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NEUROMA DE MORTON 

 

Generalidades: 

 

La Enf. de Morton, neuritis de Morton, pododinia, neuralgia metatarsiana o neuralgia plantar del 

antepié fue descrita por Durlacker, cirujano-pedicuro de la reina, en 1845 (14) . Sin embargo, fue 

Thomas Morton en 1876, quien publicó las primeras series. 

El término de neuroma es impropio pues no se trata de un proceso tumoral, sino de un proceso 

degenerativo con una hipertrofia nodular o fusiforme que se extiende sobre las ramas de división del 

nervio englobado en una fibrosis regional en formas evolucionadas.(3)(Figura 1) 

Esta enfermedad afecta sobre todo a mujeres de alrededor de 50 años, sin predominio de lateralidad. 

 

Etiología: 

 

La etiología es fundamentalmente mecánica como en los pies cavos, antepies planos o convexos, 

portadores de zapatos puntiagudos, con tacones altos, etc. (34) 

 

Patogenia:  

 

Los nervios interdigitales proceden del nervio plantar interno y externo, ramas del tibial posterior. El 

plantar interno da ramas para los tres primeros dedos y cara tibial del cuarto, el plantar externo para el 

cuarto y los dos colaterales del quinto, pero en el tercer espacio el plantar interno recibe una rama 

colateral del plantar externo lo que produce un compromiso de espacio, que sumado a la mayor 

movilidad relativa de las cabezas metatarsianas a este nivel y compresiones extrínsecas como las 

provocadas por determinados calzados, explicaría que éste sea el nervio más frecuentemente 

lesionado.(Figura 2) 

El nervio es comprimido entre el ligamento transverso intermetatarsiano y el ligamento transverso 

interdigital, con mayor afectación  si se asocia alguna lesión de vecindad como una bursitis, tendinopatía 

del lumbrical o quiste sinovial, a lo cual se añade además el hecho del desplazamiento del nervio contra 

el ligamento metatarsiano transverso al final de la fase postural con la dorsiflexión de los dedos, por lo 

que se podría decir que la patogenia es sobre todo la de un síndrome canalicular, asociada tal vez a una 

isquemia.(18)(41).  
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Mann y Reynolds sin embargo encontraron aproximadamente el mismo número de neuromas en el 

segundo y tercer espacio interdigital (28), lo cual pone en duda esta patogenia. 

 

Clínica: 

 

La manifestación clínica más frecuente es dolor difuso en el antepié sin poder generalmente 

delimitarlo al espacio interóseo correspondiente. 

Otras veces se manifiesta como un dolor que aparece bruscamente localizado en la parte distal del 

espacio intermetatarsiano, tanto dorsal como plantar, que algunas veces el paciente compara con 

sensación de descarga eléctrica, parestesias o quemadura y que se agrava con la carga y a la palpación 

del espacio interdigital, dificulta mucho la marcha y el paciente nota alivio descalzándose y 

masajeándose el antepié.    

Otras formas de manifestación son como de arenillas, pliegue de calcetín o dolor en cara lateral del 

tobillo por sobrecarga prolongada para disminuir el apoyo en el espacio interóseo. 

 

Exploración : 

 

El signo más característico es el dolor que provoca el pinzamiento dorso-plantar realizado con dos 

dedos aplicados en el espacio intermetatarsiano por detrás de las cabezas de los metatarsianos (Figura 3). 

Se debería realizar la misma exploración en la articulación metatarso-falángica para distinguir si 

realmente el dolor se localiza en el espacio intermetatarsiano o se debe a patología periarticular. Sólo en 

aproximadamente la mitad de los casos el signo de Mulder es positivo. (29) 

 

Diagnóstico:  

 

Es fundamentalmente clínico. El estudio radiográfico convencional, las pruebas electrodiagnósticas 

y de sudoración del pie, la ecografía, TAC y  la RMN han sido de poca utilidad y no ofrecen mayores 

ventajas (23), aunque pueden servir de apoyo para intentar objetivar los hallazgos evidenciados 

clínicamente 

El bloqueo anestésico del nervio en el espacio interdigital comprometido es otra valoración clínica a 

tener en cuenta. 
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RX: El único elemento orientativo es la aparición de un ensanchamiento del espacio inter-cefálico-

metatarsiano doloroso, pero hay que tener en cuenta que una bursitis, un quiste sinovial ,etc., en la 

misma localización pueden dar la imagen de sospecha radiográfica. 

 

La Ecografía: Con sonda de alta frecuencia. Examen vía dorsal ya que es más fácil que a través de 

la espesa almohadilla plantar. Se facilita con una hiperflexión de los dedos, resaltando con ello el 

neuroma del espacio intermetatarsiano. 

