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1. Resumen

De bien es sabido que en consulta frecuentemente nos encontramos con
mujeres embarazadas, en periodo menstrual o post-menopausicas que
presentan un pseudo pie plano por hiperlaxitud ligamentosa. El trabajo parte de
la hipdtesis de que los niveles de la hormona relaxina aumentan en
determinados periodos de los pacientes citados anteriormente y provoca un
aumento de laxitud ligamentosa que desencadena en una inestabilidad de
tobillo. Tras realizar una busqueda bibliografica se ha observado que los
niveles de relaxina alcanzan los niveles mas elevados a les 20-23 dias después
de la menstruacion, durante el embarazo y en la menopausia provocando una
disminucién de la rigidez de estructuras en funcion de los receptores presentes
en ellas. La hipotesis no se confirma ya que no existen estudios que relacionen
el tobillo con la relaxina pero tampoco desmentir ya que si existen datos sobre
la relacién entre el aumento de dicha hormona y la pérdida de rigidez de

estructuras como el tendén rotuliano.

Palabras clave: tobillo, inestabilidad, relaxina, hiperlaxitud, ligamentos, CAI.
Abstract

Is well known that we often have to deal with pregnant women, post-
menopausal or menstrual period patients in our daily clinics who develop a
pseudo flat foot for ligamentous laxity. We start from the hypothetical idea that
the levels of the relaxin hormone increases during certain periods of time and
that, leads to an increased ligamentous laxity that triggers an instability of the
ankle. After a thorough literature searching, we have noticed that relaxin
hormone reaches its highest levels at 20-23 days after menstruation, during
pregnancy and during menopause, causing a decrease in the stiffness of
structures depending on the receptors of this area. Although we can not confirm
the hypothesis about the relaxine hormone because there are not enough
studies linking the ankle with it, we can neither disprove it. We found also some
data talking about the relationship between the increase of the hormone and the

loss of stifness of structures such as the patellar tendon.

Key words: ankle, instability, relaxin, hyperlaxity, ligaments, CAI.



2. Introduccion

Este trabajo tiene la intencién de arrojar un poco de luz sobre la posible
relacion que existe entre la relaxina y la inestabilidad de tobillo. En consulta
podolégica en numerosas ocasiones nos encontramos con sindromes de
compresion de la cépsula articular del tobillo, distensiones ligamentosas,
compresiones nerviosas, etc. en mujeres post-menopausicas o embarazadas
que se relacionan con alteracion de los niveles normales hormonales. En los
altimos afios mucho se ha hablado sobre la relaxina y su papel en las
estructuras blandas pero no se determina como afecta a nivel podologico y en

la dinamica.
2.1. Qué es la relaxina?

La relaxina es un péptido perteneciente a la superfamilia de las hormonas
insulina-relaxina que fue descubierta en los afios 20 por Hisaw et al. , en
concreto en el aflo 1929. Este grupo de investigadores descubrieron que habia
una sustancia en el suero de las cerdas de guinea embarazadas y en las
conejas que inducia una relajacién en sus ligamentos pelvianos. La sustancia
fue extraida finalmente del cuerpo amarillo de las cerdas y de la placenta de las

conejas y se le dio el nombre de relaxina.

En las décadas siguientes al descubrimiento se hallé que el péptido tenia
destacables efectos sobre el tracto reproductivo de los mamiferos y gracias a
los ultimos avances tecnolégicos (aislamiento y purificacion de proteinas,
tecnologia recombinante de proteinas y secuenciacion del genoma) se han

demostrado otros efectos de este péptido en todo el cuerpo.

La relaxina es una hormona polipeptidica que se produce en el cuerpo amarillo,
atero, placenta y glandulas mamarias en las mujeres, en la prostata en los
hombres y en los rifiones, cerebro y arterias en ambos sexos. Durante el
embarazo relaja la sinfisis del pubis y otras articulaciones pélvicas, ademas de
suavizar y dilatar el cérvix uterino. Por tanto, facilita el parto. También inhibe las
contracciones uterinas y es probable que participe en el desarrollo de las
glandulas mamarias. En las mujeres no embarazadas, la relaxina se encuentra

en el cuerpo amarillo y en el endometrio durante la fase secretora del ciclo



menstrual, pero no en la proliferativa. En los varones, se encuentra en el fluido
seminal, donde puede ayudar a mantener la movilidad espermética y facilita la

penetracion espermatica en el 6vulo.

