gonorrhoeae, pudiendo asociar uretritis; en este
caso la pareja debe ser valorada también. En pacientes mayores de 35 afios la causa mas frecuente
es la obstruccién o la manipulacién siendo Escherichia coli el microorganismo causante principal.?

El paciente referira dolor gradual y aumento de volumen testicular, pueden asociar sindrome mic-
cional, fiebre o mal estado general y exudado uretral (en caso de uretritis asociada). Las cubiertas
escrotales estan edematizadas y con signos inflamatorios, testiculo aumentado de tamafio y consis-
tencia, con epididimo engrosado. Ante dreas fluctuantes debemos solicitar ecografia para descartar
abscesos. El signo de Prehn generalmente es positivo (mejoria del dolor al elevar el testiculo) y el
reflejo cremastérico presente.

En el sedimento de orina podemos encontrar piuria y microhematuria, aungque un sedimento normal
no excluye el diagnostico de orquiepididimitis. Se debe realizar un urocultivo (y muestras uretrales

si sospechamos uretritis asociada) previo a iniciar tratamiento antibidtico empirico. Este tratamiento

antibidtico se debe ajustar a las sensibilidades antimicrobianas de cada areay la duracién del mismo
debe ser al menos 10 dias. Tras obtener los resultados de los cultivos, se debe ajustar el tratamiento
al antibiograma del mismo.

TRATAMIENTO EMPIRICO

Ceftriaxona 1 gramo intramuscular (monodosis)
+ Cefuroxima 500 mg cada 12 horas (10 dias).
Doxiciclina 100 mg cada 12 horas via oral (10 dias)

*Alergias a penicilinas: azitromicina 1 gramo via oral *Alergias a penicilinas: levofloxacino 500 mg cada
(monodosis) + levofloxacino 500 mg cada 24 horas u 24 horas durante 10 dias.
ofloxacino 200 mg cada 12 horas via oral (10 dias).




Las sensibilidades antibidticas pueden modificarse en funcién del pafs, del medio (rural o urbano) y
circunstancias del paciente (ingreso reciente, manipulaciéon uroldgica).

Ademas de antibidticos se debe asociar tratamientos analgésicos con antiinflamatorios, reposo relati-
vo y calzoncillo ajustado.

En pacientes con factores de riesgo como diabéticos e inmunodeprimidos o importante afectacion
del estado general con signos clinicos y/o analfticos de alarma se recomienda ingreso hospitalario.

En caso de absceso testicular se debe realizar exploracion quirdrgica urgente.

Ante dudas diagnosticas con torsién testicular, sospecha de abscesos o tumor se debe solicitar eco-
grafia urgente.

Tras finalizar la pauta antibidtica se debe revaluar y en caso de persistir alteraciones solicitar ecogra-
fia urgente para descartar tumor testicular.

También podemos encontrar orquitis de causa autoinmune que pueden asociar anomalias esperma-
ticas e infertilidad. Generalmente no presentan alteraciones hormonales ya que el eje hipotalamo-hi-
pdfisis-gonadal no esta afectado. Pueden ser primarias (asintomatica y se asocia a infertilidad) y se-
cundarias (presentan dolor, inflamacién y eritema). Las orquitis autoinmunes secundarias son orquitis
0 vasculitis testiculares asociada a enfermedades sistémicas como la enfermedad de Behget, poliarte-
ritis nodosa y purpura de Schonlein-Henoch, aunque también se han descrito en otras enfermedades
como el lupus eritematoso sistémico, la miopatia inflamatoria idiopatica, la policondritis recurrente, la
artritis reumatoide, la esclerodermia sistémicay la colitis ulcerosa.>*

Nota: Debemos evaluar la piel del escroto ya que es frecuente la presencia de quistes sebaceos que
se pueden sobreinfectar. El tratamiento de un quiste sebaceo sobreinfectado es drenaje del mismo,
antibidtico y analgesia.

Neoplasia testicular

Mas frecuente en el varén joven. El 95 % corresponden a tumores de células germinales, siendo el
seminoma el mas frecuente. La criptorquidia y tener antecedentes familiares o personales de cancer
testicular son factores de riesgo. Aunque el modo de presentacién mas frecuente es el de una masa
indolora, pueden debutar con dolor testicular agudo.

En la exploraciéon encontraremos un area indurada con signos inflamatorios locales o hidrocele reac-
tivo que nos puede dificultar la exploracion y confundir en el diagndstico. Ante la sospecha, se debe
evaluar con ecograffa escrotal..

Toda lesion indurada testicular se considera tumor hasta que se demuestre lo contrario.

El tratamiento inicial es la orquiectomia radical via inguinal y no debe retrasarse mas de 1-2 semanas
desde el diagnostico.

Los marcadores tumorales alfa-feto proteina, B-HCG y LDH, son de gran importancia tanto para el
diagndstico, prondstico, tratamiento y seguimiento y necesitamos conocer sus valores previos a la
orquiectomia, tras ésta y durante el seguimiento.



Varicocele

Tortuosidad y dilatacion de las venas del plexo pampiniforme por presion retrograda. Mas frecuen-
te en el lado izquierdo al ser la vena gonadal izquierda mas larga e insertarse en angulo recto en la
vena renal izquierda. La ausencia o incompetencia valvular también puede facilitar el reflujo venoso.
Infrecuentemente, la vena renal izquierda puede comprimirse por la arteria mesentérica superior y
la aorta aumentando la presion de la vena gonadal izquierda (fendmeno de rompenueces).® También
puede estar provocado por compresion del drenaje venoso por tumores. Si el varicocele es derecho
debemos descartar tumores retroperitoneales.

Puede ser asintomatico o presentarse con dolor o sensacion de pesadez o0 masa.

Es la causa mas frecuente de esterilidad en hombres. El mecanismo adn no estd muy claro pero se
postula que es debido a un aumento de temperatura intraescrotal por acumulacién venosa. Otra teo-
ria es que debido al compromiso de drenaje venoso se produce hipoxia, aumento de gonadotoxinas
y de radicales libres.

Clasificacion’*:
- Grado 1: varicocele no palpable.
- Grado 2: varicocele palpable con maniobras de Valsalva.
- Grado 3: visible y palpable en reposo.

Indicaciones de tratamiento:

1) Paciente con esterilidad confirmada: varicocele palpable, fertilidad de la pareja normal y para-
metros del seminograma anormales.

2) Adolescentes: varicocele sintomatico e hipotrofia testicular. Si no hay datos de atrofia testicu-
lar, se debe hacer un seguimiento anual del tamafio testicular y andlisis de semen si procede,
para identificacion temprana de anomalias.

El tratamiento puede ser quirdrgico (acceso retroperitoneal, inguinal o subinguinal) o mediante pro-
cedimientos intervencionistas (esclerosis o embolizacién)

Traumatismos
1) Traumatismo cerrado

La prueba de imagen de eleccién es la ecografia que nos permite ver si hay hematoma intra o extra-
testicular y si hay disrupcién de la tunica albuginea (rotura testicular).

- Hematoma escrotal: se produce en el 50% de los casos de traumatismo testicular directo.
EL paciente presentara dolor y puede asociar sintomas vagales. A la exploracién encon-
traremos un escroto inflamado y equimético pudiendo ser dificultosa la exploracion del
testiculo. Si en la ecografia se confirma la rotura testicular o hay dudas se debe realizar una
exploracion en quiréfano con evacuacion del hematoma, desbridamiento de tejido necroti-
coy cierre de la tUnica albuginea. Si la reparacién no es posible o el testiculo no fuese viable
se realiza orquiectomia.

- Hematocele: si es de un tamafio inferior a tres veces el tamafio del testiculo contralateral se



recomienda manejo conservador con antibioterapia profilactica, antiinflamatorios y reposo.
En pacientes con hematoceles grandes se recomienda tratamiento quirdrgico, aunque no
haya rotura testicular.

- Dislocacién testicular: reposicionamiento manual. Si no es efectivo se debe hacer orqui-
dopexia inmediata. En caso de ser efectiva la reposicion manual, la orquidopexia se puede
realizar de forma diferida.

2) Traumatismo abierto

Requiere exploracién quirdrgica y desbridamiento de tejido no viable. La reconstrucciéon del testiculo
y el escroto puede ser primaria o secundaria, dependiendo de la extensién. Esta indicado tratamiento
antibidtico profilactico y vacuna del tétanos.'°

Torsion testicular Dolor agudo e intenso. Sintomas vagales
Testiculo elevado y horizontalizado. Signo de Prehn negativo.
Reflejo cremastérico ausente.
Ecografia doppler (siempre que no demore la cirugia).
Tratamiento: exploracién quirdrgica y detorsion.
- Viabilidad: orquidopexia.
- No viabilidad: orquiectomia
Torsién de hidatide de Morgagni Dolor subito pero de menor intensidad. No sintomas vagales.
Testiculo normoposicionado. Nédulo azulado en polo superior.
Ante dudas diagndsticas: ecografia Doppler.
Tratamiento: analgesia

Orquiepidi-dimitis Dolor gradual. Inflamacién del epididimo y/o testiculo. Pueden asociar
sindrome miccional, fiebre o mal estado general y exudado uretral.

Ecografia ante dudas diagnosticas o signos de complicacion.

Tratamiento antibiético al menos dos semanas, reposo, frio local y
calzoncillo ajustado.

Cultivo previo a iniciar antibidtico y posterior ajuste de tratamiento segun
antibiograma.

Evaluacion tras finalizar tratamiento y solicitar ecografia si persisten alteraciones.
Neoplasia testicular Generalmente indoloro. Puede debutar con dolor agudo.

Area indurada. En algunos casos signos inflamatorios e hidrocele reactivo.

Ecografia Doppler y marcadores tumorales.

Tratamiento inicial: orquiectomia radical via inguinal.
Varicocele Molestias y pesadez. Puede ser asintomatico.

Dilatacion venosa a nivel de cordén espermatico.

Generalmente izquierdo. Si varicocele derecho, buscar tumor retroperitoneal

Tratamiento: quirdrgico o intervencionista cuando esté indicado.
Traumatismo Ecografia

Si rotura de tunica albuginea: exploracién quirdrgica.

Hematocele de pequefio tamafio: tratamiento conservador. Gran tamafio:
tratamiento quirurgico.

Dislocacién testicular: reposicionamiento manual. Orquidopexia inmediata si
no es posible reposicionamiento manual.

Traumatismo abierto: exploracién quirdrgica. Antibiético y vacuna del tétanos.
Dolor referido Dolor lumbar: CRU

Estrefiimiento, nduseas, vémitos: hernia inguinal.

Dolor en fosa iliaca derecha, nduseas y vémitos: apendicitis.
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Derlin Juarez Muas

18. Dolor Pélvico Ginecologico

El dolor pélvico crénico (DPC) en la mujer es un sintoma frecuente y muchas veces subvalorado, tanto
por las pacientes como por los profesionales de la salud.™?

Se define como una experiencia sensitiva 0 emocional desagradable, ya sea de forma continua o
intermitente, de 6 meses 0 mas de duracion, no ciclico, localizado en la pelvis o en la parte inferior del
abdomen, pudiendo alcanzar una gravedad suficiente como para causar una discapacidad funcional,
ocasionando muchas veces consultas médicas reiteradas.’

El diagndstico correcto del DPC en las mujeres y su manejo terapéutico adecuado puede ser un gran
desafio por multiples causas: falta de comprensién de los mecanismos involucrados en su génesis,
complejidad anatémica de la pelvis, presencia de multiples érganos involucrados, en donde pueden
asentar diferentes patologfas con presentacion clinica muy variada, sumada la influencia hormonal
ciclica, y de posibles antecedentes quirurgicos previos que podrian dificultar adn mas el diagndstico.
Se estima que tiene una prevalencia del 4 %, incluyendo el dolor no ginecoldgico.>® La bibliograffa
sefiala que las mujeres presentan dolor no ciclico (dolor fuera del ciclo menstrual) entre el 2-4 %,
exponiéndolas a procedimientos quirldrgicos como laparoscopias diagndsticas entre el 40 al 50 %, e
histerectomias en un 20 %, ambas indicadas para tratar el DPC.2¢"

Para la evaluacion diagndstica es importante un interrogatorio, examen semioldgico general y gine-
coldgico, exhaustivo junto a una correcta valoracion de las pruebas de imagen para evitar laparosco-
pias innecesarias, ya que las pacientes seguiran con dolor y su enfermedad sin resolver después del
procedimiento quirurgico. El retraso diagndéstico, con promedios de 6-7 afios, es lo habitual por una
derivacion tardia al especialista. Esta demora conlleva una pérdida en la calidad de vida, psicoldgicos,
problemas de pareja y genera un impacto negativo en la productividad laboral.”

EI DPC de causa ginecoldgica corresponde en su origen etioldgico a multiples entidades bien defini-
das, casi siempre multifactorial y no por causa unica, lo que exige un abordaje multidisciplinario en la
mayoria de casos.>?

ENDOMETRIOSIS

Se denomina endometriosis a la presencia de glandulas endometriales y estroma fuera del Gtero.



Segln la bibliograffa, ocurre aproximadamente en el 15% de las mujeres en edad reproductiva, y con
mayor frecuencia entre 25-35 afios. 2, 10,11 Es una patologia benigna, crénica, de evolucién gene-
ralmente progresiva, que afecta la calidad de vida y, en ocasiones, incapacitante. La prevalencia en
edad reproductiva es del 5-10 %, y en mujeres estériles, del 20-40 %. Es responsable del 10 % de las
cirugias pélvicas y del 50% de laparoscopias por infertilidad. ' Si bien, es un porcentaje alto, muchas
mujeres con endometriosis estan asintomaticas y su hallazgo puede ser incidental en durante una
cirugia por otra patologfa. En alguna ocasién la endometriosis debuta antes de la menarquia o en las
postmenopausicas.?

Etiopatogenia

La etiologfa de la endometriosis es desconocida, pero sin duda el factor hormonal es determinante.
Es posible que la patogenia sea diferente segun la localizacion de la enfermedad, aunque deben
investigarse diversas causas en su patogenia. En los sitios de implantes, ovaricos o peritoneales, el
origen podria ser por una menstruacion retrégrada, y en la endometriosis vaginal, posterior a una
metaplasia tisular."

Existen diferentes teorfas sobre su origen:

Teoria metaplasica: seria resultante de una metaplasia del epitelio celémico o derivados
(peritoneo, epitelio de revestimiento ovarico) por traumatismo o proceso infeccioso.

- Teoria migratoria: las particulas serian vehiculizadas por la corriente via linfatica (Halban) o
venosa (Sampson). Este autor describe la implantaciéon por menstruaciones retrégradas (70 %
de las mujeres tienen sangre en la pelvis durante la menstruacion), e implantacion de tejido
endometrial en diferentes sitios por su conocido poder histolitico.2' 2

- Teoria por induccién: es una variante de la anterior: una sustancia endometrial induciria en
los tejidos a desarrollar epitelio y estroma endometrial.™

- Factores hormonales: la importancia de este factor en la patogenia radica en la variacién
clinica con el ciclo menstrual asociandose a patologias estréogeno-dependientes (miomato-
sis, hiperplasia miometriales, mastalgias ciclicas, etc.). Es poco frecuente en la menarquia o
menopausia, rara en pacientes con amenorrea y se observa una regresion de la enfermedad
después de la ooforectomia o del embarazo. En los focos de implantes endometriales sélo
el 40% tiene receptores estradiol +y el 70 % para progesterona +. También se evidencian
niveles altos de prolactina en plasma y liquido peritoneal, y una hiperrespuesta a la adminis-
tracion de TRH (hormona liberadora de tirotrofina).

- Factor inmunolégico: se ha sugerido una respuesta inmunoldgica defectuosa en las muje-
res con endometriosis, por deficiencia en la respuesta mediada por células (linfocitos T) con
disminucion de la accién citolitica, mas manifiesta en casos graves. La exposicion repetida,
la infiltracion estromal facilitada y una respuesta inflamatoria activada desarrollan lesiones
persistentes que pueden manifestarse desde pequefias ampollas peritoneales hasta fibrosis
peritoneal masiva. Un desequilibrio entre linfocitos By T altera la respuesta inmunoldgica
originando anticuerpos y una respuesta autoinmune variada (sugiriendo un papel genético).
Otro dato publicado, es la actividad y cantidad de macréfagos aumentada en el liquido perito-
neal, factor estimulante liberador de interleucinas, lo que modifica la produccién de prosta-
glandinas y fibrindgeno.2™-13



Fisiopatologia

Las células endometriales invaden la cavidad peritoneal y se adhieren, establecen un suministro de
sangre afectando a érganos cercanos. Se produce una infiltracion de los nervios sensoriales simpati-
cos y parasimpaticos, o que genera y potencia la respuesta inflamatoria. Los implantes endometrié-
sicos tienen el mismo comportamiento que el endometrio eutdpico, por ello responden a las hormo-
nas esteroideas (los estréogenos promueven el crecimiento de las lesiones) y los progestagenos, que
producen su decidualizacion y atrofia, secretan estradiol, prostaglandinas, péptidos neurotrdéficos,
sustancias proangiogénicas que favorecen las invasiones neuronales y neurales activando las fibras
del dolor. También estimulan la produccién de neurotrofinas, inhiben la apoptosis neuronal promo-
viendo la aparicién de estimulos desde los nociceptores que contribuyen a la persistencia del dolor y
la inflamacién.

Anatomia patoldgica

La componentes histolégicos necesarios para efectuar el diagndstico de certeza son: la presencia
de glandulas endometriales ectépicas, estroma endometrial, tejido fibroso denso con hemorragias
recientes (eritrocitos intraluminales) y/o antiguas, y depdsitos de hemosiderina (Fig. 1-2)."

Figura 1: 4X. H-E. Foco de estructuras glandulares endometriales dilatadas con escasos eritrocitos intraluminales,
rodeadas de escaso estroma endometrial que infiltran tejido muscular liso.




Figura 2: 70X. H-E. Gldndulas y estroma endometrial ectdpicos distribuidos segtin husos musculares lisos. Eritrocitos
intraluminales.

Vision laparoscépica o laparotémica

La endometriosis peritoneal puede tener diferentes caracteristicas seglin su aspecto visual:

a)

Lesiones rojas: generalmente corresponden a focos superficiales que indican lesiones
recientes, activas, con una neovascularizacion que permite y estimula el crecimiento de los
implantes, expresando receptores de estrégenos y progesterona como el tejido ortotopico
(Fig. 3)."

Lesiones negras: son lesiones de tiempo intermedio, conocida como endometriosis avanza-
da, poco activa, con implantes profundos y que favorecen la inflamacion, la hemorragia y los
depdsitos de hemosiderina, que, al ser fagocitados por los macréfagos originan fibrosis. Los
focos presentan un centro activo y una cicatriz periférica que bloguea el implante. Se eviden-
cia disminucién de la vascularizacién (Fig.4).

Lesiones blancas: se denomina endometriosis inactiva o latente. Son focos profundos, fibré-
ticos, practicamente avasculares con glandulas aisladas. En ocasiones, estas lesiones presen-
tan un color pardo amarillento por depdsito de hemosiderina fagocitado por macréfagos en
el tejido cicatricial.



d) Enla endometriosis ovarica, existen dos tipos de lesiones: los focos superficiales, similares
a los implantes peritoneales y los endometriomas o quistes “achocolatados”, producidos por
invaginacion cortical, metaplasia endometrial y colonizacién de la endometriosis (Fig. 5-6)."

Figura 3: Lesiones endometridsicas recientes.

Figura 4: Lesiones endometridsica de evolucidn intermedia.




Figura 5y 6: Quiste de ovario endometridsico. Vision microscépica con H-E de endometriosis ovdrica. Gldndula
endometrial con metaplasia tubarica focal inmersa en un cuero regresivo ovdrico.

Clinica

La endometriosis puede ser asintomatica en el 20 % de las pacientes, y su diagndstico es casual por
estudios de infertilidad, cirugias ginecoldgicas, ajenas, o por hallazgos en estudios de imagen. El sinto-
ma caracterfstico de esta enfermedad es la dismenorrea crénica y progresiva. Por lo tanto, la anam-
nesis juega un papel fundamental en el diagndstico. Los sintomas incluyen dismenorrea, DPC, dolor
lumbar intenso durante la menstruacion, hemorragia uterina anormal (en adenomiosis) o0 sangrado
intermenstrual (spotting). La caracteristica tipica es el empeoramiento progresivo de los célicos mens-
truales que, a menudo, comienzan con dolor en la menarquia (dismenorrea), dolor profundo con las
relaciones sexuales (dispareunia), dolor hipogastrico y genital con distensién abdominal durante la
defecacion (disquecia) o dolor crénico no ciclico que se produce independientemente del momento
del ciclo menstrual.?

Otros posibles sintomas segln la zona afectada pueden ser: dolor rectal al defecar, proctalgia, tenes-
mo rectal (implantes intestinales o profundos en el tabique rectovaginal), cistalgia, disuria o urgencia
miccional, tenesmo vesical (lesiones vesicogenitales), diarrea perimenstrual, infertilidad, hemoptisis,
etc. En ciertas ocasiones, la absorcién de sangre extravasada puede generar irritacion peritoneal e
hipertermia. La infertilidad, o disminucién de la fertilidad, es una de las manifestaciones caracterfsti-
cas, secundaria a adherencias, fibrosis, retraccion tisular, alteraciones anatdémicas, endometriomas,
y al posible ambiente peritoneal hostil junto a la presencia de prostaglandinas, citosinas, factores del
crecimiento, etc.

La endometriosis asienta habitualmente en diferentes drganos y tejidos intraabdominales, desde el
diafragma hasta la pelvis menor, en localizaciones superficiales, (pared abdominal, cicatrices posto-
peratorias de cesarea, histerectomia o cirugfas ginecolégicas con un tiempo promedio de 3,6 afios
posterior a la cirugia, posiblemente como injertos de endometrio durante las maniobras quirdrgicas)
(Fig. 7-9). Y en localizaciones viscerales, como en el higado, bazo, etc.

Los nddulos endometridsicos se manifiestan clinicamente por aumento de volumen, cambio de colora-
cion e incremento del dolor, drenando el contenido sanguineo a través de una fistula (fistula mens-
trual) hacia el exterior. En esta situacion los diagnosticos diferenciales son las hernias inguinales, even-
tracién, granulomas, tumores, y menos frecuentes, los hematomas y abscesos en la pared abdominal.



La endometrioisis de localizacién profunda (adenomiosis externa), tiene una prevalencia del 1-2%,
asociado a DPC en el 95 %y a infertilidad en el 65 %, y suele localizarse en la plica vesicouterina o en
el recto, de un tamafio mayor de 10 mm.

Los nédulos adenomidticos retroperitoneales se clasifican en:

+  Tipo I. Ubicados en el tabique rectovaginal (frecuencia de 15 %), generalmente menores de 20 mm.
Tipo II. Ubicacion retrocervical (frecuencia 60 %).

+ Tipo lll. En forma de reloj de arena (frecuencia 25 %) generalmente mayores de 30 mm e
infiltrando la pared rectal.

La adenomiosis es una enfermedad benigna, los nédulos asientan dentro del espesor del miome-
trio, y puede ser Unico (adenomioma) o multiple (adenomiosis), ubicacados en la pared posterior

del Utero. Se requiere una profundidad de invasion glandular mayor de 3 mm. Es una entidad muy
frecuente, con una prevalencia de 5-70 %, y por estudio histopatolégico entre el 25y 65 % de las
muestras de histerectomias, siendo la sospecha clinica del 2,6 al 26 %. 2" Clasicamente se considerd
la adenomiosis como una enfermedad de menstruaciones abundantes, prolongadas y dolorosas, en
mujeres multiparas entre 40 y 50 afios (51%). El examen fisico revela un Utero aumentado de tamafio,
asociado a miomatosis uterina (42%), quiste de ovario (17 %) y carcinoma de endometrio (2,5 %). La
evolucion de la enfermedad puede presentar una regresion espontanea entre el 10y 15 %, mante-
nerse estable entre el 15y 20 %, y progresar entre el 55y 65 % (edad reproductiva).2'

Figura 7 - 9: Endometriosis activa de pared abdominal post cesdrea.

Examen fisico

En las pacientes con endometriosis leves el examen fisico puede ser normal. En los casos graves, en
el examen ginecoldgico por tacto vaginal se puede encontrar: Aumento de la sensibilidad en fondo de
saco posterior, dolor a la lateralizacion del cuello uterino, palpacién de ndédulos en fondo de saco de
Douglas, ligamentos uterosacros, tabique rectovaginal o fornix posterior, palpacién de masas anexia-
les, anexos fijos, Utero en retroversion, fijo y sensible.

El examen con espéculo puede evidenciar lesiones exocervicales, si bien no indica gravedad de la en-
fermedad, puede ser un hallazgo de enfermedad incipiente con nula o escasa manifestacion clinica.?™

Calidad de vida

Las pacientes con endometriosis sintomatica presentan una disminucion de la calidad de vida, como
consecuencia de un retraso en el diagndstico y tratamiento adecuado: depresién, disminucion de la
autoestima con impacto social y econémico, ya que con disminucion de la productividad laboral. Un
estudio publicado en 2011 (Global Study of Women'’s Health) mostré un elevado absentismo laboral:



el 60 % faltd 34 dias al afio, ausencias al trabajo de 20 dias por tratamiento, cirugias o recuperacion
postoperatoria y disminucién del rendimiento laboral del 85%, por el dolor. Una de cada cinco pa-
cientes refiri6 discapacidad fisica temporal a causa de la enfermedad, y el 40 % relat6é no avanzar en
sus carreras profesionales por el absentismo y la baja productividad.?™#

Diagnéstico Clinico

El diagnostico de la endometriosis se realiza mediante el interrogatorio, tacto vaginal, especuloscopia,
tacto rectal, ecograffa transvaginal con preparacion intestinal, ecografia transrectal, endosonografia,
enema opaco, colonoscopia, resonancia magnética y tomografia axial computarizada. El DPC es un
sintoma frecuente, referido o asociado con el ciclo menstrual, lo minimiza la posibilidad de una endo-
metriosis, retrasando su el diagnéstico un promedio de 7-8 afios. '"'* La anamnesis y examen fisico
fundamentaran el diagndstico de presuncién, mientras que la certeza se consigue con la visualizacion
laparoscdpica o laparotémica de las lesiones y su confirmacién histopatoldgica.

Diagnéstico de Imagen

La ecografia abdominal tiene notables limitaciones para el diagnéstico de endometriosis, con una
sensibilidad del 47 % y especificidad del 57 %. Por ello, su utilidad queda restringida a pacientes que
no iniciaron su actividad sexual o para descartar otras patologias como causa del DPC.

Ecografia transvaginal, es el estudio por excelencia pero un resultado normal no descarta la en-
fermedad. La imagen ecografica puede ser muy variada, con gran distorsion y alteracion anatémica
segun el tipo de lesion y la gravedad del cuadro, condicionando la eficacia diagndstica del método.
Permite evidenciar la endometriosis ovarica, el nimero y tamafio de los quistes, una retroversion
uterina y adherencias en el fondo de saco de Douglas.>'"'> Los signos ecograficos indirectos de en-
dometriosis son: Aumento de la ecogenicidad de la pelvis, lineas ecollcidas retrouterinas, miometrio
heterogéneo, aumento de la pulsatilidad de las arterias pelvianas y signos de congestion.

La ecografia transvaginal con preparacion intestinal (laxantes el dia previo y enema evacuante una
hora antes del estudio) permite una correlacion diagndéstica de los nédulos endometridsicos a nivel
rectosigmoideo con los hallazgos laparoscépicos, con una sensibilidad del 97 %, especificidad del
100 %, valor predictivo positivo del 100 % y valor predictivo negativo del 98 %. Respecto a la infiltra-
cion de la capa submucosa y mucosa la sensibilidad es del 83 %, con especificidad del 94 %, VPP del
77 %y VPN del 96 %. Las caracteristicas ecograficas de los endometriomas son: Estructuras quisticas,
espesor de la pared entre 1y 4 mm, ecos internos difusos de baja intensidad ecografica y homogé-
neo sin caracteristicas de malignidad, tabiques internos o paredes nodulares gruesas.

El estudio doppler revela sefial periférica, nunca en el interior. El flujo es mas intenso en la proxi-
midad del hilio ovérico Y el indice de resistencia promedio, de 0,71. El diagnéstico diferencial debe
plantearse con los tumores malignos del ovario, quistes del cuerpo lUteo, abscesos tuboovaricos y
quistes dermoides.

Ecografia transanal: se realiza cuando la via transvaginal sospecha de endometriosis profunda o
adenomiosis. Las imagenes clasicas son nddulos hipoecogénicos irregulares que infiltran la muscular
del recto y protruyen sobre la mucosa. Permite planear la tactica quirdrgica ya que nos informa de la
profundidad de la enfermedad, tamafio de los nddulos y su distancia del margen anal, engrosamiento
0 no de los ligamentos uterosacros.

Resonancia Magnética Nuclear (RMN) tiene una sensibilidad del 90 % y especificidad del 91 %.



Las secuencias sugeridas son T1 gradiente axial sin y con saturacién grasa, T2 TSE (Turbo Spin Echo)
en los planos sagital, coronal y axial, y postcontraste T1 con saturacion grasa (evalla el patrén de
refuerzo progresivo y homogéneo, por el componente desmoplasico). Las secuencias T1 se utilizan
para la busqueda de endometriomas, mostrando imagenes hiperintensas por los restos hematicos.
Las secuencias T1 TSE tienen alta resolucion espacial brindando gran detalle anatémico, permitiendo
detectar alteraciones sutiles y la extension de la enfermedad. Su utilidad esta reservada para pacien-
tes con DPC con ecograffa normal, casos con sospecha de lesiones rectovaginales, vesical, necesidad
de evaluar ligamentos Uterosacros, adenomiosis y nédulo adenomidtico.

Diagnéstico de laboratorio: CA 125

EI CA 125 es una glucoproteina antigénica que se encuentra en los tejidos derivados del epitelio
celdmico, componente epitelial de las trompas, endometrio y endocérvix, células mesoteliales de Ia
pleura, pericardio y peritoneo. Es un marcador biolégico utilizado para diagnéstico y seguimiento de
los carcinomas epiteliales del ovario. En la endometriosis tiene una sensibilidad del 93% y una espe-
cificidad del 53%. Tiene utilidad en la presuncién diagndstica, presuncion de citorreduccién completa,
seguimiento y recidiva (Valor normal < 35 U / mL; patologia benigna entre 35-70 U/mL; patologia
maligna > 100 U/mL). En la endometriosis el valor debe estar en el rango de patologfa benigna, pero
en casos graves puede superar las 100 U/mL prediciendo un cuadro complejo de endometriosis, de
dificil citorreduccion.

Enema y Endoscopia digestiva

En las pacientes con sospecha de endometriosis profunda se solicita enema opaco y rectosigmosdos-
copia para diagnosticar una progresion de la enfermedad. En esta variedad de la enfermedad existe
un compromiso intestinal, del 45 %. La manifestacién de infiltracién rectosigmoidea es: proctalgia,
cdlicos intestinales, tenesmo rectal, estrefiimiento, obstruccién intestinal, o proctorragia durante la
menstruacion. Permite evaluar la ubicacién, longitud y el compromiso de la pared anterior del recto.