Los neuromas recientes tienen una traducción hipoecógena, mientras que los antiguos, fibrosos, 

tendrían una traducción hiperecógena. 

Aunque la mayoría de los autores hablan de muy escasa información que ayude a corroborar el 

diagnóstico, Pollak publica una correlación del 95%. (32) 

 

La TAC: Tiene el doble interés de hacer el diagnóstico directo del neuroma de Morton y hacer 

diagnóstico diferencial con lesiones vecinas que tienen una expresión TAC diferente. Se caracteriza por 

el escaso aumento de densidad tras la inyección de contraste endovenoso. 

 

La RMN: Hay que tener en cuenta que es una lesión poco vascularizada y destaca poco por el 

gadolinium. 

También la RMN permite hacer un diagnóstico diferencial con lesiones vecinas de clínica similar, 

aunque no ofrece un grado satisfactorio de fiabilidad. (15)(39) 

 

La Electromiografía: En el individuo sano la estimulación eléctrica de la zona cutánea interdigital 

excita las fibras nerviosas, evocando una respuesta del nervio que se traduce en un potencial de acción 

registrable en el dorso del pie en el nervio peroneo permitiendo determinar la velocidad de conducción 

del ramo nervioso estimulado, así como la amplitud de la respuesta de este nervio. En los pacientes con 

neuritis de Morton el hallazgo más frecuente es la ausencia de conducción nerviosa probablemente por 

degeneración axonal, por fibrosis isquémica o compresión en grado avanzado. 

Por otro lado el propio proceso de envejecimiento del individuo sano se traduce 

electrofisiológicamente en una pérdida de amplitud del potencial de acción sin traducción clínica alguna. 

Por este motivo la ausencia de conducción sólo tiene valor si se encuentra conservada en el mismo ramo 

del pie contralateral asintomático. Cuando la afectación es bilateral habrá que comparar la conducción 

de los ramos del espacio afecto con los ramos interdigitales adyacentes asintomáticos. 
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En la práctica clínica diaria son muy pocos los casos en los que el estudio electromiográfico sea 

concluyente. 

 

Tratamiento  

 

Conservador: En principio el tratamiento debe ser conservador con medidas de higiene ortostática, 

calzado de tacón bajo y suficientemente ancho en la punta, tratamiento con vitamina B y 

antinflamatorios, infiltraciones y plantillas de descarga retrocapital y soporte plantar. 

Quirúrgico: Está indicada la cirugía después del fracaso del tratamiento conservador, con evolución 

crónica del dolor y en casos de dolor severo limitado a un espacio interdigital. 

En cuanto al tipo de incisión es aún motivo de controversia, existiendo autores que prefieren un 

abordaje plantar (20), mientras que la mayoría prefieren el abordaje dorsal para el neuroma primario. 

(13) (22) (23) 

El abordaje dorsal ofrece una mejor cicatrización y una pronta deambulación respecto al abordaje 

plantar, aunque éste último permite una mejor exposición del nervio y creemos que debe ser reservado 

para los casos de reintervención. 

Técnica Quirúrgica: Incisión dorsal longitudinal desde el borde interdigital hasta proximal a 

cabezas metatarsianas (2,5 cm), separador intercapitometatarsiano con ligamento transverso 

metatarsiano a tensión para su sección cuidadosa, disección del nervio y sección proximalmente a nivel 

proximal de las cabezas y distalmente tras la bifurcación en sus ramas terminales (Figura 4). Suturar sólo 

piel y vendaje 3 semanas con calzado ancho y de suela dura. 

La resección del nervio puede dar lugar a sensaciones disestésicas y en ocasiones a la formación de 

un neuroma traumático, por lo que hay autores que prefieren una neurolisis por abordaje dorsal del 

nervio y sus colaterales, dejando la neurectomía sólo para los casos de insatisfacción. 

 

Recurrencia del neuroma: 

 

Puede aparecer meses o años tras la extirpación con una clínica incluso más florida. 

La causa más común es una escisión inicial incompleta (22) y varía entre el 10-20% de los casos, 

siendo más frecuente en el segundo espacio interdigital, apoyando quizás con ello la impresión de 

algunos autores de que el neuroma primario verdadero es una lesión del tercer espacio únicamente (23) y 

obligando según la persistencia de los síntomas a una segunda y tercera reintervención.  (22) (28) 
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En ocasiones el añadir un estimulador nervioso transcutáneo es útil para romper el patrón doloroso 

del paciente. 