En los humanos, la familia peptidica de la relaxina consiste en la relaxina-1
(H1), relaxina-2 (H2), relaxin-3 (H3), y los péptidos similares a la relaxina
INSL3, INSL4, INSL5 e INSL6. En los primates la relaxina mas presente es la
H2, a diferencia del resto de no primates donde encontramos la H1 con mayor
presencia. En cuanto a los receptores, encontramos 4 tipos de receptores para
la familia peptidica de la relaxina (RXFPs): RXFP1 (también llamado LGR?7),
RXFP2 (también llamado LGRS8), RXFP3 (también llamado GPCR135) y
RXFP4 (también llamado GPC142). En los humanos el receptor con mayor
presencia en el organismo es el RXFP1, hallado en distintos sitios del cuerpo:
arterias, cerebro, rifiones, corazon, sistema reproductivo de varén y hembra vy,

por lo que mas nos interesa en nuestro trabajo, en ligamentos.

La identificacion y caracterizacion de los receptores de la familia peptidica de la
relaxina no fue posible hasta que la secuenciacion del genoma identificé una
familia de leuquinas que contenian repetidas secuencias de guanina para la

union de la relaxina a complejos de G-proteinas de unién.
2.2. Accion hormonal

Las hormonas ejercen sus funciones biolégicas a concentraciones muy
pequefias (10° a 10**M), actuando como catalizadores de reacciones
prexistentes. Algunas hormonas actuan soélo sobre un tipo celular, mientras que
otras lo hacen sobre distintos tipos celulares siempre que éstos dispongan de

receptores especificos para dicha hormona.

El control de la secrecion hormonal se realiza a través de sistemas cerrados
mediante circuitos de retroalimentacion. Cada circuito funciona encadenado a
otro u otros, de manera que los cambios en uno de ellos determinan
modificaciones en los demas. En funcidén de sus caracteristicas quimicas, es
factible distinguir tres tipos fundamentales de moléculas con accién hormonal.
Las primeras en descubrirse, las aminas, son derivadas de aminoécidos, al

igual que las hormonas tiroideas. El segundo grupo esta compuesto por



proteinas y péptidos. En algunos casos, una proteina progenitora Unica origina
varias hormonas de tamafos y acciones diversas y, en otros, secuencias de
aminoacidos comunes dan lugar a hormonas con acciones distintas, sugiriendo
origenes filogenéticos comunes. En cuanto a los péptidos con funcion

hormonal, cada vez se conocen mas, de distintos origenes y tamaos.
2.3. Sintesis y secrecion hormonal

El concepto de 6rgano endocrino como lugar Unico de formacion de hormonas
no es exacto, ya que existen numerosos tejidos capaces de sintetizarlas, las
glandulas endocrinas disponen en mayor medida de la maquinaria para su
biosintesis, transformaciéon y liberacion. Como regla general, las hormonas
procedentes de glandulas determinadas o de sistemas de células mas o menos
dispersos por el organismo se sintetizan y renuevan de manera continua.
Ademas, es factible distinguir dos tipos principales de biosintesis. En nuestro
caso nos centraremos en las hormonas polipeptidicas, grupo al que pertenece

la hormona relaxina:

Hormonas polipeptidicas y aminas: en un inicié, el ARN mensajero especifico
de la hormona polipeptidica se une a un ribosoma libre, y esta unién determina
el comienzo de la traduccion en un coddn inicial adenina-uracilo-guanina. La
secuencia aminoacidica inicial de la proteina naciente, denominada péptido
sefal, se une a una ribunocleoproteina citosélica, denominada de la particula
de reconocimiento de la sefial que, a su vez, se une a una proteina en la
membrana del reticulo endoplasmatico. La proteina naciente pasa por extrusion
a través de la membrana reticular a la luz, con el péptido sefal por delante,
constituyendo la prehormona. Su semivida es muy corta, ya que éste se separa
por la accion de una enzima de tipo tripsina, presente en el propio reticulo

endoplasmatico.

En muchos casos y antes de producirse la secrecion, hay modificaciones de la
hormona, como es la adiciébn de azlcares en el caso de las glucoproteinas.
Cuando, una vez se ha separado el péptido sefial, quedan todavia aminoacidos
en exceso, la molécula recibe el nombre de prehormona y es preciso que se
libere de la cadena peptidica adicional para dar lugar a la homona madura. En

unos casos la molécula prohormonal es un péptido lineal, que permite el

4



establecimiento de, por ejemplo, puentes disulfuro antes de liberar el péptido
de conexion y dar lugar a la molécula hormonal definitiva. En otros casos, la
prehormona puede ser precursora de toda una serie de péptidos hormonales
en cuyo caso se denomina poliproteina. Tras su sintesis y paso al interior de la
luz del reticulo endoplasmico, la hormona pasa al aparato de Golgi por medio
de transporte vesicular y alli se “empaqueta” en granulos o vesiculas, a la vez
que se producen las glucosilaciones finales y la transformacion en hormonas
maduras. De esta manera se produce su almacenamiento en la célula hasta su