Cistoscopia

En la endometriosis profunda puede estar afectada la plica vesicouterina (7,1 %), la vejiga (2 %)y el
uréter (1,9 %), por lo que se solicita la cistoscopia en pacientes con cistalgia, tenesmo vesical y pola-
quiuria.

Urograma excretor (UE)

Es necesario realizarlo en pacientes con endometriosis profundas con lesiones mayores de 30 mm,
en cuya situacion el compromiso ureteral es del 18 %, y en lesiones menores, del 1,6 %.

Laparoscopia

La laparoscopia diagnostica esta indicada en pacientes con DPC, dismenorrea, dispareunia, dolor
refractario al tratamiento médico de primera linea (AINES, anticonceptivos, progestagenos) o infer-
tilidad, ya que el 60% se asocia a endometriosis. El diagndstico se realiza con la visualizacion directa
de las lesiones (Fig. 10-11), considerandola como el estandar oro por la European Society For Human
Reproduction And Embriology, 0 en una intervencién por laparotomia por otra causa; nunca como pro-
cedimiento diagnostico inicial. Confirmando el diagndstico con el estudio anatomopatoldgico. '



Figura 10-11: A. Quiste endometridsico. B. Implantes ovdricos

Tratamiento

El manejo expectante no es aconsejable, ya que es preferible mantener en reposo al ovario. El trata-
miento debe disminuir los niveles de estrégenos y aumentar los de progesterona e inhibir la sintesis
de prostaglandinas con analgésicos. La laparoscopia es el procedimiento de eleccién, con el objetivo
de lograr una citorreduccion completa, ofrecer la posibilidad de curacién con mejora clinica de los
sintomas, aumentar las posibilidades de fertilidad y retrasar la progresion o evitar la recidiva, maxi-
mizando de esta manera la eficacia terapéutica y evitando reoperaciones. El uso de los analgésicos
antiinflamatorios no esteroides (AINES) puede ser de utilidad ya que inhiben la sintesis de prostaglan-
dinas, permiten el manejo del sindrome doloroso y son bien tolerados y econémicos.

Tratamiento hormonal

La administracion de anticonceptivos orales es lo mas utilizado, e indicados como tratamiento de
primera linea en la endometriosis ovarica, hasta que deseen fertilidad, pacientes endometridsicas con
minima sintomatologfa pacientes en remision sin deseos de embarazos, complemento del tratamien-
to postcitorreduccién completa.

Se utilizan estrégenos sintéticos (etinilestradiol) o naturales (valerato de estradiol) asociados a pro-
gestagenos, como el gestodeno, levonorgestrel, acetato de ciproterona (tienen efectos antiandrogé-
nicos), o el drospirenona o dienogest, derivado sintético de la 19-nortestosterona que inhibe selecti-
vamente los receptores de la progesterona. Tiene una alta actividad progestacional produciendo un
efecto directo en el ovario (anovulacién) méas un efecto periférico a nivel de los implantes, originando
una transformacion decidual y posterior atrofia (efecto antiproliferativo, antiangiogénico y antiinflama-
torio) y un efecto central (hipoestrogenismo moderado, estradiol plasmatico entre 30-50 pg/mL).

Analogos de la GnRH (antagonista de la hormona liberadora de gonadotrofina): Producen una
supresion del eje hipdfisis-gonadal con la consiguiente inhibicién de la secreciéon de la hormona lutei-
nizante (LH), hormona foliculo estimulante (FSH) y esteroides sexuales, y origina un estado de pseudo-
menospausia (FSH y estradiol bajos). Segln su efecto agudo en la liberaciéon de gonadotrofina se clasi-
fican en: 1) agonistas de la GnRH que aumentan su liberacién; 2) antagonistas de la GnRH que inhiben
su liberacion. La via de administracion puede ser intranasal, subcutanea o intramuscular. Pese a la
excelente respuesta de las pacientes al tratamiento, su utilidad estd en descenso, por su uso mas de 6
meses y un alto costo. El danzol es un derivado isoxazdlico del esteroide sintético 17etiniltestosterona,
sin actividad estrogénica progestacional y débil accién androgénica, produciendo atrofia endometrial y
amenorrea. Se inicia tratamiento con la menstruaciéon y se administra una dosis diaria de 200-800 mg,



hasta 6 meses, pudiendo prolongarse hasta 9 meses. El éxito del tratamiento en los primeros 6 meses
es del 53 % en endometriosis leves, del 45 % en moderadas y del 20 % en las severas.

Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirdrgico es el de eleccion ya que beneficia entre el 60-80 % de las pacientes con
DPC. El abordaje de preferencia es el laparoscépico, por los beneficios diagndsticos y terapéuticos de
la cirugfa miniinvasiva. El objetivo debe ser la citorreduccién completa o en situaciones donde no es
posible, procurar la mayor citorreduccion posible, restitucion de la anatomia pelviana y conservacion
la fertilidad. 2™

La cirugia citorreductora debe ser ordenada y por pasos: Inspeccion general del abdomen 'y pelvis, libera-
cién de anexos, cirugfa sobre tabique rectovaginal y espacio de Douglas, cirugia anexial (Fig. 12), resec-
cién amplia de focos peritoneales y prueba de la permeabilidad tubdarica con azul de metileno (Fig. 13).

La cirugfa conservadora ha demostrado efectividad en mas del 50% de los casos. Incluye la resec-
ciéon endomiometrial profunda y la adenomiomectomia (Fig. 14). Esta alternativa estarfa indicada en
pacientes jovenes con deseos de fertilidad. Y una opcién agresiva serfa la histerectomia con anexec-
tomia bilateral, asociada a citorreduccion para controlar el dolor en mujeres que no responden al
tratamiento médico.?"

Figura 12: Quiste endometridsico intraovarico. Quistectomia con preservacion de ovario.

Figura 13: Cromotubacién. Confirmacién de permeabilidad tubaria.




Figura 14: Endometriosis profunda. Adenomiomectomia.

ADHERENCIAS

No existe una evidencia clara entre las adherencias y el dolor pelviano crénico. Siendo aun mas dificil
demostrar o cuantificar los beneficios postoperatorios de la adhesiolisis. No hay evidencia en la lite-
ratura con pacientes que presenten Unicamente adherencias sin patologias ginecoldgica asociadas, o
trabajos con re-laparoscopia (second look) o con grupo control que demuestre la asociacién del dolor
crénico por las adherencias.?'® Siempre que existen adherencias, es preferible realizar una exhaustiva
revision de la cavidad abdominal.

DOLOR MUSCULOESQUELETICO

En las pacientes con DPC y dolor miofascial afiadido, empeora con la actividad ffsica o el transcurso
del dia, mejorando con el reposo o relajantes. El sitio de inicio del dolor puede estar en los mUsculos
lumbares bajos o del piso pelviano. La manifestacién mas frecuente es la dispareunia. El examen
fisico de estas pacientes debe incluir ademas, el de la pared abdominal, ginecolégico y proctolégico,
buscando desencadenar un dolor similar como la dispareunia. El tratamiento es con terapia fisica
(fisioterapia y kinesioterapia), analgésicos y relajantes musculares. >

SINDROME DE CONGESTION PELVIANA

La congestion pelviana es un hallazgo frecuente en las exploraciones quirdrgicas Pero insuficiente
para determinar si es la causa exacta del dolor en las mujeres con DPC. Se ha sugerido que las val-
vulas linfovenosas de los vasos pelvianos son incompetentes modificando e interrumpiendo el flujo y
produciendo distensiones similares a los varicoceles en los hombres. 2,18 Actualmente hay ensayos
de embolizacién de la vena iliaca / uterina, y escleroterapia y ligadura de la vena ovérica.?

SINDROME DEL OVARIO REMANENTE

Cuadro clinico producido al dejar de manera inadvertida una porcién funcional del ovario tras una
ooforectomia por adherencia pelvianas densas, endometriosis o malignidad. #''® Se manifiesta por
dolor ciclico asociado a masa pélvica sélida con desarrollo de foliculo ovarico. Si en la cirugia previa
se realizd una salpingo-ooforectomia bilateral, los niveles séricos de FSH y estradiol presentan niveles
premenospausico. Por ello se debe tratar con hormonas esteroides antes de un nuevo tratamiento
quirdrgico, por que suelen ser abdémenes hostiles, que dificultan la reseccidn total de la enfermedad
residual, con un alto porcentaje de fracasos.

DOLOR NEUROSENSORIAL

El dolor neurosensorial puede originarse en cualquier érgano pelviano. Es una situacion demostrada



tras una histerectomia donde persiste el dolor, o reaparece tras un tiempo del postoperatorio, o que
indica un origen comun del dolor en el sistema neurosensorial 0 una etiologia multiple.>'® Las causas
principales son el colon irritable, la cistitis intersticial o el sindrome de la vejiga dolorosa. Es dificil de-
terminar con certeza cual es el diagndstico etioldgico. El tratamiento general esta dirigido a modificar
el estilo de vida y disminuir el proceso inflamatorio. El tratamiento farmacolégico mas utilizado, con
escaso nivel de evidencia son los antidepresivos triciclicos, lastrados con alta tasa de efectos colate-
rales que llevan al abandono en el 50 % de los casos. En pacientes con DPC refractario al tratamiento
puede utilizarse la neuroablacién percutdnea (agentes esclerosantes) de un plexo o nervio especifico.
La neurectomia presacra (convencional o laparoscépica) es un procedimiento que extrae un segmen-
to fascicular de nervios simpaticos del plexo hipogastrico superior, y como adyuvante quirdrgico en

el contexto de la endometriosis puede mejorar el dolor, incluso a nivel de la linea media de la pared
abdominal.22021

CISTITIS INTERSTICIAL

Las pacientes con cistitis intersticial presentan molestias suprapubicas, asociada con el llenado de la
vejiga. Se manifiesta con alteraciones en la frecuencia miccional, urgencia miccional y/o nicturia.>? El
dolor puede irradiar a labios, vagina y clitoris, y se alivia al evacuar la vejiga. Ciertos alimentos y agen-
tes externos pueden provocar la inflamacién de la vejiga, desencadenando la sintomatologia; situacio-
nes que modifican el estilo de vida y los habitos de las pacientes. Al realizar el examen fisico se puede
evidenciar una vejiga sensible al hidrodistenderle o instilarle cloruro potasico endovesical durante

la cistoscopia, provocando el dolor, lo que aproxima al diagndstico, aunque no siempre especifico.
También se puede instilar anestesia local, y si hay alivio del dolor, es diagndstico de cistitis intersticial.
Si es necesario, se puede tomar una muestra para estudio histopatolégico. Actualmente no existe un
tratamiento especifico, sin embargo la fisioterapia puede aliviar el DPC relacionado con la sensibilidad
muscular en el piso pélvico. El tratamiento farmacolégico para la mejora clinica del dolor es con anti-
inflamatorios no esteroides (AINES): Ibuprofeno, naproxeno sédico y diclofenaco,. Los antidepresivos
triciclicos, como amitriptilina o imipramina, para relajan la vejiga y bloguean el dolor. Los antihistami-
nicos, como loratadina, disminuyen la frecuencia y la necesidad miccional o, también la instilacién en
la vejiga de sulféxido de dimetilo mediante catéter, mas un anestésico local durante 15 minutos. La
cirugia es poco efectiva en ésta patologia. En las personas con dolor intenso se pueden electrofulgu-
rar las Ulceras, por via transuretral.2??

QUISTES DE OVARIO

Son formaciones quisticas no neoplasicas del ovario. Pueden ser quisticos puros o sélido-quisticos.
Los cistoadenomas serosos son los mas frecuentes. Normalmente es un quiste de superficie lisa,
pared delgada, de cavidad Unica a veces con tabiques. Microscdpicamente presenta una capa conec-
tiva densa revestida interiormente por un epitelio cibico o cilindrico, papilas con eje conectivo denso
revestidas de epitelio monoestratificado. Otra variedad es el quiste dermoide o teratoma quistico
maduro, tumor benigno que puede contener hueso, pelo, piel, grasa e incluso dientes (Fig. 15).

Los quistes se presentan en mujeres entre 20 y 40 afios. Dependiendo del tamafio y ubicacién (unila-
teral o bilateral), pueden ser asintomaticos o causar dolor, algunos superando los 10 cm de diametro.
Los quistes pequefios son asintomaticos, hasta que superar los 5 cm manifestando dolor pelviano

de tendencia crénica en hipogastrio, fosas iliacas, regidn sacra, a veces se irradiado a region lumbar.
Pesadez hipogastrica, o sensacién de movimiento o peso en abdomen inferior. Al examen fisico
puede verse abombamiento de la pared abdominal en quistes de gran tamafio y pacientes delgadas
con trastornos del ciclo menstrual, perfodos dolorosos o con dispareunia. El diagndstico se realiza
mediante el examen fisico y ecografia ginecolégica transabdominal o transvaginal. El laboratorio, para
descartar malignidad (CA 125). Ocasionalmente, es necesaria una TAC. La conducta terapéutica pue-
de ser expectante, dependiendo de la sintomatologia, tamafio y caracteristicas del quiste. que podran



condicionar el tratamiento quirdrgico. El abordaje de preferencia es la via laparoscépica, que permite
confirmar la lesién y realizar su exéresis. La otra opcion, el abordaje abierto, se utiliza para quistes de
gran tamafio asociado a la sospecha clinica, pruebas de imagen y de laboratorio de malignidad.?

Figura 15: Quiste dermoide o teratoma maduro.

MIOMAS UTERINOS

Los miomas son tumores benignos, mesenquimaticos, estrégeno-dependientes, originados en el mio-
metrio. Son los tumores mas frecuentes de la mujer, con prevalencia entre 5y 77 %. Se estima que
los padece una de cada cuatro mujeres en edad fértil. La nuliparidad y obesidad representan factores
de riesgo para su crecimiento. Pueden ser Unicos (Fig. 16) o multiples (Fig. 17), de diferentes tamafios
y ubicaciones corporales, (95 %), o cervicales. Cuando se manifiesta con multiples nédulos se denomi-
na leiomiomatosis con tamafios milimétricos a 20 o mas centimetros.

Desde el punto de vista histopatolégico es un leiomioma. Microscopicamente es un conjunto de fas-
ciculos de musculo liso distribuidos en husos de manera uniforme. La sintomatologia es muy variada,
segun la ubicaciéon, nimero y tamafio de los miomas. pero suelen ser asintomaticos y su hallazgo es
casual en estudios por imagen o intraoperatorio, en una cirugia por otra causa. Una forma de mani-
festacion es el dolor pélvico crénico con dismenorrea o sin ella. Sintomas compresivos de 6rganos
vecinos, infertilidad, abortos recurrentes o hemorragias uterinas, muchas veces anemizantes, siendo
la miomatosis causa del 40 % de las histerectomias. El diagndstico se realiza mediante el examen fisi-
co, ecografia transvaginal. Puede ser necesario clasificarlos por histeroscopia o resonancia magnética
(concretamente para el diagnéstico diferencial de la adenomiosis).

El tratamiento de los miomas puede ser médico o quirlrgico, segln la edad, deseo de fertilidad, sin-
tomas, tamafio, nimero y localizacion. El tratamiento médico estd orientado al manejo de la hemo-
rragia uterina con anticonceptivos orales, progestagenos, analogos de GnRH, antifibrinoliticos, etc..

La cirugia puede ser conservadora o radical, y el tipo de abordaje, dependiendo del dolor pelviano
crénico, compresiones, intensidad de hemorragia, crecimiento rapido, sospecha de necrobiosis, in-
feccion, torsion, degeneracién sarcomatosa o determina una alteracion reproductora. El tratamiento
conservador es la miomectomia por abordaje abierto (Fig.18), vaginal, laparoscépico o histeroscépico.
Y la histerectomia: abdominal, vaginal o laparoscépica.?



Figura 16: Mioma uterino gigante.

Figura 17: Leiomiomatosis uterina.

Figura 18: Miomectomia convencional




MIALGIA TENSIONAL DEL PISO PELVIANO

Es conocido como sindrome del “evitador”. Es un espasmo difuso de los musculos del suelo pélvico,
manifestado por dolor durante y después del coito, asociado habitualmente a la sensacién de vacia-
miento vesical incompleto. El examen fisico evidencia un espasmo de los musculos del piso pelviano,
confirmado por pruebas urodindmicas.?' El tratamiento tratara de relajar los musculos pelvianos con
relajantes musculares, AINES y fisioterapia. Muchas veces, es necesario el apoyo psicolégico.

VULVODINIA

La vulvodinia es una afeccién crénica, poco conocida, que afecta a mujeres entre 20 y 65 afios. Un es-
tudio de EEUU indica que el 16 % de las mujeres podria padecer ésta afeccion. Se caracterizada por
dolor a nivel vulvar, incluso vagina y clitoris. Muchas veces, los sintomas son similares a la neuralgia
del pudendo, con la cual se puede confundir. Se manifiesta como dolor quemante, irritacién o prurito
en los genitales externos acompafiando en relaciones sexuales, dolorosas. Se puede presentar como
vulvodinia localizada de tipo irritativo, desencadenado por un estimulo o presién, o como vulvodinia
difusa, afectando una amplia zona vulvar que no necesita de estimulos para desencadenar el dolor.
El diagndstico es dificil, ya que no presenta una causa determinada, pueden durar periodos cortos
de tiempo o afios. Puede ser desencadenada por una infeccién vaginal, quimicos (jabones, perfumes,
cremas con antibidtico o corticoides), estados emocionales como la depresion, climaterio, prendas
ajustadas o cirugias en la region vulvar.

Y el tratamiento es dificil, como toda enfermedad multifactorial. Como recomendaciones: uso de ropa
intima de algoddn y holgada, anestésicos locales en casos de dolor agudo o agudizacion del mismo,
hormonoterapia local, antidepresivos especificos, el uso de gel lubricante y/o de ejercicios de la mus-
culatura del piso pelviano.>2>%

Agradecimiento: a la Dra. Paola Bazzoni, Hospital Ofiativia Salta (Argentina), por la cesidn de las imdgenes
de su archivo personal.
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19. Dolor inguinal vascular

¢Cuando debemos tener en cuenta un origen vascular en un dolor inguinal?

La ingle es una regién compleja, atravesada y en vecindad de numerosas estructuras, por lo que el
diagndstico diferencial del dolor inguinal se basara en el estricto conocimiento de la anatomofisiologia
inguinal junto con los datos clinicos aportados por el paciente. El dolor inguinal, sea agudo o crénico,
es una situacion clinica comun causada por abanico de posibles trastornos que pueden involucrar
diferentes estructuras anatémicas, como se recogen en este manual. Ademas de las hernias inguin-
ofemorales, hay otras causas: urolégicas, ginecoldgicas o musculo-esqueléticas, neurales, etc.. Pero,
por la existencia de las estructuras vasculares que atraviesan o se sitdan en la proximidad de la ingle,
hay que incluirlas, al menos en el diagndéstico diferencial como patologias vasculares generadoras de
dolor inguinal. Esto es especialmente importante en 2 situaciones:

- En1°lugar, cuando existe el antecedente de algun procedimiento vascular inguinal , diag-
ndéstico o terapéutico puede haber existido una complicacién vascular en el acceso femoral
(CVAF). La proximidad a la piel de una arteria y vena de grueso calibre, como las femorales,
convierten a estos vasos en el punto de abordaje de eleccion, en muchos procedimientos de
intervencionismo vascular y cardiaco. Las frecuentes complicaciones de estos procedimientos
aparecen de forma inmediata, o, en ocasiones, mas tarde, como sindrome inguinal diferido.
Motivo para investigar cualquier antecedente de procedimiento diagndstico (aunque fuera
una simple puncién vascular hace afios, ya que en estos pacientes, la aparicién brusca de una
tumoracion inguinal dolorosa, puede ser por un pseudoaneurisma subyacente , que habra
que descartar mediante exploraciones complementarias, antes de llevar al paciente al quiré-
fano por una “hernia complicada”. Lo analizaremos mas adelante, junto con otras patologias
en la region inguinal (arterial, venosa, linfatica y nerviosa) que pueden ser causa de motivar
dolor inguinal, entre otros sfintomas o signos.!

- En2°lugar, cuando se trate de un dolor inguinal crénico en un mujer en edad fértil. En estos
casos, y en funcién de otros datos clinicos acompafiantes, habria que detectar un cuadro
clinico infravalorado, pero de trascendencia clinica: el Sindrome de Congestion Pélvica (SCP)
causado esencialmente por la dilatacién de las venas pélvicas, especialmente las del ligamen-
to redondo, motivo frecuente del la clinica sindrome inguinal. Cuando lo analizemos con mas
detalle, se subrayara esta relacién, y su inversa: El diagndstico de una hernia es mas dificil en
mujeres que en hombres. Las mujeres con SCP son estudiadas por multiples especialistas



(ginecdlogos, urdlogos, etc...), buscando una causa pélvica de un dolor pélvico o inguinal. Pero,
¢en qué situaciones se deberfa descartar una hernia en una mujer con sospecha de SCP? 2

Anatomia vascular inguinal

El dolor inguinal puede originarse en una amplia variedad de estructuras anatémicas: musculos,
vasos sanguineos, nervios, ligamentos, etc La facil accesibilidad a estas estructuras (en especial de las
estructuras vasculares) de los ultrasonidos, convierte a la Ecograffa Doppler Color (EDC) en la técnica
prioritaria®* Estructuras inguinales de interés vascular:

En 1° lugar conocer por donde atraviesan los vasos la regién inguinal. En la ingle se delimitan 2
triangulos, el inguinal y el femoral, separados por el ligamento inguinal, “base” del triangulo inguinal y
“techo” del triangulo femoral o laguna vascular.

- Elligamento inguinal es una condensacion del borde libre inferior de la aponeurosis del mus-
culo oblicuo externo, y se extiende desde la espina ilfaca antero superior hasta el pubis.

Medialmente, por el borde externo del musculo recto abdominal. Y caudalmente, el ligamento
inguinal. Contiene, entre otras estructuras, el conducto inguinal en direccion oblicua latero-
medial, y transitado por el cordén espermatico, nervios y vasos testiculares en el varén , y, en
las mujeres, por el ligamento redondo.

- Eltridngulo femoral (porcién vascular o laguna vascular y anillo crural). Esta limitado por arriba
por el ligamento inguinal y cintilla iliopiubiana. Su borde lateral limita con la porcién muscular
(musculos sartorio e iliopsoas, y por su borde inferomedial el mUsculo aductor largo). Y por
su parte medial, de fuera hacia dentro, la arteria y la vena femoral, y medialmente a ellos, una
zona con tejido laxo y linfaticos que se conoce como canal, conducto o anillo femoral.

Figura 1
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Los elementos que atraviesan el triangulo femoral (arteria, vena femoral y linfaticos femorales del
conducto femoral), estan envueltos en un embudo de fascia de unos 3-4 cm denominada vaina
femoral (Fig. 1), prolongacion inferior de las fascias transversal y del iliopsoas desde el abdomen.

No envuelve al nervio femoral por que este pasa discurre por la laguna muscular. La vaina femoral
permite que la arteria y la vena femoral se deslicen bajo el ligamento inguinal en los movimientos de
la articulaciéon de la cadera.

La laguna vascular o anillo crural (Fig. 1) se subdivide en 3 compartimientos por tabiques de tejido
conjuntivo: a) Celda lateral o arterial, para la arteria femoral; b) Celda intermedia o venosa, para la
vena femoral, y ¢) Celda linfatica o conducto femoral. Este canal o conducto femoral se extiende
distalmente hasta el borde proximal del hiato safeno. Contiene tejido conjuntivo laxo, grasa, vasos
linfaticos y, a veces, un noédulo linfatico inguinal profundo junto al ligamento de Gimbernat, (nédulo
lagunar o ganglio de Cloquet). Permite cierta expansion de la vena femoral en situaciones de aumen-
to del retorno venoso.

Arterias inguinales

La arteria lliaca comun se divide en 2 ramas: 1) la arteria iliaca externa(AlE) que suministra el flujo de
sangre a la extremidad inferior, y 2) la arteria illaca interna (All) que suministra sangre al drea pélvica
de una manera compleja debido a sus diversas ramas.

La All se divide en dos grandes troncos, uno anterior y otro posterior, que dan lugar a muchas ramas
pequefias. El tronco anterior suministra a los érganos pélvicos, mientras que el tronco posterior
suministra a los musculos gluteos.

La AlE, antes de convertirse en la arteria femoral, da lugar a vasos en el area de la ingle, la arteria
pudenda externa superficial y la arteria ilfaca interna superficial.

La arteria iliaca externa entra en el tridngulo femoral (o laguna vascular), lateral a la vena femoral,
denominandose arteria femoral. Por su cara anterior emerge la arteria epigastrica superficial, la ar-
teria circunfleja iliaca superficial (y a veces la profunda), y las arterias pudendas externas superficial y
profunda. Ya en el muslo, desde la cara posterior sale su principal rama, la arteria femoral profunda.

Venas inguinales

La vena femoral es continuaciéon de la vena poplitea. A unos 8 cm antes de entrar al triangulo femoral,
recibe a la vena femoral profunda que esta formada por la unién de 3 o 4 venas perforantes del
muslo. A unos 5 cm del tridngulo femoral recibe a la vena safena mayor y otras venas tributarias del
cayado de dicha safena.

Esta vena femoral comun atraviesa el triangulo femoral (o laguna vascular), medial a la arteria, para
convertirse en vena iliaca externa cuando cruza por debajo del ligamento inguinal.

La vena ilfaca interna o hipogastrica cursa paralela al tronco arterial al que acompafia, es cortay de
gran calibre. Recoge la sangre de los érganos pélvicos y de la region glitea a través de todas las venas
satélites de las ramas de la vena hipogastrica, comunicando asi con tres plexos venosos pélvicos: el
plexo venoso visceral, el plexo venoso parietal pre-y retropubico, y el plexo venoso parietal presacro.



Las colaterales fundamentales de la vena illaca externa son las venas epigastricas, la vena circunfleja
ilfaca profunda y las venas pre- y retropubicas, que se anastomosan con las del lado opuesto. Su
funcion es importante en caso de obstruccion del eje iliaco.

La vena iliaca interna o hipogastrica sigue un trayecto ascendente y anterior, retroperitoneal, desde el
borde superior del agujero ciatico mayor, cruzando el nervio obturador, por detras y por dentro de la
arteria ilfaca interna, y por delante de la articulacién sacroiliaca, para unirse a la vena iliaca externa y
formar la vena iliaca comun.

En tanto que las venas viscerales pélvicas de gran calibre poseen numerosas valvulas, las de los
plexos carecen de ellas. Un 25 % de las venas iliacas externas y un 16 % de las venas iliacas internas
estan dotadas de valvulas.

Las venas iliacas primitivas o comunes estan formadas por la unién de las dos venas iliacas, externa

e hipogastrica. Excepcionalmente poseen valvulas. La confluencia de las dos venas ilfacas primitivas
se lleva a cabo a la derecha del raquis, a la altura de la L5, por este motivo la vena iliaca primitiva
izquierda es mas larga que la derecha y cruza a la arteria iliaca comun derecha, situdndose contra la
columna vertebral: su compresion tiene interés clinico ya este estrechamiento luminal es la justifica-
cion de la mayor frecuencia de trombosis venosas profundas de la extremidad inferior izquierda y del
Sindrome de May-Thurner (Fig. 2).

Figura 2




Nervios inguinales

El interés de conocer la anatomia de los nervios inguinales es este capitulo radica en su proximidad a
los vasos, pudiendo verse afectados en la patologia vascular femoral o en maniobras de intervencio-
nismo radioldgico o quirlrgico sobre los vasos femorales.

Existen 3 nervios que atraviesan la region inguinal acompafiando a los elementos vasculares. Las
ramas motoras suelen ser mas profundas, y por ello, mas dificil su lesién. No ocurre igual con algunas
ramas sensitivas que se pueden ver afectadas en la patologfa vascular.®

El nervio femoral proviene de las cuerdas posteriores del plexo lumbar (L2-L4), y va descendiendo |
nervio femoral proviene de las cuerdas posteriores del plexo lumbar (L2-L4), y va descendiendo hasta
alcanzar la ingle para pasar por debajo del ligamento inguinal a través de laguna muscular, delante

y medialmente al iliopsoas, pero separado por un tabique conjuntivo lateral a la arteria femoral. En
su trayecto inguinal, da ramas colaterales vasculares para la arteria femoral. Una vez que atraviesa la
region inguinal se divide en sus cuatro ramas terminales:

- Nervio cutdneo anterolateral: rama superficial que desciende lateralmente entre el iliopsoas y
el sartorio. Se divide en ramos musculares (ms. sartorio) y cutaneos (piel anterior del muslo).

- Nervio cutaneo anteromedial: rama superficial que desciende medialmente. Se divide en
ramos musculares (pectineo y aductor largo) y cutaneos (piel superior y medial del muslo).

- Nervio del cuadriceps femoral: rama profunda que desciende lateralmente, se divide en
cuatro ramos musculares (para los extensores de la pierna).

- Nervio safeno: rama profunda que desciende medialmente, introduciendose en la vaina
femoral en su tercio medio y acompafia a los vasos femorales en su transito distal. Da ramos
cuténeos para la piel rotuliana, y otros que acompafian a la vena safena mayor hasta el tobillo,
inervando la piel de la mitad medial de la pierna hasta el pie.

El nervio genitofemoral: es un nervio mixto, motor y sensitivo, que inerva la regién genital y la
porcion interna y superior del muslo. Surge del plexo lumbar a partir de las raices L1y L2. Se dirige
caudalmente dentro del musculo psoas mayor hasta que sale por la superficie anterior. Después
desciende por la superficie del mUsculo, en situacién retroperitoneal, y pasa posterior al uréter, para
luego dividirse a un nivel variable, en dos ramas, la rama genital y la rama femoral.

El ramo genital continla algo caudal y entra en el conducto inguinal a través del anillo inguinal pro-
fundo, acompafiando al cordén espermatico por su cara posterior, para inervar el mdsculo cremaster
y la piel en la porcién anterior y superior del escroto. En las mujeres sigue un recorrido similar pero
junto al ligamento redondo del Utero terminando en la piel del monte de Venus y labios mayores.
También posee fibras motoras que provocan la contracciéon del musculo cremaster del testiculo.

El ramo femoral desciende por la cara lateral de la arteria iliaca externa, y después discurrir por
detras del ligamento inguinal, entra en la vaina femoral al lado de la arteria femoral. Atraviesa la capa
anterior de la vaina femoral y la fascia lata para inervar la piel de la parte antero-superior del muslo.