 

Generalidades del Síndrome de Morton 

 

El síndrome de Morton incluye: un primer metatarsiano corto, hipermovilidad del primer segmento y 

desplazamiento posterior de los sesamoideos (no confundir con la neuralgia de Morton) asociando 

además hipertrofia del segundo metatarsiano con dolor a la palpación en la base del mismo y 

callosidades bajo las cabezas del segundo y tercer metatarsiano.  

Clínicamente se manifiesta con dolor bajo la cabeza de los metatarsianos debido a que el primer 

meta que es más corto no soporta el peso que le corresponde y la fuerza se reparte con los segundo y 

tercer metas con la formación de un callo grande y difuso. El paciente se intenta aliviar flexionando los 

dedos para repartir el peso corporal. 

El tratamiento debe ser conservador con ortesis con extensión de Morton para incrementar el soporte 

de peso en el primer metatarsiano o con dispositivo de plastizote para aumentar el soporte en la zona 

proximal al callo. 

 

Síndrome doloroso del segundo espacio metatarsiano 

 

Caracterizado por un dolor agudo localizado en la parte anterior del segundo espacio 

intermetatarsiano acompañado en ocasiones de tumefacción, producido como consecuencia de una 

bursitis desarrollada en el espacio intercapitometatarsiano. (6) (12) 

El espacio intercapitometatarsiano tiene paredes laterales osteoligamentosas y está limitado por 

arriba por el panículo adiposo y la piel y por abajo por el ligamento transverso del tarso. El segundo 

espacio es el más estrecho, el primero el más ancho y el tercero el más móvil. 

La bolsa de este espacio no es serosa ni sinovial sino fibrosa y por diversas causas puede inflamarse 

y aumentar de tamaño desbordando incluso los bordes del espacio, inicialmente hacia dorsal donde es 

más laxo y posteriormente a plantar pudiendo producir irritaciones nerviosas. 

El tratamiento consistiría en la exéresis quirúrgica, cuando hayan fracasado las medidas 

conservadoras como antinflamatorios, reposo, calzado, infiltraciones, etc. 
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FASCITIS PLANTAR 

 

Generalidades: 

 

La aponeurosis plantar está compuesta por tres partes: medial, central y lateral, siendo la porción 

central la que se conoce comúnmente como fascia plantar que proximalmente es gruesa y estrecha 

insertándose en el tubérculo medial del calcáneo y se adelgaza y ensancha distalmente para dividirse en 

5 bandas, una para cada dedo.(Figura 5) 

La fascia plantar es un estabilizador estático del arco plantar longitudinal y la tensión de la misma se 

ve afectada en situaciones como pie plano, cavo, acortamiento del Aquiles, alteraciones de la movilidad 

subastragalina, etc. 

Causa talalgias plantares que son frecuentes y de tratamiento complicado. 

Suele presentarse en pacientes obesos de 40-60 años que pasan largo tiempo de pie o caminan sobre 

superficies duras (37) 

 

Patogenia: 

 

Las alteraciones de tensión de la fascia por alteraciones en el arco plantar junto con 

microtraumatismos repetidos, zapato inadecuado u otras circunstancias de tracción repetida sobre la 

fascia plantar, provocan un proceso inflamatorio e incluso periostitis del tubérculo medial del calcáneo, 

con la aparición de sintomatología clínica. 

 

Clínica: 

 

El dolor se localiza en la región media de la planta y porción central del talón y es más agudo al 

comenzar a caminar y se alivia al dar más pasos, siendo especialmente severo al permanecer largo 

tiempo de pie. 

El espolón calcáneo no es la causa primaria del dolor plantar, demostrándose su presencia sólo en un 

50% de las talalgias y apareciendo hasta en un 16% de los pacientes asintomáticos. (37). 

 

Tratamiento: 

 



DR. EMILIO L. JUAN GARCÍA                                           CIR ORTOPÉDICA Y TRAUMATOLOGÍA 
www.traumazaragoza.com 
 

 8 

Conservador: Prioritariamente medios conservadores tales como AINES, radioterapia 

antiinflamatoria sobre el talón en campos laterales para evitar la radionecrosis de la planta, 

infiltraciones, adelgazar, calzado adecuado (blando, maleable de tacón ancho y discretamente elevado), 

plantillas de descarga en la porción antero-interna o central del talón (37) o incluso férulas de 

inmovilización nocturna (40) en los casos más resistentes al tratamiento. 

La terapia con ondas de choque extracorpóreas a pesar de que llevan varios años usándose en el 

campo de la urolitiasis y cálculos biliares y salivares, es una técnica relativamente nueva en el 

tratamiento de la patología músculo-esquelética, encontrándose entre sus indicaciones el tratamiento de 

las fascitis plantares con un mecanismo de acción poco conocido en cuanto a su acción analgésica, pero 

que debería ser considerada antes de cualquier opción quirúrgica. (25) 

Quirúrgico: El tratamiento quirúrgico sólo se realizará cuando no se haya solucionado con un 

tratamiento conservador correcto de al menos 6 meses de evolución, lo cual sólo ocurre en un 5% de los 

casos.  

