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LOS sindromes dolorosos apendiculares, o reumatis-

mos de tejidos blandos, incluyen una variedad de proce-
sos que afectan los tejidos sinoviales (bursas, gangliones,
tenosinovitis), los tendones (tendinosis y tendinitis), los
ligamentos (sindromes ligamentosos), las fascias (fasci-
tis), las inserciones tendinosas, ligamentosas y fasciales
(entesopatias inflamatorias y no inflamatorias) y los ner-
vios periféricos (neuropatias compresivas). De esa extensa
gama, en este capitulo revisaremos la patologia de las
bursas, los tendones, los ligamentos y las fascias. Huelga
decir que existe una gran confusion nosoldgica acerca
de estos cuadros, cuya terminologia estd siendo sujeta
a revision.!

BURSITIS

Las bursas son sacos sinoviales cuya funcién es pro-
mover el deslizamiento de los tejidos adyacentes. Ana-
témicamente, de acuerdo con su relacién con la fascia
aponeurdtica, se distinguen dos tipos de bursas, las su-
perficiales o subcutdneas y las profundas.>?

Las superficiales constituyen una especializacion (por
cavitacion) del tejido celular subcutaneo sobre prominen-
cias dseas donde la piel sufre presiones y desplazamientos
sin un tejido blando subyacente. Entre estas bursas se
destacan, por su frecuente patologia, la olecraniana y la
prepatelar. En la region olecraniana, la distancia entre la
superficie de la piel y la cavidad de la bursa es de unos
pocos milimetros (figura 94.1). La pared superficial de
esta bursa es solidaria con la piel y la profunda descansa

BURSITIS,
DINITIS Y
FASCITIS

—con escaso tejido laxo interpuesto- sobre el periostio
olecraniano en su mitad distal y el tendén del triceps
en su mitad proximal. La bursa prepatelar guarda una
relacidn similar con la piel de la rodilla, la rétula y el
tendon patelar.

Las bursas superficiales no existen en el feto y su de-
sarrollo ocurre en los primeros afios de vida. Basado en
disecciones cadavéricas, uno de nosotros (J.J. Canoso) ad-
quirid la impresion de que las bursas superficiales crecen
en el transcurso de la vida y alcanzan, a veces, dimensio-
nes insospechadas, por ejemplo, bursas prepatelares de 8
cm de didmetro y olecranianas de 4 6 6 cm de didmetro
en individuos octogenarios.

Enfatizando la potencialidad evolutiva del tejido ce-
lular subcuténeo, hay bursas de neoformacién que apare-
cen en zonas de roce, por ejemplo, la bursa retrocalcanea
superficial en relacion con el contrafuerte del zapato, las
del juanete y del juanetillo (lateral a la quinta metatar-
sofalangica) vinculadas al uso de zapatos estrechos y de
tacon, las que se desarrollan en el apex de una giba y
las que aparecen en las zonas de apoyo de mufones de
amputacion.

Las bursas superficiales no son cavidades virtuales
que, una vez distendidas, adoptan una forma esférica.
Por el contrario, poseen septos y bridas vasculares que
atestiguan su cavitacion centrifuga. La superficie interna
de las bursas superficiales es una membrana rudimentaria
con zonas sinoviales y zonas fibrosas sobre un tejido sub-

sinovial celular y fibroso, mas o menos, diferenciado.

[1145]




REUMATISMO DE PARTES BLANDAS

Las bursas profundas, en contraste con las super-
ficiales, estan presentes en el feto y se desarrollan en
paralelo con las articulaciones sinoviales. Por ejemplo,
coincidiendo con la cavitacion de la articulacion gleno-
humeral, la rodilla y el tobillo, la bursa subacromial, la
gemelo-semimembranosa y la retrocalcanea se cavitan
entre el segundo y el tercer mes.

Una diferencia importante entre las bursas profundas
y las superficiales es que las profundas, en una proporcién
variable de individuos, se comunican con la articulacién
adyacente. Estas comunicaciones no existen al nacer sino
que se adquieren. Por ejemplo, la bursa subacromial se
comunica con la articulacion glenohumeral en 15% de los
individuos en la séptima década de vida; la iliopsoas, con
la coxofemoral en el 20%, aproximadamente, en la tercera
década; y la gemelo-semimembranosa, substrato del quis-
te de Baker, con la rodilla en el 50% en la sexta década.
Los mecanismos que llevan a estas comunicaciones no
se conocen; sin embargo, observaciones en el hombro su-
gieren que la fatiga de las estructuras fibrosas es determi-
nante. Estas comunicaciones hacen posible la distension
de la bursa cuando exista un exceso de liquido articular.
Algunas bursas profundas, por ejemplo, las trocantéricas
(subfascia lata, subgliteo medio y subgliteo minimo), la
isquioglutea, la infrapatelar (interpuesta entre el tendon
patelar y la tibia) y la retrocalcédnea (interpuesta entre el
tendon de Aquiles y el calcaneo) son independientes de
la articulacion vecina.

El tapiz sinovial de las bursas profundas, como el de
las superficiales, es discontinuo.* Entre las profundas,
la retrocalcanea, dispuesta en el angulo de la insercion
del tenddn de Aquiles en el calcdneo, es de gran interés.
Esta bursa, como su homologa, la infrapatelar, tiene una
estructura heterogénea que Bywaters denominé “mi-
tad bursa-mitad articulacion”, designacion justificada
porque dos de sus tres paredes, la anterior (calcanea) y
la posterior (tendinosa) no son sinoviales sino fibrocar-
tilaginosas.

La lubricacién de las bursas ha sido poco estudiada.
A inicios de los ochenta, uno de nosotros en colabora-
cién con Kenneth Brandt y su grupo, estudio los gluco-
saminoglicanos presentes en los lavados de dos bursas
superficiales, la olecraniana y la prepatelar, y una bursa
profunda, la retrocalcanea. El contenido de 4cido hia-
lurénico era minimo en las superficiales y muy alto en
la retrocalcénea a pesar de ser ésta mucho mas pequeiia
que las anteriores.”

BURSITIS SUPERFICIAL
O SUBCUTANEA

Las bursas olecraniana y prepatelar son homologas
anatomicamente, idénticas histolégicamente y tienen
una patologia similar en rasgos generales. Por lo tanto,
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sus afecciones se discuten conjuntamente indicdndose,
cuando corresponda, sus diferencias.

Bursitis idiopdtica o traumdtica. Es la forma mas
comun de bursitis superficial.® Las bursas olecraniana y
prepatelar, por su localizacion acral y el plano éseo que
las subyace, son vulnerables a todo tipo de lesiones. En
casi todos los casos su causa es el microtrauma repetido,
ocupacional, recreativo o de la vida diaria. La bursopatia
traumatica inicialmente descrita fue la rodilla de religio-
sa 0 mucama por distension de la bursa pretendinosa o
prerrotuliana.

Actualmente la bursitis olecraniana es mas comun que
la prepatelar (relacion 4 a 1) y su causa, la costumbre de
apoyarse sobre el codo. Aunque la patogenia de la bursitis
traumatica es aun desconocida, es experiencia comudn
que si se desplaza la piel del codo, particularmente en
varones a partir de la edad media de la vida, a menudo
se perciben irregularidades en la base de la bursa. En
estudios de cadaveres, estas formaciones, cuya histologia
no ha sido dilucidada, aparecen como un empedrado.
Parece valido especular que esta estructura rugosa se
desliza con dificultad y que, en un momento dado, por
denudacién o por rotura de bridas vasculares, sangra, se
altera la permeabilidad y se llega al derrame traumatico
delabursa cuyo denominador comun es su caracteristica
hematica.

El cuadro clinico de la bursitis traumatica varia. Puede
tratarse de una tumefaccion fria e indolora de larga data,
de una distensién mds o menos tensa con sensibilidad
local y, rara vez, de una bursitis aguda con tumefaccion,
enrojecimiento, edema circundante y dolor a la flexion
del codo. Sin embargo, lo habitual es que la bursitis trau-
mdtica olecraniana o prepatelar sea indolora, aun durante
la flexién del miembro. El diagndstico de bursitis trau-
matica requiere aspiracion de la bursa, particularmente
para descartar gota que puede presentarse asi y bursitis
séptica que, como veremos, puede causar sintomas mi-
nimos y llevar, por omisién diagndstica a errores en el
tratamiento. El liquido traumadtico de la bursa suele ser
ligeramente hematico. Aun en derrames muy crénicos,
microscopicamente se observa un predominio de hema-
ties. Los leucocitos, rara vez, estan por encima de 3.000/
mm? y hay un predominio absoluto de mononucleares.
La viscosidad es muy baja, apenas superior a la del agua,
consistente con el escaso contenido de acido hialurénico
en estas estructuras (tabla 94.1).

El mejor tratamiento de la bursitis traumatica es evitar
el microtrauma repetido y esperar la resolucion esponta-
nea del derrame en el curso de 1 a 3 meses. En términos
practicos, sin embargo, lo habitual es que, después de
conocerse el resultado negativo del cultivo del liquido, se
aspire nuevamente el derrame y se inyecte un glucocor-
ticoide de depdsito, por ejemplo, 20 a 40 mg de acetato



de metilprednisolona, con lo cual al cabo de una semana
practicamente todos los derrames se habran resuelto. Hay
un estudio controlado que sustenta la eficacia y sugiere
la seguridad de este tipo de tratamiento.” Si se opta por
la infiltracion de glucocorticoides, es importante que el
paciente entienda que sélo evitando la presion sobre el
codo o la rodilla se evitaran recidivas. En la bursitis re-
currente, se puede resecar el saco de la bursa 8° o tratar
con inyeccion de tetraciclina.!