El nervio femorocutaneo: es un nervio puramente sensitivo que se origina de las raices L2 y L3. Sale
por el margen lateral del muUsculo psoas, atraviesa el musculo iliaco y el ligamento inguinal y entra en
el muslo por debajo de la fascia lata. El nervio desciende y se divide en dos ramas: una rama anterior
que inerva la piel de la cara anterior del muslo hasta la rodilla, y una rama posterior que inerva la



mitad superior de la cara lateral del muslo. La lesién del nervio puede ocurrir en el abdomen o enla
region inguinal. La compresion a nivel del ligamento inguinal, cerca de la espina iliaca anterosuperior,
produce dolor urente agudo o subagudo, pinchazos y adormecimiento de la cara lateral o antero-la-
teral del muslo. La clinica se conoce como meralgia parestésica.

Linfaticos inguinales

Los ganglios linfaticos a nivel inguinal se agrupan en ganglios linfaticos superficiales y profundos. Los
primeros forman una cadena inmediatamente debajo del ligamento inguinal, cubriendo el tridangulo
femoral. Hay aproximadamente 10 ganglios linfaticos superficiales, y drenan a los ganglios linfati-

cos inguinales profundos. Los segundos suelen oscilar entre 3-5. Se encuentran mediales a la vena
femoral debajo de la fascia cribiforme. El nodo superior se ubica debajo del ligamento inguinal, en

el orificio crural, (ganglio de Cloquet). Estos ganglios profundos drenan cranealmente a los ganglios
linfaticos iliacos externos, ganglios pélvicos y a paraadrticos. El ganglio de Cloguet se considera como
el ganglio centinela, pues, el illaco es mas palpable.

Las principales etiologias del aumento de tamafio (y de clinica) de los ganglios inguinales son: infeccio-
nes en los miembros inferiores; enfermedades de transmision sexual, neoplasias pélvicas, linfomay

melanoma.

Un tamafio de hasta 10 mm se considera un valor de corte para linfaticos inguinales normales frente
a los anormales. La ecografia puede orientar en su origen (Tabla 1)°

Tamafio <10 mm >10-25mm >10-25mm >10-25 mm
indice Solbiati >2 >2 <15 <15

Forma redonda redonda, ovalada redonda, ovalada redonda, ovalada
Borde regular regular, nitido regular, nitido regular

Arquitectura

arquitectura

arquitectura conservada,

arquitectura

aspecto normal pero

conservada cortical engrosada destruida "supersized",
pseudo-quistico

Ecogenicidad hipoecoico hipoecoico hipoecoico (pronunciado)
Eco-testura heterogénea variable homogénea
Infiltracién focal no no, excepto hiperecoico, no tipicamente

enfermedades hipoecoico

granulomatosas
Lesiones voluminosas  no no no si
Densidad de vasos normal relativamente baja alta alta

(sin neo angiogénesis)

Patrén vascular

arquitectura

arquitectura normal

vascularidad

se suele conservar

normal aberrante. areas arquitectura. alta
avasculares vascularidad
Indice de resistencia <0.75 <0.8 [<1.6] > 0.8 [>1.6] variable >0.75, intermedia

(IR) [Indice de
Pulsatilidad (IP)]

en diferentes sitios

variable en diferentes
sitios

Elastografia

arquitectura
normal

arquitectura normal

Infiltracién focal

arquitectura normal
pero asimétrica




DOLOR INGUINAL DE ORIGEN ARTERIAL
Dolor por distension: Aneurismas y Pseudoaneurismas

Se denomina aneurisma a la dilatacion focal, permanente, progresiva e irreversible de una arteria
por encima del 50% de su diametro normal, pero, y especialmente en la regién inguinal, se distingue
entre aneurisma verdadero y aneurisma falso o pseudoaneurisma.

Los aneurismas verdaderos estan formados por todas las capas de la pared arterial, y la sangre se
mantiene dentro de los Iimites del aparato circulatorio. Entre ellos se incluyen los aneurismas dege-
nerativos o ateroesclerdticos, los sifiliticos y los congénitos. Los aneurismas verdaderos de las arterias
periféricas son poco frecuentes y, en general, suelen estar asociados a factores etioldgicos como ate-
romatosis. Las arterias de la regién inguinal tienen una baja tasa de aneurismas verdaderos, incluso
dentro de los aneurismas periféricos, son mas frecuentes los popliteos (25.8 %), que los femorales
(16.9 %) y los iliacos (14.6 %).”

Los aneurismas falsos o pseudoaneurismas: son hematomas extravasculares por una solucién de
continuidad del espacio intravascular, formando un hematoma pulsatil. La pared externa del saco
aneurismatico puede estar formada solo por las capas externas de la arteria (adventicia) o por el
tejido perivascular. Los pseudoaneurismas suelen ser traumaticos (complicacion de procedimientos
percutaneos arteriales), postquirdrgicos (secundarios a una fuga anastomatica) o infecciosos sobreto-
do en pacientes adictos a drogas por via parenteral (ADVP). Estos 3 mecanismos pueden ocurrir en la
regién inguinal, por lo que los pseudoaneurismas tienen mayor relevancia de los aneurismas verda-
deros a este nivel.

Aneurismas iliacos (Al)

La mayoria de los Al son aneurismas verdaderos y su causa mas frecuente es la enfermedad ateros-
clerdtica. Los Al verdaderos de localizacidon exclusivamente iliaca son extremadamente raros (inciden-
cia del 0,03 %), (0,4-1,9 % de todos los aneurismas) (14,6 % de los aneurismas periféricos), siendo lo
habitual su asociacidon a un aneurisma de aorta abdominal (AAA) (entre el 15-40 % de los AAA se aso-
cian a un aneurisma iliaco). El 70 % de los Al se localizan arteria iliaca comun y el 25 % en All, mientras
que los aneurismas de la arteria iliaca externa son excepcionales (Fig. 3).
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Los Al son mucho mas frecuentes en el sexo masculino, en una proporcion 7:1. Su incidencia se
incrementa con la edad, siendo maxima la incidencia a partir de los 70 afios.® Su evolucion natural,
como la de cualquier otro aneurisma, tiende hacia un crecimiento continuo con el tiempo con el
riesgo potencial de roturg; la tasa de crecimiento depende del didametro basal de la arteria iliaca en el
momento del diagndstico, y aumenta con el mismo.

En cuanto a la clinica, la mayorfa de Al verdaderos suelen ser asintomaticos y hallazgos incidentales
en pruebas de imagen realizadas por otros motivos, aungue hasta en un 30 % de casos pueden de-
butar por ruptura (sobretodo Al grandes >5 cm) causando un colapso hemodinamico, con mortalidad
de hasta un 60 %. Cuando dan sintomas, las manifestaciones clinicas dependen del tamafio y loca-
lizacién, manifestandose con sintomas compresivos sobre estructuras adyacentes: uréter (hidrone-
frosis), colon (obstruccién intestinal), plexo lumbar (parestesias, dolor radicular) o vena iliaca (edema,
trombosis venosa). Los sintomas por trombosis o tromboembolismo con isquemia de miembros
inferiores son mucho menos frecuentes. En la exploracion fisica se palpara el abdomen, tacto rectal y
exploracion vascular periférica. La palpacion de una masa abdominal pulsatil confirma el diagndstico,
pero una exploracion negativa no lo excluye. Las pruebas de imagen son esenciales para el diagnos-
tico de certeza, como el EcoDoppler( EDC) prueba inicial de eleccién aunque puede estar limitada si
las arterias ilfacas son tortuosas o profundas, o si existe gas intestinal. El angio-TAC y la angio-RMN
son Utiles para confirmar el diagnéstico y para determinar las caracteristicas anatémicas del aneuris-
ma. Tradicionalmente, el tratamiento de los aneurismas iliacos se realizaba mediante cirugia abierta
con tasas de mortalidad en cirugia electiva de hasta el 10 %. Las nuevas técnicas endovasculares han
rebajado la mortalidad a menos del 2 %. El didmetro a partir del cual se indica el tratamiento electivo
oscila entre los 3-4 cm.?

Aneurismas femorales (AF) (verdaderos y pseudoaneurismas)

La patologia arterial femoral tiene mas relevancia que la iliaca, no por los aneurismas verdaderos, casi
iguales de infrecuentes en ambas localizaciones, sino por la patologia iatrogénica femoral, como se
indicara. Esto ha condicionado la aparicién de un gran numero de pseudoaneurismas femorales (PAF)
iatrogénicos que, sumados a los aneurismas de origen arteriosclerético o infeccioso, hacen a la locali-
zacion femoral la mas frecuente, con diferencia, dentro del conjunto de los aneurismas periféricos. Se
considera que una arteria femoral es aneurismatica a partir de 20 mm. Los AF suelen asentar sobre
todo en la femoral comun, y con menor frecuencia se extienden a la femoral profunda o superficial, y
mas raros los localizados exclusivamente en estas localizaciones. Los AF aislados son raros, en mas de
50% de casos se encuentran asociados a un AAA o un aneurisma popliteo, y casi la mitad de los casos
son bilaterales. Por esto, es fundamental la bdsqueda de lesiones en otras localizaciones en el mo-
mento del diagndstico, estudio y seguimiento. Son mucho mas frecuentes en varones (28:1), y suelen
aparecer a partir de la 72 década de vida. Se consideran mayoritariamente de etiologia aterosclerdtica.

En cuanto a la clinica, 3 de cada 4 pacientes presentan algun tipo de sintoma en relacién con el
crecimiento progresivo, sobre todo cuando el aneurisma supera los >50 mm: edema y trombosis (por
compresion de la vena femoral ), dolor y parestesias (por compresion nerviosa), signos de isquemia
crénica, o masa dolorosa y pulsatil. La ruptura es mas frecuente que los aneurismas ilfacos (hasta un
46 % de casos), pero no suelen causar colapso hemodinamico ya que la dilataciéon-ruptura suele ser
contenida por los musculos y la fascia del compartimento femoral, al menos temporalmente. Aunque
la arteria es facilmente palpable solo se diagnosticé una cuarta parte de los aneurismas femorales
comunes en la exploracién fisica. El EDC muestra con precision la localizacion, extension, diametro

y contenido de material trombdtico en estos aneurismas. La Angio-TAC y la Angio-RMN confirman

el diagndstico y permiten descartar aneurismas simultaneos adrticos o popliteos. Se indica la inter-
vencion quirdrgica a partir de 25 mm de didmetro. El tratamiento convencional incluye la reseccion
parcial del aneurismay la reconstruccién arterial protésica, o con endoprétesis.'”



Complicaciones vasculares por acceso femoral (CVAF) arteriales

Se han descrito complicaciones vasculares en el sitio del acceso (CVAF) arterial, clinicamente signi-
ficativas después del 0,8-1,8 % de las angiografias coronarias diagnésticas y hasta en el 9% de las
intervenciones coronarias."" Afortunadamente la utilizacién creciente de un punto de acceso radial
(menos iatrogénico que el femoral), la utilizacion de dispositivos de sellado arteriales percutaneosy la
disminucion del calibre de los catéteres y stents ha dado lugar a una disminucién significativa (aproxi-
madamente el 50 %) de las complicaciones generales y las tasas de sangrado.

La arteria femoral comun tiene una situacién muy superficial a su paso por el triangulo femoral y tiene
la ventaja de ser un gran vaso superficial que se puede comprimir contra la cabeza femoral, en caso
de ser necesario aplicar hemostasia. Se suele canalizar en la base del triangulo femoral, justo por de-
bajo del ligamento inguinal, pero por encima de su bifurcacién. Este punto se sitla unos 2-3 cm por
debajo del punto medio de una linea que una la sinfisis pubica y la cresta iliaca antero-superior.

Los factores generales predisponentes relacionados con el desarrollo de CVAF arteriales incluyen la
experiencia del profesional actuante (hemodinamista, radiélogo intervencionista, cirujano vascular,
cirujano general), las condiciones técnicas (sobretodo el calibre del catéter) y otras relacionadas con el
paciente (fundamentalmente la toma de anticoagulantes). Una técnica meticulosa es crucial para mini-
mizar los riesgos: eleccion correcta del sitio de acceso, hemostasia efectiva y manejo adecuado de los
medicamentos antitrombdticos. Los intentos repetidos de puncién y el acceso arterial distal o proxi-
mal a la bifurcacion de la arteria femoral comun se asocian con un mayor riesgo de complicaciones.

Entre los factores de riesgo relacionados con el paciente, ademas de la anticoagulacion se ha
comprobado que el sexo femenino (vasos mas pequefios y comorbilidades mas altas) les aumenta

al doble el riesgo, indice de masa corporal > 30 kg/m2, edad avanzada, recuento plaquetario bajo,
hipertension y gravedad de la enfermedad aterosclerdtica periférica, son factores favorecedores de
CVAF. La canulaciéon de AFC del lado izquierdo conlleva un riesgo cuatro veces mayor, probablemente
relacionado con la enfermedad ateromatosa grave y la puncién previa y fallida del lado derecho.’ Las
CVAF del cateterismo cardiaco y la intervencion coronaria se pueden dividir en complicaciones meno-
res y mayores. Las menores incluyen sangrado menor, equimosis y hematoma estable. Las mayores
incluyen pseudoaneurisma, fistula arteriovenosa (AV), hematoma que requiere transfusion, hemorra-
gia retroperitoneal, diseccion arterial, embolia, trombosis, infeccién, rotura/perforaciéon de vasos e
isquemia de extremidades (Tabla 2). El diagndstico de las diversas complicaciones vasculares se basa
en los hallazgos de la historia y en el examen fisico y, por lo general, puede confirmarse mediante
imagenes. La ecografia suele ser el procedimiento de imagen inicial en la evaluacion de pacientes con
sospecha de complicaciones menores en el sitio de acceso vascular, ya que puede diagnosticar de
manera precisa y confiable las fistulas AV y los pseudoaneurismas.

Hemorragia 4.5% - 12%
Hemorragia retroperitoneal 0.1% - 0.5%
Pseudoaneurisma femoral 0.05% - 2% - Angiografia diagnostica

3.5% - 8% - Intervenciones

Fistula arteriovenosa <1%

Oclusién de la arteria femoral 0.19%

Diseccién de la arteria femoral 0.02-0.3%




Hematoma Dolor Ultrasonido Doppler-Color Anemia
Hinchazoén TAC Neuropatia
Moretones

pseudoaneurisma Dolor Ultrasonido Doppler-Color Anemia
Hinchazon Neuropatia
Masa pulsatil Ruptura

Soplo sistélico

Shock hipovolémico
Embolizacion

Fistula arteriovenosa

Soplo Pansistélico
Thrill

Extremidad hinchaday
dolorida

Ultrasonido Doppler-Color

Sindrome de robo arterial

Insuficiencia cardiaca por
aumento gasto cardiaco

Claudicacién Ml Degeneracion
aneurismatica de la arteria.

Hemorragia
retroperitoneal

Hipotension

Dolor de espalda, costado,
cadera o abdominal.

Anemia

Tomografia computarizada
Arteriografia

Exploracion local en sala de
operaciones.

Anemia
Neuropatia
Tasa de mortalidad del 6,6%

Trombosis o embolia

Dolor

Palidez
Parestesia

Sin pulsos
Poiquilotermia

Ultrasonido Doppler-Color

Potencial pérdida de la
extremidad

Infeccion

Septicemia
Eritema
Absceso

Clinico
Hemocultivos

Shock séptico

Tabla 2: Hallazgos clinicos, complicaciones y complicaciones secundarias del acceso inguinal (Bhatty S y col., 2011).

CVAF arteriales hemorragicas (Hematoma y hemorragia retroperitoneal)

La hemorragia es la forma mas comun de CVAF después de los procedimientos de diagnéstico e
intervencion transarterial. El grado de gravedad se cuantifica por la caida del nivel de hemoglobinay
se requieren transfusiones de sangre en el 1-6 % de los pacientes.

El sangrado menor se manifiesta, generalmente, como una equimosis persistente que se irradia
desde el sitio de la puncién. La hemorragia mayor se manifiesta con una combinacién de inestabili-
dad hemodinamica, calda de hemoglobina, dolor abdominal o de espalda, sintomas neurolégicos por
compresion nerviosa e hinchazén del muslo ipsilateral. Este suele ser mas frecuente si la puncion
arterial se realiza por encima del ligamento inguinal. Otra posibilidad es una rotura de la AF. Las he-
morragias retroperitoneales generalmente se pueden tratar de forma conservadora con la adminis-
tracion de liquidos, transfusiones de sangre y la interrupcion y reversiéon de los agentes antiplaque-
tarios y anticoagulantes. Esto suele ser suficiente en muchos pacientes, ya que la sangre acumulada

taponara el lugar del sangrado. La angio-TAC es la técnica idénea para el diagndstico y evaluacion de
la hemorragia (Fig. 4) Si el sangrado persiste existen métodos endovasculares para tratar el sangrado
(taponamiento con balén, embolizacion intraarterial selectiva con espirales hemostaticas, “coils”. La
cirugia vascular abierta se indicara en pacientes inestables que no responden a la administracién de
liquidos y hemoderivados, y si la radiologia intervencionista no tiene éxito o no esta disponible.

El desarrollo de un hematoma inguinal subcutaneo es otra CVAF arterial. En los casos en que aparez-
ca de forma inmediata tras la puncién, no hay dudas de que se trata de un hematoma, pero si su apa-
ricion es diferida, puede plantear dudas sobre el diagnostico de la coleccién inguinal. Una coleccion
liguida inguinal puede corresponder a un seroma, a un hematoma licuado o a un absceso relaciona-
do con cirugfa o traumatismos previos. Junto con los datos clinicos (antecedentes, exploracién,...) los



ultrasonidos y otras técnicas radiolégicas nos permiten el diagndstico preciso. Ecograficamente las
colecciones de fluidos estériles (seromas) suelen ser anecoicas. Cuando se complica por una hemo-
rragia o una infeccion, se hacen mas complejas, con tabiques y ecos en el interior que representan
sangre o residuos.

Figura 4




Los hematomas en la fase aguda se presentan como colecciones liquidas en la ecografia. Mientras se
van conviertiendo en lesiones de ecogenicidad mixta en la fase subaguda y crénica. La apariencia de
un hematoma en una TAC es la de una masa anormal, a menudo eliptica o con forma de huso, que
borra o desplaza las estructuras vecinas. Un hematoma reciente muestra una densidad igual o mayor
que la densidad del musculo debido al alto contenido de proteinas de la hemoglobina. Durante las 2
primeras semanas los hematomas suelen ser hiperdensos y heterogéneos. A partir de entonces su
densidad baja, siendo similar a la del suero. Estos cambios de aspecto del hematoma con el tiempo,
también se observa en la RMN. En la fase aguda (< 1 semana), tienen una intensidad de sefial menor
o igual que el musculo en imagenes T1 e hipointensa en secuencias T2. Debido a la formacion de
metahemoglobina y, finalmente de hemosiderina, en hematomas subagudos y crénicos, la intensidad
de la sefial cambiarg, asf en la fase subaguda (1-4 semanas) los hematomas son muy hiperintensos en
las imagenes T1y T2. Los hematomas crénicos (> 4 semanas) adquieren un borde hipointenso (en T1
y T2) debido al acimulo de hierro que rodea un nucleo isointenso (T1) o hiperintenso (T2).

Los abscesos son predominantemente hipoecoicos. Ecograficamente, la presencia de burbujas de
gas (ecos hiperecoicos con sombra acustica) sugieren un absceso, aunque, en estos casos, debe
realizarse el diagndstico diferencial con asa intestinal dentro de una hernia (presencia de peristalsis,
defecto de la pared abdominal). En la TAC se puede observar realce de contraste tipico, pérdida de
los planos de grasa intermuscular, edema muscular, etc....

Pseudoaneurisma arteria femoral (PAF)

El pseudoaneurisma se puede definir como un hematoma pulsatil y encapsulado, en comunicacion
con la luz de un vaso dafiado, que tiene continuidad con la luz arterial mientras que un hematoma no
la tiene. Los pseudoaneurismas se suelen deber a la falta de hemostasia adecuada después de retirar
el catéter, lo que ocasiona que la sangre fluya hacia los tejidos circundantes y forme un hematoma
pulsatil. Debido a la presién arterial, la sangre diseca en los tejidos adyacentes a la arteria dafiada y se
origina un saco aneurismatico que comunica con la luz arterial. Este saco esta contenido por la media
0 la adventicia o, en ocasiones, simplemente por el tejido que rodea al vaso dafiado. Los PAF son mas
frecuentes que los AF verdaderos, y la localizacion femoral es la mas frecuente de todos los pseudoa-
neurismas. Su incidencia es del 3.5% - 8 % después de procedimientos de angioplastia/stent coro-
narios y del 0.05 % - 2 % tras angiograffas diagndstica. Clinicamente, se sospecha ante la presencia

de una masa inguinal pulsatil, junto con dolor a la palpacién del pulso femoral. Un dimero-D elevado
puede ayudar en el diagndstico. La ecografia duplex-color es el método de eleccidn para descartar

o diagnosticar pseudoaneurismas (Fig. 5). Aunque la EDC se considera la herramienta ideal para la
evaluacion vascular primaria, se suele completa con una AngioTAC (Fig. 6).

Figura 5 ay b: Imagen en ying/yang (figura) y un espectro Doppler con una forma de onda tipica “de un lado a otro”
(“to & fro”) a nivel del cuello (figura) son diagnésticas.
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Figura 5 c: Saco de PA con turbulencia y espectro doppler “to and fro” caracteristicos de los PA

Figura 6: PAF en Angio-TAC




Un pseudoaneurisma puede evolucionar a: A) Trombosis y resolucién espontdnea en las primeras
semanas (sobretodo PAF <1.8 cm). B) Infeccién. C) Dolor (desde molestias por compresion local de
estructuras neurovasculares adyacentes) hasta sindrome compartimental. D) Rotura-Hemorragia.

Los pseudoaneurismas pequefios de menos de 3 ¢cm, suelen ser asintomaticos y suelen coagularse
espontaneamente en las primeras semanas, por lo que, en principio, solo esta indicado realizar un
seguimiento clinico.

Las opciones terapéuticas deben personalizarse en cada paciente, dependiendo de la localizaciéon del
pseudoaneurisma, riesgo de rotura, repercusion clinica y comorbilidad asociada. Se aconseja tratar-
los cuando: 1) Tiene méas de 3 cm de didmetro; 1) Se observa crecimiento del saco aneurismatico; 1)
Produce sintomas, y IV) No se resuelve en un tiempo prudencial (meses).

Las técnicas minimamente invasivas han ido ganando terreno a la cirugia, con un importante descen-
so de la morbimortalidad. Existen 4 tipos de intervenciones: 1) Compresion ecoguiada; 2) Inyeccion
percutanea de trombina intrasacular, 3) Técnicas endovasculares (Embolizacién-Stents), y 4) Cirugfa.

La compresion ecoguiada consiste en realizar una compresion de unos 10-20 minutos sobre la zona
del cuello del PAF con la sonda ecografica hasta hacer desaparecer el flujo en el interior del PAF, pero
permitiendo el flujo arterial en los vasos adyacentes. Tiene una tasa de éxitos del 90%, sobretodo

en los PAF con cuello largo (> 10 mm). 14 Los fracasos se suelen deber a la anticoagulacion (se debe
suspender si es posible), en tamafios mayores de >4cm, mayor evolucion (>1 semana) o dificultad/
dolor en la compresion. 15 Si no se consigue solucionar el PAF con la compresién, el siguiente paso
es la inyeccion percutanea de trombina intrasacular. 16 La introduccién de este procedimiento por
Fellmeth en 1991 redujo la necesidad de reparaciones quirdrgica. Consiste en la inyecciéon ecoguiada
percutanea de trombina en el interior del saco, con el objeto de que la trombina transforme el fibri-
ndgeno inactivo en fibrina y produzca trombosis del pseudoaneurisma. Se realiza con monitorizacion
EDC, hasta observar que cesa el flujo en el interior del saco. Esta técnica tiene mayores tasas de éxito
que la compresion ecoguiada, incluso en pacientes anticoagulados y/o antiagregados, pero no esta
exenta de complicaciones por riesgo de embolizacién periférica y posibles consecuencias devastado-
ras como la isquemia critica de la zona distal en la extremidad tratada.’”

En muy pocos casos es necesario realizar técnicas endovasculares como la embolizacién con espira-
les hemostaticas “coils”, balones y stents. La cirugia esta indicada en PAF con muy rapida expansion,
cuando causen isquemia distal o déficit neuroldgico, en PAF micdticos o tras el fracaso de las técnicas
previas. Las opciones quirlrgicas van desde la exéresis-evacuacion del PAF y cierre del defecto, hasta
la angioplastia con parche.’®

Fistulas arterio-venosas

Una fistula AV es una conexion anormal entre una vena y una arteria. Se produce después de una
puncién que atraviesa una arteria y una vena adyacente. En la regién inguinal la fistula suele estable-
cerse entre la arteria femoral superficial o profunday la vena circunfleja lateral adyacente. La inciden-
cia de FAV iatrogénica es del 0,86 %." Los sintomas clinicos estan relacionados con la importancia

de la derivacidn de sangre, causando hipertension venosa, y en casos mas importantes insuficiencia
cardiaca congestiva. El diagndstico generalmente se realiza mediante EDC, pudiendo observar la
comunicaciéon entre la arteria y vena, y sobre todo un flujo muy turbulento.

Generalmente las FAV femorales son pequefias, no suelen tener importancia hemodinamica y hasta
en un tercio de pacientes se cierran espontaneamente, por lo que en principio se pueden tratar de



forma conservadora mediante la monitorizacién ecografica. En FAV sintomaticas, es necesario el
cierre para evitar el aumento de la derivacién y sus complicaciones. Las opciones incluyen vendajes
prolongados, compresion guiada por ultrasonido, cierre con N-butil-cianoacrilato en implantacién
percutanea de endoprotesis cubierta embolizacion percutanea con espiral y reparacién quirdrgica.

Aneurismas anastomoticos

Los aneurismas anastomaéticos ocurren como complicacion tardia (hasta 10 afios) después de una
reconstruccion vascular arterial. El intervalo entre la primera intervencién y el desarrollo de esta com-
plicacion es significativamente mas corto si hay infeccion. Su incidencia del 0,5 al 5 % dependiendo
de la duracién del seguimiento. La regién inguinal representa la localizacién mas frecuente (80 %) de
este tipo de complicacién. Entre los factores predisponentes se cita a la progresion de la enfermedad
aterosclerdtica, los materiales de prétesis y suturas, la naturaleza y ubicaciéon de la anastomosis, la
tensién mecanica (,p. ej. reemplazo de cadera), tromboendarterectomias, aumento de la carga de
traccion, infeccion, hipertensién, anticoagulacion, etc.

La mayorfa de los pacientes presentan una hinchazén pulsante en la ingle, que puede aumentar de
tamafio en una proporcion imprevista, lo que influye significativamente en la prontitud o tardanza en
la manifestacién clinica. El diagnéstico diferencial incluye la hernia inguinal, absceso, tumores o ade-
nomegalias de cualquier etiologfa. La EDC se utiliza para confirmar el diagndstico clinico y para reali-
zar el seguimiento. La TAC y RMN se usan para una evaluacién mas precisa y para valorar los tejidos
de alrededor. Las complicaciones locales, como la rotura o la trombosis del aneurisma se reportan en
aproximadamente el 20 % de los casos y, segun la clinica, generalmente requieren cirugia urgente. En
los aneurismas anastomoticos no complicados, el tratamiento conservador puede ser una alternativa
en los aneurismas anastométicos no expansivos, asintomaticos, de menos de 2 cm, y siempre que se
garantice una estrecha vigilancia (clinica y mediante EDC). La cirugia de reseccién electiva con interpo-
sicion de injerto debe considerarse un tratamiento de eleccion para los aneurismas anastomaticos no
infectados mayores de 2 cm. En el caso de los aneurismas infectados, o potencialmente infectados,
en ocasiones es conveniente o norma, la necesidad de una bypass extraanatomico..

Dolor por isquemia arterial
Enfermedad arterial de los miembros inferiores (EAMI)

La prevalencia del EAMI es una enfermedad muy prevalente entre los 25y 65 afios. Afecta al 0,7 %

de mujeresy 1,3 % de hombres. 20 Debemos diferenciar entre EAMI proximal o distal en funcién

de la zona de claudicaciéon segln el area isquémica motivada por la arteria dafiada, sin olvidar que

el 20-50 % de los pacientes con EAMI son asintomaticos, pues, los sintomas aparecen en un estadio
avanzado de la enfermedad. La EAMI distal se caracteriza tipicamente por dolor en la pantorrilla por
que la lesion arterial suele estar localizada en la arteria illaca comudn y/o arteria iliaca externa y/o lesio-
nes fémoropopliteas. 21 En la EAMI proximal el dolor se localiza en la parte baja de la espalda, cadera,
ingle, gliteos o muslos, y las lesiones arteriales se sitUan en arterias iliaca comdn o en arteria iliaca
interna. Los sintomas de estas EAMI proximales son muy parecidos a los de otras causas no vascula-
res, por lo que un dolor que involucra la parte baja de la espalda, cadera, ingle nalga o muslo, puede
deberse a un problema isquémico (claudicacién), o a un grupo heterogéneo de enfermedades tales
como la estenosis espinal lumbar, artrosis de cadera, congestion venosa, metastasis de hueso, ciatica,
etc. (pseudoclaudicacion) (Fig. 7).2122

Desafortunadamente, debido a la similitud de los sintomas, ante un dolor en nalga, ingle o muslo, el
origen vascular se descuida y la mayoria de los médicos lo etiquetan como pseudoclaudicacién. Se
pueden proponer varias explicaciones. Primero, la claudicacién clasicamente como un problema fun-
damentalmente distal con fatiga, incomodidad o dolor en las pantorrillas durante el esfuerzo debido a



Figura 6: Principales causas de claudicacién proximal y pseudoclaudicacion

la isquemia inducida por el ejercicio, especialmente deambulatorio, y que se aliviaba con el reposo. En
segundo lugar, el indice tobillo-brazo (ITB) que se utiliza como estandar para el diagndstico de EAMI
puede ser normal en una estenosis aislada de la arteria iliaca interna (All) o en lesiones de la arteria
glutea superior. Aunque la incidencia y prevalencia de la estenosis de la arteria iliaca interna (EAIl) no
se ha establecido en la poblacién general, se considera que EAll aislada es rara, siendo mas frecuente
que se asocie a una estenosis de la arteria iliaca comun. La prevalencia de claudicacién proximal es
del 5 al 14 % en pacientes con EAMI distal, y también se observa en el 28 % de pacientes con bypass
aortobifemoral permeable, y casi el 35 % de los pacientes después de la embolizacion bilateral de la
arteria iliaca interna (All) antes de la reparacion endovascular de un aneurisma.