Entre las distintas técnicas tenemos la escisión del espolón cuando se presente (4), osteotomía del 

calcáneo, perforaciones descompresivas del calcáneo, liberación del nervio calcáneo medial o su 

neurectomía, liberación de tejidos blandos del tubérculo calcáneo, fasciotomía plantar, etc. 

El tratamiento más en uso es la liberación completa de la fascia con extirpación de las áreas 

degeneradas y exéresis del espolón con posterior inmovilización con yeso durante 3 semanas y posterior 

plantilla de soporte. 

Técnica Quirúrgica: A pesar de ser la fasciotomía total la técnica más utilizada creemos más 

recomendable una fasciotomía parcial de los 2/3 mediales puesto que es la zona más fibrótica y tensa 

siendo generalmente la zona más dolorosa en la mayoría de los pacientes y teniendo en cuenta además 

que la fasciotomía total podría dar lugar a un pie plano; tampoco parece necesaria la inmovilización con 

escayola, sino simplemente un vendaje y evitar la carga del pie intervenido. 

En cuanto al espolón calcáneo hay poca relación entre su presencia y la talagia y no recomendamos 

su resección, aunque en ocasiones es de gran importancia psicológica para el paciente. 

En cuanto al abordaje es preferible una incisión oblicua transversa distal y medial a la almohadilla 

del talón en la zona de unión de la piel gruesa de la almohadilla plantar y la piel fina del arco proximal 

medial, evitando así las lesiones del nervio calcáneo medial frecuentes con las incisiones longitudinales 

mediales en el talón.(Figura 6) 
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FIBROMATOSIS PLANTAR 

 

Generalidades 

 

La fibromatosis plantar, enfermedad de Ledderhose (descrita por este autor en 1897) (26) o 

enfermedad de Dupuytren de la fascia plantar (ya que aparecen los mismos cambios histológicos) está 

descrita clásicamente como una proliferación de tejido fibroso compuesto por fibroblastos muy 

diferenciados con un comportamiento entre lesión fibrosa benigna y el fibrosarcoma (30). Se podría 

decir que consiste en la sustitución de la aponeurosis plantar por tejido fibroso anormal.. 

Aunque algunas publicaciones asocian la enfermedad de Ledderhose a otras fibromatosis, la 

etiología de esta enfermedad presenta aún múltiples controversias. (27) 

El rango de edad es muy amplio con un mayo índice entre los 50 y 60 años y afecta el doble a 

hombres que a mujeres. Típicamente afecta a un solo pie, aunque puede ser bilateral. 

 

Clínica 

 

Nudosidades plantares, indoloras con sensación de cuerpo extraño en el apoyo plantar, 

habitualmente localizadas en el arco longitudinal medial en zona de no carga de la superficie plantar del 

pie cerca del primer dedo, por lo que no suele interferir e la marcha del miembro afecto.(21) 

Son lesiones palpables, alargadas, movibles inicialmente aunque posteriormente pueden fijarse y 

aunque la fascia se extiende hasta la cápsula articular de las MTT-F, no provoca contracturas en garra de 

los dedos. 

 

Diagnóstico 

 

El diagnóstico es básicamente anatomo-patológico tras una sospecha clínica y RMN. La RMN es la 

técnica de imagen que aporta mayor información. 

Diagnóstico diferencial con: fascitis nodular, miositis focal, miositis proliferativa, elastofibroma, 

fibroblastoma de células gigantes, fibrosarcoma, sarcoma sinovial, etc. 

 

Tratamiento 

 

Conservador: Con ortesis y calzado que evite el apoyo del peso sobre los nódulos. 
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La infiltración intralesional con corticoides descritas por algunos autores se han mostrado 

beneficiosas desde el punto de vista teórico al inhibir la producción de fibras de colágeno pero asimismo 

son bien conocidas las atrofias cutáneas que producen. (5) (31) 

 

Quirúrgico: Se realizará tratamiento quirúrgico cuando haya dolor, agresividad local o invasión de 

estructuras neurovasculares demostrable con RMN y examen físico, aunque otros autores prefieren un 

abordaje más precoz debido a su capacidad infiltrante de la musculatura plantar. 