Bursitis séptica. Es la segunda en frecuencia y, tam-
bién, mucho mas frecuente en el codo que en la rodilla,
excepto en los nifios y en ciertas ocupaciones que im-
plican estar o caer sobre las rodillas.!!"!* La infeccion de
las bursas superficiales no es hematdgena (es muy raro
observar una bursitis séptica como complicacion de septi-
cemia o endocarditis bacteriana) sino por penetracion de
bacterias habituales de la piel a través de erosiones, fisuras
o heridas punzantes (figura 94.2). Por consiguiente, la
enorme mayoria de casos son causados por Staphylococ-
cus aureus (aproximadamente, el 80%) y Streptococcus
beta hemolitico (aproximadamente, el 12%) y, excepcio-
nalmente, por otros estreptococos, agentes anaerobios,
hongos y aun algas (Prototheca). Consistente con la pene-
tracion de bacterias de la piel, 5% a 15% de los casos son
causados por dos o mas agentes. Es frecuente la rotura
del saco de la bursa.

Usualmente hay dolor agudo, tumefaccién y enroje-
cimiento de la region posterior del codo; en el 30% de los
casos se encuentra edema de la cara posterior del antebra-
zo que puede extenderse a la mano, probablemente, por
rotura de la bursa (figuras 94.3 y 94.4). Los movimientos
del codo presentan el patron tipico de la bursitis aguda,
de la cual la bursitis séptica es el paradigma: flexiones
activa y pasiva limitadas por dolor posterior; extension
resistida dolorosa, al igual que la supinacion resistida, por
contacto de la bursa con los musculos triceps y anconeo,
respectivamente. El elemento diagndstico clave para dis-
tinguir bursitis de artritis aguda es la extension pasiva, la
cual es completa e indolora en la primera e imposible por
dolor en la segunda. Esta maniobra debe efectuarse con
mucha suavidad y logrando la mayor relajacion posible
del miembro.

Enlarodilla, el examen es similar: flexién activa y pa-
siva dolorosas, extension activa dolorosa o no, extension
pasiva completa e indolora. El diagndstico de bursitis
séptica se sospecha por la lesion de la piel casi siempre
presente en el dpex de la bursa, mas las caracteristicas
agudas del proceso. Sin embargo, como mencionamos
anteriormente, hay casos de bursitis traumdtica y gotosa
de presentacion similar. Por lo tanto, la aspiracion de la
bursay el estudio cuidadoso del liquido son prerrequisitos
necesarios para un tratamiento adecuado. El liquido as-
pirado en las bursitis sépticas varia de purulento a trans-
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lucido (tabla 94.1). Los dltimos, no infrecuentes, pueden
conducir a graves complicaciones si el médico no tiene la
paciencia de esperar el resultado del cultivo y prescribe,
imprudentemente, glucocorticoides.'

El tratamiento de la bursitis séptica depende de la bur-
sa afectada y las caracteristicas clinicas del enfermo.!!"1”
Los pacientes débiles, por ejemplo, ancianos con estado
nutricional pobre, pacientes con inmunodeficiencias,
incluido alcoholismo, diabetes e infeccion por VIH, pa-
cientes con escalofrios o leucocitosis superiores a 10.000
y casos en los cuales la bursa prepatelar es la afectada,
deben ser internados y tratados con antibidticos intrave-
nosos hasta que exista mejoria y con antibidticos orales
subsiguientemente.

El antibiético utilizado debe ser activo contra el esta-
filococo dorado productor de penicilinasa, generalmente,
dicloxacilina o cefalexina si se elige la via oral, u oxa-
cilina o cefazolina, si se requiere la via endovenosa. La
vancomicina es el antibidtico de eleccion en infecciones
por estafilococo resistente a la nafcilina. Los casos de
bursitis olecraniana sin datos de gravedad pueden ser
tratados como externos con antibiéticos orales. La du-
racién del tratamiento antibidtico en casos rutinarios es
de una semana, aproximadamente. Se aconseja repetir
la aspiracion de la bursa cada 1-2 dias para mantener
bajas las presiones de la cavidad, favorecer la circulacion
y, con ello, promover la llegada del antibidtico, asi como
también para cultivos seriados que prueben la eficacia del
tratamiento. Los estudios de Ho han demostrado que el
liquido se esteriliza en 2-4 dias y el tratamiento se con-
tintia 3-4 dias para consolidar la curacién.!” En casos
graves se administran antibidticos intravenosos por 2-3
dias, seguidos por antibioticos orales por 10 dias.!

El drenaje quirdrgico y la bursectomia estan indicados
en casos que no mejoran con el esquema de tratamiento
citado y en las bursitis sépticas recidivantes. No hay estu-
dios controlados sobre la via y la duracion 6ptimas del tra-
tamiento antibiético, del drenaje por aguja o quirdrgico,
0 que comparen el drenaje quirtrgico y la bursectomia.

Bursitis gotosa. La bursitis gotosa puede representar
la primera manifestacion clinica de una gota. La bila-
teralidad, al unisono o después de un breve lapso, debe
sugerir gota. Las caracteristicas clinicas son las de una
bursitis olecraniana o prepatelar aguda o subaguda.!®-?
El liquido de la bursa es inflamatorio en bajo grado, al
igual que en muchos casos de bursitis séptica (tabla 94.1).
La aspiracion del saco, para el estudio citoquimico, del
liquido, el cultivo y la bisqueda de cristales por micros-
copia polarizante, es esencial para establecer un diag-
ndstico inequivoco de gota. Mencién aparte merecen los
tofos en el codo; cuando aparecen no afectan la pared
profunda de la bursa, sino la superficial, expandiendo el
estrecho espacio entre la piel y el saco de la bursa. En la
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FIGURA 94.1. Tomografia computarizada de codo derecho obtenida
después de drenar la bursa olecraniana y reemplazar los 7 ml de
liquido por aire. La distancia entre la luz de la bursa y la superficie
de la piel es de unos pocos milimetros. La cara profunda de la bursa
descansa sobre hueso. La vulnerabilidad del saco de la bursa a
cualquier trauma o disrupcion de la piel en la region del codo queda
patente.

FIGURA 94.3.

Se observa

edema de la cara
extensora del
brazo en 30% de
las bursitis agudas
de cualquier
etiologia. En

este paciente,

se trata de una
bursitis séptica
por S. aureus. La
impronta indica
edema depresible.

FIGURA 94.4. Radiografia
anteroposterior de codo
derecho en un paciente
con bursitis séptica y
edema importante del
brazo. La bursa se drené y
se reemplazé el volumen
liquido por aire. Obsérvese
la diseccion de los planos
fasciales por rotura de la
bursa. Creemos que ésta es
la patogenia del edema del
brazo en las bursitis agudas.
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FIGURA 94.2. Bursitis olecraniana séptica. El aumento de volumen
esta dado por el derrame de la bursa mas edema tipo “piel de
naranja” de la piel circundante. Como en la mayoria de casos de
bursitis séptica, hay fisuras y descamacion de la piel en el apex lo
que indica la puerta de entrada del agente (en este caso, S. aureus)
(reproducida con permiso de: Canoso JJ, Sheckman PR, J Rheumatol
1979;6:96-102).
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TABLA 94.1. CARACTERISTICAS DEL LiQUIDO ASPIRADO EN BURSITIS SUPERFICIAL O SUBCUTANEA

ETIOLOGIA LEUCOCITOS/MM? %PMN COAGULO DE VISCOSIDAD CRISTALES REF.
(N) MEDIA MEDIA MUCINA MEDIA

(RANGO) (RANGO) (RANGO) (RANGO)
Traumatica 1,050 16 p 3,6 no #6
(46) (50-8,950) (0-84) (P-M) (1.3-7.8)
Séptica 13,000 (a) >75 ND ND no #3
(15) (2,500-300,000) 15/15
Gota 2.800 35 ND ND UMS #19
(12) (650-6,600) (4-87) 12/12
Artritis 2.924 <50 P ND colesterol #22
reumatoide (200-6,000) 6/10 (P-M) ND 5/11

)

(a) mediana; P: pobre; M: mediano; N: nimero de pacientes; ND: no disponible; UMS: urato monosédico

enfermedad por depdsito de pirofosfato de calcio, es raro
el compromiso de las bursas superficiales.?!

Bursitis reumatoide. La cuarta gran causa de bursitis
olecraniana (la prepatelar no se afecta en estos pacientes)
es la artritis reumatoide.?? El proceso puede ser nodular o
no serlo. Los derrames reumatoides en las bursas no no-
dulares son ligeramente inflamatorios. Los que aparecen
en las bursas nodulares lo son también, con el agregado
de que estos liquidos frecuentemente contienen cristales
de colesterol, algunas veces en tal concentracién que el
liquido es espeso y blanco amarillento (tabla 94.1). Los
investigadores italianos han determinado que los cristales
de colesterol provienen de nédulos reumatoides necréti-
cos que han vertido su contenido en la luz del saco.? La
bursitis reumatoide responde bien a la instilaciéon de un
glucocorticoide de deposito.

Otras formas de bursitis subcutdnea. No es raro
observar bursitis subcutdnea en afecciones tales como
la artritis psoriasica, la escleroderma -es importante
reconocer la bursitis séptica como complicacién de la
calcinosis de codo o rodilla en esta afeccion-4, el lupus
eritematoso sistémico, la hemocromatosis y la enferme-
dad de Whipple.