secrecion.
2.4. Regulacién de la sintesis hormonal

La regulacién de la secrecién hormonal de la relaxina esta regulada por varios
mecanismos que aseguran en su conjunto un elevado nivel de control. Existe
por una parte un control nervioso ya que ambos sistemas estan en intima
relacion de forma que en respuesta a estimulos externos o del propio
organismo es posible incrementar o disminuir la produccion y liberacion de

hormonas.

Sin embargo, los sistemas mas comunes en el control de la secrecion hormonal
son los mecanismos de retroalimentacion, o feedback, que son mecanismos
cibernéticos universales, mediante los cuales la variable controlada influye
sobre su propio control. Es decir, si una sustancia hormonal “X”, estimula la
hormona “Y”, ésta a su vez sera capaz de regular la produccion de “X”. La
retroalimentacion puede ser positiva 0 negativa. En el primer caso, el exceso
de “Y” estimulara la produccion de “X” (feedback positivo), con lo cual se
obtiene un efecto de amplificacion. En el segundo caso, que es el mas comun,
los niveles elevados de “Y” frenaran la producciéon de “X” y a la inversa para

que ésta fuerce una produccion mayor de “Y” (feedback negativo).

Ademas de estos sistemas de regulacion, las hormonas se encuentran
sometidas a unos patrones secretores ritmicos, relacionades en muchas
ocasiones con los dos ciclos de luz-oscuridad, suefio-vigilia, o con las distintas

estaciones del afo.



En el caso que nos ocupa, la relaxina esta regulada en las mujeres por el ciclo

menstrual, con variaciones en los niveles de estradiol y progesterona.

2.5. Accion de la relaxina sobre el organismo y la laxitud

ligamentosa
Relaxin
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Fig. 2.5.1 Modelo de funcionamiento de las vias renoprotectoras activadas por la relaxina. La relaxina se une a su
receptor, RXFP-1 para activar las quinasas mediante las vias de sefializacion (Erk, PI3K, Akt) y la transcripcion de
genes que resulta en la activacion de las 3 isoformas de la sintasa 6xido nitrico (NOS) y la produccion de 6xido nitrico
(NO. )Dr. Jennifer M. Sasser. The emerging role of relaxin as a novel therapeutic pathway in treatment of chronic kidney
disease. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol 305: R559-R565, 2013.

La relaxina actia de forma indirecta sobre los ligamentos dandoles una

capacidad elastica mayor. Este efecto se produce por el siguiente mecanismo:

- La relaxina liberada se une a su receptor RXFP1, activando las vias
de sefializacion de la kinasa (Erk, PI3K, AKT) y la transcripcion
génica.

- La transcripcion génica da lugar a 3 elementos proteicos: el factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF), la 6xido nitrico sintasa (NOS)
y las metalloproteinasas de matriz (MMPSs).

- Los 2 primeros elementos proteicos sintetizados, ademas de las vias
de sefalizacion de la kinasa, dan lugar a la formacion de oxido
nitrico, obteniendo asi una vasodilatacién, mayor flujo de sangre
renal y excrecion de sodio. Todos estos efectos producen una accién

de proteccion renal.



- Ademas de la proteccion renal, la produccion de Oxido nitrico junto

con la formacion de metalloproteinasas de matriz es lo que otorga al

cuerpo un mayor grado de laxitud ligamentosa. Dicha laxitud se

obtiene por la accion de las metalloproteinasas que inhiben la

formacion de fibrosis y de deposiciones de colageno rompiendo sus

hebras de union, y la accion inhibitoria del 6xido nitrico que no

permite la formacién normal de Smad2 que provoca las acciones que

anteriormente hemos explicado que inhiben las MMPs.

Hay estudios que han demostrado mediante métodos immunohistoquimicos la

presencia de receptores RXFP1 en ligamentos cruzados anteriores en 4/5

mujeres y en 0/5 o 1/5 varones. En cuanto a los receptores RXFP1 en los

ligamentos pertenecientes a la articulacion del tobillo no hay estudios explicitos

aunqgue si que se refiere un aumento del arco de movilidad de éste en periodos

coincidentes con el aumento de relaxina en el caso de las mujeres

(embarazadas, menopausia y menstruacion).