El tratamiento de elección debe consistir en la escisión nodular junto con la fascia plantar 

circundante (10) (11), estando descritos caso de recidiva de entre el 50-75% cuando se realiza la escisión 

única de los nódulos y recidivas del 2-8% cuando se realiza además una fasciectomía (2)(11). La 

incisión debe evitar la zona de apoyo. Algunos autores utilizan la radioterapia como segunda línea de 

tratamiento en caso de recidiva y otros asocian a la resección amplia el metotrexato. 
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LESIONES DE LA PIEL Y UÑAS 

 

 

Generalidades 

 

En las zonas plantares la capa córnea epidérmica sufre un engrosamiento muy llamativo con mayor 

riqueza en queratina aumentando su poder de protección. Los pies por sus características especiales y 

especialización fisiológica son capaces de desarrollar una patología cutánea propia, destacando las 

callosidades, causadas por la fricción y la presión sobre prominencias óseas, como las lesiones más 

comunes. 

Por otro lado las uñas tienen una patología propia muy variable como: Ausencia de uñas (anoniquia), 

desprendimiento de la placa ungueal (onicolisis), hipertrofia laminar (onicogrifosis o paquinioquia), 

fragilidad ungueal (onicorexis u onicosquisis), uñas en cuchara cóncava (coiloniquia), uñas con puntos 

blancos en la lámina (leuconiquia), etc. (1), aunque la más característica de los pies es la uña encarnata. 

 

Tratamiento de la Callosidades: 

 

Las medidas paliativas como la reducción de la acumulación de córnea, cambiando el calzado a uno 

de punta ancha, suela blanda y con almohadillado de la zona afectada para reducir la presión, dan alivio 

en la mayoría de los casos, especialmente si corresponde a una zona de no carga de peso. En muchos 

casos la piedra pómez después del baño da un resultado satisfactorio. Las callosidades que aparecen en 

la superficie de soporte del peso corporal pueden requerir una ortesis. 

El callo localizado sobre una zona de no carga de peso suele responder bien a la extirpación de la 

prominencia condílea inmediatamente subyacente a la lesión, aunque se puede asociar a un recorte de la 

lesión. 

Como norma general el callo no debe extirparse puesto que la cicatriz quedaría expuesta a la fricción 

y además el tejido calloso suele tener una vitalidad precaria retrasando con ello la cicatrización. 

 

Uña encarnata u onicocriptosis: 

 

Generalidades 
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Frost en 1950 reconoció tres tipos de uña encarnata (17), aquellas que tienen un cuerpo ungueal 

normal pero que como consecuencia de un corte incorrecto queda un espolón o garfio en el surco 

ungueal, aquellas que se producen porque hay una deformidad hacia dentro de uno o ambos bordes 

laterales del cuerpo ungueal (uña incurvada) y aquellas uñas normales pero con hipertrofia del labio que 

son la mayoría de los casos y que suele ser secundaria. Así por ejemplo sabemos que el espacio entre el 

surco y el borde de la uña es de 1 mm y que en condiciones normales es suficiente para proteger el surco 

de la irritación, pero hay situaciones en las que por ejemplo por aumento de presión por la punta de los 

zapatos sobre el labio se oblitera este espacio siendo causa de constante irritación. Se produce una 

tumefacción reactiva y un círculo vicioso con hipertrofia final permanente del labio. 

 

Tratamiento 

 

Conservador: Algodón subungueal en el surco lateral y ortonixia intentando levantar la uña 

encarnada del surco ungueal con alambres, ganchos, clips o resinas acrílicas. 

En los casos leves unos pocos hilos sueltos de algodón en el surco ungueal junto con una solución de 

nitrato de plata al 10% permitiendo que crezca la uña y un calzado adecuado y baños del pie durante 20 

minutos 3 veces al día solucionan el problema. 

 

Quirúrgico: La finalidad es liberar los surcos ungueales laterales de la agresión de la uña. 

No es aconsejable la extirpación total de la uña de forma sistémica ya que puede ser causa de la 

hipertrofia del labio distal, determinando que la totalidad de la uña quede enclavada y se deforme (uña 

en mazo) ya que a diferencia de las manos la uña nueva se deforma como consecuencia del soporte del 

peso. 

Cuando el caso es moderadamente grave se puede extirpar una porción fusiforme de corte 

transversal triangular extirpando el exceso de grasa subdérmica con sutura de los bordes cutáneos 

haciendo que descienda el surco ungueal de tal forma que la herida cierra por primera intención y se crea 

un espacio libre entre el surco y el borde ungueal. 

En los casos avanzados de hipertrofia se puede realizar la técnica de Winograd resecando 2-3 mm 

del borde ungueal junto con la matriz hasta el hueso tras una incisión oblicua en el ángulo del lecho que 

se sutura con un solo punto. Otros autores prefieren la fenolización del borde de la matriz en lugar de su 

resección. 