El espectro clinico del EAMI puede variar desde un paciente asintomatico, claudicacion intermitente,
dolor isquémico en reposo, hasta ulceracién y gangrena glitea. Cuando hay clinica, la expresion prin-
cipal del EAMI proximal es la fatiga muscular, malestar o dolor en grupos musculares especificos por
la All durante el esfuerzo debido a la isquemia inducida por el ejercicio, y que se alivia con el reposo.
Los pacientes reportan una disminucion gradual de su capacidad para caminar que se evalla por la
distancia maxima que pueden recorrer. La claudicacion, habitualmente desaparece pasados unos 10
minutos de quietud después de la caminata. Sin embargo, la presentacion de la claudicacion proximal
es a menudo atipica y puede imitar otras enfermedades no vasculares que pueden inducir diagnds-



ticos erréneos. Ademas, el dolor puede aparecer en reposo cuando el EAIl es grave y puede condu-
cir incluso a una necrosis glutea. Todo esto conduce a un retraso diagndéstico de 2 afios, cuando la
enfermedad no esta asociada con EAMI distal.?*** Ademas del dolor la EAMI proximal puede causar
discapacidades que reducen la calidad de vida del paciente: discapacidad laboral al existir dificultad al
caminar por dolor, y discapacidad sexual en forma de disfuncién eréctil (Tabla 3).

EAMI Nalgas, cadera, Calambres, Rapido alivio Ninguna Presencia de
(claudicacion  espalda baja, dolor, fatiga, con el factores de
intermitente) muslo debilidad o descanso. riesgo
dolor franco cardiovascular.
Estenosis Nalgas, cadera, Calambres, Variable Aliviado Alivio por Historia de
Espinal muslo dolores, fatiga, sentado o flexién de la problemas de
debilidad u cambiando columna espalda.
hormigueo o de posicién lumbar
torpeza (sentado o
inclinado hacia
adelante)
Artrosis de Nalgas, cadera, Dolor Variable No esun alivio  Sentarse mas Relacionados
cadera muslo rapido (y cémodo con el nivel de
puede estar actividad,
presente en cambios
reposo) climéticos.
Metastasis A nivel de los Dolor Variable No es un alivio  Evitar la Historia de
6sea huesos rapido (y presién directa  cancer
puede estar sobre los
presente en huesos
reposo)
Congestion Muslo, ingle Estanqueidad,  Despues de Subside Relieve por Antecedentes
venosa explosién caminar lentamente elevacion de trombosis

venosa
profunda a nivel
cava inferior o
iliaco; presencia
de varicosis

Tabla 3: Diagndstico diferencial de la EAIL.

Diferenciar entre la claudicacion de origen neuropatico o vascular siempre ha sido un desafio. El
descanso puede aliviar el dolor de origen vascular y lumbar, sin embargo no se ve afectado por la
postura corporal y se alivia mas rapidamente con el reposo que en el dolor de origen lumbar. El
examen fisico debe estar dirigido a descartar causas de pseudoclaudicacién. La artrosis de cadera se
asocia con dolor en la ingle al realizar una rotacién interna o externa de la cadera, y el dolor se suele
irradiar hacia la rodilla. En la estenosis lumbar se asocia con una molestia que irradia mas alla del
area espinal hacia las nalgas, y las molestias se exacerban con la extension lumbar y se alivian con la
flexion. Finalmente, el dolor debido a la metastasis 6sea aumenta al realizar presion directa sobre los
huesos. Se han desarrollado diferentes cuestionarios para a diferenciar la claudicacion vascular de la
pseudoclaudicacién. Las mas utilizadas son el WHO/Rose Questionnaire, Edinburgh Claudication Ques-
tionnaire y San Diego Claudication Questionnaire. En todos los pacientes se deben explorar y evaluar los
pulsos, por palpacién y auscultacion, en busca de un soplo vascular. Como ya se comentd, la medi-
Cion ITB puede ayudarnos, aunque es normal en caso de lesiones iliacas internas aisladas. La sensibi-
lidad y la especificidad del EDC es menor en la evaluacion especifica de la EAIl que en la enfermedad
aortoiliaca ya que la All esta situada mas profunda y es mas dificil de evaluar con el EDC. La Angio-TAC
(Figura) y la Angio-RMN, son las mejores opciones para el diagndstico de EAIl especialmente cuando
un paciente es candidato para la revascularizacién. En estos casos se debe realizar una angiograffa
por sustraccién digital.



Se ha propuesto un algoritmo diagndstico en estos pacientes con sospecha de EAMI.?6

| Proximal claudication (Buttock, hip, thigh, lower back) ‘

|

| Patient’s history, physical examination with ABI |

Aorto-iliac Ultrasound

o e

| Normal especially at the internal iliac artery level | Abnormal or unconclusive |

[
1

Functional assessment: If TcPO, or NIRS

Exercise TcPO, or NIRS non available
I
/ \ :
y 1
Normal Abnormal !
Arterial occlusive disease excluded »—J e :
and l a3
Other diagnosis suspected p——
M‘— Vascular CT or MRI
|
Abnormal

Internal iliac artery stenosis associated or not with aortic or common iliac artery stenosis l

El tratamiento médico de la EAMI proximal es idéntico al de la distal: eliminacién o modificaciéon de
factores de riesgo “modificables”, entrenamiento con ejercicios supervisados, antiagregantes, y cilos-
tazol o pentoxifilina para los sintomas de claudicacion.

La revascularizacién se puede proponer a los pacientes que tienen una discapacidad importante para
caminar y que no han mejorado después del tratamiento conservador. En el caso de un IIAS aislado o
en lesiones de las arterias gllteas, el tratamiento endovascular es el procedimiento mas utilizado, ya
que la revascularizacién quirdrgica es técnicamente mas exigente y conlleva un mayor riesgo para el
paciente.

Isquemia yatrégena

Algunas de las complicaciones vasculares por acceso femoral (CVAF) arterial podrian conducir a situa-
ciones de isquemia del MI: la oclusion de la arteria femoral (que ocurria hasta en el 0.19 % de casos),
o la diseccion de la arteria femoral (0.02-0.3 % de casos). También pueden aparecer lesiones isqué-
micas después de la reparacion de aneurismas adrticos. Al igual que en la isquemia por enfermedad
arterial, los sintomas estaran en funcién de la zona de isquemia, bien sea proximal o distal. Aunque
en estos casos, cada relacidn causal entre el intervencionismo y la isquemia, los sintomas son mas
facilmente reconocibles y predominara el dolor sobre la claudicacion. La diseccién puede ocurrir en la
arteria femoral o iliaca, pero es mas comun en las arterias iliacas debido a la tortuosidad ateroscleré-
tica de estos vasos.

Las complicaciones embdlicas después de la cateterizaciéon son poco frecuentes, pero pueden provo-
car embolias en pequefios vasos y causar isquemia tisular.?’



Arteritis femoral

Las enfermedades inflamatorias de las arterias inguinales no han sido conocidas hasta que se han
podido poner de manifiesto con las técnicas actuales de diagndéstico vascular como la EDC, la an-
gio-RMN, y la fltor-18-desoxiglucosa en tomografia por emisién de positrones. Estas arteritis pueden
ser causa de dolor inguinal, pero el dato clinico preponderante de estas afecciones son los sintomas
de isquemia distal al disminuir el calibre arterial.?®

La arteritis de células gigantes (ACG) es una vasculitis crénica de las arterias grandes y medianas que
afecta casi exclusivamente a pacientes ancianos. La manifestacion extracraneal mas comun de ACG
es la estenosis u oclusién de la arteria subclavia y axilar, con pérdida de pulsos del brazo y claudi-
cacién de la extremidad superior. La afectacion de las extremidades inferiores se considera rara en
ACG. Hasta el momento, solo se han informado algunos casos de ACG con afectacion de las arterias
ilfaca o femoropoplitea. Sin embargo, la verdadera frecuencia de la ACG de la extremidad inferior
puede subestimarse si la afectacion de esta region vascular permanece en silencio o si se confunde
con la enfermedad vascular arteriosclerdtica. El pilar del tratamiento de la ACG es la inmunosupresion
con prednisona.?

La arteritis de Takayasu (TAK), también conocida como “enfermedad sin pulso”, es una enfermedad in-
flamatoria crénica no especifica de etiologia desconocida que afecta cominmente a las mujeres jove-
nesy causa estenosis, oclusion o dilatacion de la aorta, sus ramas principales y las arterias pulmona-
res. La participacion de SFA se ha informado en pocos casos de TAK:3? Sus sintomas estan en relacion
con la isquemia distal y en casos severos su tratamiento es angioplastia transluminal percutanea.

DOLOR INGUINAL DE ORIGEN VENOSO
Dolor por distension venosa: Aneurisma venoso femoral

La definicién de aneurisma venoso (AV) sigue siendo controvertida y no existe un criterio de tamafio
preciso en la literatura para distinguir entre dilatacion venosa y AV.

Hay que distinguir entre dilataciones venosas que se asocian a flujo sanguineo incrementado (por
una malformacién o una fistula arteriovenosa), y verdaderos AV. Como AV verdaderos nos referimos a
un area localizada de dilatacion venosa (1.5 veces el didmetro en el segmento adyacente no dilatado),
cuya pared conserva las tres capas, sin estar asociado a malformacion arteriovenosa. Los AV pueden
ser debidos a: traumatismo, inflamacion, deformaciones del tejido conectivo y cambios degenerativos.
Se describen como saculares o fusiformes, una distincién importante no sélo por razones anatémi-
cas sino también en términos de consideraciones hemodinamicas, y para la eleccién del tratamiento
quirdrgico. Los AV son poco frecuentes y casi siempre afectan a las venas de la extremidad inferior,
siendo la vena poplitea, con mucho, el sitio mas comun, seguida de la vena femoral y vena safena
mayor. Los aneurismas venosos de las extremidades inferiores se clasifican como AV superficiales y
profundos, segln asienten en uno o otro sistema venoso.

El diagndstico rara vez es clinico. Si son superficiales se pueden presentan como tumores suaves
comprensibles y son subdiagnosticados en el 89% de los casos, al ser confundidos con una hernia,
una adenopatia, un tumor subcutaneo o simplemente diagnosticados como varices. 31 Por tanto, en
el diagndstico diferencial los aneurismas inguinales, debemos considerar las venas varicosas, las her-
nias inguinales, las linfadenopatias o algunos tumores subcutaneos. 32 En el caso de los aneurismas
del cayado de la vena safena interna se ha descrito la clasificacion de Blanchemaison que los divide
en tres tipos segln su relacién con la unién safeno-femoral (USF) (Fig. 8).



Figura 7: Tipos de aneurisma venoso femoral

Los sintomas son poco frecuentes ya que dificiimente comprimen estructuras vecinas (10-12 %), por
lo tienden a descubrirse accidentalmente en una EDC para la estudio de una enfermedad tromboem-
bdlica o una enfermedad venosa crénica. De hecho la EDC es el mejor método diagndstico de los AV
porque puede definir la topografia, la formay el didmetro del aneurisma, asi como la presencia y el
tamafio de cualquier trombo presente en la misma.

Dada la posibilidad de que generen trombos, los AV profundos, y los superficiales préximos a la USF,
pueden ser la causa de un tromboembolismo venoso, por lo que siempre tienen indicacién quirdr-
gica, incluso independientemente del tamafio, la forma o la presencia o ausencia de trombo en el
aneurisma, debido al grave riesgo de EP recurrente.® En los AV del sistema superficial se pueden
tratar como varices, mediante cirugia convencional, laser endoluminal, radiofrecuencia endovenosa
0 escleroterapia. Sin embargo para los AV del sistema venoso profundo deben usarse técnicas que
aseguren la continuidad venosa para prevenir posibles complicaciones.

Trombosis Venosas iliofemorales

La trombosis de una v. iliofemoral representa aproximadamente el 25% de todas las TVP en las ex-
tremidades inferiores y se asocia con un mayor riesgo de embolia pulmonar (EP) que las TVP distales
a larodilla. La triada de trombogénesis de Virchow incluye como factores desencadenantes de una
trombosis al estasis venoso, la lesion endotelial y la hipercoagulabilidad. La TVP iliofemoral suele
tener una predisposicién anatémica al estasis venoso, sobretodo en la pierna izquierda donde se
asocia ocasionalmente una compresién de la v. illaca izquierda entre la a. iliaca derecha y un cuerpo
vertebral (sindrome de May-Thurner). Sin embargo, el estasis venoso por compresion extrinseca
puede tener otros mecanismos (tumores, traumatismos, etc.) en cuyo caso puede afectar a ambas
piernas. Ademas de una predisposiciéon anatémica, la mayorfa de los pacientes con TVP iliofemoral
tienen, al menos, un factor de riesgo adicional: postoperatorio, la inmovilidad prolongada, malignidad,
embarazo y coagulopatias hereditarias.

La trombosis de una v. iliofemoral representa aproximadamente el 25 % de todas las TVP en las ex-
tremidades inferiores y se asocia con un mayor riesgo de embolia pulmonar (EP) que las TVP distales
alarodilla. La triada de trombogénesis de Virchow incluye como factores desencadenantes de una
trombosis al estasis venoso, la lesién endotelial y la hipercoagulabilidad. La TVP iliofemoral suele
tener una predisposicién anatémica al estasis venoso, sobretodo en la pierna izquierda donde se
asocia ocasionalmente una compresién de la v. ilfaca izquierda entre la a. iliaca derecha y un cuerpo
vertebral (sindrome de May-Thurner). Sin embargo, el estasis venoso por compresion extrinseca



puede tener otros mecanismos (tumores, traumatismos, etc.) en cuyo caso puede afectar a ambas
piernas. Ademas de una predisposicidon anatémica, la mayoria de los pacientes con TVP iliofemoral
tienen, al menos, un factor de riesgo adicional: postoperatorio, la inmovilidad prolongada, malignidad,
embarazo y coagulopatias hereditarias pelvis y de la region inguinal, con sus multiples conexiones
entre las ramas de diferentes troncos venosos, lo que traduce la importancia clinica:

- Enlaoclusién distal de la v. iliaca externa, se pueden desarrollar colaterales entre el territorio
de lav. femoral y el de la v. ilfaca interna a través de la v. obturadora, v. gltea inferior, v. pu-
denda interna, y plexos venosos pélvicos.

- Enlaoclusion de la v. iliaca comun o en la oclusion simultdnea de las v. iliacas externa e interna, la
v. pudenda externa o la v. pubica pueden proporcionar comunicacién entre los canales iliacos
bilaterales

- Enla oclusién de la v. ilfaca interna, abundan las comunicaciones entre los plexos venosos
pélvicos, que proporcionan vias alternativas a la v. illaca contralateral.

- Enlaoclusién de la v. ilfaca bilateral, las vias colaterales pueden desarrollarse a través de las v.
gonadales y varios “canales” que unen las venas iliacas internas y externas.

La EDC es la técnica més utilizada para valorar tanto la presencia de una trombosis, como su poste-
rior recanalizaciéon y desarrollo de colaterales. La angio-TAC venosa y la angio-RMN venosa permiten
estudiar las venas pélvicas no accesibles a la EDC.

Complicaciones venosas vasculares por acceso femoral (CVAF)

Se debe identificar mediante palpacién (imagen), el ligamento inguinal y el pulso arterial femoral. La
zona de puncién ideal estarfa 1 cm por debajo del ligamento inguinal y 0,5-1 cm medial a la pulsacion
arterial femoral.

Pueden existir complicaciones arteriales y nerviosas por puncion errénea. Las CVAF venosas son
menos frecuentes (0.3 a 1 % de todos los procedimientos), y mucho menos graves que las arteriales,
siendo la mas frecuente la TVP, que con frecuencia es asintomatica y las infecciones en las punciones
venosas en pacientes adictos a drogas por via parenteral (ADVP).

Complicaciones trombéticas

Una trombosis se puede producir en un porcentaje no desdefiable de pacientes a los que se les
canaliza la v. femoral. Trombosis a nivel de la v. femoral se han descrito hasta en un tercio de pacien-
tes, y en ocasiones pueden extenderse proximalmente, e incluso se han descrito casos de embolismo
pulmonar. Se sabe que uno de los factores que mas influyen es el tiempo que se le mantiene el caté-
ter (en el caso de vias centrales femorales), siendo aconsejable no mantenerlo mas de 1 semana. La
mayor parte de estas trombosis son paucisintomaticas, por lo que ante su sospecha hay que realizar
una EDC. En los Ultimos afios afios toma relevancia una nueva forma de TVP: la trombosis inducida
por calor endovenoso (TICE). La TICE puede ocurrir (3%) después de ablacion por laser o radiofre-
cuencia para el tratamiento del reflujo venoso de la unién safenofemoral.

Infecciones iatrogénicas y autoinfligidas en ADVP

Ademas de las posibles infecciones por contaminacién tras intervencionismo femoral, hay que tener
presente la infeccion tras el uso de las venas femorales para inyeccion de drogas en pacientes ADVP.
Una tromboflebitis séptica inguinal se manifiesta con dolor en hemiabdomen inferior, flanco o ingle,



edema de la piernay fiebre, asociado con leucocitosis y otros marcadores inflamatorios anormales.
Staphylococcus aureus es el organismo causal mas comun. El tratamiento habitual debe ser con
antibidticos de amplio espectro.

Sindrome de Congestion Pélvica

El sindrome de congestion pélvica (SCP) o enfermedad venosa pélvica constituye una entidad de diag-
ndéstico complicado. Aunque afecta aproximadamente al 15 % de las mujeres premenopausicas, es
poco diagnosticado. Esto se puede deber al desconocimiento de este sindrome por parte de médicos
y pacientes. Mientras que otras causas de dolor y malestar pélvico (endometriosis, miomas,...) son in-
vestigadas, y tratadas adecuadamente, el SCP rara vez se incluye en el diagnostico diferencial de estas
pacientes, pese a poder ser una carga importante para la calidad de vida.?*

La etiologfa del SCP es la hiperpresion venosa pélvica que puede tener 2 mecanismos causales. El
mas frecuente es el reflujo venoso desde la venas gonadales, generalmente la izquierda, por compre-
sién de la vena renal izquierda entre la arteria mesentérica superior y la aorta (Sindrome del Casca-
nueces), que causa un extenso y sintomatico varicocele femenino, asi como varices atipicas en ingle,
periné y muslos. Menos frecuente, pero también importante es la obstruccion del flujo venoso de las
piernas por trombosis iliofemoral no recanalizada, o por una estenosis venosa (generalmente por el
Sindrome de May-Thurner por la compresion de la vena iliaca izquierda entre la arteria ilfaca y el cuer-
po vertebral), obligando al sistema venoso a buscar colaterales derivativas.®

El SCP se presenta en mujeres premenopausicas, multiparas con dolor pélvico durante al menos 6
meses. Los sintomas clasicos son dolor pélvico inferior, dispareunia, y sintomas miccionales. Tipica-
mente dolor aumenta al estar de pie durante mucho tiempo, progresa a lo largo del dia, y se alivia
con el reposo. Puede irradiarse al muslo o la regiéon glitea, y no es raro que las pacientes puedan
tener dolor sacro e incluso cidtica. Los pacientes con compresion iliaca por trombosis o Sindrome de
May-Thurner, a menudo presentan dolor en el fosa iliaca izquierda y/o en la ingle, junto con edema
crénico de la extremidad inferior izquierda. Aungue no existe una justificacion clara, es frecuente que
en el SCP se asocien sintomas psicosomaticos como cansancio, depresion, cefaleas y nduseas, que
contribuyen al deterioro de la calidad de vida de estas pacientes. En el examen fisico, las mujeres
pueden tener varices en vulva, periné, nalgas y cara interna de muslos. En el sindrome de May-Thur-
ner, también se puede observar una edema y varices en la pierna izquierda.

El diagnostico diferencial se debe hacer con otras entidades, como la endometriosis, las anomalias
uterinas (p. Ej., Leiomiomas, adenomiosis), la enfermedad inflamatoria pélvica o como un cuadro ad-
herencial. Ademas de los datos clinicos, diversas exploraciones complementarias ayudan a confirmar
el diagnostico de enfermedad venosa pélvica. La ecografia pélvica (abdominal y endovaginal), ya que
permite ver venas gonadales periovéricas y periuterinas dilatadas (> 6-8 mm). La venografia por TAC
o RMN confirman estos hallazgos y pueden identificar la causa de la enfermedad venosa. La venogra-
fia retrégrada dirigida por catéter de las venas gonadales y la venografia pélvica son exploraciones
invasivas que se realizan para completar el estudio permitiendo modificar la posicién del paciente
para valorar insuficiencia venosa y medir presiones; o con intencién terapéutica. En los casos en los
que se sospecha obstruccion de la vena iliaca, la ecografia intravascular (IVUS) puede estar indicada.

En cuanto al tratamiento: el acetato de medroxiprogesteronay la goserelina se pueden usar para
aliviar los sintomas del dolor pélvico, ya que suprimen la funcién ovarica y aumentan la contraccion
venosa. Sin embargo, su eficacia es limitada y va disminuyendo con el tiempo. Una vez realizado
un diagndstico correcto, la terapia endovascular es el tratamiento de eleccion del SCP. En el caso
de reflujo gonadal la embolizacidn se puede realizar con dispositivos oclusivos endovasculares tipo



espirales oclusivos (“coils”), combinado con pegamento o esclerosis (lo que disminuye la cantidad de
ellos). Estas embolizaciones (generalmente de la vena ovarica izquierda, pero en ocasiones bilateral)
consiguen mejorfas en aproximadamente 2/3 de las pacientes. Cuando la causa es una obstruccion
ilfaca por Sindrome de May-Thurner o trombosis iliofemoral no recanalizada, se puede colocar una
endoprétesis venosa iliaca para resolver la obstruccién venosa y disminuir la hipertensién venosa. En
estos casos no se deben tratar las colaterales porque empeorarfa la obstruccién venosa. 3’

Varicocele del ligamento redondo

El ligamento redondo se extiende desde el angulo lateral del Utero hasta el anillo inguinal profundo en
la hoja anterior del ligamento ancho y luego recorre el conducto inguinal hasta el labio mayor. Las venas
en el ligamento redondo drenan en la vena epigastrica inferior. Y son relativamente poco frecuentes.

Esta entidad se presenta como una masa inguinal unilateral o bilateral, con o sin dolor, sobre todo en
mujeres embarazadas. Durante el embarazo son varios los factores contribuyentes al desarrollo de
varices en el ligamento redondo: el efecto masa causado por el Utero gravido, la relajacion de la mus-
culatura lisa mediada por la progesterona, el aumento del gasto cardiaco y el aumento del retorno ve-
noso generador de la dilatacion venosa. En la mayoria de los casos, esta condicion es unilateral (mas
frecuentemente derecha), siendo bilateral sélo en el 30% de casos. Pero, del embarazo, el varicocele
del ligamento redondo también puede dar sintomas en mujeres con enfermedad venosa pélvica.

El diagnostico diferencial del varicocele del ligamento redondo se debe realizar con: hernia inguinal, li-
poma, linfadenopatia, endometriosis, linfangioma, hidrocele del canal de Nuck, absceso o hematoma.

Una hernia inguinal, aunque es la causa mas frecuente de masa inguinal durante el embarazo, es
relativamente rara y tiene una incidencia reportada de 1 en 1000-3000 mujeres embarazadas. Puede
ser diffcil hacer el diagnostico diferencial solo con el examen fisico y existe el riesgo de interpretarlas
como una hernia inguinal estrangulada, que precisarfa cirugia urgente. Una EDC, ademas de ser la
exploracién indicada en las embarazadas, nos permite realizar el diagndstico diferencial al apreciarse
unas imagenes caracteristicas con canales tubulares tortuosos dilatados (con apariencia de “bolsa de
gusanos”), facilmente comprensibles, y que se rellenan de color Doppler que oscila con la respiracion y
la maniobra de Valsalva. Su principal complicacién (que suele cursar con dolor e inflamacion inguinal) es
la trombosis. En este caso la EDC muestra ausencia de color Doppler, y ausencia de compresibilidad.?®*

Hernia inguinal oculta como causa de dolor

Una mujer con dolor abdominal pélvico-inguinal crénico va a consultar posiblemente a su ginecélogo,
para centrarse en descartar dolencias ginecoldgicas: miomas, endometriosis, quistes ovaricos, etc. Es
poco probable que piense en una hernia inguinal oculta como causa del dolor. Esto puede deberse

a varios motivos: las hernias inguinales a menudo se consideran un problema masculino (son mucho
mas frecuentes en hombres). Ademas, en las mujeres no es tan frecuente como en los hombres que
aparezca un “bultoma” sugestivo de hernia y, de existir, aparece una leve protuberancia que puede
pasar desapercibida. Esta confusion puede contribuir a que, entre los sintomas de la hernia, ademas
de la tipica molestia inguinal con los esfuerzos, pueda referir sintomas inespecificos y confusos, como
una molestia interna, hacia vagina, cadera, espalda, flanco o muslo, que puede aumentar con los mo-
vimientos intestinales, cuando vejiga esta llena, durante el coito o durante su periodo menstrual. Lo
que sf es mas tipico es que empeoren con el ejercicio, estar de pie o sentada por un tiempo prolon-
gado, o por cualquier maniobra que aumente la presién abdominal.

Antes de recurrir a exploraciones complementarias, el encontrar una hernia inguinal oculta en una
mujer con dolor pélvico cronico dependera de que el explorador pueda sospechar de su existenciay



realice un examen correcto. Si la paciente se explora acostada, puede pasar desapercibido un bulto
sutil. Incluso en un examen vaginal la palpacion del drea inguinal interna puede reproducir la clinica.

DOLOR INGUINAL DE ORIGEN LINFATICO

La presencia de ganglios linfaticos inguinales inflamados es un signo clinico a considerar porque,
pueden ser reactivos a una infeccion (lo mas frecuentes o ser una metastasis de cancer: anal, vulva, o
melanoma de la pierna.

Desde el punto sintomadtico interesa conocer la etiologfa infecciosa (son mas sintomaticas), desta-
cando las linfadenopatias reactivas a una infeccion reciente en la pierna o la ingle, tuberculosis, VIH,
linfogranuloma venéreo, etc. Las adenopatias neoplasicas suelen ser indoloras: linfoma, leucemiay
enfermedad metastasica por tumores primarios en la extremidad inferior, genitales externos o region
perianal, y melanoma.

La ecografia evidencia las adenopatias aumentadas de tamafio, siendo incluso mas Util que laTCy la
RM para diferenciar ganglios neoplasicos o inflamatorios.40 Los principales criterios de sospecha de
malignidad de un ganglio inguinal serfan: A) forma redonda en lugar de ovalada (eje corto: relacion de
eje largo > 0.5); B) ausencia de hilio ecogénico normal, y C) vascularidad periférica o mixta en el EDC de
potencia, en lugar de la vascularidad de la hilio normal o avascularidad aparente, discriminador fiable.

NEURALGIA FEMORAL POR CVAF

Aungue no es una estructura vascular, los nervios que atraviesan la region inguinal juegan, un papel
importante en la sintomatologia de la patologia vascular. La estrecha relacion entre vasos y nervios

femorales ocasiona una NF relativamente frecuente (0.2 %) tras un acceso vascular femoral, motivo

por el que no podiamos acabar el capitulo sin hacer este breve repaso.*#'

Diversos mecanismos lesionales pueden afectar las ramas cutaneas del nervio femoral durante un
acceso vascular, ocasiona una NF por lesion directa de las ramas cutaneas del nervio femoral por
punciones mal dirigidas. Pero ademas, algunas complicaciones vasculares como un hematoma o una
PAF pueden causar estiramiento de las fibras nerviosas cutaneas y producir una NF. produciendo al-
teraciones de la sensibilidad cutanea, leve y transitoria, hasta la neuropatia motora incapacitante, con
parestesias y dolor crénico en el muslo. Aunque alguna de estas lesiones son reversibles, otras son
crénicas y limitan la calidad de vida de los pacientes. El uso de una técnica correcta, y un tratamiento
precoz de las complicaciones vasculares es la mejor forma de evitar estas secuelas.
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20. Enfermedades Abdominales y Dolor Inguinal

Pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio del pancreasy, con frecuencia, extendido a los
tejidos peripancreaticos, que cursa con dolor abdominal y elevacién de las enzimas pancreaticas. Su
incidencia en Estados Unidos se estima entre 4,9 - 35 casos /100.000 habitantes/afio.

La mayorfa de los casos (80 %) suponen formas leves que normalmente se solucionan en el curso de
una semana y no originan complicaciones. 2 Las formas menos frecuentes (10 - 20 %) son las graves
y pueden dar lugar a complicaciones locales como necrosis, abscesos pancredticos o sepsis grave con
cierta frecuencia seguida de fracaso multiorganico y tasas de mortalidad desde el 3 al 17 %.34°

Etiologia

Las causas mas frecuentes de PA son la litiasis biliar (40 - 70 %) 6 y el alcohol (25 - 35 %).” Otras
causas menos frecuentes son determinadas por dislipemias, farmacos, metabolopatias, infecciones,
téxicos, vasculopatias, traumatismo abdominal, iatrogenas y ya, pocas veces, idiopaticas.?

Diagnéstico

Para la confirmacion diagndstica de PA, los pacientes con sospecha deben cumplir dos de los si-
guientes criterios:

1. Dolor abdominal, localizado normalmente en epigastrio e irradiado hacia la espalda o al resto
del abdomen, y también hacia la zona inguinal.

2. Elevacion de enzimas pancreaticas (amilasas sérica y urinaria, y lipasa) unas tres veces por
encima de su valor normal en sangre.

3. Prueba de imagen sugestiva de PA.

La ecograffa abdominal es mandatoria para descartar o confirmar la etiologfa biliar de la pancreatitis.
Su uso para el diagndstico de PA o sus complicaciones es mucho mas limitado ya que es capaz de vi-
sualizar la glandula sélo en el 25 - 35 % de los casos®. La tomografia computerizada (TC) con contraste
intravenoso es la prueba ideal para confirmar el diagndstico y descartar la presencia de complicacio-



nes locales? Su uso mas alla del 3° - 5° dia tras la instauracién de los sintomas permite establecer el
grado de necrosis de la glandula o de los tejidos peripancreaticos, y valorar la gravedad de la misma.
Otros métodos de imagen como la RM, la ERCP (pancreatocolangiografia retrégrada endoscépica) o
la ecoendoscopia quedan limitados a casos especiales con dudas diagndsticas (microlitiasis vesicular,
coledociana, "Odditis”, etc.) o complicaciones locales.

La gravedad de la PA marca el pronéstico de la misma y la posibilidad de desarrollar complicaciones.
Se han propuesto varios indices con distintos grados de sensibilidad y especificidad para estimar la
gravedad del cuadro y poder instaurar el mejor tratamiento. Se recomienda el uso de las escalas de
Ranson, Apache Il (para aquellos pacientes que precisan ingreso en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos) y PCR por encima de 150 mg/I como marcadores de gravedad?. El uso de la TC permite medir el
grado de necrosis, que ha demostrado una correlacion alta con la morbilidad y la mortalidad de estos
pacientes®.

Tratamiento

1. PAleve: las formas leves suelen resolverse a los pocos dias de la instauracién de los sinto-
mas. Es preciso el tratamiento con:

a. Dieta absoluta.

b. Fluidoterapia, con soluciones cristaloides para mantener la homeostasis del medio
interno, evitar la insuficiencia renal y reequilibrio electrolitico™.

c. Control del dolor siguiendo las escalas del dolor, sin farmacos contraindicados, aunque
existen trabajos que desaconsejan el uso de morfina por su posible efecto “presor” so-
bre el esfinter de Oddi, sin que hayan demostrado claros efectos perjudiciales en estos
pacientes.

d. Otras medidas aconsejan el uso de sonda nasogastrica en los casos de fleo paralitico, e
inhibidores de la bomba de protones o anti - H2 para evitar la aparicion de Ulceras de
estrés.