La accion de las metalloproteinasas rompiendo los puentes de unién entre las

hebras de coldgeno en la matriz extracelular de los ligamentos junto con la

inhibicién de los depdsitos de coldgeno por parte de las propias MMPs vy el

oxido nitrico confieren este aumento en la propiedad elastica ligamentosa.

2.6. Recordatorio anatémico
del tobillo

La articulacion del tobillo es de tipo
sinovial y engloba al astragalo,
tibia y peroné. El extremo distal del
peroné esta firmemente anclado al
extremo distal mayor de la tibia por
fuertes ligamentos. Juntos, la tibia
y el peroné crean un hueco
profundo en forma de pinza para la
parte superior extendida del

astragalo.

Ligamento
interéseo

Perone Maléolo

medial

Malé&olo

lateral )
Astragalo

n

Fig. 2.6.1 Articulacion del tobillo. Vista anterior con flexion

7 plantar del pie. Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD,

Adam W. M. Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia
para estudiantes. 12 edicion de la obra original en inglés
“Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.



El techo del hueco esta formado por la superficie inferior del extremo distal de
la tibia. La cara medial del hueco esta formada por el maléolo medial de la tibia
y la cara lateral mas grande del hueco por el maléolo lateral del peroné.

2.6.1.- Diafisis y extremo distal de la tibia

La diafisis de la tibia tiene una seccion transversal triangular, unos bordes
anterior, interéseo y posterior, y unas superficies lateral, medial y posterior. El
borde anterior y medial, asi como toda la superficie anterior, son subcutaneos y
palpables. El borde lateral est4 unido a lo largo de toda su longitud, mediante la
membrana interésea, al borde inter6seo del peroné. La superficie posterior esta

indicada por una linea oblicua (linea del musculo séleo).

El extremo distal de la tibia tiene forma rectangular con una protuberancia 6sea
en el lado medial (maléolo medial). La parte superior de la caja se continta con
la diafisis de la tibia, mientras que la superficie inferior y el maléolo medial se
articulan con el astragalo para formar una gran parte de la articulacion del
tobillo.

La superficie lateral del extremo distal de la tibia estd ocupada por la
escotadura peronea, a la cual se ancla la cabeza distal del peroné mediante

una parte engrosada de la membrana intersea.
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Fig. 2.6.1.1 Tibia y peroné. Seccion transversal a
través de la diéfisis Richard L. Drake, PhD, Wayne
Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS, FRCS,
FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12 edicién
de la obra original en inglés “Anatomy of students”.
Madrid 2005. Elsevier.

Fig. 2.6.1.2 Tibia y peroné. Vista posteromedial de los
extremos distales. Richard L. Drake, PhD, Wayne
Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS, FRCS,
FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12 edicion
de la obra original en inglés “Anatomy of students”.
Madrid 2005. Elsevier.

2.6.2.- Diafisis y extremo distal del peroné

Como la tibia, la diafisis del peroné tiene una seccion triangular y presenta tres
bordes y tres superficies para la insercion de musculos, los tabiques
intermusculares y los ligamentos. El borde interéseo se enfrenta y esta unido al

borde lateral de la tibia mediante la membrana interosea.

La estrecha superficie medial mira al compartimento anterior de la pierna, la
superficie lateral al compartimento lateral y la superficie posterior a su

compartimento homaélogo.

El extremo distal del peroné se expande hasta constituir el maléolo peroneal.
La superficie medial del maléolo lateral tiene una carilla que se articula con la
superficie lateral del astragalo, formando asi la parte lateral de la articulacion

del tobillo. Justo por encima de esta carilla articular existe un area triangular,



gue se ajusta en la escotadura peronea en el extremo distal de la tibia. Aqui el
peroné y la tibia estan unidos por el extremo distal de la membrana interésea.
Posteroinferior a la carilla para la articulacion con el astrdgalo hay una
depresion, llamada fosa maleolar, para la insercion del ligamento talofibular

posterior asociado con la articulacion del tobillo.

2.6.3.- Membrana interésea

La membrana inter6sea de la pierna es una hoja fibrosa resistente de tejido
conjuntivo que se extiende entre los bordes enfrentados de la diéfisis tibial y
peronea. Las fibras de colageno descienden en sentido oblicuo desde el borde
lateral de la tibia hasta el borde inter6seo del peroné, excepto a nivel superior,

donde hay una banda ligamentosa que asciende desde la tibia hasta el peroné.