BURSITIS PROFUNDAS

Bursitis iliopsoas o iliopectinea. La bursitis iliopsoas
parece ser poco frecuente, aunque su baja prevalencia
podria estar explicada, en parte, por omision diagndstica.
Labursa iliopectinea se localiza inmediatamente anterior
a la cdpsula de la articulacion coxofemoral, por detras
del tenddn del psoas iliaco. Aproximadamente, en 20%
de los adultos normales existe una comunicacion entre
la articulacién coxofemoral y la bursa iliopsoas, lo que

explica su distension en casos de derrame articular. Hay
dos tipos de bursitis iliopsoas: casos primarios idiopa-
ticos, traumaticos o por abuso, y casos por distension
secundarios a afecciones coxofemorales diversas, incluso
osteoartritis, artritis reumatoide, artritis séptica y pro-
tesis de cadera.?>-28

La bursitis iliopsoas primaria se caracteriza por dolor
inguinal o inguinofemoral exacerbado por la flexién ac-
tiva o pasiva de la cadera. El diagnéstico es muy dificil y
rara vez convincente, pero afortunadamente las mas de
las veces se trata de un proceso autolimitado. Los casos
secundarios pueden causar dolor y, a veces, una masa
inguinal, pero lo habitual es que se manifiesten por fe-
némenos compresivos: generalmente, de la vena femoral
con edema generalizado de pierna; rara vez, de la arteria
femoral que causa claudicacion intermitente, y, excepcio-
nalmente, del nervio femoral con atrofia del cuadriceps
e hipoestesia en la zona anterior del muslo y la interna
de la pierna. Una caracteristica importante de la bursitis
iliopsoas secundaria o por distension es la tendencia del
quiste a migrar proximalmente bajo el ligamento inguinal
hacia la pelvis, donde puede causar compresion intestinal
o vesical o extenderse en el retroperitoneo. Los quistes
iliopsoas se pueden demostrar por ecografia, tomografia
computarizada o resonancia magnética.?’

El tratamiento de la bursitis iliopsoas primaria in-
cluye un curso de antiinflamatorios no esteroideos, la
identificacion y la eliminacion de factores predisponentes
y la fisioterapia. En casos persistentes, se recomienda la
infiltracién con glucocorticoides de depdsito bajo control
ultrasonografico o bursografico.?® Un estudio retrospec-
tivo y no controlado reciente sugiere la utilidad de un
programa de ejercicios de cadera en estos pacientes.*°
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En las bursitis iliopsoas comunicantes, el tratamiento
depende de la etiologia del proceso coxofemoral que la
causa. En la osteoartritis, la presencia de un quiste iliop-
soas sintomatico es indicacion para un reemplazo total
de cadera. En pacientes con artritis reumatoide, si no se
plantea una conducta quirurgica, puede ser ttil el drenaje
del quiste por aguja y la infiltracién con glucocorticoi-
des. El procedimiento se puede repetir 2 6 3 veces con
intervalos de 3 semanas entre las infiltraciones. En casos
secundarios a artritis séptica, la distension purulenta de
la bursa puede retardar significativamente la resolucién
del cuadro infeccioso si el abordaje de la cadera es por via
posterior y no se reconoce la presencia del quiste.’!

Bursitis trocantérica (sindrome de dolor peritro-
cantérico). La denominacién de bursitis trocantérica se
ha usado tradicionalmente para identificar a un cuadro
relativamente frecuente caracterizado por dolor e hiper-
sensibilidad en la region del trocanter mayor.32** Aunque
la denominacién sugiere inflamacion de una de las bursas
peritrocantéricas, la evidencia imaginoldgica reciente no
ha podido correlacionar la sintomatologia clinica con
anomalias en estas bursas.?*3> Por el contrario, los estu-
dios por resonancia magnética han mostrado tendinosis o
desgarro de los musculos gluteo menor o medio*®* en la
mayoria de pacientes (figura 94.5). Por la falta de eviden-
cia de patologia en las bursas peritrocantéricas, mas los
indicios de dafio en otras estructuras peritrocantéricas,
algunos autores han sugerido una nueva denominacién
de la entidad como “sindrome de dolor peritrocantéri-
c0”.¥ Laasociacion més frecuente de este sindrome es con
discrepancia de la longitud de los miembros inferiores,
seguida por espondilosis lumbar, coxartrosis y contrac-
tura de la banda iliotibial. Sin embargo, estas potencia-
les asociaciones provienen de informes de casos y, hasta
el momento, no han sido verificadas mediante estudios
controlados.

El paciente con bursitis trocantérica presenta dolor
en la region lateral de la cadera, asociado con la marcha
y el dolor se incrementa con el dectbito lateral sobre el
lado afectado. En el examen hay hipersensibilidad en las
estructuras suprayacentes al trocdnter mayor’>33 y, ade-
mas, puede notarse discrepancia en la longitud de los
miembros inferiores o contractura de la banda iliotibial,
determinada por la maniobra de Ober.

La ejecucion de esta maniobra es la siguiente: con el
paciente acostado sobre su lado sano y los muslos se-
miflexionados, el examinador eleva el muslo del lado
afectado, lo extiende hasta alinearlo con el cuerpo y con
cuidado lo baja hacia la camilla. Si no hay contractura,
el descenso serd completo.®®

El diagndstico del sindrome de dolor peritrocantérico
es eminentemente clinico. El signo mas confiable, previa
exclusion de dolor lumbar irradiado y coxartropatia, es la
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presencia de hipersensibilidad a la palpacion en el angu-
lo posterior del trocanter mayor.*"*> Krout y Anderson
propusieron criterios diagndsticos para el sindrome de
bursitis trocantérica y si bien fueron modificados pos-
teriormente por Rasmussen y Fano*, hasta el momento
se ha establecido su sensibilidad, especificidad y valor
predictivo.

El manejo inicial recomendado por un consenso de
expertos consiste en un curso de antiinflamatorios no
esteroideos y fisioterapia, asi como también la correccion
de asociaciones predisponentes como una discrepancia
de 2 0 mads centimetros en la longitud de los miembros
inferiores (la correccién debe ser del 50% de la diferencia)
y el abuso, en especial, en un entorno deportivo.*’ En
pacientes refractarios, el segundo paso es la inyeccién
local de un glucocorticoide de depdsito. En un estudio
abierto no controlado, una inyeccién de betametasona
mejord el 61% y el 77% de pacientes, segtn la dosis.*!
Algunos pacientes son refractarios al manejo médico y,
en ellos, se han usado intervenciones quirurgicas tales
como la fasciotomia supratrocantérica, la bursectomia
endoscdpica y la osteotomia trocantérica.>43

Aunque con una adecuada secuencia terapéutica el
prondstico del sindrome de dolor peritrocantérico es
excelente, es importante recalcar que ninguna de las in-
tervenciones terapéuticas hasta el momento utilizadas ha
sido evaluada mediante un ensayo clinico controlado.

Bursitis isquioglitea. La bursitis isquioglutea, una
de las causas de dolor y, a veces, tumefaccion en la re-
gion glutea, esta causada por irritacién de la bursa is-
quioglutea, un saco sinovial inconstante ubicado entre la
tuberosidad isquidtica y el gliteo mayor.*#** La bursitis
isquioglutea se ha asociado con ocupaciones que causan
friccién repetida, presidon continua o ambas sobre las
tuberosidades isquidticas. Entre ellas se destaca el teji-
do manual artesanal, razén por la cual se ha designado
también “posaderas de tejedor”.

El cuadro clinico consiste en dolor localizado en el
isquion en la posicién sentada o acostada, mas hipersensi-
bilidad isquidtica. Otras causas de dolor gliuteo que deben
ser consideradas incluyen cidtica, espondilosis lumbar,
sindrome del musculo piriforme, sacroiliitis y tumores
6seos o de tejidos blandos. La bursitis isquioglatea puede
documentarse por ultrasonografia, tomografia compu-
tarizada y resonancia magnética. Por su menor costo, la
ultrasonografia es el método de eleccion.**

El tratamiento de la bursitis isquioglutea consiste en
el uso de un cojin con un orificio central para disminuir
la presion sobre las tuberosidades isquidticas, antiin-
flamatorios no esteroideos y medidas fisicas. En casos
refractarios se utilizan infiltraciones con glucocorticoi-
des de deposito. La inyeccion debe ser cautelosa por la
proximidad del nervio cidtico. La infiltracién se efectua



estando el paciente acostado boca arriba y con las piernas
recogidas, posicion en la cual las eminencias isquidticas se
palpan con facilidad. Una manera mas exacta es infiltrar
bajo visualizacién ultrasonografica.