2. PA grave: el manejo debe realizarse en las unidades de cuidados intensivos. El tratamiento del
fracaso multiorganico (normalmente hemodinamico, respiratorio y renal) requiere monitoriza-
cion exhaustiva en estas unidades para el control y manejo evolutivo de las complicaciones.

a. Profilaxis antibidtica: no ha demostrado un claro beneficio aunque hay publicaciones
que la recomiendan en pacientes con necrosis pancreatica instaurada para disminuir la
tasa de infeccion'

b. Tratamiento antibidtico: en la necrosis infectada y en pacientes con infecciones extra-
pancreaticas concomitantes.

¢. Nutricion enteral vs parenteral: preferentemente la enteral quedando la nutriciéon intra-
venosa para los que no toleran por via oral o por sonda de alimentacion'.

d. Tratamiento intervencionista - quirdrgico de las complicaciones: queda limitado a las
formas graves, con necrosis infectadas, a los abscesos pancreaticos o a las formas
fulminantes de pancreatitis grave.



Pancreatitis crénica

La pancreatitis cronica (PC) es una enfermedad fibroinflamatoria y progresiva del pancreas que
condiciona alteraciones estructurales y produce un deterioro progresivo de la funcién exocrina y
endocrina." Ademas, puede producir otras complicaciones como pseudoquistes, obstruccién biliar o
duodenal, ascitis, trombosis del eje portal, pseudoaneurismas, etc.

Etiologia

La primera causa de PC es la ingesta abusiva de alcohol, aunque con diferencias entre hombres y
mujeres ya que el alcohol esta presente en el 59 % de PC en hombres y en el 28 % de en mujeres.? El
tabaco es otro de los téxicos que aumenta el riesgo de PC.3 Otras causas mas raras son por altera-
ciones genéticas, obstruccion del conducto pancreatico principal, pancreatitis tropical, enfermedades
sistémicas, cuadros autoinmunes y por ultimo, las formas idiopaticas.

Clinica

Los sintomas de la PC son el dolor abdominal y los derivados de la insuficiencia endocrina y exocrina.

a. Dolor abdominal: es tipico en epigastrio e irradiado en cinturén. Aunque es muy variable
y atiende a patrones no claramente identificados, existen dos grupos pacientes, uno con
episodios lancinantes, muy intensos, limitados, y frecuentemente postprandiales. Otro, con
dolor continuo que, practicamente, no pueden comer, lo que favorece la pérdida de pesoy la
adiccién a los analgésicos.

b. Insuficiencia exocrina: Insuficiencia exocrina: cuando la pérdida de funcién exocrina alcanza
el 80 - 90 % de las células pancredticas se puede producir esteatorrea y malabsorcién de las
vitaminas liposolubles (A, D, E y K).

¢. Insuficiencia endocrina: en torno al 70 % de los pacientes con PC sufren algun tipo de alte-
racion en la curva de sobrecarga de glucosa desarrollando en las fases tardias de la enferme-
dad diabetes insulinodependiente®.

Diagnéstico

La ecograffa abdominal en estos pacientes, alcanza una especificidad de hasta del 90 %. ® La TAC es
muy Util, con una sensibilidad y especificidad en ellos, cercanas al 90 %.* Sin embargo, la RMN se uti-
liza mas en estos pacientes ya que permite diagnosticar casos mas precoces de PCy aquellas formas
mas raras de pancreatitis segmentarias.® Otros estudios como la ERCP, la ecoendoscopia y los test
de estimulacién son raramente usados en los cuadros de PC salvo en aquellos pacientes con dudas
diagndsticas en la RMN.

Tratamiento

Va dirigido al alivio del dolor y al tratamiento de los sintomas derivados de la insuficiencia pancreatica.
El cese de la ingesta de alcohol y tabaco en mandatorio, absoluto, en todos los pacientes.

El primer escaldn del tratamiento médico son las enzimas de sustitucion de la funcién exocrina, ali-
viando el dolor de forma considerable” mejorando, al mismo tiempo, los sintomas de la insuficiencia
exocrina. El uso de analgésicos debe seguir los criterios de las escalas del tratamiento del dolor, in-
tentando evitar el uso de opiaceos por la dependencia que pueden producir. El uso de insulina queda
reservado a los pacientes con manifiesta insuficiencia endocrina.



El tratamiento quirdrgico de la PC queda reservado para aquellos pacientes refractarios al tratamien-
to médico, los que sufren complicaciones derivadas de la fibrosis pancreatica (obstruccion biliar,
duodenal, rotura de pseudoquistes, etc) o aquellos con dudas diagndsticas con el cancer de pan-
creas* . Existen multitud de técnicas quirdrgicas tanto resectivas como derivativas 0 mixtas indicadas
en funcion de la sintomatologfa predominante y los hallazgos en las pruebas de imagen.

Diverticulo de Meckel

El diverticulo de Meckel supone la malformacién intestinal mas frecuente, dando lugar a un diverticu-
lo verdadero (con todas las capas de la pared intestinal) por la ausencia de obliteracion del conducto
vitelino." Su prevalencia se sitUa en torno al 1,2 % de la poblacién general.?

Clinica

La mayoria de casos son asintomaticos y su hallazgo se realiza de forma incidental en el estudio de

otras patologfas o durante una laparotomia.? La cohorte de pacientes con mayor riesgo de desarrollar
sintomas son aquellos que cumplen uno o mas de los siguientes criterios*: Edad menor de 50 afios, sexo
masculino, diverticulo de mayor de 2 cm de longitud o presencia de tejido glandular anormal (ectépico).

En los pacientes sintomaticos las manifestaciones clinicas pueden ser muy variadas. En nifios y
adultos jovenes, la hemorragia digestiva baja y la invaginacion yeyunal5 mientras que en adultos por
encima de 50 afios los sintomas mas frecuentes son los derivados de la obstruccién intestinal, volvulo,
etc., incluso dolor por la estrangulacion en una hernia inguinal (nernia de Littré).c Otras manifestacio-
nes como el dolor abdominal por diverticulitis aguda son mas raros y no obedecen a grupos de edad.’

Diagnéstico

En los pacientes sintomaticos el diagndstico estara basado en el grupo de sintomas que produzca.
Asi, en pacientes con hemorragia digestiva baja, la capsula endoscopica, la enteroscopia con doble
balén®y la arteriografia® son los estudios complementarios mas indicados. En los pacientes con sinto-
mas obstructivos, la TC con contraste intravenoso sera diagndstica en la mitad de los casos.™

El test de diagndstico especifico del diverticulo de Meckel es la gammagrafia con pernectato - Tc99,
con especial afinidad por la mucosa gastrica ectdpica. El test sélo es valido por tanto para aquellos
diverticulos de Meckel que presentan mucosa gastrica ectépica (25 % de los casos' ), no pancreatica.

Tratamiento

En los pacientes sintomaticos, la reseccion es mandatoria. La técnica a utilizar dependera de la dispo-
sicion de la base del diverticulo. Si la base es estrechay la reseccién no compromete la luz intestinal,
la diverticulectomia es la técnica de eleccidn. En cambio, para las lesiones con base amplia o donde
no esté garantizada una suficiente luz intestinal postreseccion, la exéresis segmentaria con anasto-
mosis es la técnica a utilizar™.

No se recomienda la reseccién en los diverticulos de Meckel descubiertos como hallazgo incidental por
imagen.' En cambio, para los casos descubiertos en el transcurso de una cirugia abdominal por otro
motivo, la reseccidn es factible pero tampoco esta claramente admitido. Algunos autores? recomien-
dan la reseccion sélo en pacientes menores de 50 afios o con diverticulos largos y de base amplia.

Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) abarca dos patologias: la colitis ulcerosa y la enfermedad de



Crohn. La colitis ulcerosa se inicia en el recto en todos los casos y puede avanzar de forma proximal

y afectar a toda la mucosa del colon. La enfermedad de Crohn puede afectar desde la boca hasta el
ano, de forma segmentaria e histoldgicamente transmural. La incidencia y prevalencia de ambas pato-
logfas difiere en funcion de la poblacidn estudiada. En la poblacién caucasica, la colitis ulcerosa es del
2,2 al 19,2 cada 100.000 habitantes/afio y de 3,1 a 20,2 cada 100.000 hab/afio en el caso de la enfer-
medad de Crohn." En poblacién asiatica y de oriente proximo la incidencia es sensiblemente menor.

Clinica

Los sintomas de la Ell se solapan en muchos casos entre ambas enfermedades patologias. En el caso
de la enfermedad de Crohn, dada su diarrea con o sin productos patolégicos y la pérdida de peso?. El
desarrollo de fistulas intestinales puede provocar sintomas especificos como la neumaturia, hidrone-
frosis, masas palpables, malabsorcion, etc. La afectacion perianal mas tipica es la fistula y el absceso.

Las manifestaciones extraintestinales son variadas e incluyen cuadros muy distintos: artritis®, afecta-

cién ocular#, alteraciones en la piel (pioderma gangrenoso y eritema nodoso), colangitis esclerosante
primaria, amiloidosis,® nefrolitiasis,® osteoporosis’ y afectacion pulmonar.

En la colitis ulcerosa, el sintoma principal es muy frecuente la diarrea sanguinolenta. Se acompafia de
dolor abdominal tipo cdlico, tenesmo, incontinencia y urgencia defecatoria.? Otros sintomas como la
afectacion general, fiebre, taquicardia, hipotension y otros signos de gravedad en los cuadros graves de
la enfermedad. Algunos pacientes con colitis ulcerosa pueden desarrollar un cuadro grave que precisa
intervencion urgente: el megacolon toxico. Consiste en la afectacion transmural de todo el colon, dilata-
do, con un didametro del ciego mayor de 10 cm acompafiado de signos de gravedad®. Al igual que en la
enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa también provoca alteraciones extraintestinales en el aparato
locomotor, piel, pulmény vias biliares.

Diagnéstico

Tras la anamnesis y exploracion fisica, el diagndstico de la Ell estd basado en tres grupos de pruebas
complementarias:

1. Laboratorio: hemograma, bioquimica, PCR, VSG, vitamina B12, anticuerpos pANCA y ASCA,
y calprotectina cuantitativa fecal. Los anticuerpos son especialmente Utiles (con una sensi-
bilidad cuando se combinan ambos del 40 al 60 %'°) para el diagndstico diferencial entre
Crohn y colitis ulcerosa. El perfil tipico de la colitis ulcerosa es ASCA -/ pANCA +, mientras en
la enfermedad de Crohn es ASCA +/ pANCA - " . El analisis de la calprotectina fecal es Util para
diferenciar a pacientes con Ell de cuadros funcionales' .

2. Endoscopia: la colonoscopia es mandatoria en colitis ulcerosa. En la enfermedad de Crohn,
por su especial afinidad por el ileon terminal la colonoscopia completa con intubacion del
fleon es diagnostica en un gran porcentaje de casos. La endoscopia digestiva alta y la enteros-
copia o la capsula digestiva pueden estar indicadas segun el cuadro clinico o los hallazgos en
las pruebas de imagen.

3. Radiologia: la tomografia computarizada y la resonancia magnética son Utiles para diagnésti-
car la enfermedad en intestino delgado y las posibles complicaciones estenosantes y fistulo-
sas de la enfermedad de Crohn. En la colitis ulcerosa pueden estar indicadas para el diagnos-
tico, basicamente, de las complicaciones.

Tratamiento

El tratamiento médico de la Ell es escalonado en funcion de la gravedad, basada en la sintomatologfa,



pruebas complementarias e indices de gravedad. Los farmacos utilizados, de menor a mayor grave-
dady la respuesta a los mismos son: 5-aminosalicitatos', glucocorticoides', inmunosupresores' y
terapias biolégicas'®.

El abordaje quirurgico de la Ell difiere en la enfermedad de Crohny la colitis ulcerosa. En la primera,

la cirugia solo esta indicada en el manejo de las complicaciones: estenosis, fistulas, perforacion libre,

enfermedad perianal, etc. Por el caracter crénico y recurrente de la enfermedad de Crohn, la cirugia

debera ser lo mas conservadora posible en la resecciones intestinales para evitar o reducir el sindro-
me de intestino corto.

En la colitis ulcerosa la cirugia puede ser programada o urgente. En los casos de colitis fulminante o
megacolon toxico, la colectomia total sin anastomosis es la técnica de eleccidn. La cirugfa programada
esta indicada cuando fracasa el tratamiento médico, colitis asociada a displasia moderada o grave, y
retraso en el crecimiento. Aunque existen distintas técnicas que es preciso individualizar, la cirugfa

de referencia para la mayoria de pacientes sera la proctocolectomia total con anastomosis ileoanal
asociada a un reservorio ileal."”

Apendicitis

La apendicitis es la inflamacién aguda del apéndice cecal y la enfermedad intraabdominal mas frecuen-
te, con maxima incidencia en la pubertad hasta los 30 afios, aunque se puede presentar a cualquier
edad. La incidencia de apendicitis varia y el riesgo general de padecerla durante la vida esdeun 6 a

20 %. La incidencia en nifios menores de 5 afios y en adultos mayores de 70 afios es baja’. La causa
mas frecuente es la obstruccion de la luz apendicular por diversos motivos: hiperplasia de los foliculos
linfoides (50-60 %), por un fecalito (30 %), cuerpos extrafios exdgenaos, etc.. Esta obstruccion ocasiona
dilatacion del apéndice, proliferacién bacteriana, isquemia, necrosis y perforaciéon si no se trata.

Clinica

Los sintomas suelen aparecer siguiendo la cronologia de Murphy: comienza con dolor epigastrico

o periumbilical, seguido de anorexia y naduseas. Posteriormente, el dolor se localiza en la fosa iliaca
derecha debido al avance del proceso inflamatorio, que alcanza el peritoneo parietal que recubre el
apéndice. Este patron clasico de dolor migratorio constituye el sintoma mas fiable de la apendicitis
aguda. Pueden producirse vomitos y posteriormente, fiebre y leucocitosis. Manifestaciones clinicas
que pueden variar, por ejemplo, no todos los pacientes experimentan anorexia. Algunos manifiestan
sintomas urinarios o hematuria microscépica, debido quiza a la inflamacion de los tejidos periapendi-
culares proximos al uréter o la vejiga, y todo esto puede dificultar el diagndstico. Aungque la mayoria de
los pacientes con apendicitis desarrollan un fleo adinamico y dejan de manifestar movimientos intes-
tinales al comienzo del trastorno, algunos pueden tener diarrea.? Generalmente, tienen afectacion del
estado general y e inquietud en la cama. A la exploracién suelen tener febricula y en el abdomen, una
sensibilidad focal con defensa muscular voluntaria y disminucién de los ruidos intestinales. La sensibi-
lidad se localiza directamente sobre el apéndice, y generalmente coincide con el punto de McBurney.

Diagnéstico

El diagndstico es fundamentalmente clinico tras una anamnesis y exploracion fisica minuciosa,
valorando los signos y sintomas clasicos: signo de Blumberg (dolor con la presién y descompresion

en fosa ilfaca derecha [FID]), signo de Rovsing (dolor en FID con la presién-descompresion de Fli),
signo del psoas (dolor en FID por la extension pasiva o flexion activa de la cadera derecha), signo del
obturador (dolor en FID con la rotaciéon interna pasiva con la extremidad flexionada), etc. Los datos de
laboratorio son variables, soliendo mostrar leucocitosis con neutrafilia (>75 %) y aumento de la pro-



tefna C reactiva (PCR). La radiografia de abdomen es normal en la mayoria de los pacientes, aunque
un hallazgo poco frecuente pero orientador es la presencia de imagenes calcificadas en la FID suges-
tivas de apendicolito. En los casos dudosos y atipicos es necesaria la realizacion de otras pruebas de
imagen (ecografia o TAC) o una laparoscopia, para llegar a un diagndstico preciso y reducir el nimero
de apendicectomias "blancas” o de apendicitis perforadas.*® La ecograffa es un método sensible para
el diagndstico de apendicitis flemonosas, abscesificadas o perforadas y otras causas de dolor abdo-
minal. La TAC es Util en pacientes obesos o con ileo regional que impide la visualizacion del apéndice
en la ecografia; también puede revelar otras causas de abdomen agudo. Algunos estudios destacan
que la TAC tiene una alta sensibilidad (95-100 %) y especificidad (91-99 %) en todas las poblaciones.®
Por tanto, se considera la ecografia como prueba de imagen inicial y se aconseja reservar la TAC para
los casos en los que la ecograffa no aporta informacién concluyente o exista una duda fundada.®® En
la actualidad, no es aceptable la exploracién quirdrgica como herramienta exclusivamente diagnéstica
ante la sospecha de apendicitis sin previamente haber realizado un examen radiolégico, pero si ante
la duda establecida pues es menor el riesgo que el de una espera timida o dubitativa.’

Tratamiento

El tratamiento de eleccién es la apendicectomfa mediante un abordaje laparoscépico o abierto. La lapa-
roscopia en la apendicitis aguda se ha desarrollado con dos objetivos distintos pero complementarios:®
Por una parte, se utiliza como método diagndstico para precisar el origen del dolor abdominal agudo
(sobre todo en mujeres en edad fértil y en ancianos). Y, por otra parte, para realizar la apendicectomia
por via laparoscoépica, procedimiento relativamente sencillo pero no exento de riesgo de complica-
ciones, y que requiere habilidad técnica. La experiencia quirdrgica es un requisito fundamental para
obtener los beneficios clinicos.’ Se recomienda utilizar la cirugfa laparoscépica de forma sistematica,
especialmente en mujeres jévenes y en obesos, por las ventajas diagndsticas y terapéuticas9. Ante

un plastrén apendicular, el tratamiento de eleccién es la antibioticoterapia de amplio espectro aso-
ciada a drenaje percutaneo cuando se haya formado un absceso > 3-4 cm. Para evitar la intervencion
quirdrgica urgente en esta fase de plastron.'® En los Ultimos afios numerosos metaanalisis indican la
ventaja del tratamiento antibidtico frente al quirlrgico en casos seleccionados, aunque los resultados
son poco concluyentes y en ocasiones contradictorios. Un metaanalisis desarrollado por un grupo de
investigadores del Reino Unido concluye que el ensayo con antibidticos merece ser considerado como
tratamiento inicial de la apendicitis aguda no complicada y que esta debe tratarse de forma similar a la
diverticulitis aguda sigmoidea en las que el tratamiento con antibidticos juega un papel importante.”

Varios estudios sostienen que la administracion de antimicrobianos reduce la incidencia de infec-
ciones postoperatorias. La profilaxis con antibiéticos es efectiva en la prevencion de complicaciones
posquirdrgicas y debe ser sistematica en las apendicectomias de urgencia. La profilaxis antimicrobia-
na se realiza con cefalosporinas o amoxicilina - cido clavulanico, y en alérgcos a los betalactamicos,
emplear metronidazol y gentamicina.?

Diverticulitis

La enfermedad diverticular del colon es una causa frecuente de ingreso hospitalario, generando con-
siderablemente el gasto sanitario de los paises desarrollados.

Aproximadamente el 4% de los pacientes con diverticulosis desarrollan diverticulitis aguda.’? La diver-
ticulitis se produce como consecuencia de una micro o macro perforacién de un diverticulo colénico
que deriva en un proceso inflamatorio peridiverticular y una necrosis focal.

Clinica

La presentacion clinica de la diverticulitis aguda depende de la gravedad del proceso inflamatorio



subyacente y de la presencia de complicaciones asociadas. La edad media de los pacientes que
ingresan por diverticulitis aguda es de 63 afios.> Aunque la incidencia de diverticulitis aguda es mas
baja en personas jévenes, aproximadamente el 16 % de los ingresos por diverticulitis se producen en
pacientes menores de 45 afios.*

El dolor abdominal es el motivo de consulta mas frecuente en pacientes con diverticulitis aguda.

Se presenta habitualmente en la fosa ilfaca izquierda e hipogastrio debido a la afectacién del sigma
proxima al recto superior. No obstante, los pacientes pueden tener dolor suprapubico y en fosa iliaca
derecha. El dolor es habitualmente constante y, con frecuencia, desde varios dias antes de la consul-
ta.> Aproximadamente el 50 % de los pacientes han tenido previamente uno o mas episodios de do-
lor.e Nauseas y vomitos estan presentes entre un 20 y un 62 % de los pacientes debido a obstruccion
intestinal 0 a un ileo por irritacion peritoneal6. Pueden tener febricula, inestabilidad hemodinamica
con hipotensién y shock en ocasiones cuando se asocia la perforacién y peritonitis. En un 20 % de los
casos se puede encontrar una masa palpable por el proceso inflamatorio peridiverticular o un absce-
so pericolico.” Los pacientes pueden tener defensa localizada o signo de rebote positivo a la explora-
cion, y el tacto rectal puede revelar una masa o dolor a la palpacién del fondo de Douglas debido a la
presencia de un plastrén o absceso a este nivel. La diverticulitis aguda puede asociarse a un cambio
de habito intestinal con estrefiimiento en el 50% de los pacientes o diarrea en el 25 a 35 % de ellos,®®
pero la hematoquezia es rara. Aproximadamente del 10 al 15 % de los pacientes con diverticulitis
tienen urgencia urinaria, polaquiuria o disuria debido a la irritacién de la vejiga por vecindad.®

Diagnéstico

El diagndstico de diverticulitis aguda debe sospecharse en un paciente con dolor y defensa en fosa
ilfaca izquierda. La leucocitosis apoya el diagndstico de sospecha aunque puede ser normal hasta
en un 45% de los pacientes.’ La amilasa en suero y la lipasa pueden estar normales o algo elevadas
en pacientes con perforacién diverticular y peritonitis. El analisis de orina puede revelar piuria estéril
debido a la inflamacion préxima del sigma, o enterobacterias si existe fistula colovesical. Los hallaz-
gos de la TAC tipicos incluyen un engrosamiento de la pared colénica superior a 4 mm, aumento en
la densidad de los tejidos y la grasa pericoldnica y la presencia de diverticulos™ con una sensibilidad
y especificidad del 94 y 99 % respectivamente.”” También los abscesos, perforacién u obstruccién
intestinal también se pueden visualizar con bastante claridad en la TAC abdominal.™ La ecografia de
alta resolucion tiene una sensibilidad y especificidad comparable a la TAC abdominal con la ventaja
de su facilidad, disponibilidad y bajo costo evitando radiaciéon. Como inconvenientes: es explorador
dependiente y no tan eficaz para el diagndstico de las complicaciones de la diverticulitis.

La clasificacion del grado de perforacion-peritonitis mas utilizada es la de Hinchey, que subclasifica la
peritonitis en 4 grados.

Flemén-absceso pericélico o mesentérico

Absceso pélvico

Peritonitis generalizada purulenta

Peritonitis generalizada fecal

Tratamiento

La diverticulitis aguda no complicada se puede tratar médicamente en la mayoria de los pacientes (70 a
100%)'>'%, tanto de forma ambulatoria como con hospitalizacién. La diverticulitis aguda complicada re-
quiere tratamiento hospitalario tanto del proceso inflamatorio como de las complicaciones asociadas.

Criterios de ingreso hospitalario: hallazgo en la TAC de diverticulitis complicada, (perforacion franca,



absceso, obstrucciéon o fistula); pacientes sin signos de complicacién en la TAC pero con una o mas
de las siguientes caracteristicas: microperforacion, inmunosupresion, fiebre alta (>39°C, leucocitosis
significativa, dolor abdominal grave, edad avanzada, comorbilidades significativas, intolerancia oral,
dificultad del cumplimiento de protocolo de tratamiento ambulatorio, o fracaso del tratamiento
ambulatorio. Aunque la fiebre, la leucocitosis, el dolor abdominal intenso o la edad avanzada no se
han asociado con fracaso del tratamiento ambulatorio,’> deben tenerse en cuenta para decidir si el
paciente es tratado de forma ambulatoria o no

Criterios de tratamiento ambulatorio: pacientes que no tienen los criterios mencionados de ingreso
hospitalario. El tratamiento ambulatorio incluye antibidticos orales durante 7 a 10 dias y reevaluacion
clinica 2 ¢ 3 dias después del inicio del tratamiento; repetir las pruebas de imagen si el paciente no
mejora. No hay evidencia del beneficio de una restriccion dietética en la diverticulitis aguda no com-
plicada. La cirugfa electiva esta indicada en pacientes con alto riesgo de desarrollar complicaciones
graves, los que han tenido episodios repetidos o complicados, o los inmunodeprimidos.

Adherencias

Las adherencias se forman tras la cirugia en respuesta normal a la lesion de las superficies peritonea-
les durante la cirugfa y, aunque las adherencias tienen algunos efectos beneficiosos, también causan
una morbilidad significativa, incluida la obstruccién del intestino delgado, la infertilidad o el dolor
abdominal crénico.™?

Clinica

La mayorfa de las adherencias son clinicamente silentes. Mas del 75 % de los pacientes con adheren-
cias sintomaticas tienen antecedentes de cirugia abdominal, y el resto antecedentes de un proceso
inflamatorio intraabdominal o pélvico. Las adherencias pueden manifestarse como obstruccién intes-
tinal, dolor crénico y, en las mujeres, como infertilidad (“sindrome adherencial”). Los factores de riesgo
y las caracteristicas clinicas de cada uno de estos se describen a continuacion.>®

Las adherencias postoperatorias son la causa mas comun de obstruccién intestinal en los paises
occidentales’ con una incidencia variable segln la naturaleza del procedimiento y el tiempo de se-
guimiento. Los procedimientos ginecoldgicos abiertos, la colectomfia abierta y la anastomosis ileoanal
con reservorio son las intervenciones que mas se asocian al sindrome clinico adherencial postope-
ratorio’®. La incidencia de obstruccion intestinal de origen en las mujeres puede ser el resultado de
adherencias pélvicas. Mientras que las adherencias peritoneales pélvicas y las anomalias de las trom-
pas son responsables de aproximadamente el 10% de los casos de infertilidad femenina, pero las ad-
herencias intrauterinas son una causa relativamente rara de infertilidad. Respecto al dolor abdominal
crénico, su relacién con las adherencias no esta muy claro. Algunas pruebas indican que las adheren-
cias densas pueden limitar la movilidad de las visceras, lo que puede causar dolor visceral.>'"2 Casi
el 1% de todos los ingresos en un servicio de cirugfa digestiva y el 3 % de todas las laparotomias se
relacionan directamente con las adherencias.”

Diagnéstico

El diagnostico de adherencias debe basarse en la sospecha clinica que podra confirmarse mediante
un examen directo del abdomen o la pelvis mediante laparoscopia o laparotomia, 0 con métodos
indirectos por imagen, menos preciso: ecograffa, demostrando reduccion de deslizamiento visceral,
o con RM del abdomen. La TAC abdominal con contraste oral hidrosoluble también resulta Util en el
diagnostico de adherencias y puede, ademas, desempefiar un papel terapéutico en pacientes con
sospecha de obstruccién intestinal de origen adherencial.



Tratamiento

El mejor método de tratar las adherencias es intentar prevenirlas; asi, una exquisita técnica quirdrgi-
ca es la primera defensa contra la formacién de adherencias. La hemostasia meticulosa y el manejo
cuidadoso de los tejidos son importantes para limitar la agresion peritoneal que formara las adheren-
cias.'? El dafio producido en el peritoneo visceral y parietal se puede prevenir minimizando el sangra-
doy la isquemia, y manteniendo el campo quirdrgico himedo. La cirugia laparoscépica ofrece ciertas
ventajas sobre la cirugia abierta a este respecto pues son incisiones son pequefias y hay menos mani-
pulacion de los tejidos en comparacion con la cirugia abierta.'+®

La indicacion quirdrgica para realizar adhesiolisis depende de la presentacién clinica del paciente.
Para pacientes con signos y sintomas de obstruccién intestinal, puede necesitarse una exploracién
abdominal, laparotémica o laparoscdpica, y lisis de adherencias para resolver las complicaciones
relacionadas con la obstruccion (perforacién, isquemia). La adhesiolisis también puede estar indicada
para aquellos con obstruccién parcial que no responden al tratamiento conservador de las crisis su-
boclusivas. Para el tratamiento de la infertilidad, la lisis de las adherencias pélvicas o las adherencias
intrauterinas puede mejorar la fecundidad y disminuir el riesgo de pérdida de embarazo. En cambio,
la realizacién de adhesiolisis para el alivio del dolor puede ser eficaz en cierto grupo de pacientes?
pero, desafortunadamente, incluso después de la lisis, las adherencias a menudo vuelven a formarse
reproduciendo el cuadro clinico adherencial.
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21. Dolor Lumbar Cronico

Paciente con Dolor Lumbar Crénico (DLC)

Se ha diferenciado clasicamente el dolor lumbar en agudo: menos de 6 semanas de evolucién, que
suele ser inespecifico y sélo un 10-20 % tienen una causa evidente; subagudo, entre 6 semanasy 3
meses y cronico, mas de 3 meses. En los dos primeros, los sintomas remiten sobre los dos meses en
el 90 % de los pacientes, pero en el crénico que sélo representa un 5 %, consume un 85 % de recur-
sos en términos de pérdida de productividad laboral y compensaciones por seguros.’

EI DLC tiene una alta prevalencia, estimada en 24 al 46 % de la poblacion general. Como factores de
riesgo, los factores individuales, especialmente los factores genéticos, tienen un efecto considerable
en la degeneracion discal, no asi en el dolor lumbar, pudiendo varios genes que influyan pueden
influir en la misma, incluso en la percepcién del dolor. Otros factores, como el sexo y la edad son im-
portantes. Las mujeres entre 40 y 80 afios presentan la mayor prevalencia global con, quizas, un pico
bimodal, en terceray sexta década. Y también el estado de salud general y las comorbilidades, la vida
sedentaria, el tabaquismo y el alcohol son factores relevantes.?

Los factores morfolégicos interpretados como causas de dolor lumbar tienen una baja correlacion
con el mismo, viendo como la hernia discal o la degeneracion discal se descubren con frecuencia en
individuos asintomaticos durante otros estudios; tampoco la falta de fusién de elementos posterio-
res, anomalias de transicién, espondilosis y la enfermedad de Sheuermann se asocian con dolores
lumbares especificos, ni siquiera la espondilolisis ni la espondilolistesis.