Los extremos distales del peroné y la tibia se mantienen juntos por la cara
inferior de la membrana interésea, que se extiende en el espacio estrecho
situado entre la escotadura peronea en la superficie lateral de la cabeza tibial y
la superficie correspondiente a la cabeza peronea. Este extremo expandido de
la membrana inter6sea estéa reforzado por los ligamentos tibioperoneos anterior
y posterior. Esta union firme de los extremos distales de la tibia y el peroné es
esencial para conseguir la estructura esquelética para la articulacion con el pie

a nivel de la articulacion del tobillo.

Membrana interosea

Pt Membrana interosea

Abertura para la rama perforante
de la arteria peronea

Ligamento tibioperoneo

Ligamento tibioperoneo posterior

anterior

Fig. 2.6.3.2 Membrana interésea. Vista

Fig. 2.6.3.1 Membrana inter6sea. Vista anterior.

posterolateral. Richard L. Drake, PhD, Wayne
Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS, FRCS,

Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W.

M. Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia )
) o FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes.
para estudiantes. 12 edicién de la obra original en 10

inglés “Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.
students”. Madrid 2005. Elsevier.

edicion de la obra original en inglés “Anatomy of



2.6.4.- Astragalo

El astragalo cuando se ve desde sus caras medial o lateral, tiene forma
parecida a la de un caracol. Tiene una cabeza redondeada, que se proyecta
hacia adelante y en sentido medial con un cuello ancho y corto al final, que se
conecta por detras a un cuerpo

expandido.

Superficie articular con
A el extremo distal de la tibia

Superficie articular
para el maléolo medial

A nivel anterior, la cabeza del

astragalo tiene forma de

Cabeza
Anterior

clUpula para articularse con

Posterior

una depresion circular

correspondiente, situada en la Superficie articular

5 uerpo
para el navicular Cuerp

superficie posterior del hueso

Surco para el flexor

navicular. A nivel inferior, esta largo del dedo gordo

superficie articular abovedada se

Fig. 2.6.4.1 Astragalo. Vista medial. Richard L. Drake,
PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS,
articulares adicionales, separadas FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12
por crestas lisas. edicién de la obra original en inglés “Anatomy of
students”. Madrid 2005. Elsevier.

continua con tres carillas

Las carillas anterior y media se

articulan con las superficies adyacentes al hueso calcaneo. La otra carilla,
medial a las carillas de articulacion con el calcaneo, se articula con un
ligamento (ligamento calcaneonavicular plantar), que conecta el calcaneo con

el navicular por debajo de la cabeza del astragalo.

El cuello del astrdgalo esta delimitado por un surco profundo (surco
astragalino), que pasa en sentido oblicuo hacia adelante a través de la
superficie inferior de medial a lateral y se expande en gran medida en la cara
lateral. La cara superior del cuerpo del astragalo esta elevada para ajustarse al
hueco formado por los extremos distales de la tibia y el peroné para formar la
articulacion del tobillo:
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- La superficie superior (troclear) de esta region elevada se articula con
el extremo inferior de la tibia.
- La superficie medial se articula con el maléolo medial de la tibia.

- La superficie lateral se articula con el maléolo lateral del peroné

Debido a que el maléolo lateral es mayor y se proyecta a nivel mas inferior que
el maléolo medial a la altura de la articulacion del tobillo, la superficie articular
lateral correspondiente sobre el astragalo es mayor y se proyecta a nivel mas

inferior que la superficie medial.

La parte inferior de la superficie lateral del cuerpo del astragalo, que soporta la
parte inferior de la carilla articular para la articulacion con el peroné, forma una

proyeccion ésea (apofisis lateral).

La superficie inferior del cuerpo del astragalo tiene una gran carilla oval

concava (la carilla articular calcanea posterior) para articularse con el calcaneo.

La carilla posterior del cuerpo del astragalo consta de una proyeccion dirigida
en sentido posterior y medial (la apofisis posterior). Dicha apdfisis esta
delimitada en su superficie por un tubérculo lateral y un tubérculo medial, que
forman entre si el surco para el tendon del flexor largo del primer dedo a su
paso por la pierna hacia el pie.

Anterior Superficie articular
3 para el navicular

Superficie calcé

anterior
Surco del

astragalo Superficie artict

para el ligamen Fig. 2.6.4.2 Astragalo. Vista lateral. Richard L. Drake,
calcaneonavicu PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS,
FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12
edicién de la obra original en inglés “Anatomy of
Calcanea medi students”. Madrid 2005. Elsevier.