Bursitis anserina. Aunque no hay estudios de pre-
valencia, en la practica clinica este sindrome es una de
las causas mas frecuentes de dolor en la cara interna de
la rodilla.*® Su denominacion sugiere que la estructura
afectada es la bursa anserina, estructura situada en el 4n-
gulo de insercion del pes anserino en la tibia. Sin embargo,
en un estudio ultrasonografico de 37 pacientes con un
diagnostico de bursitis anserina, en el cual se utilizaron
como control las rodillas contralaterales asintomaticas y
sujetos sanos, hubo hallazgos de bursitis anserina en sdlo
2 pacientes y de tendinitis del pes anserino en 1.7 Se ha
confirmado la virtual ausencia de patologia de la bursa
anserina en sujetos con este sindrome.*8

El consenso actual es que, en la mayoria de casos, se
trata de una entesopatia por traccion del pes anserino.
Aunque no hay estudios analiticos sobre los factores de
riesgo, algunas series indican que el sindrome de bursi-
tis anserina es frecuente en mujeres con osteoartritis de
rodilla y sobrepeso. Uno de estos estudios demuestra una
prevalencia de osteoartritis de rodilla del 96% en pacien-
tes con este sindrome. En otro estudio, la prevalencia de la
bursitis anserina en pacientes con osteoartritis de rodilla
fue del 46%. La tinica asociacion etiolégica demostrada
fue con diabetes mellitus; se encontrd bursitis anserina
en el 36% de los pacientes diabéticos consecutivos y en
ningun control sano.*

El paciente con sindrome de bursitis anserina es una
mujer de edad madura con sobrepeso, que tiene dolor
en la cara interna de la rodilla. Algunas pacientes refie-
ren dolor nocturno, estando acostadas de lado con las
rodillas en aposicion. En el examen fisico, a pesar de la
frecuente claudicacién dolorosa en la marcha, la movili-
dad pasiva de la rodilla es indolora o menos dolorosa de
lo esperado. El hallazgo pivote es la hipersensibilidad en
la cara interna de la rodilla, 3-5 cm distal a la interlinea
articular*® (figura 94.6). El diagndstico se sospecha por
el somatotipo de la paciente mas la localizacion del dolor
en la cara interna de la rodilla. Los estudios de imagen
rara vez son necesarios.

El diagndstico diferencial de la bursitis anserina
comprende varias entidades que causan dolor en la cara
interna de la rodilla.’! El dolor puede ser referido desde
la articulacién coxofemoral o el fémur. Las causas loca-
les incluyen fibromialgia (los criterios de fibromialgia
hablan de hipersensibilidad en la grasa proximal a la in-
terlinea articular y no en un punto 3-5 cm distal como
en la bursitis anserina; sin embargo, debe reconocerse
que la hipersensibilidad fibromidlgica no se limita a los
puntos citados en los criterios del American College of
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Rheumatology), la adiposis dolorosa de Dercum, la bur-
sitis de la bolsa “sin fama y sin nombre” (esta bursa es
subyacente al ligamento colateral medial) en la que el
sitio hipersensible se localiza en la interlinea articular de
la rodilla cuando ésta se encuentra en flexion, la bursitis
del semimembranoso caracterizada por inflamacioén sa-
cular dolorosa en el extremo posterior del condilo femoral
medial, la inflamacion de la grasa infrapatelar o de Hoffa,
la osteoartritis tibiofemoral medial, y las roturas y los
quistes del menisco medial.

Eltratamiento del sindrome de bursitis anserina com-
prende medidas fisicas locales, antiinflamatorios no este-
roideos, correccion del sobrepeso y una infiltracién local
de glucocorticoides de depdsito.*® De todas estas medi-
das terapéuticas, la inica que ha sido evaluada mediante
ensayos clinicos es la infiltracién con glucocorticoides.
Calvo-Alén y colaboradores® estudiaron 44 pacientes
consecutivos asignados de manera alterna a naproxén,
500 mg cada 12 horas, o a una inyeccién de glucocor-
ticoides de deposito. El grado de mejoria se evalué con
una escala verbal de dolor al cabo de un mes. En el grupo
que recibié naproxén, el 58% de los pacientes informé
“mejoria significativa” y el 5%, remision sintomatica.
En el grupo tratado con glucocorticoides, las proporcio-
nes fueron 71% y 33%, respectivamente (p<0,05). Mds
recientemente, Kang y colaboradores® en una revision
retrospectiva de 29 pacientes, notaron resolucion sinto-
matica en 11/12 pacientes tratados con una infiltraciéon
local de glucocorticoides, comparado con 7/17 pacientes
no infiltrados

Quiste popliteo o de Baker. El quiste popliteo o de
Baker, una causa comun de dolor posterior de rodilla,
ocurre por distension de la bursa gastrocnemio/semi-
membranosa. Esta bursa separa el semimembranoso del
vientre medial del gastrocnemio por detras del condilo
femoral medial (figura 94.7). La bursa y la articulacién
normalmente estin separadas por la cdpsula articular.
Con el paso de los afios, una proporcion creciente de
individuos desarrolla una comunicacién entre ambas
cavidades, lo que alcanza una prevalencia del 50% en la
sexta década de la vida.”? La comunicacion consiste en
una hendidura transversal en la cipsula articular de 1,5
cm, aproximadamente.

Mucho se ha escrito referente a un supuesto meca-
nismo valvular, tipo Bunsen, que permite el paso uni-
direccional de liquido de la rodilla al quiste, pero no del
quiste a la rodilla. A laluz de los conocimientos actuales,
tal mecanismo probablemente se trata de un artefacto
causado por la posicion en la que se realizd el estudio.
Los estudios por artrografia y tomografia computariza-
da muestran que, con la flexién parcial de la rodilla, el
gemelo y el semimembranoso se separan, la presion que
estos musculos ejercen sobre la capsula disminuye y la
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hendidura capsular se abre. En la posicion prona con la
rodilla extendida (como generalmente se han hecho los
estudios) ocurre lo opuesto: la hendidura se cierra por la
aproximacion de los musculos y la compresion que éstos
ejercen sobre la cdpsula disminuye.>

Hay dos formas anatomoclinicas del quiste de Baker,
la del adulto y la del nifio. En los quistes del adulto, los
condicionantes son tres: una bursa comunicante, un
proceso de flujo de la rodilla y un volumen de derrame
suficiente para que la distension de la bursa rebase pos-
teriormente el plano muscular. La tercera condicion dife-
rencia los verdaderos quistes de Baker de las distensiones
menores de la bursa que desaparecen con la extension de
la rodilla.

Las causas mds frecuentes del quiste de Baker son las
artropatias que, con mayor frecuencia, causan derrame:
osteoartritis, artritis reumatoide, lesiones de menisco,
sinovitis por microcristales (gota, pseudogota) y artritis
séptica; las causas menos frecuentes son las artropatias
raras como la sinovitis vellonodular pigmentada y la os-
teocondromatosis sinovial.

Los quistes de Baker asintomaticos se detectan inci-
dentalmente en estudios de imagen. Los quistes sintoma-
ticos, generalmente, causan dolor y aumento de volumen
en la region poplitea. Un dato clinico importante y, proba-
blemente, patognomonico es el signo de Foucher: la con-
sistencia de la tumoracion poplitea aumenta durante la
extension de la rodilla y disminuye con la flexion®* (figura
94.7). Otras veces, los quistes popliteos aparecen por vez
primera con sintomas compresivos que incluyen edema
por compresion venosa, claudicacién intermitente de la
marcha por compresion arterial o parestesias y debilidad
de la pierna por compresién del nervio tibial. Un cuadro
aparatoso, conocido como pseudotromboflebitis®?, es la
rotura del quiste que causa dolor, aumento de volumen
e inflamacion distal del miembro inferior.

Finalmente, hay casos de sindrome del compartimen-
to posterior de la pierna causados por quistes popliteos.>
El dolor popliteo, la presencia de una masa y el signo de
Foucher positivo en un paciente con artropatia de rodilla,
constituyen evidencia presuntiva de un quiste de Baker.
La confirmacién diagndstica requiere estudios imagino-
légicos. Inicialmente, el estdndar de oro erala artrografia.
Esta técnica ha sido desplazada por estudios no invasivos
como la ultrasonografia, la resonancia magnética yla to-
mografia computarizada con contraste. Por su bajo costo,
rapidez, accesibilidad y no invasividad, la ultrasonografia
es el estudio de eleccion para el diagnéstico del quiste
de Baker, intacto o roto. El hallazgo de una coleccién
hipo o anecoica entre el tendén semimembranoso y el
gastrocnemio medial tiene una correlacién diagnéstica
del 100%, comparado con los estudios por resonancia
magnética. 6>’
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El tratamiento del quiste de Baker del adulto es el
de la patologia de rodilla que lo causa. A corto plazo,
en casos no infecciosos la conducta habitual consiste
en drenar e infiltrar glucocorticoides de deposito en
la rodilla, seguido por 2-3 dias de reposo articular. En
quistes muy tensos y dolorosos (sindrome de rotura
inminente) es recomendable el reposo con la rodilla
en semiflexion para reducir la presion intraquistica.’!
Es excepcional que los quistes popliteos requieran tra-
tamiento quirurgico. En el pasado, se extirpaban los
quistes, procedimiento que a menudo dejaba una ex-
tensa cicatriz hiperpigmentada. En los afos setenta se
preconizd su tratamiento por sinovectomia anterior,
sin atacar directamente el quiste, con reduccion subsi-
guiente del quiste por desecacién. Mas recientemente,
se ha utilizado la sinovectomia artroscoépica, sobre las
mismas bases, con excelentes resultados. Por ejemplo,
un estudio reciente, retrospectivo, no controlado, de
sinovectomia artroscopica acompanada del cierre de la
comunicacion tuvo 95% de respuestas buenas u dptimas
en un seguimiento a 2 afos.>®

Los quistes popliteos pedidtricos que se presentan en
pacientes con artritis cronica juvenil tienen una pato-
genia similar a los del adulto. Existen, ademas, quistes
popliteos primarios por irritaciéon mecanica de la bursa
gastronemio/semimembranosa. Estos quistes carecen de
comunicacion con la cavidad articular y su contenido es
gelatinoso/mucoide. Otras diferencias con el quiste del
adulto incluyen su forma de deteccion -casi todos los no-
tan los padres- y su tendencia a la regresion espontanea.
Por ejemplo, en un estudio retrospectivo de 51 nifios con
quistes popliteos, 43 se resolvieron espontaneamente y los
8 restantes continuaron con quistes asintomaticos. Estos
datos sugieren que los quistes popliteos primarios de los
nifos no requieren tratamiento.>*-%!