Cuando se realiza la ablación de la uña para evitar la recidiva, se debe asociar la matricectomía total 

o fenolización de la matriz. La fenolización consiste en la aplicación de fenol en toda la matriz o en su 
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borde ungueal para anular el potencial de crecimiento de la zona fenolizada. Sobre un campo quirúrgico 

seco porque mezclado con sangre altera el ph y compromete su efectividad, se debe aplicar con una 

torunda de algodón mojada (no empapada) en fenol al 89% en la zona de la matriz con movimiento 

rotatorio durante 30 segundos para repetir después; la tercera torunda será empapada en alcohol 

isopropilo para neutralizar el efecto necrotizante del fenol. 

 

Onicomicosis: 

 

Infección ungueal producida por hongos (por cándida o por dermatófitos).  

A diferencia de en la mano, en el pie los agentes patógenos más frecuentes son los dermatófitos y 

fundamentalmente el Trychophyton rubrum seguido del Trychophyton interdigitale y de las cándidas las 

más frecuentes son la tropicalis y la albicans. 

 

Tratamiento 

 

El tratamiento que recomendamos es la aplicación de pomada ungueal de bifonazol al 1% con urea 

al 40% protegida con apósito estéril que se mantiene 24 horas, tras lo cual se retira la sustancia ungueal 

reblandecida con un raspador tras sumergir el pie en agua templada, repitiendo el proceso hasta el 

desprendimiento ungueal (más o menos 2 semanas) y aplicando posteriormente la crema sobre el lecho 

ungueal un mes más, todo unido a tratamiento oral. 

El bifonazol es el antifúngico de síntesis que actúa sobre un más amplio espectro de hongos y la 

queratolisis inducida por la urea o el ácido salicílico facilita la penetración del antifúngico a zonas 

inaccesibles. 
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SÍNDROME DEL SENO DEL TARSO 

 

Generalidades 

 

El astrágalo y calcáneo se unen entre sí por 2 articulaciones, la astrágalo-calcánea anterior y la 

posterior, encontrándose entre ellas el túnel calcáneo-astragalino de Farabeuf o seno del tarso, con forma 

de embudo con eje oblicuo de atrás hacia delante y de dentro afuera.(Figura 7) 

 

Etiología 

 

El origen principal, de forma genérica, que casi todos los pacientes refieren, es el traumatismo 

previo, que puede ser importante como fracturas del calcáneo o maléolo y otras veces simples 

torceduras; influyen factores además como deformidades anatómicas del pie o alteraciones 

biomecánicas. 

 

Clínica 

 

Dolor difuso en el lateral del pie en la zona de la abertura del seno del tarso, con el antecedente de un 

traumatismo de intensidad variable, en la mayoría de las ocasiones y con la posibilidad de un intervalo 

de tiempo variable asintomático entre el trauma y la aparición de la clínica. El dolor se puede irradiar 

hacia el maléolo externo y hacia la cara posterior de la pierna, aumentando en la bipedestación y 

deambulación principalmente por terrenos desiguales, refiriendo el paciente sensación de inestabilidad. 

A la exploración dolor a la presión en el orificio del seno del tarso y con los movimientos de la 

subastragalina fundamentalmente al supinar el antepié. Puede apreciarse edema perimaleolar. 

 

Diagnóstico 

 

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, tras un trauma previo (en un 70% de las ocasiones), en 

pacientes de 20-30 años (nunca en el niño ni adolescente), con dolor a la presión en el orificio externo 

del seno del tarso, confirmándose el diagnóstico con la desaparición de la clínica tras la infiltración del 

seno con un anestésico. 
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Como técnica de imagen sólo es útil la RMN que define con gran detalle la anatomía del seno del 

tarso, pudiendo evidenciar una lesión de los ligamentos, aunque siempre con recelo, puesto que hasta en 

un 40% de pacientes asintomáticos se manifestaron lesiones ligamentosas. 

El EMG de los peroneos laterales puede mostrar abolición o reducción de la actividad eléctrica 

principalmente en la marcha. 

 

Tratamiento 

 

Conservador: Inicialmente debe ser conservador con infiltraciones repetidas con anestésico más 

corticoides y también se pueden emplear plantillas ortopédicas cuando haya alteraciones biomecánicas. 

Se han usado electroterapia, cinesiterapia, ultrasonidos y láser con resultados desiguales. 

En los casos más rebeldes se puede inmovilizar con bota de escayola por 3-4 semanas. 