Superficie posterior
para el calcaneo

rior
PRSI Surco para el flexor

largo del dedo gordo
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Las superficies articulares estdn compuestas por cartilago hialino. La zona
articular del astragalo tiene forma de medio cilindro corto coronado en su lado
plano con un extremo orientado en sentido lateral y otro hacia medial. La
superficie superior curva del medio cilindro y los dos extremos estan cubiertos
por cartilago hialino y se ajustan en el hueco en forma de pinza formado por los

extremos distales de la tibia y peroné.

Visto desde arriba, la superficie articular del astrdgalo es mucho mas ancha a
nivel anterior que posterior. Debido a ello, el hueso se acopla de forma mas
ajustada a su hueco cuando el pie esta en flexion dorsal y la superficie mas
ancha del astragalo se mueve hacia su articulaciéon del tobillo que cuando el pie
estd en flexidbn plantar y la parte mas estrecha del astragalo esta en la
articulacion. Por todo esto se puede concluir que el mayor grado de estabilidad

de esta articulacion se da en flexion dorsal.

Superficie articular que se
estrecha a nivel posterior

Posterior
Peroné P Maléolo medial
Maléolo lateral
Anterior
Superficie articular del astragalo Superficie articular que se ensancha a nivel anterior
Fig. 2.6.4.3 Articulacion del tobillo. Esquema de la Fig. 2.6.4.4 Articulacion del tobillo. Vista superior del
articulacion. Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, astragalo que forma la superficie articular. Richard L.
PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell,
Gray, Anatomia para estudiantes. 12 edici6on de la MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para
obra original en inglés “Anatomy of students”. Madrid estudiantes. 12 edicion de la obra original en inglés
2005. Elsevier. “Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.
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La cavidad articular esta cerrada por una membrana sinovial, que se inserta en
los bordes de las superficies articulares, y por una membrana fibrosa, que

cubre la membrana sinovial y también se inserta en los huesos adyacentes.

2.6.5.- Calcaneo

También debemos hablar del calcaneo, que sin formar parte anatomica de la
articulacion del tobillo, si esta intimamente relacionada a ella por estructuras
ligamentosas y su articulacion con el astragalo formando la articulacion

subtalar.

El calcaneo se asienta debajo del astrdgalo, al que soporta. Es un hueso
alargado con forma de caja irregular, con su eje longitudinal orientado
generalmente a lo largo de la linea media del pie, pero que se desvia en

sentido lateral respecto a la linea media a nivel anterior.

Se proyecta por detrds de la articulacion del tobillo para formar la estructura
esquelética del talon. La superficie posterior de la region del talén es circular y
se divide en las partes superior, media e inferior. El tenddn calcaneo se inserta

en la parte media.

La parte superior esta separada del tenddn calcaneo por una bolsa sinovial. Su
parte inferior se curva hacia delante, cubierta por tejido subcutaneo, y es la
region del talén que soporta el peso y se continda con la superficie plantar del
hueso en forma de tuberosidad del calcdneo. Dicha tuberosidad se proyecta
hacia adelante en la superficie plantar en forma de apdfisis medial grande y
una apofisis lateral pequefa, separadas entre si por una escotadura en forma
de “V”. En el extremo anterior de la superficie plantar encontramos el tubérculo

calcaneo, para la insercion del ligamento plantar corto de la planta del pie.

2.6.6.- Estructuras ligamentosas de importancia en el tobillo

La articulacion del tobillo es estabilizada principalmente por los ligamentos
colaterales mediales y colaterales laterales, ademas del tibioperoneo anterior y

posterior.
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2.6.6.1.- Compartimento colateral medial

El compartimento medial es grande, fuerte y de forma triangular. Su vértice se

inserta por encima del maléolo medial, y por debajo su base amplia se inserta a

una linea que se extiende desde la tuberosidad del hueso navicular por delante

hasta el tubérculo medial del astragalo por detras.

El ligamento medial se subdivide en cuatro porciones superficiales y 2

porciones profundas en funcion de los puntos inferiores de insercion, excepto la

porcion calcaneonavicular plantar o tibiospring’:

Porcion tibionavicular: se inserta por delante al tubérculo del
navicular y al borde asociado del ligamento calcaneonavicular
plantar, que enlaza el hueso navicular con el sustentaculo del
astragalo por detras.

Porcion tibiocalcdnea: se inserta en el sustentaculo del astragalo.
Porcion tibiotalar posterior superficial y profunda : se inserta en la
cara medial y en el tubérculo medial del astragalo.