Bursitis retrocalcdnea. La bursitis retrocalcanea
ocurre por inflamacion de la bursa profunda localizada
entre el tendén de Aquiles y el calcdneo.>* El proceso
se observa en las espondiloartropatias, en las cuales la
totalidad del “6rgano de la entesis” se inflama (tend6n
terminal, bursa retrocalcanea, cojinete adiposo, hueso),
independientemente de otros compromisos en la artritis
reumatoide.’>%3 La bursitis retrocalcdnea también puede
aparecer en pacientes mayores involucrados en actividad
atlética de bajo nivel.

Clinicamente, se trata de una talalgia posterior con
aumento de volumen de la bursa con alteraciones del ten-
doén de Aquiles terminal o sin ellas, segin la etiologia. E1
dolor se incrementa con la actividad y con la dorsiflexion
pasiva del tobillo. La distension de la bursa retrocalcanea
se aprecia pinzando entre el pulgar y el indice el angulo
de insercion del tendén de Aquiles y oprimiendo con el
otro indice el tenddn distal. La presencia de fluctuacion
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FIGURA 94.5. Resonancia magnética de pelvis en una mujer de 57 afios
de edad con un sindrome trocantérico izquierdo de 2 afos de evolucion
resistente a los tratamientos. Obsérvese el dafio y el edema minimo del
gluteo minimo y de la fascia que lo separa del gliteo medio (flecha).
Esta es una imagen caracteristica del sindrome trocantérico, entidad
definitivamente no relacionada con las bursas peritrocantéricas.

FIGURA 94.6. Bursas de la cara medial de la rodilla. A: bursa
anserina; S: bursa subligamentaria o “sin fama y sin nombre”;
SM: bursa semimembranosa.

FIGURA 94.7. Bursa gemelo-semimembranosa,

origen del quiste popliteo o de Baker. (a) Rodilla,
seccion transversal. G: gemelo, vientre medial;

S: semimembranoso; G-SB: bursa gemelo-
semimembranosa. La bursa ha sido distendida con
liquido y manifiesta tres porciones: una expansion
paracapsular, un cuello entre los misculos Gy S, y

una porcion superficial que rebasa posteriormente el
diafragma muscular G,S y que, por lo tanto, constituye
un quiste. La hendidura transversal que conecta la bursa
G-SB no se aprecia en este corte. BP: bursa prepatelar.
(b) y (c). Rodilla vista desde su cara lateral. (b) En
extension, los musculos G y S se aproximan y entre los
dos presionan la capsula y cierran la hendidura. (c) En
flexion, G y S divergen, se abre la hendidura y la tensién
del quiste disminuye (signo de Foucher); modificado de
la referencia 3.
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indica derrame de la bursa, indicio certero de bursitis
retrocalcanea.

El tratamiento de la bursitis retrocalcanea incluye me-
didas fisicas, antiinflamatorios no esteroideos, uso de un
elevador del tacon y calzado abierto como sandalias o
suecos. En casos persistentes, la bursa puede infiltrarse
con un glucocorticoide de deposito.®* La dosis debe ser
pequenia, por ejemplo, 15-20 mg de acetato de metilpred-
nisolona, y la inyeccién lo menos traumética posible, por
ejemplo, usando una aguja de insulina de 13 mm. Des-
pués de este procedimiento, el paciente debe guardar re-
poso en cama por algunos dias. La infiltracion de la bursa
retrocalcanea es un procedimiento dificil que requiere
conocimiento de la anatomia regional para practicarse a
ciegas exitosamente. Idealmente, la infiltracién debe ser
efectuada bajo control ultrasonografico. Si las medidas
anteriores fracasan, lo cual es excepcional, puede consi-
derarse la bursectomia con reseccion de la tuberosidad
calcédnea posterosuperior, abierta o artroscdpica.®®

Bursitis Aquilea superficial. La inflamacion de la
bursa superficial localizada entre la piel y el tendén de
Aquiles es consecuencia del roce de un calzado duro y
muy ajustado.?? Generalmente, ocurre en mujeres jove-
nes y se manifiesta por una zona circunscrita de eritema
y tumefaccion en el talon posterior. El tratamiento es
similar al de la bursitis retrocalcanea, excepto la infil-
tracion.

TENDINOPATIAS

Los tendones son estructuras de colageno altamente or-
ganizadas y de gran fuerza tensora, cuya principal funcién
es transmitir la fuerza muscular al hueso.>3"3%66 No todos
los musculos poseen tendones; sélo aquellos cuyo angulo
de insercion cambia con el movimiento. Algunos tendo-
nes, como el de Aquiles, concentran la fuerza de varios
musculos en una sola insercién dsea. Otros, como el tibial
posterior y, en menor medida, el peroneo largo, transmiten
la fuerza de un musculo a varias inserciones dseas.

Los tendones estan eminentemente dotados para ejer-
cer acciones a distancia y conducir el movimiento genera-
do por la contraccién muscular por espacios confinados.
Sirvan como ejemplo los tendones flexores digitales que,
adosados por una serie de poleas a las falanges dseas, po-
sibilitan la exquisita funcion de los dedos sin obstruir el
hueco palmar; el tinel carpiano, donde multiples tendo-
nes convergen sin obstaculizarse los unos a los otros; y las
poleas dseas como los maléolos medial y lateral donde las
grandes presiones generadas por el cambio de direcciéon
destruirian el tejido muscular.

Es importante considerar que, ademds de su fuerza
tensora, los tendones poseen elasticidad; esto les permite
acumular, a igual masa, 400 a 1.800 veces mds energia
elastica que el musculo. Esta propiedad es importante,
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por ejemplo, en el tendén de Aquiles durante saltos su-
cesivos.

Los tendones (y de igual manera los ligamentos y las
fascias aponeuroéticas densas) poseen una estructura al-
tamente jerarquica (figura 94.8). Las fibras coldgenas tipo
I identificables por microscopia electronica se agrupan
en fibras visibles por microscopia de luz. Estas fibras se
agrupan en haces, los haces en fasciculos y los grupos de
fasciculos constituyen el tendén. Tanto los haces como los
fasciculos estan incluidos en el endotendon, trama con-
juntiva que permite el deslizamiento individual de fibras
y fasciculos y otorga flexibilidad al tendén. Hay, ademas,
pequenas cantidades de coldgeno tipos III, V y VI.

Del 65% al 75% del peso humedo del tendén esta dado
por agua, probablemente retenida por proteoglicanos.
Sus células principales son los fibroblastos. Estas células
flanquean los haces de colageno con sus procesos cito-
plasmicos laminares y se contactan entre si formando
una red laminar tridimensional. Es hecho conocido que
los tendones tienen la capacidad de transformarse en fi-
brocartilago en lugares donde cambian agudamente de
direccién, por ejemplo, alrededor de los maléolos y en
los tuneles fibrosos digitales.®” Este cambio fenotipico le
otorga al tendén una mayor resistencia a la presion. Los
tendones y ligamentos poseen vasos arteriales, venosos
y linféticos. La circulacidn tendinosa es de aproximada-
mente una tercera parte comparada con el tejido muscu-
lar y, ademas, no es homogénea. Hay zonas relativamente
avasculares que son particularmente susceptibles a la cal-
cificaciéon y la ruptura.

Los tendones y los ligamentos estan ricamente iner-
vados y se observan terminales encapsulados (6rganos de
Golgi y corpusculos de Pacini) en las uniones miotendi-
nosas y terminales libres en las interfaces tenddn-hueso.
Los ligamentos estan igualmente bien inervados. Ciertos
tendones, particularmente los de la mano y el pie, estan
rodeados por vainas sinoviales. Estas comprenden una
lamina visceral equivalente al peritoneo y una lamina
parietal. Ambas se unen en el mesotenddn vy, a través de
éste, transcurren los vasos sanguineos, linfaticos y los
nervios. Las células sinoviales de las vainas tendinosas
producen liquido sinovial que, ademas de proveer lubri-
cacion al sistema, contribuyen, junto con los vasos del
mesotendon, a la nutricion del tendén.

Las tendinopatias son entidades comunes en la pobla-
cidén general y un motivo frecuente de consulta en medi-
cina de atencion primaria, reumatoldgica y ortopédica.
En pocas areas de la patologia, exceptuando las fracturas,
es tan claro el efecto patogénico de los factores meca-
nicos. La terminologia generalmente utilizada en estos
sindromes, tendinitis, es deficiente ya que los hallazgos
histopatoldgicos no muestran inflamacioén sino desorga-
nizacion de las fibras de coldgeno, aumento de la sustan-



cia intersticial, hiperplasia miofibroblastica, hiperplasia
vascular y metaplasia fibrocartilaginosa. Estos cambios
han sido colectivamente designados “tendinosis angiofi-
brobléstica”.! El diagndstico de algunas tendinopatias del
miembro superior ha sido recientemente estandarizado
en una reunién de consenso®®% (tabla 94.2).