Los factores psicosociales también influyen en la discapacidad que produce o se asocia al dolor
lumbar, para muchos mas que los factores biomecanicos, como la ansiedad, depresion, insatisfaccion
laboral, problemas emocionales y actitud ante el dolor, estan muy ligados al desarrollo del DLC.2

Tradicionalmente pensabamos que los trabajadores que realizaban trabajos pesados estaban mas
expuestos a padecer estos problemas, sobre todo los que entrafian posiciones de hiperextension,
flexiones, torsiones, vibraciones, posturas forzadas, pero curiosamente en muchos casos no se rela-
cionan con discapacidades laborales y si se han visto en soldados, bomberos, enfermeras, cuestio-
nando adn mas la interpretacién del problema.*



Con estas premisas, reconocer que el DLC es un problema “mayor” de salud, una enorme repercu-
sién econdmica, donde los sistemas de compensacion laborales de seguros otorgan el calificativo

de “persona enferma” a estos pacientes, y que entrafia la entrada en un circulo vicioso a la persona,
unido a que los tratamientos convencionales fracasan en multiples ocasiones y donde el tratamiento
es multiple incluso la cirugfa, para solucionar el problema, cuestiona la repercusion, el diagnéstico
diferencial y tratamiento con prudencia y exhaustividad, para ofrecer a los pacientes soluciones ade-
cuadas, que sean eficaces y eficientes.

El propdsito de este capitulo es ofrecer una vision de cuadros clinicos que producen DLC desde el
punto de vista de la cirugia ortopédica y ante los que debe pensarse cuando se estudia el dolor en la
region inguinal y/o de la cadera, para establecer pautas de pruebas diagndsticas, diagnosticos dife-
renciales, tratamientos a realizar, etc.; todo ello con el propdsito del que el clinico aborde la patologia
de un paciente con un conocimiento mas profundo y documentado.

Historia clinica y pruebas diagnésticas
La historia clinica debe recoger:

a) Tiempo de comienzo de los sintomas (agudo < 6 semanas o crénico > 3 meses)

b) Cualidad e intensidad del dolor: usando escalas de dolor analdgico-visuales. Y cualidades
para detectar un tipo especifico de dolor, asi, el psicégeno suele tener un inicio subito, de
curso fluctuante, la postura influye, y aumento del dolor con los estiramientos, presiones, etc.
También pueden existir sintomas neuroldgicos, sin embargo, en muchos casos los dolores
musculares son paraespinales y pueden existir calambres.

€) Factores que lo agravan o lo alivian.

d) Otros datos que orienten hacia patologfas concretas: problemas vesicales, disfuncién eréctil,
calculos renales y cdlicos nefriticos previos, fiebre, si le despierta por la noche, pérdida de
peso inesperada, debilidad progresiva. En una paciente postmenopausica, p.ej. con factores
agravantes —corticoides, osteoporosis, fracturas osteopordticas previas, - es probable una
fractura vertebral.

e) Respuesta a tratamientos previos: farmacolégicos, fisioterdpicos, infiltraciones, radiofrecuen-
cias, etc..

En el examen fisico:

Inspeccion: valorar postura y posicién del paciente mientras esta de pie, camina o se sienta, valoran-
do el balance coronal, sagital, escoliosis, hipercifosis, etc.

- Inspeccionar la piel: herpes zoster, 0 manchas café con leche de neurofibromatosis.

- Puntos dolorosos espinales, de las articulaciones posteriores, extraespinales en los angulos
costo-vertebrales, sospechosos de una pielonefritis.

- Localizacién del dolor.

- Agravacion con extension o flexiéon de la columna lumbar: se agravan con la flexién los de
origen mas discogeno, y si lo hace con la extension puede tener relacién con los elementos
posteriores, las facetas.

- Examen neuroldgico: debe ser completo y exhaustivo, por dermatomas de distribucion del
dolor, y los reflejos y la marcha.



- Test especificos: a) Test de Patrick, sobre todo para las sacroiliacas colocando la pierna en
posicidn de cuatro (rodilla flexionada, cadera abducida y externamente rotada, se bloguea
la pelvis, y se presiona hacia abajo la rodilla); b) Maniobra de Lasegue, se reproduce el dolor
ciatico al elevar la pierna con extension de rodilla entre los 30 y los 70°C) Test de Stinchifield:
lo mismo que el Lasegue, pero se aplica contra-resistencia a la pierna, el dolor se origina en la
cadera, y orienta a esta patologia.

Estudios radiograficos:

- Las tradicionales RX APy L de columna lumbar, desde T11 hasta la mitad del sacro, en decubito
lateral, deben ser sustituidas por las proyecciones de Seze, que incluyen la pelvis, se realizan
con el sujeto en bipedestacion, aportando mas datos sobre la estatica vertebral. En casos de
sospecha de una inestabiidad vertebral segmentaria para valorar su estabilidad, solicitar radio-
graffas dinamicas laterales en flexién y extension, en decudbito lateral. Finalmente el sistema EOS
de Charpak, que incorpora la pelvis y el craneo permite el calculo de los angulos claves para el
alineamiento sagital y frontal con una gran precision y menor radiacion para el paciente.

- La RMN: Como estudio aislado tiene un alto porcentaje de falsos positivos que puede mostrar
en sujetos sanos sin dolor lumbar, anormalidades en la columna lumbar en un 20% de menos
de 60 afios y en un 57% de sujetos mayores de 60.6 Pero por ella se conocen las estructuras
Oseas y las partes blandas con una altisima precision, dependiendo de la fuerza del campo
magnético: deberia realizarse con 3 teslas (T) pero lo habitual es con 1,5 o0 menos T; resolu-
cién que disminuye con los sistemas abiertos y la falta de cooperacion de los pacientes. El
radidlogo debe saber de la existencia de artefactos metalicos, ya que su efecto puede minimi-
zarse aplicando secuencias de reduccién de estos objetos o cuerpos extrafios (MARS)..

Lo habitual es que aporten dos secuencias sagitales spin echo T1y T2 y una axial en T2, realizando
los cortes a 3-4 mm. Pero si se objetivase una escoliosis el radidlogo deberfa afiadir una secuencia
coronal, y si aparece una deformidad de un cuerpo vertebral, para diferenciar si se trata de una
fractura, tumor o proceso inflamatorio, afiadir una secuencia de supresién grasa (FAT, SAT O STIR). Y
utilizar el gadolinio cuando se sospeche una discitis, una lesion neopldasica o para distinguir entre una
recidiva herniaria y una fibrosis o cicatriz.

Cuando se debe de solicitar una TAC: Por la dosis de radiacién emitida, a la informacién transmitida,
las TAC son la Ultima prueba diagndstica que deberia solicitarse si no es posible (marcapasos, valvulas
cardiacas, implantes auditivos, otros implantes...) o rentable realizar una RMN. Se emplea para valorar
el hueso vertebral, Ias facetas articulares, las estenosis, las fracturas vertebrales, la colocacion de los
implantes y las neoplasias.

- Laelectromiografia: Aporta informacion sobre la afectacion radicular, si es Unica o mdltiple, el
grado de cronicidad, y su gradacién; orientando hacia polineuropatias u otras enfermedades
neuroldgicas, e informado sobre el control evolutivo.

- Otras pruebas: La gammagrafia es de alta utilidad en infecciones y tumores, sobre todo los
metastasicos.

Con los datos aportados se valoran una serie de etiologias que pueden ser la causa del DLCy permi-
ten realizar el diagndstico diferencial expuesto en la tabla 1.7

Enfermedad discal

El paciente con patologia discal presenta un dolor lumbar, que puede irradiarse por el trayecto de las
raices afectadas cuando el disco protruye y produce un compromiso mecanico a las mismas, sien-



do infrecuente que exista irradiacién sin protrusion, pero posible, como se explicara. Hay pacientes
donde este dolor discal se produce por la degeneracion del disco, visible en la RMN (“discos negros”);
dolor por la alta presencia de noniceptores en la zona del anulus fibroso. Puede aparecer de forma
aguda, tras un episodio que el paciente recuerda bastante bien, o de forma insidiosa, agravandose

y limitando progresivamente al paciente, que adoptara posturas antiagicas, que eviten la moviliza-
cién de la columna para no exacerbarlo. (Fig. 1). Puede irradiarse a la zona glutea si hay afectacion
radicular L5, S1, y puede continuar por el trayecto del cidtico, o irradiar a la zona inguinal si los discos
afectos estan en la zona de los dermatomas L1, L2, o se afectan esas raices.

Examen clinico: detectar las manifestaciones de dolor radicular (Fig. 2), con el obvio examen neurolé-
gico, pensando en otras causas de dolor si este es negativo. No obstante, de inicio es dificil identificar
la causa del dolor. En la Figura 3 se muestran los esquemas de distribucion de dolor segun la afecta-
ciéon radicular especifica. Se suelen realizar radiografias de columna lumbar y pelvis, mas en proyec-
cion de Seze, complementada con una RMN de columna lumbar, indicando al radiélogo los hallazgos
exploratorios.

El tratamiento consiste en combinar analgésicos y corticoides asociando relajantes musculares, y si
existe dolor neuropatico (DN) afladiendo farmacos tipo pre-gabalina, tras proteger el tracto gastroin-
testinal. Reposo durante algunos dias y puede ser Util el uso de una ortesis lumbosacra semirigida,
aconsejable en las fases agudas, y también en los casos con dolor crénico para la realizacién de
trabajos o tareas mas pesadas. Tras la mejoria fisica se le prescribira fisioterapia lumbar, tal vez mejor
en unidades o “escuelas de espalda” para ensefiar a los pacientes el manejo y las medidas a adoptar.
Todas estas medidas las realizamos del modo expuesto para evitar la cronificacién del dolor, y delimi-
tar aquellos pacientes posibles candidatos quirdrgicos en caso de refractariedad al tratamiento.

Se desconoce exactamente por qué todos los discos degenerados no son dolorosos; la descripcion
del dolor discégeno propuesta por Rhyne indicaba que era un dolor “no radicular”, en ausencia de
deformidad vertebral, inestabilidad o positividad en los signos de tensién neural, es decir, es un dolor
diferente al neural o radicular, producido por la estimulacién quimica, inmunolégica o mecanica

del tejido nervioso por la formacién de un tejido de granulacién altamente vascularizado incluyén-
dose al interior del anillo pulposo, con mayor presencia de fibras nerviosas, responsables del dolor
discdgeno. Se discute si existe un posible estimulo quimico de los componentes del nlcleo pulposo
degenerado que actuarfa como irritante para las terminaciones nerviosas neoformadas, es decir, una
radiculitis quimica que actuaria sensibilizando a los noniceptores, de forma que las cargas mecani-
cas fisioldgicas son inductoras del dolor, entonces, el dolor discégeno que aparece en pacientes sin
hernia o rotura del anillo serfa producido por esta radiculitis quimica.® Al progresar la lesién y con-
vertirse en hernia, los platillos vertebrales y la periferia del anillo fibroso serfan los responsables del
dolor discal, generador de fendmenos de amplificacién proyectados a la sensibilizacion central origen
del dolor crénico; aun no demostrada en su totalidad. Cuando se produce el “prolapso” del disco,

se puede producir un DN por irritacion directa compresiva de la raiz o fasciculo neural. Es, pues,

un dolor de origen radicular, que se distribuye a lo largo de los segmentos nerviosos afectos y que
puede amplificarse por dolores mecanicos de los segmentos de la columna que comienzan a padecer
alteraciones biomecdanicas como consecuencia de esta degeneracion discal, y que se traducen en
hipertrofia de ligamento amarillo, degeneracion de elementos posteriores, etc. Este prolapso discal se
define con distintos nombres:

- Hernia: Cuando los limites del material discal exceden del espacio discal intervertebral.

- Extrusiéon: Cuando la distancia entre los limites del material discal entre el espacio discal, es
mayor que entre los Iimites de la base, medidos en el mismo plano.



- Migracién: Desplazamiento fuera de los limites de la extrusion.
- Secuestro: Pérdida de continuidad con el disco origen.

Han existido distintos autores que han propuesto clasificaciones segun la localizacién del material
discal sea central, paramediano, receso lateral, foraminal, extraforaminal o lateral como en las clasifi-
caciones de Wiltse y de McCulloch, o la mas reciente, de Musliwiec, segln la localizacién y el tamafio de
la hernia, bastante reproducible.’

Un 90% de pacientes, que padecen una hernia discal por vez primera, mejoraran con un tratamiento
conservador, y por tanto, en ausencia de un déficit neuroldgico agudo, grave o progresivo, la mayoria
de estos pacientes (con hernia discal lumbar y radiculopatia) pueden tratarse de forma conservadora,
por que estas alteraciones discales, que pueden ser incapacitantes cuando se tratan por discectomia
simple, bien sea por cirugfa abierta convencional o por técnicas microinvasivas, producen un fenéme-
no de vacio discal que modifica las caracteristicas biomecanicas del disco, dando lugar en una serie
de casos a inestabilidades residuales productoras de dolor mecanico, denominada sindrome postdis-
cectomia, y que padece un tercio de pacientes que son intervenidos.

Este axioma deberia ser recordado: El éxito de la cirugia depende en un 10 % de la técnica y en un
90% de la seleccion adecuada del paciente. El candidato ideal para ser intervenido es un paciente
donde predominen los dolores radiculares sobre los lumbares, que presente una hernia discal docu-
mentada por RMN que puede explicar la sintomatologia, que no esté influido por factores tipo estrés,
depresidn, perfil psicolégico complejo, nivel de educacién adecuado, que no busque compensaciones
econdmica y sin respuesta a un tratamiento médico-fisioterapico adecuado durante unos 3 meses.

Actualmente, las discectomias con la técnica convencional propuesta por Mixter y Barr, implica una la-
minectomia amplia con exposicion de dos segmentos vertebrales, que ha sido sustituida primero, por
la microdiscectomia lumbar asistida por microscopio, desarrollada en los afios 70, o que una vision
magnificada, permitié el acceso a través de pequefias incisiones, con menor diseccién muscular y una
manipulaciéon mas precisa y cuidadosa del tejido neural, que, para la mayorfa de cirujanos de columna
se ha convertido en el patrén oro.’®" A partir de los afios 90, se desarrollaron técnicas para abordar
la hernia discal mediante endoscopios, (cirugia minimamente invasiva por la menor diseccién de los
tejidos blandos implican una serie de ventajas para los pacientes, siendo ya el tratamiento de eleccion.

Las opciones técnicas a realizar tras la descompresion de la raiz, pueden ser: extirpacion de los frag-
mentos de hernia que producen compresién, discectomia simple, terapias intradiscales, implantacién
de una prétesis discal o realizar una artrodesis vertebral, procedimiento, pese a la limitacién funcional
que condiciona, es el que mejores resultados analgésicos ha proporcionado.

La degeneracion espinal empieza a los 30 afios por una degeneracién discal progresiva en el 16 %
de pacientes a los 20 afios frente a un 98 % a los 70 afios 0 mas. Suele ser sintomatica y puede verse
a nivel de la columna cervical lumbar, en un Unico nivel 0 espacio o en varios segmentos, y en el
longevo la columna se hace rigida pero estable durante el envejecimiento de la columna. El problema
aparece si en esta evolucién natural e “ideal”, se producen alteraciones de este curso que produzcan
una degeneracion asimétrica, y la consecuente hernia discal: masa discal que escape a través del
“agujero” originado en el anulus facilitando la compresion radicular con dolor radicular o déficit sensi-
tivo-motor."? La degeneracion discal se acompafia de edema subcondral, degeneracion de los platillos
discales y capsula, disminucion de la altura del disco junto a un deterioro de las facetas articulares
posteriores, ligamentos y musculos; y con las consabidas consecuencias biomecanicas desestabili-
zadoras de la columna con posibles espondilolistesis secundarias o subluxaciones translacionales o



rotatorias generadoras de deformidades secundarias. Se afectan los segmentos espinales superiores
e inferiores motivando una mayor inestabilidad, con posibles estenosis. Cascada de fenémenos que
exigen su identificacion al examinar al paciente para indicar el un tratamiento adecuado y sistematiza-
do. Los discos que, habitualmente, se afectan en orden decreciente son en la columna lumbar: L3-L4,
L2-L3, L4-L5y L1-L2.

Las terapias intradiscales, comenzaron en la década de 1980 con la nucleolisis quimica por papaina,
actualmente desechada, aprovechando los conocimientos del uso de las nucleotomias percutaneas,
reconducidas a terapias intradiscales, inicialmente mini-invasivas con la ventaja de que pueden incluir-
se como tratamientos iniciales antes de realizar cirugias mas agresivas. Estas pueden sistematizarse':

- Terapia electrotérmica intradiscal: se introduce un catéter al disco controlando su posicién
con un fluoroscopio y se aplica calor (90°C) para destruir los noniceptores de calor y producir
una cicatriz que sirva para estabilizar el disco remanente. Se han obtenido una reduccién de
dolor en un 70 % a dos afios, contrastado por otros estudios que indican que no hay eviden-
cia para recomendarla en el dolor discégeno.

- Radiofrecuencia discal: Es el mismo principio anterior, empleando radiofrecuencias de tipo
continuo o pulsatil, intradiscales.

- Discectomia por laser: También con el objetivo de reducir el tamafio del disco y disminuir la
compresion.

- Crioablacién: Aplicando, a la inversa, frio intradiscal.

- Terapias biolodgicas intradiscales: con sustancias que permitan una regeneracion discal; la
BMP-7 con buenos resultados, como también con factores de crecimiento plaquetario, etc. Y
las terapias génicas y con células madres como perspectivas terapéuticas prometedoras.

Las artroplastias o protesis de disco se desarrollaron para preservar la movilidad del segmento
degenerado al tiempo que se mantiene la altura y la estabilidad del mismo. Actualmente las protesis
de disco lumbar disponibles en el mercado se implantan por via anterior, bien sea retro- o transpe-
ritoneal. Desde el lado izquierdo se abordan los segmentos de L3 a L5 para evitar movilizar la vena,
endeble y propensa al sangrado (hasta un 3 % de lesiones vasculares por lo que se recomienda la
colaboracién de un cirujano vascular), y el segmento L5-S1 se aborda desde el lado derecho, con el
cuidado con las venas lumbares fuente de un sangrado extemporaneo, y con el plexo hipogastrico,
cuya lesion produce eyaculacion retrégrada. Es fundamental la correcta seleccion del paciente, previa
exclusion de fuentes de dolor no discdgeno, discopatias a varios niveles, espondilolistesis, degene-
racion facetaria importante, osteoporosis, etc. para obtener notables resultados. Tambén existen
dispositivos sustitutivos del nlcleo pulposo con resultados interesantes pero muy dependientes de la
correcta eleccién del paciente.™

La artrodesis vertebral postdiscectomia es la técnica que produce un mayor alivio del dolor tras rea-
lizar una discectomia. Puede realizarse de forma instrumentada, consiguiendo una mayor tasa de fu-
sién y mejores resultados clinicos que con las técnicas no instrumentadas, solo indicadas en pacien-
tes con suficiente estabilidad intrinseca como ocurre en las discopatias muy avanzadas. De todas las
artrodesis, las mas populares son las intersomaticas transforaminales (TLIF), que hoy dia con procedi-
mientos miniinvasivos, sin agredir al complejo ligamentoso posterior. Esta indicada en pacientes con
enfermedad discal degenerativa con dolor discégeno, colapso discal tras discectomia con radiculo-
patia foraminal, espondilolistesis degenerativas, pseudoartrosis y deformidades raquideas lumbares.
La artrodesis posterior intersomatica (PLIF), tiene el mismo principio desarrollado mas precozmente,
pero implica realizar una laminectomia amplia con reseccion de los ligamentos supra- e interespino-
so, que obliga al empleo de una instrumentacién posterior, amentando el riesgo de lesién nerviosa al



retraer la raiz neural para acceder al espacio discal; quizas por ello ha perdido popularidad. Las artro-
desis pueden realizarse también por via anterior, (artrodesis lumbar anterior intersomatica o ALIF), en
pacientes con cuadros dolorosos discales, con cambios degenerativos importantes y sin afectacion de
las carillas articulares posteriores, pues el realizarla dejaria a los elementos posteriores potencialmen-
te generadores de dolor. También estd indicada en los sometidos previamente a cirugfas posteriores
donde existen cicatrices importantes que desaconsejan un TLIF o un PLIF. El grado de recuperacion
de la lordosis lumbar con estos sistemas es superior a los con artrodesis por via posterior, y debe
evaluarse para restablecer el balance sagital de los pacientes. Los ALIF se han complementado con
los implantes posteriores percutaneos, o sea, una fusion circunferencial a 360°.

Inestabilidad vertebral segmentaria

El término de inestabilidad vertebral implica la pérdida de la estabilidad en el segmento musculoes-
quelético de movimiento; es dificil de definir aunque facil de comprender, ya que implica en otras
articulaciones del cuerpo una pérdida de la rigidez de las articulaciones (p. ej. pelvis, pubis, etc.). En
la columna el segmento de movimiento vertebral descrito por Junghanns, comprende el disco y las
dos vertebras que lo delimitan, la superior y la inferior, cuya clave de estabilidad en este segmento
es el disco, y cuando la rigidez que esta aporta al sistema se ve alterada por la degeneracién, lesién o
una discectomia, aparece una inestabilidad discdgena, que altera las articulaciones intervertebrales,
precursoras de atrosis, dolor artroligamentoso, estenosis del canal y de los fordmenes, por osteofitos
hacia el canal o a la salida de la raiz en el foramen; inestabilidad discal, que causa cambios cuantita-
tivos en el patrén del segmento de movimiento vertebral como describe Krismer: a) Un movimiento
excesivo de traslacién dorsoventral b) Movimientos patolégicos acompafiantes (movimiento acopla-
do), y ¢) Centro patolégico de rotacion.

Cuando el anulus fibroso pierde su papel estabilizador, las articulaciones intervertebrales son las limi-
tadoras de la rotacion, y con el tiempo aparecera una artrosis en esas articulaciones.’

También las anomalias congénitas de la unién lumbosacra pueden prolapsarse los discos dos o

tres veces mas frecuente que en circunstancias normales, pues dichas asimetrias favorecen que las
fuerzas que actlan a este nivel generen deslizamientos de los cuerpos vertebrales, como también
ocurre en columnas hipermaviles o con una lumbarizacién de la primera sacra. La inestabilidad es
asintomatica, hasta que aparece dolor o limitacién funcional; es la inestabilidad clinica citada por
White y Panjabi (1978): pérdida de la capacidad de la columna para moverse con la movilidad adecua-
da en condiciones fisioldgicas, sin provocar alteraciones neurolégicas, deformidades mayores o dolor
intolerable. Para Frimoyer es la pérdida de la rigidez del segmento de movimiento para contrarrestar
que una fuerza externa cause un desplazamiento mayor produciendo una alteracion neuroldgica.
Mientras que, para Kirkaldy-Willis es un estado donde un paciente con problemas de espalda, empeo-
ra ante un minimo movimiento de provocaciéon.'® e introdujo el concepto de “tripode” al segmento de
movimiento donde el disco actla como una bisagra anterior, y las facetas serfan las otras dos patas
Al alterarse el disco se afectan las facetas, desencadenando una inestabilidad rotacional indetectable
en estudios radiolégicos (atentos a fendmenos de aire o liquido en las articulaciones facetarias en la
RMN), y posteriormente:

- Subluxaciones anteriores o posteriores de un cuerpo vertebral sobre otro.

- Disminucién del tamafio del canal central, condicionando una estenosis, inicialmente dindmi-
cay posteriormente rigida, con osteofitos intracanal estenosantes, potenciados por el engro-
samiento del ligamento amarillo, la hipertrofia sinovial y la osteofitaria de las facetas, situacion
alin mas comprometida por los aumentos de lordosis en bipedestacion y extension.

- Disminucién del tamafio del foramen, irritante de las raices a este nivel.



Esta inestabilidad asf definida, corresponde a la inestabilidad discégena, que lleva a una inestabili-
dad degenerativa en procesos de larga evolucién, o por alteraciones de los componentes 6seos del
segmento de movilidad debido a fracturas, reseccion quirdrgica de los segmentos estabilizadores de
la pars interarticular o por una espondildlisis-espondilolistesis desestabilizante de la columna.

Espondilélisis-espondilolistesis

Son inestabilidades por una traslaciéon de una vértebra sobre otra, y se clasifican en'”:

- Displasica: Las carillas articulares de S1 son displasicas y no oponen suficiente resistencia al
deslizamiento de L5, siendo corriente que el arco se elongue pero permanezca intacto. Existe
predisposicion hereditaria, mas frecuente en mujeresy en un 15 % evoluciona a una espondi-
lolistesis de alto grado (mas de 50 % de deslizamiento del ancho del soma vertebral), incluso
a una espondiloptosis donde el cuerpo de L5 se encontraria por debajo de la porcién mas
superior del cuerpo de S1. En muchas ocasiones es imposible diferenciar de otras formas de
espondildlisis sobre todo de la istmica que ocurre por elongacion.

- Istmica. Es la mas habitual por un defecto del istmo, esta lisis se sitUa a nivel de la base de la
articular superior. Aparece en un 5% de la poblacién, con mayor prevalencia entre esquimales
y lapones donde alcanza un 40%; la cuarta y quinta vértebra lumbar son las mas afectadas y
es mas rara verla en otras localizaciones. Se reconocen tres subtipos:

- Litica: Es debida a una fractura por fatiga de la “pars interarticularis”. Es rara verla en
menores de 5 afios.

- Elongacion: Por microfracturas de la “pars”, las cuales curan, pero a costa de provocar
una elongacion del istmo, que caracteriza a esta forma de deslizamiento.

- Fractura: Exige un traumatismo, y es una forma grave.

- Degenerativa: Se presenta a partir de los 50 afios y es mas frecuente en mujeres cuya
laxitud ligamentosa juega su papel), y de raza negra (por una menor lordosis lumbo-sacra),
siendo mas frecuente a nivel del espacio L4-L5 (seis veces mas frecuente que el tercer o quin-
to espacio). Se generan por los procesos explicados de inestabilidad vertebral segmentaria,
microfacturas por sobrecarga, aumento del angulo pedicular o concurrencia de todos estos.
El deslizamiento no suele exceder del 30 %, y suele acompafarse de una estenosis de canal,
porque el arco estd intacto y porque se han formado osteofitos degenerativos en los macizos
articulares y en los platillos.

- Traumatica: Por una fractura inadvertida bajo un cuadro de lumbago simple, que cura como
una pseudoatrosis, pero deberfa contarse con documentacion previa descartase una lesion
del istmo, pues limitaria incluir muchos casos.

- Patolégica. Producidas por causas localizadas como tumores, infecciones (raras), o enfe-
medades generalizadas que lesionen la pars, como : osteogénesis imperfecta, artrogriposis,
neurofibromatosis, Paget, artopatias neuropaticas y tumores metastasicos.

La espondildlisis-listesis, de tipo istmico es una causa de dolor lumbar en nifios sobre los 10 afios, que
afecta sobre todo la 5% vértebra lumbar, provocando fracturas de estrés de la "pars “ interarticular por
microtraumas repetidos en ese segmento; nifios que participan en deportes con mecanismos repetiti-
vos de flexion-extension o rotacion de la columna lumbar. En nifios y adolescentes aparece dolor lum-
bar, no agudo, insidioso, que se exacerba a la extension del tronco e irradia a la region glitea y al muslo
posterior. Se debe hacer un anélisis de la postura del paciente, marcha, y un examen neurolégico.



Las radiografias de pié para evidenciar la listesis también unas radiografias dindmicas en flexion y
extension para valorar si se incrementa el deslizamiento al movimiento. La RM tiene ventajas sobre la
TAC pues detecta reacciones de estrés de la “pars” no visibles con este, ver las partes blandas circun-
dantes y el edema en vecindad, sin radiar al paciente. En los nifios con espondilolistesis se hara un
seguimiento por si progresa el grado de deslizamiento, para decidir un tratamiento:

Si existe dolor mecéanico o radicular, en casos de progresién de la inestabilidad o pérdidas del balance
sagital. El tratamiento inicialmente es no quirdrgico en los grados bajos de espondildlisis vy listesis, y
en un 84% no se operan durante el primer afio, usando fisioterapia y fortalecimiento muscular para el
tronco, rodilla y caderas, analgésicos y ortesis rigidas, de 6 a 12 semanas. La cirugia se indica en casos
de bajo grado de espondilolistesis o espondildlisis que siguen sintomaticos después de 6 meses de
tratamiento conservador. Y consiste en la fusion in situ en casos de bajo grado. Si se realiza descom-
presién se hara una fusion (pues solo el abordaje incrementa la inestabilidad) con o sin reduccion.

SINDROME FACETARIO

Término acufiado por Money y Robertson (1976), y popularizado en la bibliografia. Su origen radica
en la densidad en noniceptores y mecanoreceptores de las articulaciones facetarias o articulares
posteriores; inervacién a expensas del ramo dorsal de los nervios espinales lumbares. Tiene un
fundamento mecanico: la alteracién discal produce un mayor requerimiento de estas articulaciones,
agudizado por un aumento de la orientacién frontal de las mismas. Ocurre en el 7 - 15 %, generando
una lumbalgia atipica, con irradiaciones especificas, asociada a otros tipos de dolor que requieren
diferenciar su grado de participacion.

El paciente relata un dolor lumbar que aumenta en el transcurso del dia, desapareciendo cuando el
raquis esta plano y las caderas y rodillas en semiflexién, es decir, a mas edad mas debilidad muscular,
y en bipedestacién adquiere hiperlordosis progresivamente dolorosa a corto plazo, sometiendo a

las articulaciones facetarias a mayor presion, estrechandose al mismo tiempo el canal espinal y los
fordmenes intervertebrales, generadores de radiculalgias asociadas al dolor lumbar que aumenta

en bipedestacion, deambular, mas con zapatos de tacdn por una anteversion pélvica y hiperlordosis
compensatoria . Se agudiza al caminar cuesta abajo, al echarse hacia atras, o realizar trabajos por
encima de la cabeza. Todo ello producira fatiga muscular, cansancio o dolor.

El dolor se irradia hacia la region glitea, al abdomen inferior, muslos y cara lateral, cadera y escroto.

El tratamiento conservador: anti-inflamatorios y analgésicos, fisioterapia, o incluso ortesis lumbosa-
cras semirigidas. Si no mejora en 3-4 meses, las infiltraciones facetarias con corticoides o la radio-
frecuencia, en el segmento superior e inferior, junto al elegido, para asegurar la ablacién del nervio
sensitivo o de la sensibilidad en esa zona metamérica.

Sindrome sacroiliaco

La articulacién sacroiliaca puede considerarse anatémica y funcionalmente como las Ultimas facetas
del raquis, con un patrén de inervacion similar. El dolor espontaneo a este nivel aparece al presionar
la cresta iliaca, el trocanter mayor, y el gliteo, por las inserciones del ileopsoas. La palpacion de am-
bas sacroiliacas, con el paciente inclinado hacia delante es significativo. Y también el test de “figura en
4", por aumento de la lordosis por la abduccién y rotacién externa de la cadera sobre la camilla. Las
infiltraciones son diagndsticas cuando alivian el dolor. Y el tratamiento que para el sindrome facetario,
y con radiofrecuencia “en empalizada”, con un alivio del dolor limitado, entre 6 meses a pocos afios,
que les mejora la calidad de vida.