 

Quirúrgico: El tratamiento quirúrgico se realizará con un abordaje directo del seno del tarso con 

vaciamiento del mismo con un legrado (técnica de O´Connor) respetando el ligamento interóseo y 

extirpando el tejido adiposo así como la bolsa serosa. En el postoperatorio bota de yeso de marcha 3-4 

semanas. 
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SÍNDROME DEL CANAL DEL TARSO 

 

Generalidades 

 

Síndrome sensitivo neurotrófico doloroso del pie secundario a la compresión del nervio tibial 

posterior o de sus ramas terminales (N. plantar interno, N. plantar externo, N. calcáneo interno) en el 

canal tarsiano o canal de Richet. 

El ligamento anular interno del tarso se extiende desde el borde posterior y vértice del maléolo 

interno hasta la parte postero-inferior de la cara interna del calcáneo, formando 4 correderas curvilíneas, 

la primera para el tendón del tibial posterior, la segunda para el tendón del flexor largo común de los 

dedos, la tercera para el tendón del flexor corto del primer dedo encontrándose entre éstas dos últimas y 

en un plano superficial una vaina para los vasos y nervios tibiales posteriores, con un cambio brusco de 

dirección de 90º. 

 

Etiología 

 

Se ha relacionado con un origen biomecánico con un pie cavo y alteraciones rotacionales de fémur y 

tibia, origen traumático con cirugías previas, esguinces, torceduras, fracturas, etc; origen reumático, 

degenerativo, trófico, tumoral, vascular, etc. 

 

Clínica 

 

Dolor de tipo urente difuso en la cara plantar del pie asociado a parestesias con frecuente sensación 

de torpeza al caminar. 

Pueden presentar hipoestesias y menos frecuentemente alteraciones motoras de la flexión plantar y 

dorsal de los dedos con un acabalgamiento del primer dedo por debajo del segundo a la flexión plantar 

por paresia del abductor del primer dedo, así como dificultad para separar los dedos en flexión dorsal. 

Pueden aparecer alteraciones tróficas del tipo de hiper o hipo-sudoración o adelgazamiento de la 

piel. 

Un tercio de los pacientes nota irradiación proximal del dolor por la cara interna de la pierna hasta la 

parte media de la pantorrilla. 
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Diagnóstico 

 

A la exploración clínica el dolor se puede manifestar a la presión mantenida del N. Tibial posterior 

(fenómeno de Valleix) o a la percusión sobre el canal (Tinel positivo) o con un manguito de presión que 

provoque oclusión venosa. 

La infiltración anestésica del n. tibial posterior ha objetivado desaparición del dolor y normalización 

de los estudios estáticos y dinámicos realizados con baropodometría electrónica. 

EMG: Estudio comparado de los 2 pies para comprobar diferencias (16) que en la mayoría de las 

ocasiones sólo presenta alteración de la velocidad de conducción sensitiva (19), aunque debemos tener 

en cuenta que un emg. normal no excluye el diagnóstico cuando la clínica lo confirma. 

La RMN: Nos ofrece datos para el planteamiento quirúrgico. 

 

Tratamiento 

 

Conservador: Con antineuríticos y AINES, elevación del tacón e infiltraciones. En ocasiones un 

yeso da alivio. 

Quirúrgico: Incisión equidistante del aquiles y maléolo desde dos traveses proximales a dos 

traveses distales a la punta del maléolo tibial con abertura del ligamento lancinado suprimiendo las 

distintas causas de atrapamiento, vendaje compresivo y descarga de 1 a 3 semanas. 
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TENDINITIS Y DEGENERACIÓN DEL TENDÓN TIBIAL POSTERIOR 

 

Generalidades 

 

Las tendinitis del tibial posterior (Figura 8) se han clasificado en 3 estadíos. En el estadío I el tendón 

está afectado con una peritendinitis o tendinosis pero conserva su longitud normal.  

En el estadío II se encuentra elongado por un proceso inflamatorio-degenerativo, pero las 

articulaciones del retropié se mantienen flexibles de tal forma que el arco del pie puede aplanarse con la 

carga pero tiene una forma normal en descarga.  

En el estadío III se presenta una deformidad fija del retropié en eversión y antepié en abducción 

como consecuencia de la pérdida de su función.  

 

Diagnóstico 

 

Debe incluir un examen físico con localización de los puntos dolorosos y valoración de la 

deformidad del retropié e inflamación asociadas así como la fuerza del tendón. La exploración debe 

hacerse en bipedestación con palpación dolorosa tras la cresta interna de la tibia distal, apreciándose 

además una hinchazón desde una visión posterior del pie en la zona inframaleolar interna con aumento 

del valgo del retropié y rotación externa del antepié, lo que ha dado en llamarse el signo de “demasiados 

dedos”al aparecer más dedos desde una visión posterior en el pie afecto.(Figura 9) 

En apoyo monopodal al intentar la posición de puntillas hay una dificultad o impotencia con 

incapacidad para la inversión del talón. 