Porcion tibiotalar anterior: es profunda a las porciones tibionavicular y
tibiocalcanea del ligamento medial y se inserta en la superficie medial
del astragalo

Porcidn tibiospring: pertenece a las porciones superficiales y se

inserta en la apofisis menor del calcaneo y tuberosidad del navicular
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Ligamento medial de la articulacién del tobillo
I

Parte
tibioastragalina
posterior

Parte tibiocalcanea

Parte tibionavicular

Parte tibioastragalina
anterior

Tubérculo
medial
del astragalo

-djp‘ 4

———

Tuberosidad del Apofisis menor del
hueso navicular hueso calcaneo

Ligamento calcaneonavicular plantar

Fig. 2.6.6.1.1 Ligamento medial de la articulacién del tobillo.
Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell,
MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12
edicién de la obra original en inglés “Anatomy of students”.
Madrid 2005. Elsevier.

2.6.6.2.- Compartimento colateral lateral

El ligamento colateral lateral del tobillo esta compuesto por tres ligamentos

separados:

- Ligamento talofibular anterior: se trata de un ligamento corto y se

inserta en el borde anterior del maledlo fibular hasta la regiéon

adyacente del astragalo. Frecuentemente se ve afectado en lesiones

de tobillo por entorsis en inversion.

- Ligamento calcaneofibular: se inserta por encima, en la fosa maleolar

situada en la cara posteromedial del maléolo lateral y pasa en sentido

posteroinferior para insertarse por debajo, a un tubérculo situado en

la superficie lateral del calcaneo

- Ligamento talofibular posterior: discurre en horizontal en sentido

posterior y medial, desde la fosa maleolar situada en la cara medial

del maléolo lateral hasta la apdfisis posterior del astragalo.
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Ligamento astragaloperoneo

Fosa maleolar anterior

Ligamento
astragaloperoneo §
posterior g

=

Ligamento calcaneoperoneo

Fig. 2.6.6.2.1 Ligamento lateral de la articulacion del tobillo.Vista
lateral. Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M.
Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes.
12 edicién de la obra original en inglés “Anatomy of students”.
Madrid 2005. Elsevier.

Tibia Peroné

Astragalo

Fosa malecoliar

Apofisis posterior
del astragalo Ligamento
astragaloperoneo

posterior

Fig. 2.6.6.2.2 Ligamento lateral del tobillo.Vista posterior.
Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M.
Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para
estudiantes. 12 edicion de la obra original en inglés
“Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.
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2.6.7.- Articulacion subtalar

La articulacion subastragalina se produce entre la gran carilla calcanea
posterior, situada en la superficie inferior del astragalo, y la carilla astragalina

posterior correspondiente, ubicada en la superficie superior del calcaneo.

La cavidad articular esta cubierta de membrana sinovial, que se cubre a su vez
de una membrana fibrosa. La articulacion subtalar permite el deslizamiento y la

rotacion, que participan en la inversion y eversion del pie.

Los ligamentos astragalocalcaneos lateral, medial, posterior e interéseo

estabilizan la articulacion.

Astragalo Ligamento : Fig. 2.6.7.1 Ligamento
astragalocalcaneo interdseo : e

Astragalocalcaneo.

Articulacion
subastragalina

Gray, Anatomia

lateral. Richard L. Drake,
PhD, Wayne Vogl, PhD,
Adam W. M. Mitchell,
MBBS, FRCS, FRCR.

estudiantes. 12 edicion de

Calcaneo la obra original en inglés

“Anatomy of students”.

2.6.8.- Articulacion astragalocalcaneonavicular Madrid 2005. Elsevier.

Es una compleja articulacién, en la cual la cabeza del astragalo se articula con
el calcaneo y el ligamento calcaneonavicular plantar por debajo y con el

navicular por delante.

Dicha articulacion permite movimientos de deslizamiento y rotacion, que junto
con movimientos similares de la articulacion subtalar participan en la inversion

y eversion del pie, asi como el la supinacién y pronacion.
Las partes formantes de esta articulacion son:

- Carillas calcaneas anterior y media de la superficie inferior de la
cabeza astragalina.

- Carillas astragalinas anterior y media correspondientes, situadas en
la superficie superior y en el sustentaculo del astragalo,

respectivamente, del calcaneo.
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La zona existente de la articulacion entre el astragalo y el ligamento
calcaneonavicular plantar se encuentra entre el ligamento y la carilla medial,
situada sobre la superficie inferior de la cabeza del astragalo. La articulacion
entre el navicular y el astragalo es la parte mas grande de la articulacion
astragalocalcaneonavicular y esta en el extremo ovoide anterior de la cabeza

del astragalo y la superficie concava posterior correspondiente al navicular.