Dedo en gatillo (dedo engatillado, dedo en resorte,
tendinopatia flexora digital por pinzamiento). El dedo
en gatillo es una tendinopatia estenosante que ocurre en
el sitio de entrada del tendon en la vaina digital flexora.
El proceso puede afectar a uno o varios dedos.” El dedo
en gatillo es particularmente comun en trabajadores
manuales.”! Se asocia también con diabetes, hipotiroi-
dismo, ocronosis y amiloidosis L.”>7® Los casos meta-
bdlicos tienden a afectar varios dedos en ambas manos.
La obstruccioén al libre juego del tendén es causada por
hiperplasia cartilaginosa en la polea Al (el primer retén
delos tendones flexores en la vaina fibrosa digital).” Sien-
do los musculos flexores de los dedos mas fuertes que los
extensores, la extension del dedo afectado puede requerir
la ayuda de la mano contralateral.

El diagndstico del dedo en gatillo es sencillo: el dedo
se traba en flexion y al extenderlo se destraba con un
chasquido palmar. El sitio de obstruccién, donde casi
siempre se palpa un nddulo firme, subyace a los pliegues
palmares del segundo al quinto dedos y el pliegue digital
en el pulgar. Es de interés que los pacientes perciben la
obstruccion mas distalmente y, a veces, en la articulacion
interfaldngica proximal. La irradiacién distal del dolor
tenosinovial puede ser apreciada durante la ejecucion de
las infiltraciones con que se trata el proceso.

Aproximadamente, 15% de los pacientes mejoran es-
pontaneamente. Los antiinflamatorios y las férulas no
tienen un efecto favorable demostrado. Antiguamente
los dedos en gatillo se operaban, pero ocasionalmente
ocurrian complicaciones como una cicatriz dolorosa, la
elevacion del tendén durante la flexién o una distrofia
simpatica. Desde hace mds de 20 afios, el tratamiento
aceptado es la infiltracién con un glucocorticoide de de-
pdsito.”>78 La piel se esteriliza con alcohol 0 una solucion
yodada y con una jeringa de insulina (aguja calibre 27, 13
mm de longitud) se infiltra la zona de obstruccién con
20 mg de acetato de metilprednisolona o un esteroide
equivalente (figura 94.9). Una inyeccion destraba el 50%
de los casos, aproximadamente. Pasadas tres semanas
los dedos que no mejoran se pueden volver a infiltrar y
se obtiene mejoria en el 50%. Si no hay mejoria, los dedos
se pueden infiltrar por tercera vez y mejora un 50%, lo
que eleva la proporcién de pacientes curados con 1, 2 6
3 infiltraciones a mas del 95%. Los pocos casos que no
mejoran son remitidos para cirugia.”

Sindrome de De Quervain (tendinosis estenosante
del primer tinel dorsal). El sindrome de De Quervain
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es una tendinosis estenosante del extensor corto y el ab-
ductor largo del pulgar en la cara radial de la museca.
Ambos tendones transcurren por el primer comparti-
miento dorsal de la mufieca. En el 50% de las personas
este compartimiento es tabicado. Se trata de un cuadro
eminentemente doloroso cuya patogenia es similar a la del
dedo en gatillo. Hay factores ocupacionales que favorecen
su aparicion y parece ser frecuente en madres noveles por
el esfuerzo que implica el cuidado del nifio.80-83

El cuadro clinico del sindrome de De Quervain es
caracteristico: dolor radial de la mufieca, muchas veces,
tumefaccién tenosinovial y, excepcionalmente, crepi-
tacion en el borde palmar de la tabaquera anatéomica
(recordemos que la tabaquera anatomica es el espacio
triangular limitado dorsalmente por el extensor largo
del pulgar; en la parte proximal, por el radio, y en la pal-
ma, por los tendones que nos ocupan). Sospechado el
diagndstico, se efectua la maniobra de Finkelstein, en
la cual se pide al paciente que coloque el pulgar en la
palma de la mano y cierre sobre él los demés dedos. Ya
en esa posicion, con sumo cuidado, el médico desvia la
muiieca en sentido cubital. En las personas normales, la
maniobra es indolora o sélo causa ligera molestia. En un
paciente con sindrome de De Quervain, el dolor provo-
cado es agudisimo. En raras ocasiones una maniobra de
Finkelstein positiva puede obedecer a otros mecanismos,
por ejemplo, una osteoartritis de la articulacion basal del
pulgar; sin embargo, en esta afeccion existe crecimiento
6seo v los desplazamientos de la base del metacarpiano
causan crepitacion 6sea y reproducen el dolor.

El tratamiento de este sindrome es similar al del dedo
en gatillo®*8> (figura 94.10). En casos tabicados, se deben
infiltrar ambas vainas individualmente.>37 Raros son los
casos que requieren cirugia.

Sindrome epicondilar lateral (codo de tenista). El
codo de tenista es una entesopatia mecéanica de curso
autolimitado si los factores causales pueden modificarse.
Los estudios epidemioldgicos han mostrado un efecto
importante del abuso de la extremidad superior en la
génesis de esta afeccion. Por ejemplo, la prevalencia de
epicondilitis lateral fue de 5,8% en una poblacién rural,
7,5% en una poblacion urbana y 14% en trabajadores ma-
nuales que, por las caracteristicas de su ocupacion, estan
obligados a extender el codo y la mufieca repetitivamente
contra resistencia.®®%° Sélo una minoria de los casos se
presenta en tenistas. El sitio afectado es el origen del ex-
tensor breve del carpo en el epicondilo lateral. La lesion
no es inflamatoria sino una tipica tendinosis angiofibro-
blastica.90-91

El diagndstico del sindrome epicondilar lateral es
sencillo. El paciente se queja de dolor lateral de codo,
se demuestra un punto hipersensible inmediatamente
distal al epicondilo y la extension contra resistencia de la
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TABLA 94.2. CRITERIOS DE SOUTHAMPTON PARA EL

DIAGNOSTICO DE SINDROMES DOLOROSOS DEL MIEMBRO

SUPERIOR®®

Tendinitis del manguito rotador: historia de dolor en la region deltoidea y dolor
durante la movilizacion activa contra resistencia (abduccion — supraespinoso;
rotacion externa — infraespinoso: rotacion interna — subescapular)

Tendinitis bicipital: historia de dolor anterior de hombro y dolor durante la
flexion activa contra resistencia del hombro o la supinacion del antebrazo

Capsulitis del hombro (hombro congelado): historia de dolor en la region
deltoidea y restriccion similar para las movilizaciones activa y pasiva de la
articulacion glenohumeral con patrén capsular (rotacion externa > abduccion
> rotacion interna)

Epicondilitis lateral: dolor e hipersensibilidad epicondilar mas dolor a la
extension contra resistencia de la mufieca

Epicondilitis medial: dolor e hipersensibilidad epicondilar més dolor a la flexion
contra resistencia de la mufieca

Enfermedad de De Quervain de la mufieca: dolor sobre |a estiloides radial mas
hipersensibilidad en el primer compartimiento extensor de la mufieca mas:
-dolor a la extension contra resistencia del pulgar o

-prueba de Finkelstein positiva

muiieca reproduce el dolor. El cuadro es patognomonico
y no se requieren estudios imaginoldgicos, excepto ante
la sospecha de alguna otra etiologia, por ejemplo, un pro-
ceso tumoral de tejidos blandos o en atletas en quienes es
importante descartar un esguince del ligamento colateral
lateral o una osteocondritis disecante.®?

El curso del codo de tenista es regresivo. Al dejar-
lo que curse libremente, y siempre y cuando se eviten
esfuerzos mayores, en un momento dado el dolor cesa,
generalmente en el siguiente afo. Los antiinflamatorios
no esteroideos, usados con cobertura gastrica, son utiles
sintomaticamente. No se ha demostrado la eficacia de las
bandas compresivas en el tercio superior del antebrazo. Si
el paciente desea una mejoria rapida puede utilizarse una
infiltracién local con glucocorticoides (figura 94.11).

En una revision sistematica reciente se valoraron 15
estudios controlados de infiltraciones con glucocorti-
coides en el codo de tenista. Todos los estudios fueron
considerados de poca validez interna. Se concluyd que
las infiltraciones mejoraban los sintomas a corto plazo
(menos de 6 semanas), mientras que no hubo diferencias a
6 6 12 meses.”® Cuatro estudios controlados més recientes
condujeron a las mismas conclusiones.”**” Por lo ante-
rior, mas la experiencia clinica, puede concluirse que la
inyeccion local de glucocorticoides es eficaz en la mayoria
de casos de codo de tenista para abreviar los sintomas,
aunque en el 15% de los pacientes, aproximadamente,
causan un dolor grave que puede durar varios dias.

Sindrome epicondilar medial (codo de golfista). Esta
afeccion guarda estrecha similitud patogénica y clinica

con su homologo, el sindrome epicondilar lateral.® El
sitio afectado en la mayoria de los pacientes es la insercion
del complejo flexor radial del carpo-pronador redondo. El
paciente con epicondilitis medial consulta por dolor en
la cara medial del codo. Los hallazgos en la exploracién
clinica incluyen hipersensibilidad a la palpacién en el
epicondilo humeral medial y dolor ante la flexién contra
resistencia de la muieca.

Las intervenciones terapéuticas usadas en la epicon-
dilitis lateral parecen ser aplicables para la epicondilitis
medial. Un estudio prospectivo aleatorizado a doble ciego
compard la infiltracién de 40 mg de metilprednisolona
contra la infiltracién con solucion salina.’” A las seis
semanas del tratamiento, el grupo tratado con gluco-
corticoides tuvo significativamente menos dolor que los
controles. Sin embargo, no hubo diferencias a los 3 meses
y al aflo de seguimiento.