Estenosis de canal

La sintomatologia de la estenosis de canal, definida por el cirujano aleman Verbiest en 1952, es: dolor
en la columna lumbar irradiado hacia la pierna, que aumenta en deambulacién, y alivia al sentarse

y flexionar la columna’®; es la llamada claudicaciéon neurdgena, sintoma cardinal de la estenosis por
bipedestaciéon prolongada, deambulacion o ejercicio. El diagndstico de estenosis exige:

- Un sindrome clinico compatible.

- Una confirmacion por imagenes de un canal estrecho, pero hasta un 20 % de mayores de 60
afios, tienen un canal estrecho pero asintomatico.

Muchas veces no existe correlacién entre imagenes y radiologia, y se desconoce la historia natural
de la enfermedad, pues con frecuencia la sintomatologia se asocia al envejecimiento. La bibliografia
es confusa y actualmente se operan pacientes por este cuadro o con sintomas atribuibles al mismo,
pero por circunstancias asociadas al progreso médico (mejores diagndsticos, mejores y medios tera-
péuticos...) y no por un aumento real de la incidencia.

Las estenosis pueden ser congénitas (estrechamientos de canal por una predisposicion) y adquiridas,
por osteofitos de las articulaciones facetarias, hipertrofia del ligamento amarillo, discos prolapsados

o protuidos, etc. Tipos agravables por una hipermovilidad en un segmento de movimiento o varios,
como en una espondilolistesis o una escoliosis. La localizacién anatomica de la estenosis es importan-
te de cara a la planificacién quirdrgica:

- Estenosis de canal central. En un 40% de los casos se debe al ligamento amarillo u otros
tejidos blandos. También a este nivel en las estenosis congénitas se produce por invasion del
canal por una hernia.

- Estenosis del receso lateral. Por hernias posterolaterales o por osteofitos hipertréficos de la
faceta articular superior. Esta area del receso, sobre todo la superior es la més critica, delimi-
tada por el borde superior del pediculo y la faceta articular superior. En escoliosis, colapsos
radiculares o espondilolistesis istmicas la estenosis se produce a nivel inferior.

- Estenosis del foramen. ocurre en un 80% de casos cuando la altura del foramen es menor de
15 mm, o el disco tiene una altura inferior a 4.

Los niveles mas afectados son L4-L5. La causa exacta del dolor no se conoce, pero probablemente es
por compresién mecanica de las raices nerviosas y/o por un estasis venoso alrededor de las mismas.

El dolor lumbar es comUn y localizado o irradiado hacia gllteos y cara posterior de la pierna; de
comienzo, duracién y evolucion variables. Si empeora, como en muchos casos el paciente esta en-
cuadrado en una espondiloartrosis, se pueden enmascarar otros diagndsticos como una protusion o
hernia aguda, listesis degenerativa, infecciones, tumores, etc. La radiologia es interesante en los casos
de escoliosis y espondiloartrosis degenerativa asociada a estenosis. La RMN es la prueba mas efectiva
para diagnosticarla, valorando la forma y tamafio del canal en las series T1 y la relacién entre el saco y
el margen éseo en T2.

La electromiografia tiene un valor limitado salvo para el despistaje o la valoracién del estado radicu-
lar, los potenciales evocados somatosensoriales muestran una gran validez diagndstica de estenosis
como diagndstico diferencial con la claudicacion vascular. Es de curso lento y progresivo en el 60-80%
de pacientes; un 10-20% empeoran anualmente y otro 10-20% mejora con tratamiento conserva-
dor™. El dolor radicular es mas especifico en la estenosis lateral producida por la compresién radicu-
lar en el canal lateral. El tratamiento suele ser conservador con buenos resultados en la mayoria de



pacientes, si fracasa, la compresién dural puede aliviarse mediante descompresion, con o sin fusion,
esta Ultima preferentemente instrumentada, obligada en una la inestabilidad lumbar.

Escoliosis del adulto

Es infrecuente el dolor en adolescentes o jévenes, sin embargo se cifra que en el 23 % de los jévenes
con escoliosis idiopatica tuvo dolor mas un 9 % durante el periodo de observacién.20 Un 9 % de es-
tos jovenes pueden tener una espondildlisis o espondilolistesis, son una Scheruermann, siringomielia,
hernia discal, médula trabada o tumores intraespinales, u 6seos, como el osteoma osteoide. En todo
adolescente con escoliosis, si tienen dolor, precisan un examen neuroldgico completo, radiografias
completas de la columnay en caso de curvatura rapidamente progresiva (toracicas derechas o desa-
rrollo de sintomas neurolégicos), realizar una RMN.

La escoliosis del adulto incluye varios subtipos, entre ellos la degenerativa primaria del adulto o tipo |,
(escoliosis de novo), tiene su origen en la ya citada patologfa discal, disfuncién que conduce a proce-
sos como inestabilidad con rotacién y espondilolistesis lateral o sagital. Estas son curvas cortas loca-
lizadas a nivel L2-L3 y L3-L4, con curva compensadora toracolumbar, y suele combinarse con cifosis
lumbar y con estenosis foraminal. Tiene una prevalencia del 6 %, en pacientes de ambos sexos sobre
los 50 afios, pero algo mayor en las osteoporoéticas posmenopausicas, una deformidad progresiva de
unos 3 grados por afio.?’ Ademas de esta escoliosis degenerativa, Aebi desarrollé una clasificacion
que inclufa otros dos grupos?:

La escoliosis idiopatica del adulto, tipo ll, en pacientes diagnosticados de una curva toracica o toraco-
lumbar en la adolescencia, que en la edad adulta le progresan las curvas adyacentes.

Y la escoliosis degenerativa secundaria del adulto, tipo Ill, subclasificada en un tipo A, que concurre
con oblicuidad pélvica por dismetrias de miembros inferiores o patologfa de cadera, enfermedades
neuromusculares y asimetrfas en la unién lumbosacra. Y un tipo B, que debutan en enfermedades
metabdlicas dseas (osteoporosis), enfermedad artritica o fractura vertebral.

Estos pacientes desarrollan dolor lumbar de origen multifocal, e irradiado a piernas, con una expre-
sion pseudoradicular méas que radicular y sintomas de claudicacion. Los pacientes refieren una clinica
de estenosis dindmica en bipedestacion, o en determinadas posiciones al sentarse o en cama. Las
radiografias deben tomarse de la totalidad de la columna dorsolumbar, craneo y pelvis (Fig. 4), en
bipedestacion. El diagndstico diferencial descartard comorbilidades: pancreatitis, insuficiencia arterial,
enfermedad renal, diabetes, enfermedades renales o cardiacas...

En el tratamiento la edad no contraindica la cirugia si los sintomas y signos estan bien documentados.

Valorar si la causa principal del dolor es por estenosis o por alteracion facetaria puesta de manifies-
to al soportar el peso en bipedestacién, pero no en la cama. Se utilizan diferentes ortesis, bastones
y medidas ortopédicas, ejercicios en el agua, etc. La radiofrecuencia facetaria y de las sacroiliacas
suelen mitigar los problemas. El tratamiento quirdrgico se indica para los casos con progresién de la
curva estenosis central, receso o foraminal con dolor radicular con una inestablidad segmentaria, o
global de toda la columna. La informacién al paciente y familia, ha de ser exhaustiva sobre todo por
los nada infrecuentes malos resultados.

Alineacidn o balance sagital

La alineacién estaba infravalorada como reductor el dolor y de discapacidad en la columna lumbar;
s6lo se hacia referencia a la compresién nerviosa, alteraciones del movimiento por articulaciones



dafiadas o inestabilidad segmentaria como causantes del dolor pero actualmente es un importante
predictor de estos parametros, en adultos con deformidad espinal.?® En resumen, una persona tiene
un correcto balance de su columna cuando puede estar de pié o caminar de forma “sencilla”, es decir
que la forma, alineamiento y equilibrio del cuerpo y la columna, la distribuciéon del centro de masas, y
la fuerza que deben de realizar los mUsculos para conservar estos parametros, es adecuada; lo con-
trario es un disbalance, compensable con un gran esfuerzo muscular, y dependiente de la fortaleza
muscular y el tiempo que pueda mantener compensada la postura adecuada.

A'lo largo de la vida desarrollan una cifosis en el conjunto de la columna por degeneracion discal,
muscular y cambios en la forma de las vértebras debido a fracturas compresivas anteriores por
microtraumatismo u osteoporosis. Las personas de edad tienen una lordosis reducida y una cifosis
aumentada, que obliga a la persona a estar “echada” hacia delante, apareciendo unos mecanismos
de defensa o compensacion: el primero aumentando la lordosis de los segmentos no afectados, y si
es debido a un problema lumbar se extiende la columna toracica, mecanismo que consume mucho
esfuerzo condiciona una distribucién atipica de la lordosis e inestabilidad segmentaria secundaria. El
segundo mecanismo es la retroversion pélvica, al rotar la pelvis sobre las articulaciones de la cadera
gue se colocan en extension. El tercer mecanismo compensatorio, es la flexion de la rodilla y de la
cadera (Fig. 5). Parametros que se valoran y miden, por radiografias de la columna en bipedestacion,
pelvis con las caderas y base del créaneo.

Trabajos clasicos determinaban el balance sagital, a través de la linea de plomada desde C7 hacia el
suelo; midiendo la distancia entre éstay el angulo posterior de S1 se podia ver la cantidad y calidad
de este balance. Los adolescentes tenfan un valor negativo, (la linea de plomada caia por detras del
sacro); en los jévenes, neutro, y conforme aumentaba la edad, se positivizaba, existiendo una relacion
entre la medida de esa distancia SVA (“sagital vertical axis”) y la funcién, encontrando un limite de peor
calidad de vida a los 50 mm. Los trabajos de Schwab, correlacionaron otros dos parametros para de-
terminar el balance sagital, que fueron el “pelvic tilt"y |a relacién con la lordosis lumbar (Fig. 6).2% El “pel-
vic tilt"(PT) es un valor que resulta de descomponer la incidencia pélvica (Pl), en ély el llamado “sacral
slope” (SE) (Fig. 7), de forma que la suma de ambas: PT + SE = PI. La incidencia pélvica es un parametro
morfoldgico, que varia de persona a persona, no afectable por la postura ni por la sedestacion, de
forma que los otros dos: el “pelvic tilt" y el “sacral slope” son parametros compensatorios.

La incidencia pélvica (Pl) representa el angulo con el que la pelvis se articula con el sacro (normal
entre 40y 65°) y puede variar con pelvis balanceadas, (de 30 a 90°), y correlaciona con la curvatura de
la columna: sila Pl es grande y la columna esta balanceada, tendra una gran lordosis lumbar y acen-
tuada cifosis toracica; y a la inversa, si la Pl tiene un dngulo pequefio presentard una cifosis toracicay
lordosis pequefias. Se calcula como expone el dibujo 7: trazando una linea en el borde superior de la
S1yviendo su punto medio, que se transecciona con una linea perpendicular a esta. Desde el punto
medio de S1 trazamos una linea hacia el centro de la cabeza femoral. El &ngulo comprendido entre

la linea perpendicular al borde superior del sacro y esta linea dirigida hacia el centro de la cabeza
femoral es la “incidencia pélvica”.

El PT es el angulo formado por la linea que une el centro de la cabeza femoral y el punto medio de la
carilla articular sacra con una linea perpendicular al suelo, que mide la retroversion de la pelvis en la
posicion bipeda. Su valor es proximo a los 20°, de forma que aumentos en el mismo incrementan el
momento resultante de la bipedestacion que aplicaria un movimiento de “tuerca” entre el peso del
cuerpoy la fuerza de reaccién del suelo, lo que aumenta las fuerzas sobre la pelvis y el individuo debe
echarse hacia delante.

La visualizacién mental del aumento de este momento de fuerza que se realiza sobre la pelvis, se



hace trazando una linea que va del centro de la cabeza femoral hacia el punto medio de la carilla sa-
cra, asf, cuanto mas verticalizada esté menor momento de fuerza que ha de soportarse, y cuanto mas
horizontalizada, mayor es la fuerza a soportar (Fig. 8).

El tercer parametro a valorar en el disbalance es la relacién entre la lordosis lumbar y la incidencia
pélvica, estimandose una relacion satisfactoria cuando la lordosis lumbar es igual a la incidencia pél-
vica +10° relacién calculable cuando se intervenga a un paciente, observando los grados y la longitud
de la lordosis (basados en los tipos de Roussouly), distribuciéon de la lordosis y total de lordosis para
compararlos con la incidencia pélvica. La lordosis lumbar no es la misma en toda la columna lumbar,
pues, aproximadamente dos tercios de la lordosis se localiza entre el platillo superior de L4y S1,y
cuando se pierde esta lordosis se compensa incrementandola en la columna superior lumbar, y se
produce realizando un esfuerzo muscular que resulta en dolor y disminucion de la funcién. La clasi-
ficacion de Roussouly establecié cuatro tipos o patrones de lordosis que interpreta la adaptaciéon del
paciente a los cambios patoldgicos.?

Todos estos datos sintetizan el conocimiento sobre la biomecanica de estos pacientes. Son Utiles para
la hora de planificar cirugfas, p. €., las cajas de fusidon que se colocan en los PLIF o TLIF deben alojarse
mas anteriormente para conseguir mas lordosis. O, que la técnica ALIF conseguira mas lordosis que las
cajas colocadas por via posterior. Es incorrecto colocar cajas altas, grandes, ubicadas posteriormente
en los TLIF o PLIF por un efecto “cifosante”, en los segmentos mas inferiores. Se deben de reconocer
contracturas en flexién de cadera, porque se reduce la lordosis lumbar, y si se planifica una cirugia de
fusion lumbar empeorara el alineamiento sagital, con un resultado pobre y una mayor posibilidad de
degeneracion en los segmentos adyacentes, y viceversa, para mejorar el resultado de las protesis de
cadera, debemos contar con estas anomalias o disbalances para colocar los implantes acetabulares en
posicion mas anteversa para impedir la luxacién, o bien recurrir a implantes de doble movilidad.

Fracturas vertebrales

Durante mucho tiempo se pensé que la evolucion de las fracturas vertebrales osteoporoéticas tenian
un curso benigno y que apenas presentaban secuelas, pero las series y registros demuestran que el
dolor inicial puede hacerse incapacitante, cronificarse por colapso progresivo, y que conduzca a una
cifosis local y/o regional, 0 mas rara, una pseudoartrosis; circunstancias que conducen al dolor créni-
co con merma de la calidad de vida y mayor tasa de depresion.

Un 40 % de mujeres y un 13 % de hombres por encima de los 50 afios tiene riesgo de padecer una frac-
tura vertebral, alta incidencia, con elevados costes econémicos que se incrementan anualmente por el
envejecimiento de la poblacion, y por la mortalidad de los pacientes con fracturas vertebrales osteopo-
réticas, un 23% mayor que los que no la padecen, afiadiendo ademas que tras la primera fractura por
compresion, el riesgo de una fractura adicional se incrementa el primer afio entre 5y 25 veces.?

La tabla 3 se muestra las consecuencias de las fracturas vertebrales osteopordticas. Es importante el
estudio de estos pacientes para descartar por la anamnesis datos que orienten hacia otros procesos:
fiebre, pérdida de peso, etc. Las radiografias valoraran el nimero y tipo de vértebras dafiadas, mag-
nitud de la cifosis resultante, y el control evolutivo. De igual modo, la RMN para valorar la afectacion
vertebral, hacer un diagndstico diferencial con procesos tumorales o infecciosos, u otros procesos
que impliquen fragilidad de la vértebra; la antigedad de la fractura (existencia o no de edema), y para
la adecuacién y posibilidades quirurgicas, y del control evolutivo.

El tratamiento pretende controlar el dolor, impedir la progresiéon de la deformidad mientras se produ-
ce la consolidacion, y estar en consonancia con la edad del paciente evitandole riesgos innecesarios,



y que sea aceptado y tolerable para él. El manejo clasico: analgésicos, corsés rigidos, farmacos para la
osteoporosis y fisioterapia, muchas veces mal tolerada por el paciente mayor. Estos tratamientos no
controlan la deformidad que ha producido la fractura ni corrigen la deformidad del raquis. Actual-
mente, las técnicas tienen menor riesgo disminuyen el dolor, previenen la deformidad cifotica e inten-
tan restaurar la anatomfa estabilizando la fractura. Se emplean dos técnicas distintas con el mismo
objetivo: inyectar cemento (polimetil-metacrilato) u otra sustancia, que aumente la consistencia de la
vértebra, realizada de modo diferente seglin se expanda el cuerpo vertebral con un balén o dispositi-
vo expandible: cifoplastia o: una vertebroplastia. Ambas han mejorado las expectativas de los pacien-
tes. Aparte de las discordancias en ventajas, los problemas surgen por la extravasacion de cemento al
canal medular o a la parte anterior del soma, hacia los grandes vasos. Se desaconseja realizar mas de
tres niveles en el mismo acto por el riesgo lesivo a la circulacién medular; y estricto seguimiento para
comprobar que no se produzcan fracturas secundarias en las vértebras adyacentes, tras el aumento
de la rigidez en las cementadas. La vertebroplastia parece que minimiza las citadas complicaciones,
pero es mas costosa.

Infecciones

La columna lumbar es un sitio frecuente de asiento de espondilodiscitis piégena: el 3-16% de todas
las infecciones 6seas, incidencia que aumenta progresivamente por lo que toda la columna es la
localizacién mas frecuente de la infeccion 6sea hematdgena en el adulto.?” La infeccién suele asentar
en los elementos anteriores: cuerpo y disco en un 95 % de ocasiones, frente a la anecddtica infeccion
en los elementos posteriores. en pacientes con 66 afios de edad media mientras que el resto de
infecciones, concretamente las que afectan el esqueleto apendicular, la edad media es de 16 afios
incluso se aprecia un pico bimodal, por afectacion infantil; y el hombre duplica a la mujer en inciden-
cia. Y esta, a su vez, es mayor en los paises en vias de desarrollo por malnutricién, inmunodeficiencia
-incluido el VIH-, retrasos diagnosticos y falta de acceso a entidades médicas.

Pero se observa un aumento en los paises desarrollados por la progresion de las expectativas de
vida, comorbilidades (diabetes, malnutricion, abuso de drogas intravenosas, infeccion por VIH, tumo-
res, uso cronico de esteroides, fallo renal crénico, cirrosis hepatica, cirugfa espinal con frecuentes
factores de riesgo, inmunodeficiencias, etc.), aumento de cirugias espinales, mejora en los diagndsti-
Cos, etc:

Localizacién:

- Espondilodiscitis: Asienta en el cuerpo vertebral y se propaga al disco adyacente.

- Discitis: Se limita al espacio discal tras cirugfa discal, discografia 0 nucleotomias percutaneas.
Se discute si pueden existir en el nifio de forma aislada..

- Osteomielitis vertebral o espondilitis: Cuando afecta exclusivamente al cuerpo vertebral.

Microorganismos:

Pueden ser infecciones secundarias a por bacterias , micobacterias “granulomatosas” (TBC) y fungicas,
cuyos comportamientos clinico-terapéuticos son diferentes.

En un 50% son producidas por Staphyloccocus aureus o Streptococcus sp. , gramnegativos como Esche-
richia coli'y Proteus sp. (sobretodo en pacientes con infecciones del tracto urinario o uso de drogas
intravenosas), Klebsiella pneumoniae y Pseudomonas, en pacientes con infecciones intrahospitalarias.
Anaerobios y Staphyloccocus coagulasa-negativa que aqui no deben considerarse como contami-
nantes- inciden mas en diabéticos o por inoculacion directa. Y en un tercio de las infecciones no se



encuentran microorganismaos tras la toma correcta de cultivos y realizacién correcta del algoritmo de
toma de decisiones.

Via de diseminacién:

- Hematdégena: La mayoria de infecciones discurren a través de esta via procedentes del
tracto respiratorio, la piel, o el tracto genitourinario, pero en el 30-70% de pacientes no se les
detecta foco primario alguno. Se explicaria por el conocido plexo venoso vertebral de Batson,
donde las altas presiones de la pelvis y la ausencia de sistema valvular venoso de los plexos,
provocarian un reflujo que llevaria los gérmenes desde el aparato genitourinario a la columna,
sin olvidar las teorfas de Trueta: las bacterias llegarfan a las zonas de anastomosis arteriolares
de los platillos subcondrales donde el flujo sanguineo esta enlentecido permitiendo ese rela-
tivo estasis el desarrollo de la infeccién. En los nifios es diferente, pues los canales vasculares
atraviesan el disco hasta llegar al nucleo pulposo permitiendo asi la diseminacion hematége-
na directamente al disco.

- Inoculacion directa o postquirudrgica
- Propagacioén por contigtidad (cirugfa vascular, digestiva, urolégica, etc.)

La presentacion clinica es variable, uninicio brusco del sindrome infeccioso infrecuente: fiebre,
malestar general, dolor importante, deterioro brusco, etc. Lo habitual es un comienzo insidioso y
“despistante” generador de importantes retrasos en el diagnéstico, el dolor lumbar es el sintoma mas
frecuente, se desarrolla lentamente en una o dos semanas, y localizado en el drea de la infeccion ex-
tendiéndose a las dreas paraespinales, y de evolucidon progresivamente mas grave incluso en reposo,
y mas con los movimientos. Si el dolor es grave es probable inestabilidad por destruccion del cuerpo
vertebral y de las estructuras de soporte posteriores, especialmente las facetas, o si adopta una dis-
tribucién radicular, se puede formandose un absceso que comprima e irrite una raiz.

El dolor lumbar (90 % de ocasiones) es un sintoma bastante inespecifico que aparece en casi todos
los procesos en el capitulo, y para diagnosticar una infeccion habra que sospecharla en todos los
colectivos mencionados.

La fiebre es casi constante en los nifios y sélo en un tercio de los adultos. Si son muy pequefios, mas
que dolor lumbar el nifio rehdsa andar, moverse, incluso comer.

La afectacion neurolégica se presenta en un 10-20 % de casos, tras un colapso del cuerpo vertebral
provocando cifosis, o bien por grandes abscesos epidurales. Sienten debilidad y entumecimiento en
las piernas, alteraciones vesicales y/o intestinales. Si se sospecha una afectacién neurolégica se debe
realizar un examen neuroldgico meticuloso, incluyendo un tacto rectal para descartar una cauda
equina. En estos casos la cirugia precoz es beneficiosa.

El diagndstico por el dolor e infeccion exige exdmenes complementarios:

Las analiticas son inespecificas. Leucocitosis existe ente el 13-60% de casos pero normales en casos
de larga evolucion y en pacientes mayores. La VSG esta elevada pero en cifras poco especificas de
infeccion: 50-55 mm/h (ambos estan elevados se asociaron a un absceso epidural en la serie de Had-
jipaulou?®®, La PCR estara elevada en casos agudos y subagudos y es un parametro Util en la respuesta
al tratamiento.

Deben solicitarse cultivos de orina, sobre todo si se sospecha infeccién del tracto genitourinario, o



que éste pueda ser el responsable. También hemocultivos en todos los pacientes durante los episo-
dios febriles, antes de comenzar con los antibidticos. Sélo son positivos en un 60% de pacientes.

Las radiografias son inexpresivas, normales, en las fases iniciales. Signos radiograficos precoces
aparecen a las 2-3 semanas la desalineacion de las trabéculas, del hueso subcondral y destruccion
de los platillos con estrechamiento del espacio discal. En los estadios mas avanzados se observa
destruccién del cuerpo vertebral, colapso completo del disco, cifosis asimétrica o inestabilidad verte-
bral por subluxacion.

La TAC demostrara el grado de destruccion dsea, de gran utilidad para la planificacién del tratamiento
quirdrgico. También facilita la realizacion de biopsias percutdneas en accesos o localizaciones dificiles.

Sin embargo, la RMN es la prueba que detecta cambios en los estadios iniciales con un 96% de
sensibilidad, 92 % de especificidad y 94 % de certeza?. Las imagenes en T1 muestran disminucion de
la intensidad de sefial en los espacios discales y cuerpos vertebrales por la presencia de edema. En
las T2 la intensidad de sefial aumenta en el disco y en el cuerpo, y las imagenes de supresion grasa

y los estudios de contraste delimitan mejor la extensién de la infeccidon. También delimita claramen-
te la formacién de abcesos (figura 9), tanto en tamafio como en localizacién; si existen secuestros,
afectacion o compromiso del canal espinal, grado de medular o si existen alteraciones de sefial en la
misma. Asimismo, puede delimitar las, lesiones salteadas (“skip lesions” ) por analogia a las metastasis
tumorales, pues valora toda la columna. Ademas, diferencia una espondilodiscitis de una infeccién
tuberculosa, de lesiones tumorales (metastasicas) o de cambios Modic (Tabla IV). La afectacién del
espacio discal apoya el diagndstico de infeccidn frente a una metastasis. Los cambios Modic tipo 2
son dolorosos y pueden simular infecciones, pero muestran sefial hiperintensa tanto en secuencias
T1 como T2. Los cambios Modic tipo 1 pueden parecer una discitis piégena pero sin aumentar la
intensidad con el contraste, y tipicamente, el disco no esta afectado. La espondilitis tuberculosa tiene
un patrén de destruccion 6sea extenso, con respeto relativo del disco en los estadios iniciales, el
cuerpo vertebral muestra un aumento heterogéneo de sefial, aparecen abscesos subligamentosos,
paravertebrales, etc. (Fig. 10). Y también valora la respuesta al tratamiento, basandose en la resolu-
cion del edema medular, el reemplazo de la medular por grasa, expresadas como sefiales brillantes
en T1y T2,y una resolucion de las colecciones o abscesos paravertebrales.

La gammagrafia con Tc 99mM es muy sensible (> 90 %), pero poco especffica (< 80 %) en los estadios
iniciales. Los leucocitos marcados con indio?11 son més especificos para buscar infecciones en distin-
tos puntos, pero no se emplean de forma rutinaria.

La identificacion del microorganismo responsable es imprescindible para el diagnostico de certe-

za, siempre mediante urocultivos y hemocultivos seriados, aunque en un 75 % son negativos. Si no
se consigue aislar el germen estd indicada la realizacién de una puncién-biopsia, cuya efectividad
aumenta si se realiza por TAC ya que permite elegir el drea mas adecuada para la muestra, que se
remitira a microbiologia anatomia patoldgica, que obtienen el diagndstico de infeccion con una fiabili-
dad del 70-80%. La anatomfa patoldgica diferencia los procesos agudos de los crénicos, y la infeccion
pidgena de la tuberculosa. Los casos negativos pueden deberse a un material escaso, toma previa

de antibidticos, lugar de puncién inadecuado o por curacién espontanea. La indicacién de biopsia
abierta se realiza cuando no se puede realizar la puncién-biopsia, por inaccesibilidad o fracaso a cielo
cerrado, o si hubiese que realizar un drenaje quirurgico.

En el diagndstico diferencial los procesos que se confunden con mayor frecuencia son las metastasis,
las fracturas vertebrales y las deformidades por espondiloartrois. La sintomatologia y los datos de
laboratorio son mas importantes que los datos radiolégicos.



El tratamiento conservador en las fases iniciales suele ser exitoso una vez confirmado el diagndéstico y
aislado el microorganismo para inmediatamente instaurar el tratamiento antibidtico especifico antes
de que se produzca una destruccion 6sea o un dafio neurolégico. Incluso, si no se ha aislado el mi-
croorganismo, el tratamiento antibidtico empirico da buenos resultados. El paciente precisara reposo
en cama, corsés toracolumbares rigidos y antibidticos, ademas de tratarle las posibles comorbilida-
des: diabetes, anemia, malnutricion u otras enfermedades asociadas.

Para las infecciones por S. aureus la vancomicina es el antibiético de eleccién. En inmunocomprome-
tidos o drogadictos se recomiendan cefalosporinas de 32 generacién asociadas a una cobertura para
gramnegativos. La rifampcina es efectiva frente a las biopeliculas (biofilms) de las bacterias y tiene
efectos sinérgicos con otros B-lactamicos, excelente antibidtico oral tras la terapia inicial intraveno-
sa para gramnegativos. El tiempo de tratamiento es controvertido: por via intravenosa durante 3-4
semanas, seguido de la terapia por via oral durante otras 6 semanas. Menos de 4 semanas facilitara
una alta tasa de recurrencia, y mas de 6 semanas no mejora el resultad. La respuesta al tratamiento
se valorard mediante controles seriados de PCR y VSG, ambos parametros permitiran decidir cuando
se suspendera el tratamiento: sila PCRy la VSG persisten altas, los sintomas no remiten, y se aprecia
una destruccion progresiva en las radiografias, abscesos epidurales en la RMN, se considerara que el
tratamiento conservador ha fallado. La tasa de éxito de este tratamiento es de un 75 % de los casos.

El tratamiento quirdrgico se requiere sélo en un 10-15 % de los pacientes y la indicacién incluye:
sintomas graves persistentes, destruccion vertebral extensa con o sin inestabilidad radiolégica, cifosis
en progresion, déficit neuroldgico significativo o en progresion, absceso epidural, sepsis, diagndstico
ambiguo o incapacidad para aislar el germen. Los objetivos de la cirugfa son obtener suficiente teji-
do-muestra para el diagndstico histoldgico y bacterioldgico, descomprimir las estructuras neuralesy
estabilizar la columna. El abordaje y la extensién deben ser planificados de forma individual para cada
paciente, y las opciones quirdrgicas incluyen el drenaje percutédneo o el desbridamiento posterior de
los abscesos, con o sin fijacion pedicular, el desbridamiento anterior mas fijacion, y la combinacién de
abordajes anteriores y posteriores. No existen estudios randomizados para elegir un tratamiento u
otro, y todas las técnicas son buenas siempre que consigan los objetivos de descompresion, el des-
bridamiento, la estabililizacién y la reconstruccion. La cirugia es el recurso que favorece la curacion y
debe aplicarse, sin retrasos, en cuanto se detecte una pobre o refractaria respuesta al tratamiento,

o0 se presenten complicaciones, intentando simultdneamente mantener un buen estado nutricional y
tratar las posibles comorbilidades.

Tuberculosis vertebral

Conocida como Mal de Pott (1779), esta causada por Mycobacterium tuberculosis y es una infeccion
granulomatosa con una incidencia del 1 % en paises desarrollados y hasta un 10 % en zonas endé-
micas: se estima que 1/3 de la poblacién ha estado en contacto con el bacilo tuberculoso, un 10 %
tienen afectacién musculo-esquelética y de ellos un 50 %, una localizacion vertebral. La infeccién se
produce por diseminacién desde un foco primario en pulman, rifién, nédulos linfaticos o visceras
intestinales. Se han descrito tres formas de afectacion vertebral:

- Paradiscal (33 % en la serie de Dobson®): la infeccidn se inicia en el platillo propagandose
lentamente a la vértebra adyacente a través del ligamento vertebral comun anterior (0 menos
frecuente, del posterior); al principio respeta el disco, a diferencia de la infeccidn pidgena
donde siempre esta afectado. La destruccion es lenta y progresiva terminando en una cifosis.

- Central (12 %): Afecta Unicamente al cuerpo vertebral, no al disco ni a la vértebra adyacente,
produciendo asf el acufiamiento de un cuerpo vertebral aislado, dando una imagen que re-
meda una fractura o una lesion tumoral, dificultando notablemente el diagndstico diferencial.