 

Tratamiento 

 

El tratamiento dependerá del estadío en el que se encuentre el tendón. 

Estadío I: Para su tratamiento se emplearán medidas conservadoras como el reposo, soportes 

blandos del arco plantar, fisioterapia, AINES, etc., aunque si persiste la clínica a pesar del tratamiento 

correcto debe tratarse quirúrgicamente con liberación del tendón y tenosinovectomía, sin demorar 

mucho dicho tratamiento con el fin de evitar su evolución a estadíos II o III. 

Estadío II: En esta fase se recomienda asociar a la liberación y sinovectomía, una transposición del 

tendón flexor largo de los dedos que sustituya parcialmente el déficit funcional del tibial posterior, 

mediante un despegamiento del mismo con sección lo más distal posible y reinserción en la superficie 
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inferior del escafoides a través de un túnel. No es necesaria la tenodesis del cabo distal al flexor largo 

del primer dedo ya que la musculatura flexora intrínseca de los dedos del pie evitará defectos 

funcionales. 

Estadío III: En esta fase se recomienda una artrodesis del retropié. 
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AQUILEÍTIS 

 

Generalidades 

 

El tendón de Aquiles forma parte del sistema aquíleo-calcáneo-plantar (Figura 10) y constituye el 

tendón terminal de los dos gemelos y el sóleo. 

Hay que distinguir entre las tendinitis insercionales que afectan a la bolsa sinovial subyacente y las 

no insercionales que afectan a la zona hipovascularizada del tendón comprendida entre los 2 y los 6 cm 

proximales a la zona de inserción en el calcáneo. (7) (8) (36) (Figura 11) 

Las aquileítis son frecuentes en deportistas especialmente corredores y en bailarinas de ballet. (9) 

 

Etiología 

 

La etiopatogenia es debida a factores anatómicos, biomecánicos y microtraumatismos repetidos. (38) 

 

Clínica 

 

Clínicamente se manifiesta como talalgia si afecta a la zona de inserción en el calcáneo y si no es así 

se manifiesta como una tendinitis aguda, subaguda o crónica según evolución pudiendo presentar 

además una rotura completa o parcial del mismo con clínica característica y test de Thompson-

Dougherty positivo. 

 

Tratamiento 

 

Conservador: La prevención es el mejor tratamiento con ortesis y calzados adecuados, 

entrenamientos correctos o elevación del tacón. 

Las infiltraciones locales con corticoides suelen ser útiles pero su uso repetido provoca una 

degeneración grasa. (35) 

El tratamiento más adecuado es la inmovilización controlada y la medicación no esteroide. 

 

Quirúrgico: El tratamiento quirúrgico se realizará cuando fracase el tratamiento conservador y así 

por ejemplo en los casos crónicos de tendinitis insercional se debe eliminar la deformidad ósea (de 

Haglund) si la hubiera junto con la bolsa sinovial adyacente y liberar el tendón con una incisión 
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paraquílea; se puede además realizar  una osteotomía en cuña de base dorsal para alejar la porción 

posterior del calcáneo del Aquiles.(4) (24)  

Las peritendinitis de más de 8 semanas requieren la liberación de las adherencias en toda la 

circunferencia del tendón y la movilización precoz. (33)  

En los casos de tendinosis (degeneración mucinoide, infiltración lipomatosa y fibrilación de la 

colágena) es preciso eliminar los zonas quísticas y nódulos fibrosos así como realizar un peinado de las 

fibras tendinosas desde su inserción muscular hasta el calcáneo respetando el eje del tendón. 
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PIES DE FIGURAS 

 

Figura 1: Detalle de las ramas de división del nervio englobado en una fibrosis regional. 

Figura 2: Localización habitual del N. de Morton 

Figura 3: Dolor a la presión el espacio intercapitometatarsiano 

Figura 4: Detalle de las zonas de resección proximal y distal del neuroma 

Figura 5: Detalle de la anatomía de la fascia plantar 

Figura 6: Abordaje para la fasciotomía parcial 

Figura 7: Anatomía del seno del tarso 

Figura 8: Anatomía del tibial posterior 

Figura 9: En la afectación del tibial posterior, desde una visión posterior, se aprecia un mayor 

número de dedos en la cara lateral del pie por aumento del valgo del retropié y rotación externa del 

antepié, lo que ha dado en llamarse el signo de “demasiados dedos”. 

Figura 10: El tendón de Aquiles forma parte del sistema aquíleo-calcáneo-plantar 

Figura 11: Detalle de la localización de la tendinitis insercional y no insercional 