El curso clinico de los pacientes con epicondilitis
medial fue descrito por O'Dwyer y colaboradores!® en
un seguimiento de 95 casos de epicondilitis medial. La
mayoria se recuperaron con tratamiento conservador.
Se requirié cirugia en 12%, lo que contrasta con 4% en
pacientes con codo de tenista tratados en el mismo pe-
riodo.

Tendinopatia del tendon de Aquiles. El tendon de
Aquiles, el mds fuerte del cuerpo humano, puede ser
asiento de patologia no inflamatoria por abuso o de pa-
tologia inflamatoria en un contexto de enfermedad infla-
matoria articular o entesopdtica. Segun el sitio afectado,
se reconocen dos clases de tendinopatias del tendon de
Aquiles, las de insercion y las que no lo son.

Tendinopatia del tendén de Aquiles de no insercion. Es
la mas comun de las tendinopatias del tendon de Aquiles
y, generalmente, se presenta como resultado del abuso
atlético en deportes extenuantes como las carreras de
fondo. La denominacién de tendinitis en este sindrome se
ha abandonado gradualmente por la evidencia histolégica
que demuestra ausencia de inflamacioén tendinosa, aun-
que generalmente coexiste un grado variable de inflama-
cion peritendinosa. Su incidencia anual en deportistas de
alto rendimiento se ha estimado entre 7% y 9%.101-104

Como en la mayoria de las lesiones por abuso, su desa-
rrollo se asocia con factores intrinsecos como alteraciones
de la alineacién y movilidad del antepié o del retropié,
discrepancia de la longitud de los miembros inferiores
y disminucidén de la flexibilidad muscular; también con
factores extrinsecos como entrenamiento exagerado y
técnicas de entrenamiento deficientes. La presencia de
tendinopatia en un lado parece ser un factor de riesgo
para el desarrollo de tendinopatia en el lado contrario.!%?
Aunque su etiologia exacta se desconoce, la entidad ocu-
rre en tendones que han experimentado estiramientos
repetidos mas alla de su capacidad fisica. Una vez que han
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ocurrido microdesgarros, si los factores desencadenantes
persisten, la reparacion es incompleta y se entra en un cir-
cuito de retroalimentacion negativa que puede conducir a
desgarros macroscopicos y rotura tendinosa.!01-103.105

Este sindrome puede ocurrir, ademas, como conse-
cuencia del uso de antibidticos del género de las fluo-
roquinolonas. Un estudio de 10.800 prescripciones
demostré que el riesgo relativo de tendinitis del tendén
de Aquiles por consumo de fluoroquinolonas es de 3,7 y
se encontraron diferencias importantes dentro del grupo
ya que este riesgo fue de 10,1 para la ofloxacina y de 2,8
para la ciprofloxacina, mientras que la norfloxacina no
estuvo asociada con su desarrollo. El riesgo es mayor en
individuos mayores de 60 afios y, particularmente, en
aquellos que reciben glucocorticoides.!06:197

Las tendinopatias del tendon de Aquiles de no in-
sercion (figura 94.12) se localizan proximalmente entre
2y 6 cm a la insercion calcanea.!0:193108 Aunque pue-
den presentarse en forma aguda con dolor, aumento de
volumen e hipersensibilidad localizada, su presentacién
mas comun es subaguda o crénica con dolor tendinoso
durante o después de la actividad atlética y puede, incluso,
comprometer las actividades de la vida cotidiana.

En las tendinopatias crénicas no es inusual la presencia
de nédulos intratendinosos. En estos casos es importante
establecer un diagnéstico diferencial con otras nddulos
del tendén de Aquiles tales como los que se observan en la
artritis reumatoide (n6dulos reumatoides), la gota (tofos)
y la hipercolesterolemia (xantomas).

Por su excelente definicion y su bajo costo, el ultra-
sonido es un complemento diagnéstico util en las ten-
dinopatias del tendon de Aquiles agudas o crénicas. En
esta modalidad de imagen, los hallazgos incluyen en-
grosamiento tendinoso, zonas hipoecoicas (tendinosis)
y zonas hiperecoicas (calcificaciones). La peritendinitis
no se visualiza bien. Por resonancia magnética se aprecia
un paratenddén engrosado, liquido paratendinoso, en-
grosamiento fusiforme del tendon y zonas de aumento
de la intensidad. Aunque esta modalidad de imagen es
mas sensible que el ultrasonido para detectar roturas
tendinosas parciales, su elevado costo limita su uso. La
correlacion clinica es esencial, ya que tanto los estudios
por ultrasonido como por resonancia magnética tienen
una proporcion no despreciable de resultados falsos po-
sitivos.10%:109

La multiplicidad de esquemas propuestos, la mayoria
de ellos sin evidencia sélida que los respalde, hace dificil
establecer lineamientos generales de tratamiento.!%8 El
consenso actual sugiere las siguientes lineas de accidn:
identificacion, supresion o modificacién de los factores
predisponentes; reposo deportivo; uso de elevadores del
talon y uso de antiinflamatorios no esteroideos. La fi-
sioterapia puede ser de utilidad, incluso medidas fisicas

Bursitis, tendinitis y fascitis

¥, especialmente, un programa de ejercicios de entrena-
miento con carga excéntrica de los musculos de la panto-
rrilla.'® Hay controversia acerca del uso de infiltraciones
con glucocorticoides. Hasta el momento no hay ensayos
clinicos controlados que avalen su eficacia y, sobre todo,
su seguridad por el peligro inherente de inducir ruptura
tendinosa.

La respuesta al programa conservador propuesto es
favorable en la gran mayoria de pacientes. En casos re-
fractarios puede explorarse la opcidén quirtrgica. La tasa
de retorno a las actividades después de cirugia es de 80%
a las 4 semanas. El prondstico a largo plazo parece ser
bueno ya que 80% de los sujetos recuperan su nivel previo
de actividad a largo plazo.!%8

Tendinopatia de la insercion del tendon de Aquiles.
Es la causa mas frecuente de talalgia posterior. El sin-
drome comprende no sélo la patologia de la insercion
tendinosa, sino la de la totalidad del 6rgano de la entesis
(figura 94.8) que incluye, ademds, el cartilago de inser-
cion, la bursa retrocalcanea, el cojinete adiposo retrocal-
caneo y las fibras del tendén de Aquiles que se incorporan
ala fascia plantar.5>!!! Esta entidad puede ser causada por
abuso atlético, inflamacién entesopatica en las espondi-
loartropatias e inflamacién por microcristales en la gota
y la enfermedad por deposito de pirofosfato de calcio.

En los casos agudos, hay dolor calcaneo posterior y
el examen muestra tumefaccién e hipersensibilidad en
el area afectada. Si la bursa retrocalcanea profunda esta
distendida se percibe fluctuacion en el angulo de inser-
cion. Si se trata de una bursitis superficial, la tumefaccion
corresponde al sitio de contacto con el calzado y la fluc-
tuacion subtendinosa previamente citada no se percibe.
En los casos subagudos, los sintomas predominan en la
maifiana y al iniciar la marcha después de un periodo de
reposo.

El diagndstico de la tendinitis Aquilea es clinico y se
basa en la historia y una semiologia idénea del retropié.
Cuando existan dudas se apelara a la ultrasonografia, mé-
todo que permite identificar con precision las alteraciones
tendinosas, los derrames de la bursa, las calcificaciones
y los espolones dseos.

El tratamiento de la tendinitis de la insercién del
tenddn de Aquiles depende de la etiologia. En los casos
por abuso atlético, se aplican los lineamientos mencio-
nados en la tendinitis de no insercion. Las tendinitis in-
flamatorias, generalmente, responden al tratamiento de
la enfermedad primaria. En las tendinitis entesopaticas
refractarias, una infiltracion con glucocorticoides en la
bursa retrocalcdnea profunda puede ser de utilidad.®*

Rotura del tendon de Aquiles. Su incidencia se ha
estimado en 18 por 100.000 por afio y parece ser un evento
casi exclusivamente desencadenado por una actividad
fisica stbita, en la mayoria de los casos, en el contexto
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FIGURA 94.8. Estructura jerarquica de tendones, ligamentos y fascias aponeuréticas densas. Rx: difraccion de rayos X; EM: electromicroscopia
de transmision; SEM: electromicroscopia de barrido; MO: microscopia éptica; modificado de referencia 3.

FIGURA 94.10. Tratamiento por infiltracion de la tenosinovitis de De
Quervain. La aguja se inserta en el primer compartimiento dorsal,
que contiene la vaina sinovial comun del extensor corto y el abductor
largo del pulgar.

FIGURA 94.9. Tratamiento por infiltracion del dedo en gatillo. Para el
anular, la aguja se inserta 3 mm distalmente al pliegue palmar distal.
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FIGURA 94.12. Tendinopatia aguda del tendéon de Aquiles de no
insercion por fluoroquinolonas. El paciente, de 60 anos, desarrollo
una tendinosis aguda de ambos tendones de Aquiles durante un
curso de 6 dias de norfloxacina. La resonancia magnética (T2 con
supresion grasa) muestra edema en la zona de rotura completa del
tendon de Aquiles derecho (flechas).

i M T0B-1
j 06/0

FIGURA 94.11. Tratamiento por infiltracion del codo de tenista. La
insercién de la aguja es inmediatamente distal al epicéndilo. Esta es
la Unica infiltracion deliberadamente intratendinosa. La infiltracion
se efectia en abanico, retirando parcialmente la aguja y cambiando
de direccion tres veces.