- Anterior (2 %): Se inicia a nivel del ligamento vertebral comin anterior generando una imagen
erosiva, con menor destruccion désea.

Las estructuras posteriores se afectan sélo en el 10 % y pueden identificarse “skip lesion” en un

15-20 % de pacientes. La forma habitual de presentacién es: dolor lumbar de comienzo insidioso y
limitante de la movilidad. En un 40 % de pacientes pueden presentar sintomas constitucionales: pér-
dida de peso y del apetito, fiebre o distermia nocturna con diaforesis. Un hallazgo clinico es la forma-
cion de abscesos de apariencia no inflamatoria (absceso frio). A medida que la infeccion progresa se
produce una y una afectacion neuroldgica por compresidn-irritacion directa por el absceso, por tejido
de granulacién o por compromiso de canal motivado por la cifosis o la inestabilidad. Mas tarde puede
sobrevenir el colapso vertebral. La cifosis es una secuela importante y su grado varia en funcién del
numero de vértebras afectadas y de la extension del dafio del cuerpo vertebral. En adultos la cifosis
tiende a estabilizarse tras el control de la enfermedad, pero en los jovenes la cifosis puede progresar
durante el crecimiento, precisando el control evolutivo hasta finalizada la pubertad. Se han descrito
unos signos de “columna de riesgo” en nifios, por Rajasekaran, preconizando la fusién de la columna
en estos nifios si aparecen dos de ellos .’

En los analisis, la VSG suele estar aumentada por encima de los 70 mm/h y suele coexistir con linfoci-
tosis. El test de Mantoux positivo en regiones desarrolladas, indica posibilidad de tuberculosis, no asf
en zonas endémicas.

Las radiografias muestran en los estadios iniciales estrechamiento del espacio discal y borramiento
de los margenes paradiscales de los cuerpos vertebrales. En fases mas tardfas se observan abscesos,
destrucciones vertebrales y cifosis. La TAC muestra la destruccion 6sea, sirve para la planificacion de
punciones ecoguiadas, identifica la afectacion de elementos posteriores, incluso tuberculosis en lu-
gares menos frecuentes como en las sacroiliacas o en el sacro. Con la RMN se reconoce la extension
Oseay de partes blandas, evidenciando con certeza una compresion neural, y asociada a contraste
ayuda al diagndstico diferencial con otras patologias no infecciosas.

Los estudios de tejidos son esenciales para el diagndéstico por el aislamiento de los bacilos, el test de
polimerasa tubercular, cuya sensibilidad y especificidad es del 85%, y ademas valorar los cambios his-
topatolégicos de los granulomas caseosos con células gigantes multinucleadas e infiltracion linfocitica..

El tratamiento inicial: reposo en cama, corsés rigidos, control nutricional estricto, y del aparato géni-
tourinario e intestinal. Los farmacos antituberculosos alcanzan buen nivel en los abscesos tuberculo-
sos. En los pacientes sin complicaciones el tratamiento es ambulatorio apoyado con corsés, desde el
inicio hasta la completa curacién. Son tratados dentro de la categoria 1 de la O.M.S., durarte 6 meses,
y si no se consigue la curacién, se tratarfa durante 9 meses, lo que se considera categoria 2.

Los farmacos de primer linea son: Isoniazida: 5 mg/Kg; Rifampicina: 10 mgr/Kg; Pyrazinamida: 20-25
mgr/kg; Etambutol: 15 mgr/Kg

Durante 2 0 3 meses y se contindian con Isoniazida mas Rifampicina durante otros 4 a 6 meses. Por la
posibilidad de producir neuritis 6ptica, el etambutol se reemplaza en nifios por la estreptomicina.

Han comenzado a verse resistencias a la isoniazida y la rifampicina, sobre todo en las formas pulmo-
nares en un 3-25% de pacientes.

Desde la introduccién de la quimioterapia para el tratamiento de la TBC en 1960 los resultados han



sido excelentes, y se han controlado muchos procesos, pero en algunos casos presentaron cifosis y
déficit neuroldgicos. El tratamiento quirdrgico se inicid para tratar las lesiones graves neurolégicas
con el desbridamiento anterior de los abscesos y el soporte por costillas como injerto (“cirugia Hong
Kong"), y actualmente se reserva para el drenaje de grandes abscesos frios, descompresion de estruc-
turas neurales, correcciéon de deformidades asi como estabilizacién y reconstruccion de la columna
anterior.®? Cada caso se individualiza, se adoptan abordajes tanto anteriores como posteriores, 0
combinados, y la instrumentacion debe realizarse si existe inestabilidad.

Dolor lumbar de causa reumatica o inflamatoria

Los procesos inflamatorios reumatolégicos producen dolor originado en los elementos posteriores
de la columna: articulaciones facetarias, ligamentos, entesis, y articulaciones sacroiliacas. Se agrava
con el reposo y mejora con la movilizacion mejorando durante el dia, y empeora progresivamente por
la noche y al acostarse. Los criterios clasicos: dolor en pacientes jévenes en sus comienzos, rigidez
matutina durante mas de tres meses, que alivia con el movimiento y terapia fisica. Los criterios actua-
les, desarrollados por la ASAS (Assesment of SpondyloArthritis International Society), sobre el dolor infla-
matorio IBP (Inflammatory back pain), son: 1.- Edad de comienzo < 40 afios. 2.- Comienzo insidioso.

3.- Mejora con el ejercicio. 4.- No mejora con el reposo, y 5.- Dolor nocturno que mejora al levantarse.

La presencia de cuatro de estos criterios tiene una sensibilidad de un 77% y una especificidad de un
91.7 % para diagnosticar una IBP.

Las causas mas comunes incluyen: Espondilitis anquilopoyética, y espondiloartropatias indiferencia-
das (espondiloartropatias indiferenciadas, artritis reactiva, enfermedad inflamatoria intestinal y pso-
riasis). En estas condiciones el IBP o dolor inflamatorio lumbar, es el sintoma mas comun y la primera
manifestacién en el 75 % de los pacientes.

Es insidioso, localizado en la zona glitea y articulaciones sacroiliacas. Los pacientes muestran rigidez
matutina los primeros 30 minutos de la mafiana y mejoran con una actividad fisica moderada, al
principio unilateral, progresivamente se hace mas persistente y bilateral, y se asocia frecuentemente
a osificaciones anteriores que aumentan la rigidez.

Los datos de laboratorio muestran una VSG y PCR elevadas, el HLA-B27 es positivo en un 80% de los
enfermos, como en el Reiter-Fiessinger- Leroy, psoriasis, espondilitis anquilopoyética, enfermedad
inflamatoria intestinal. Las radiografias muestran hallazgos en las fases tardias, como osificaciones,
osteofitos, espondiloartrosis, afectacion de sacroiliacas, etc. La RMN detecta con mas precocidad las
alteraciones como edema de médula ésea, erosiones alrededor de las sacroiliacas, etc. La afectacion
de las sacroiliacas es un signo patognomonico para el diagndstico de la espondilitis anquilosante.

El tratamiento incluye terapia fisica, analgésicos, inhibidores del TNF-a (factor alfa de necrosis tumo-
ral), y su tratamiento corresponde al campo de la reumatologia.

Tumores de columna

Los tumores en columna se dividen en primarios: benignos y malignos, (poco frecuentes, en propor-
cion de 1/40 frente a los segundos) y secundarios o metastasicos. Un 80 % de los tumores primarios
de la edad adulta son malignos, y en jovenes lo son un 30 %, salvo los de sacro que suelen ser malig-
nos incluso en los mas jévenes.



El diagndstico es orientado por:

Edad de Presentacion

- Jovenes (<30 afios): Quiste 6seo aneurismatico, sarcoma de Ewing, tumor de células gigantes,
histiocitosis X, osteoblastoma, osteoma osteoide, osteocondroma y osteosarcoma (TABLAV)

- 30-50 afios: Condrosarcoma, cordoma, Hodgink, hemangioma
- Mayores de 50 afios: Metastasis y mieloma.

Localizacidon dentro de la vértebra

- Cuerpo vertebral: Tumor de células gigantes, hemagioma, histeocitosis X, metastasis y mieloma

- Elementos posteriores: quiste 6seo aneurismatico, osteoblastoma, osteoma osteoide, osteo-
condroma

- Laclinica: El dolor esta presente en un 85% de caso y el compromiso neurolégico en el 35%
de benignos y 55% de malignos, siendo el Unico sintoma en el 8% de los pacientes.

- Las radiografias simples son orientadoras hacia el diagndstico, por las imagenes liticas, blasti-
cas, destructivas, etc. La TAC y la RMN sefialan mas selectivamente la extensién, localizacion,
destruccion, extension a partes blandas, compromiso medular, ayuda al diagndstico diferen-
cial'y sobre la valoracién de la respuesta al tratamiento (RMN tiene una sensibilidad del 93 %y
especificidad del 97 %). Para los estudios de extension tumoral se realiza la gammagrafia ésea
con Tecnecio (presenta falsos negativos en mieloma multiple, cancer renal y tiroides), TAC
toraco-abdominal y pruebas de laboratorio.

El diagnostico exacto se obtiene con la biopsia una vez realizados los estudios previos de la lesion y
los de extensién. Se realizan percutdneamente por la menor morbilidad y menor riesgo de extender
la lesion (efectividad del 95 % con sélo un 0.7 % de complicaciones -Mink-), y si no fuese abordable se
realiza abierta, bien incisional o escisional cuando se conoce el tipo de tumor.>

La clasificacion utilizada es la de Enneking: benignos (latentes, activos y agresivos), y malignos (segun
grado histoldgico y localizacidn). Existe una clasificacion anatémica propuesta por Weinstein-Boriani,
y una mas actual de Tomita, que establece siete tipos en funcién de la localizacion en la vértebra (in-
tracompartimental: tipo |, limitada al cuerpo; tipo I, con extension al pediculo; tipo I, con extension al
cuerpoy alalamina). Y si extravasa la vértebra (extracompartimental: tipo 4, extension epidural; tipo
5, extensién paravertebral; tipo VI si afecta a dos o tres vértebras), o si hay una afectacion de multi-
ples vértebras, a varios niveles, en varios estadios, con metastasis salteadas o “skip metastasis”.

El tratamiento debe realizarlo un equipo multidisciplinar, y los problemas concretos a resolver en
columna son: mantener la estabilidad, la integridad neuroldgica, la proximidad de estructuras vitales y
las particularidades anatémicas de cada zona concreta.

Tumores metastasicos

La columna es el lugar de asiento principal de las metastasis 6seas, en un 30-70 % de todas las metastasis.
EI' 60 % de ellas corresponden a tumores de mama, préstata, pulmaén, mielomas y gastrointestinales.*

Se manifiestan por dolor, brusco o progresivo, de evolucion rapida, intenso y permanente, casi siempre
incapacitante. Se suman sintomas de compresion neuroldgicos, variados y también progresivos origi-
nados por el reemplazo éseo por tejido tumoral y aparicidn de fracturas patoldgicas por la debilidad



mecanico-estructural que supone, llegando hasta la compresién medular directa por el tejido tumoral.

Cada tipo metastasico tiene el tratamiento del tumor principal, bien sea quimio, radioterapico,
hormonal, antireabsortivos, etc. En estos casos la cirugia suele mejorar la calidad de vida aliviando el
dolor y minimizando los problemas neurolégicos.

Las indicaciones quirdrgicas no estan consensuadas pero serian basicamente: el tratamiento del do-
lor refractario a farmacos y a medidas ortopédicas, una afectacién neurolégica progresiva o compre-
siva medular, tumores radiorresistentes o sin respuesta al tratamiento, la biopsia diagndstica abierta
e inestabilidad de columna por destruccién ésea:

- Grado de malignidad del tumor primario (bajo: 1, moderado: 2, alto: 4)
- Presencia de metéstasis viscerales (sin metastasis: O, tratables:2, intratables: 4)
- Presencia de otras metastasis 6seas (Unica: 1, multiples: 2)

La puntuacién es prondstica, asi en pacientes con puntuacion 2-3, se puede emplear una cirugia es-
cisional o marginal, con puntuaciones 4-5 se recomienda cirugia marginal o intralesional para control
a medio plazo. Y para puntuaciones 6-7 0 mayores el tratamiento sera paliativo, y no aconsejable o
indicado para puntuaciones entre 8-10, 0 sea, ningun tratamiento.

La estabilidad, es también un criterio para elegir el tratamiento Los criterios de Denis, empleados

para justificar el tratamiento de fracturas vertebrales estan cuestionados para el tratamiento de las
metastasis vertebrales. Otros sistemas, como los de Kostuik, dividen la vértebra en 6 regiones, y si

estan afectadas 3 regiones y existe una angulacion mayor de 20°, se considera inestable 2 También se
han propuesto que las inestabilidades a tratar quirdrgicamente serfan las axiales (colapsos y cifosis) y
traslacionales (subluxaciones, traslaciones posteriores y migracion de fragmentos hacia el canal.*” Pero
es mas intuitivo el criterio de Taneichi, pues trata quirdrgicamente las vértebras entre T10 y L5 si existe
una afectacién mayor del 40 % del cuerpo de la vértebra, o de un 20 % mas los elementos posteriores.®

Los objetivos de la cirugia son: descomprimir el canal, realinear la columna 'y estabilizarla. En estos
pacientes la vertebro y cifoplastia han supuesto un gran avance en el alivio del dolor y mejora de la
estabilidad, con menor agresividad quirurgica. subrayando que, al realizar una descompresion la lami-
nectomia puede agravar la inestabilidad, de ahf la meticulosa seleccién de pacientes y técnicas.

Dolor lumbar crénico de etiologia no justificable. Patologia de sacroiliacas

El dolor sacroiliaco es una fuente clara de dolor en la zona lumbar, raiz de muslo y pierna, asi como de
discapacidad, que puede resultar desconcertante o desapercibido y se suele enfoncar el diagndstico
centramos en los hacia dolores de etiologfa lumbar o cadera, que muchas veces enmascaran la verda-
dera fuente de dolor, dato omitido en los textos clasicos., que se presta a confusion cuando, realmen-
te, la evidencia cientifica avala su tratamiento quirudrgico frente al conservador,etc.374°

La anatomia y biomecanica de esta articulacién es muy importante:

- Transmite las fuerzas del tronco a la columna y de esta a las extremidades inferiores, por lo
que tiene un papel primordial, adaptando y flexibilizando la transmisién de cargas.

- Son articulaciones diartrodiales, con una forma en oreja, fibrocartilago, cartilago hialino,
capsulay ligamentos anteriores y posteriores, estos Ultimos importantes en inestabilidades
pélvicas por su fortaleza y resistencia.



- Laarticulacién es sensible a fuerzas de corte. El sacro tanto en el plano frontal como en el
plano axial, presenta una morfologfa troncocdnica que le hace actuar como pieza de clave en
el anillo pélvico.

- Presenta mecanoreceptores y noniceptores importantes, inervados por los ramos dorsales
primarios de los nervios lumbares y las raices sacras superiores.

- Anatémicamente, el plexo lumbosacro discurre por delante de la articulacion, y la capsula arti-
cular a este nivel es muy delgada, y por ello en un 61 % de pacientes se produce extravasacion
anterior del contraste, adyacente a este plexo, en relacién a la raiz L5 o al foramen sacro supe-
rior.#! Ello explica por qué los mediadores inflamatorios pueden irritar el plexo lumbosacro, y
causar dolor en las extremidades inferiores, o irradiaciones desde estas estructuras nerviosas.

- El'sacro tiene movimientos tipicos, de nutacién y contranutacion, desarrollados en el eje
transversal produciendo la rotacién y traslacion tan importante en el mecanismo dinamico
del parto. La nutacién ocurre con la extension de la columna lumbar y la contranutacién con
la flexién, con lo cual los movimientos de una articulacion influyen sobre la otra, por ello,
las fusiones vertebrales producen degeneracion de las sacroiliacas en un 75% a los 5 afios
siguientes a realizarse.*?

En situaciones de inflamacion, como en las espondiloartropatias, tras fusiones lumbares, postparto (la
anatomia de estas articulaciones en la mujer cambia, en relacion a estas pelvis ginecoides), lesiones
traumaticas que hayan pasado despercibidas o no, una caida sobre una extremidad, una compre-
sion, etc..., puede producir un dolor cuyo origen esté en esta articulacion. El dolor es parecido al del
sindrome facetario, y estas articulaciones pueden compararse a las facetarias y son mas susceptibles
a las compresiones axiales y a las fuerzas de torsién.

Se estima que el dolor lumbar se origina en la articulacién sacroiliaca en un 15-30% de pacientes,
pero de las mismas caracteristicas que los dolores lumbares, pues, se origina en la zona lumbary se
irradia a las piernas, por tanto, distinguirlo es dificil.** Por otra parte las radiograffas son inespecificas.
No se puede excluir el origen de este dolor debido a una disfuncién de las sacroiliacas por que las
radiografias sean negativas o el dolor se irradie a las extremidades inferiores y “parezca” un dolor
radicular. Se realizard un examen de las sacroiliacas fundamentado en 6 test o maniobras especificas
para esta localizacion, pues, por separado, cada uno de ellos, carece de la suficiente especificidad y
sensibilidad. Deben dar la positividad al menos en tres de ellos para sefialar que la sacroiliaca es la
mas probable fuente del dolor. Estos son:

1 Compresion pélvica: paciente en supino, se le comprimen ambos iliacos y se valora si existe
dolor a nivel de S1.

2 Maniobra de Flexién-Abduccion-Rotacion Externa (test de FABER o Patrick), se pone coloca la
extremidad en posicion de “cuatro”, y se le presiona la rodilla hacia abajo, mientras se bloquea
la cadera con la otra mano.

3 Empujar el muslo, en flexién de cadera hacia atras.
4 En decubito lateral, comprimir el iliaco sobre la sacroiliaca.

5 Maniobra de Gaenslen: En decubito lateral o decubito dorsal, se le flexiona la rodilla del
miembro que no es doloroso sobre el térax y se fija alli, de modo que la columna y la pelvis se
fijan en flexién. El médico le hiperextiende la pierna que es dolorosa, basculando la hemipel-
vis y poniendo tensa la articulacion sacroiliaca que se esta valorando.



6 Test de compresion (“sacral thrust”), el paciente se coloca prono y el examinador provoca
presion directa sobre el sacro, y aplica una fuerza anterior a las sacroiliacas, mientras que la
pelvis se encuentra fija por la posicion en prono.

El tratamiento inicial es no quirdrgico, sélo antiinflamatorios, la aplicacién de ortesis sacrolumbares
que ejerzan su efecto por encima del trocanter mayor y estabilicen la zona, y fisioterapia con ejerci-
cios de estabilizacion de estas articulaciones y fortalecimiento de la musculatura.

Si falla el tratamiento conservador, las infiltraciones guiadas por fluoroscopio, de las sacroiliacas
pueden ser de ayuda. Esta es una articulacién pequefia con una capacidad de aproximadamente 1
mL. Se suele afiadir radiofrecuencia en “empalizada” sobre la zona, para asegurar que las raices de
la zona son anestesiadas, y usando la radiofrecuencia pulsatil, sin penetrar en los agujeros sacros
posteriores S1 0 S2. Los resultados son satisfactorios.

La cirugia artrodésica esta indicada ante la refractariedad del tratamiento conservador. Puede realizar-
se mediante técnicas percutaneas o bien con cirugfa abierta por via anterior o posterior. Sin embargo,
las técnicas abiertas han mostrado una tasa de complicaciones de un 13 %, mientras que la cirugfa
percutanea ha mostrado una mejorfa significativa del dolor, de la funcién y una baja tasa de compli-
caciones, siendo mas sencilla y efectiva. Estos estudios muestran un nivel 1 de evidencia cientifica
respecto a los beneficios de la fusion de la sacroiliaca, en pacientes adecuadamente seleccionados.®

Sindrome de espalda fallida

El denominado sindrome de espalda fallida es un término comprensible que describe un paciente
con un resultado malo o subdptimo tras una cirugfa de columna.

Ofertar a estos pacientes una nueva cirugia si no se tiene claro cual es el problema que genera el
dolor es un contrasentido, que casi seguro no mejorara el problema, sino que mas bien lo empeora-
ra. Se beneficiaran de una nueva cirugia aquellos en los que puedan identificarse anomalias estruc-
turales que puedan explicar el dolor compresivo neural, mala alineacion segmentaria o regional,
disbalance sagital, aquellos con fallo de la fusién (muestren una pseudoartrosis o una movilizacién de
los implantes). Recordar que se tratan pacientes y no radiografias o imagenes, y de igual modo no se
puede negar una cirugfa a un paciente por la edad avanzada si se descubre una inestabilidad y redine
los requisitos biolégicos para ser intervenido.

Sino pueden determinarse las causas del dolor, ni existe una mala alineacioén del raquis o alteracio-
nes estructurales de inestabilidad, lo prudente es tratarlo de forma conservadora.

Siempre hay que informar con absoluta claridad y precision a los pacientes y familiares, de los bene-
ficios, riesgos y posibles complicaciones que puedan aparecer con una cirugfa. Son cirugfas técnica-
mente muy exigentes y tener previsto cualquier cambio de estrategia intraoperatoria, con el conoci-
miento previo de qué tipo de implantes porta el paciente para poder realizarle una EMO (Extraccion
de Material de Osteosintesis) de forma adecuada. Si son jovenes hay que poner aun mas empefio, Si
cabe, repasando los puntos clave de la historia clinica y operatoria previa, para lograr entender por

qué falld la primera cirugia, para no repetir los mismos errores, sobre todo en cuanto a los mecanis-
mos generadores del dolor.

En estos casos la gammagrafia es interesante para ver donde puede residir el problema, para luego
centrar de forma precisa, con la realizacién de una TAC o RMN las dreas de aumento de captacion
para una mejor delimitacién del foco del fallo. Siempre tener en cuenta la posible infeccién subclinica



subyacente, la osteoporosis 0, mas raramente, procesos tumorales. Los pacientes muestran deses-
peracion, sus expectativas caen, y con frecuencia el equipo quirdrgico que va a realizar la reoperacion
no es el mismo que realizé la inicial; factores a considerar también con maximo cuidado.

En opinidn de autores, cuando se vaya a realizar una cirugia, debe de haberse identificado lo mas
claramente posible la causa del dolor, elegir la cirugia mas sencilla y menos agresiva que pueda so-
lucionar el problema intentando estabilizar la columna y tratar los dolores facetarios o articulares de
forma sencilla, evitando grandes cirugfas y exposiciones.

Figuras

Tabla I. Causas de Dolor Lumbar
Causas de origen en la columna lumbar

Estructurales
Inestabilidad segmentaria
Dolor discégeno, roturas del anillo
Artrosis facetaria
Lesiones musculares o ligamentosas
Espondilolistesis

Estenosis espinal
Fracturas
Infecciones
Discitis
Osteomielitis vertebral
Inflamatorias
Espondilitis anquilopoyética
Artritis reumatoide
Tumores
Primarios
Mieloma secundario

Endocrinas
Osteomalacia
Osteoporosis
Acromegalia

Hematolégicas
Enfermedad de células falciformes



Causas extraespinales

Viscerales

Calculos renales, infecciones tracto urinario, pielonefritis
Ulceras duodenales
Aneurismas aodrticos
Enfermedad de la mitral
Pancreatitis
Neoplasias retroperitoneales
Colelitiasis

Ginecolégicas
Embarazo ectépico
Endometriosis

Medicaciones
Corticoides (osteoporosis)
Metasergida (fibrosis retroperitoneal)
Aines (ulcera gastrica o duodenal)

Mdusculoesqueléticas
Sacroileitis
Enfermedad de la cadera
Dolor escapulo-toracico

Psicégeno

Tabla Il. Causas de Ciatica Extraespinal

Compresién extraneural intrapélvica

Tumores

Hematoma del psoas
Endometriosis
Abcesos

Aneurismas

Compresion extraneural extrapélvica
Aneurismas de la arteria glutea
Pseudoaneurismas
Tumores
Abcesos
Sindrome piramidal
Fractura-avulsiéon del trocanter mayor

Intraneural
Diabetes mellitus
Tumores neurales
Fibrosis de nervio ciatico

Tabla Ill. Consecuencias de las fracturas vertebrales osteoporoticas

1 Dolor en muchas ocasiones intratable

2 Deterioro fisico:
- incremento de la mortalidad ( se incrementa en un 23%)
- fractura vertebral recurrente (entre 5y 25 veces mas)
- deformidad cifética (dolores musculares, pérdida de equilibrio)
- disfuncion gastrointestinal (menor apetito, problemas nutricionales)
- alteracion pulmonar (cada fractura vertebral osteoporotica disminuye un 9% la capacidad vital)

3 Deterioro funcional, cognitivo, depresion.

4 Hospitalizacion incrementada



Espondilodiscitis piégena Afectacion precoz del espacio discal con hipointensidad en T1 e
hiperintensidad en las secuencias T2

Espondilitis tuberculosa Afectacion extensa de la region subcondral y cuerpos vertebrales
adyacentes, aparicién de abcesos con paredes delgadas, grandes.

Cambios Modic Los cambios estan confinados a la regiéon subcondral, el disco esta
respetado, no hay abcesos,

Fracturas patolégicas (metastasis) Afectacion multinivel no contigua, disco respetado, no hay
formacién de abcesos

Tabla 4: Diagndstico diferencial por RMN de la espondilodiscitis

Elementos posteriores Quiste oseo aneurismatico
Osteoblastoma
Osteoma osteoide

Elementos anteriores Sarcoma de Ewing Granuloma eosinofilo
Leucemia Histeocitosis x
Metastasis Hemangioma

Tumor celulas gigantes

Tabla 5: Localizacién de los tumores benignos y malignos en la columna

Figura 1: La hernia discal condiciona una postura antidlgica, una escoliosis secundaria, y segun la hernia se
encuentre en la axila (esquema inferior izquierda) o en el hombro (esquema inferior derecho) de la raiz emergente,
la postura del paciente puede ser diferente para eliminar los sintomas que la compresidn de esta raiz produce




Figura 2: La compresién de la raiz directamente por la hernia, produce que al estirarla aparezcan dolores
radiculares homolaterales. Si existe una compresién en la axila de la raiz y se encuentra limitado su recorrido,
aparecerd una sintomatologia contralateral con las maniobras de estiramiento (dibujo de la derecha), esta
sintomatologia doble de respuesta al dolor ante maniobras de estiramiento homo y contralaterales, siempre las
hemos interpretado como mds especificas en presencia de hernia discal.

Figura 3: 7-Esquema de la distribucién metamérica en caso de afectacion de raices L1y L2, ademds existe un
dolor en la llamada maniobra de Laségue inverso, que consiste en provocar dolor al realizar una extension de

la pierna con el paciente en prono. 2-Esquema de la afectacion de la raiz L3, se afectard el reflejo patelar, la
maniobra de Laségue inverso serd positiva, también podrd existir dolor al estirar la rodilla contraresistencia,

y en verde se aprecia el drea de dermatoma que se ve afectada por la irradiacion de este dolor. 3- En esquema
los datos de afectacion de la raiz L4, la distribucién metamérica por el dermatomo de la misma, la maniobra de
Laségue positiva, y el reflejo patelar alterado. 4- En esquema los datos de afectacion de la raiz L4, la distribucién
metamérica por el dermatomo de la misma, la maniobra de Laségue positiva, y el reflejo patelar alterado. 5-
Esquema de la afectacion clinica que puede detectarse en caso de afectacién de la raiz S1, en este caso el reflejo
que se ve afectado es el aquileo, es patrén de distribucién de dolor irradiado se muestra también, asi como que

son positivas las maniobras de estiramiento.



Figura 4: 1) representa la olistesis lateral de la vértebra L3 (habitualmente la mds desviada, 2) y 3) son los dngulos
de oblicuidad de L3 y L4, 4) la linea de plomada, 5) la paralela al suelo. A la derecha, podemos adivinar la relacién
con la incidencia pélvica y la retroversion.

Figura 5: Explicacion del disbalance sagital, de izquierda a derecha: en el primer esquema se mostraria una persona
con una alineacién de raquis normal. En rojo el pelvic tilt. En el segundo esquema se intenta representar como con
el tiempo la persona se inclina hacia delante, ello hace que la linea de plomada caiga por delante de la articulacién
de la cadera, y se crearia una descompensacion. El tercer dibujo muestra como la columna intenta reaccionar
aumentando la lordosis para compensar la posicién de la linea de plomada, se intenta mostrar como se pueden
producir en este momento inestabilidades vertebrales segmentarias en el plano axial por la debilidad estructural de
la columna; el cuarto esquema representa la contribucidn de la retroversion pélvica para compensar el problema

y mantener la linea de plomada, al producirse una debilidad muscular. El quinto y ultimo esquema muestra como,
no siendo suficientes estos mecanismos, se debe realizar una flexién de cadera y de rodillas para compensar el
centro de gravedad. El paciente ha de deambular en una posicién forzada, y esto le hace consumir mucha energia;
pensemos que se trata de personas mayores.




Figura 6: Las cuatro mediciones claves del balance sagital segtin importancia de izquierda a derecha, explicadas
en el texto. El sva debe ser inferior a 5 cm; el T, tilt (es un nuevo dngulo que intenta suplir la medicién de sva, se
mide desde el centro de la cabeza femoral hasta el centro del cuerpo de T, y el dngulo con la perpendicular al suelo
formado) ha de estar en 9°+/- 7% el pelvic tilt inferior a 25°, y la relacién lordosis lumbar con la incidencia pélvica
que ha de mantenerse en esa proporcion: ll=pi +/- 9°.

Figura 7: La incidencia pélvica es un pardmetro morfoldgico y resulta de descomponer el pelvic tilt y el sacral slope,
dando lugar a la férmula que se presenta.

La incidencia pélvica guarda relacién a la lordosis lumbar, con la cual ha de correlacionarse estrechamente para
que exista una compensacion de raquis.

El pelvic tilt: es un pardmetro, que varia y que nos sirve para valorar el estado del balance sagital del raquis.




Figura 8: Demostracién esquemdtica de cémo influye el pelvic tilt, relacionado con la retroversidon pélvica y las
fuerzas que actuan sobre el raquis y la cadera: a la izquierda una cadera compensada, la linea roja es el brazo
del dngulo del pelvic tilt hacia el centro de la cabeza femoral, cuando mds verticalizado esté (menor pelvic tilt),
las fuerzas que actuan: peso del cuerpo frente a contragravedad, estdn mejor compensadas. A la derecha,
intuitivamente podemos ver cémo cuanto mds horizontalizado esté, las fuerzas estdn mds descompensadas y se
necesitard mds esfuerzo muscular para equilibrar el segmento.

Figura 9: Coleccion epidural anterior en L3,L4 y L5, que no realza con el contraste en el marco de absceso epidural.
tras la descompresion y desbridamiento el pus mostrd positividad en los cultivos para Staphyloccocus aureus.

Figura 10: Absceso en psoasiliaco tras infeccion discégena, drenado mediante puncién guiada por TAC
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