FIGURA 94.13. La fascia plantar, estructura fibrosa, se inserta en el tubérculo inferomedial del calcaneo y, anteriormente, en diversas
estructuras del antepié, incluidos los dedos. La dorsiflexion de los dedos acorta la fascia y excava el arco longitudinal.
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de una prictica atlética.!08112-114 Ge cree que la rotura
del tendén de Aquiles ocurre cuando un individuo con
entrenamiento inadecuado se expone subitamente a una
carga mecanica excesiva. Aunque el evento sucede sin
sintomas premonitorios, hay evidencia histoldgica de le-
sién tendinosa preexistente en practicamente todos los
casos estudiados durante la reparacion quirtrgica. Hay,
ademas, casos vinculados a la ingestion de fluoroquino-
lonas, 106,107

El cuadro se manifiesta como un dolor de inicio agudo
en la region inferior de la pantorrilla. El paciente, gene-
ralmente, refiere la sensacion de haber sido golpeado o
pateado, con un chasquido audible. El examen inicial
puede revelar una brecha tendinosa en el sitio de la rotura,
pero ésta puede desaparecer cuando la hemorragia llena
el defecto. Ademas, el paciente no puede pararse sobre la
punta del pie afectado, aunque es importante destacar que
la flexion plantar puede estar conservada por la accién
de los musculos tibial posterior, flexor largo del primer
dedo, flexor largo de los dedos y peroneos.

El signo de Simmonds/Thompson es confirmatorio
en casos de rotura completa. Este se explora con el sujeto
en posicién prona con el pie fuera del borde de la mesa
de examen. El signo es positivo si hay ausencia de flexion
plantar al comprimir los musculos de la pantorrilla.!*? La
rotura del tendon de Aquiles se diagnostica clinicamente.
El estudio ultrasonografico o por resonancia magnética
es de utilidad en casos dudosos y para detectar casos de
rotura parcial.

Aun hay controversia sobre el tratamiento de elec-
cién de las roturas del tendén de Aquiles, fundamental-
mente por la ausencia de evidencias sélidas de eficacia.
Hasta el momento, el manejo se basa en la preferencia
del médico y el tipo de paciente afectado. Es recomen-
dable que el paciente sea remitido a un cirujano ortopé-
dico, un especialista en medicina deportiva o a ambos.
El tratamiento no quirurgico, recomendado en sujetos
mayores sin requerimientos de retorno temprano a las
actividades atléticas, consiste en la inmovilizacién con
férula por 6 a 8 semanas mas la rehabilitacion tem-
prana.

El tratamiento quirurgico, que puede ser efectua-
do a cielo abierto con reparacion termino-terminal o
refuerzo fascial o por via percutdnea, estd indicado en
individuos jévenes que requieren el retorno temprano a
las actividades atléticas. La recidiva de la rotura es me-
nos frecuente en este grupo que en pacientes tratados
conservadoramente, aunque con un riesgo inherente
de complicaciones tales como la infeccién posoperato-
ria.l12113 La utilidad global del enfoque quirurgico fue
mayor que la del tratamiento conservador en un modelo
de analisis de decision. Sin embargo, un metaanalisis
no mostrd diferencia significativa entre ambos métodos
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de tratamiento con respecto al tiempo de regreso a las
actividades habituales.!4

PROCESOS FASCIALES

Sindrome de la banda iliotibial. A pesar de su nom-
bre, esta entidad no resulta de un dafo en la banda ilio-
tibial, sino de las estructuras blandas subyacentes.!!>116
Los estudios por resonancia magnética han mostrado la
formacién de bursas entre la banda iliotibial y el céndilo
femoral lateral y la inflamacién o edema de los tejidos
blandos comprendidos entre la banda iliotibial y las
estructuras Oseas y capsulares mas profundas.!'7118 Se
trata de una lesion por abuso, sea deportivo (en especial,
corredores de larga distancia) o en reclutas militares. Su
prevalencia en estos contextos ha variado entre 1,6% y
50%.116

El sintoma cardinal de este sindrome es el dolor late-
ral de la rodilla durante el trote o la carrera, el ascenso
de escaleras o la carrera en pendiente curva (ocurre en
la rodilla del lado convexo de la curva). En el examen se
destaca la hipersensibilidad a la palpacidn sobre el epi-
condilo femoral lateral. La maniobra de Ober es util para
detectar una contractura asociada de la banda iliotibial.*
El diagndstico de la entidad es clinico y no se requieren
estudios imaginologicos confirmatorios.

El tratamiento consiste en identificar y modificar la
actividad desencadenante, un programa de fisioterapia
y rehabilitacion y el uso de antiinflamatorios no este-
roideos. Una infiltracion con glucorticoides de depdsito
en el punto hipersensible acelera la recuperacién cuan-
do las medidas previas han fracasado. Este programa
de tratamiento es exitoso en la mayoria de los pacien-
tes.11>118 La transeccion quirtrgica de la banda iliotibial
sobre el condilo femoral lateral tuvo resultados buenos
o excelentes en 38/45 pacientes refractarios al manejo
médico.!V?

Talalgia plantar (fascitis plantar). La talalgia plan-
tar es una entidad relativamente comun caracterizada
por dolor plantar de tal6n.!?° Aunque puede ocurrir en
el contexto de una enfermedad inflamatoria sinovial o
entesopitica, lo mas frecuente es que ocurra en personas
sin afeccién reumatica. En casos primarios, los hallaz-
gos patoldgicos corresponden a una fasciopatia angio-
fibroblastica proximal de la fascia plantar (figura 94.13)
en su sitio de insercion en el tubérculo inferomedial del
calcéneo.!?1125

Los cambios citados, probablemente, expresan mi-
crotrauma repetitivo. En apoyo de esta hipdtesis, los
atletas de carrera, tanto recreativos como profesionales,
son sujetos de alto riesgo. En este subgrupo, los estudios
controlados con andlisis multivariado han mostrado que
el pie prono o cavo, asi como las alteraciones en el rango
de la flexion plantar, aumentan el estrés en la insercion



proximal de la fascia plantar e incrementan adicional-
mente el riesgo de talalgia plantar.126-129

En los sujetos que no son atletas, los factores de riesgo
de talalgia plantar se han estudiado menos. Hay estu-
dios no controlados o realizados con analisis univariado
que sugieren que el sobrepeso es un factor predisponen-
te.!30131 Sin embargo, en un estudio de casos y controles,
el tnico factor asociado con el desarrollo de talalgia plan-
tar en analisis multivariado fue la presencia de espolén
calcédneo.!® En referencia a este hallazgo, es importante
considerar que un espolon calcaneo esta presente hasta en
30% de los sujetos que nunca han tenido talalgia plantar.
Es posible que tanto el espolon como el desarrollo de
talalgia plantar sean consecuencia del mismo evento etio-
patogénico. Se ha sugerido que la talalgia plantar podria
deberse a una anomalia del cojinete graso subcalcaneo
0 a una neuropatia del nervio del musculo abductor del
quinto dedo. Sin embargo, no hay argumentos sélidos
que apoyen estas hipdtesis.!20:130:131

El padecimiento tiene un claro predominio femenino
y el grupo de edad mas afectado es entre los 30 y los 50
anos. Una tercera parte de los pacientes tiene enfermedad
bilateral la cual parece asociarse con casos de mayor dura-
cion. El sintoma cardinal es el dolor en la cara inferior del
talon, inicialmente, al dar los primeros pasos pero, con el
paso del tiempo, durante todo el tiempo de apoyo. En ca-
sos prolongados y graves puede haber dolor de reposo. En
el examen fisico, el signo cardinal es la hipersensibilidad
en la cara plantar del talon. El punto hipersensible puede
estar en el centro del taldn (hipersensibilidad central) o
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sobre la tuberosidad calcanea inferomedial (hipersensi-
bilidad centromedial).!?°

El diagnostico de la entidad es clinico y no se requie-
ren estudios imaginoldgicos excepto cuando se sospeche
una fractura del calcaneo u otras lesiones dseas o de te-
jidos blandos.

Casi todos los pacientes responden al reposo, la modi-
ficacion de los factores predisponentes, los antiinflamato-
rios no esteroideos, la fisioterapia (ejercicios de distension
del talon), el uso de protesis, incluso elevadores del talon,
taloneras y plantillas de dorsiflexion, la infiltracién con
glucocorticoides de depdsito y, en casos recalcitrantes,
el tratamiento quirtrgico abierto o endoscépico. A estos
tratamientos se han agregado recientemente el uso de
laser de baja intensidad y la administracién de ondas de
choque extracorporeas.!33134

Infortunadamente, la eficacia de la mayoria de estas
modalidades terapéuticas no estd bien sustentada. Por
ejemplo, los ejercicios de estiramiento de la fascia plantar,
los antiinflamatorios no esteroideos, la fasciotomia par-
cial o total, abierta o endoscépica y el uso de elevadores
del talén nunca han sido comparados contra la no inter-
vencion en ensayos clinicos. Las revisiones sistemadticas
de las intervenciones terapéuticas en la talalgia plantar
unicamente han presentado evidencia de eficacia para
la administracién local (por inyeccion o inoforesis) de
glucocorticoides y las ondas de choque extracoporeas.!®>
Tanto el laser de baja intensidad como las plantillas mag-
néticasy el ultrasonido terapéutico no mostraron eficacia
al ser comparados con placebo.
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