Superficie articular astragalina anterior en el calcaneo

Navicular g
Superficie articular astragalina media
en la apofisis menor del astragalo

Ligamento calcaneonavicular plantar Apdfisis menor del astragalo

Fig. 2.6.8.1 Articulacién astragalocalcaneonavicular. Vista medial pie derecho. Richard L. Drake,
PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para
estudiantes. 12 edicién de la obra original en inglés “Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.

Ligamento
astragalonavicular

Ligamento calcaneonavicular plantar

Fig. 2.6.8.2 Articulacion astragalocalcaneonavicular. Ligamentos, vista medial,
pie derecho. Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell,
MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12 edicion de la obra
original en inglés “Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.

19



—— Ligamento
astragalonavicular

Navicular

Cuboides

Ligamento astragalocalcaneo interéseo Ligamento bifurcado

Fig. 2.6.8.3 Articulaciéon astragalocalcaneonavicular. Ligamentos, vista
lateral, pie derecho. Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M.
Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12 edicion

de la obra original en inglés “Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.

Superficie articular astragalina
anterior en el calcanmneo

Navicular

Ligamento
calcaneonavicular
plantar

Superficie astragalina
media en la apofisis
menor del astragalo

Calcaneo

Fig. 2.6.8.4 Articulacién astragalocalcaneonavicular. Vista superior, pie
izquierdo, astrégalo extirpado. Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl,
PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS, FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para
estudiantes. 12 edicién de la obra original en inglés “Anatomy of
students”. Madrid 2005. Elsevier.

A nivel ligamentoso, la capsula de la articulacion astragalocalcaneonavicular
esta estabilizada por:
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- Ligamento astragalocalcaneo interéseo: a nivel posterior.

- Ligamento astragalonavicular: a nivel superior, pasa entre el cuello
del astragalo y las zonas adyacentes del navicular.

- Ligamento calcaneonavicular plantar: a nivel inferior. Es un ligamento
grueso y ancho que se extiende entre el sustentaculum tali por detras
y el hueso navicular por delante. Soporta la cabeza del astragalo y
resiste la depresion del arco medial del pie.

- Ligamento bifurcado: a nivel lateral, de calcaneo a navicular. Dicho

ligamento tiene forma de “Y” y se sitla por encima de la articulacion.

La base del ligamento bifurcado se inserta en la cara anterior de la superficie
superior del calcaneo y sus brazos se insertan en la superficie dorsomedial del
cuboides (ligamento calcaneocuboideo), la parte dorsolateral de las inserciones
naviculares que hay sobre la superficie dorsolateral del navicular y la

dorsomedial del cuboides (ligamento calcaneonavicular).
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3. Objetivos e hipotesis

Con cierta frecuencia en consulta podolégica nos encontramos con pacientes
que refieren dolores a nivel externo de tobillo, precedidos de numerosas
entorsis del mismo en inversion. En estos casos, muchas veces, el podologo va
directamente a valorar el proceso de la marcha buscando una etiologia
biomecanica a las entorsis del tobillo sin detenerse a valorar otras posibles

causas.

Una de las causas posibles de los esguinces de repeticion es un sindrome de
hiperlaxitud ligamentosa por aumento de la hormona relaxina. En el dmbito
podolégico se habla muy poco de las causas hormonales fisioldgicas que
pueden dar patologia podal, y en muchos casos son la etiologia de numerosos

motivos de consulta.

Dicho esto, cabe destacar que el tratamiento, independientemente de su
etiologia biomecanica u hormonal, puede ser coincidente. Este hecho no
implica que el profesional sanitario quede libre de conocer la etiologia, ya que
el mismo proceso puede dar otra patologia que implique una relacion causa-
efecto con el motivo de consulta inicial y requiera un tratamiento

complementario y/o distinto al inicial.
Por ende, este trabajo tiene 1 objetivo principal:

- Estudiar la accién de la hormona relaxina sobre los ligamentos de
la articulacién tibio-peroneo-astragalina y su terapia en la consulta

podoldgica.

Y varios objetivos secundarios:

1. Estudiar y determinar los signos clinicos que definen una
inestabilidad de tobillo por hiperlaxitud ligamentosa y la patologia
derivada.

2. Describir el comportamiento del tobillo inestable durante el periodo

de marcha.
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3. Definir distintas terapias para patologias derivadas de una
inestabilidad de tobillo producida por un aumento de la hormona

relaxina.

Tal y como se ha descrito en la introduccion del trabajo, los niveles de relaxina
H2 y arcos de movilidad del tobillo aumentan en los periodos de gestacion,
menopausia y menstruacion. Este aumento de los rangos de movilidad articular
junto a los estudios que dan un valor cualitativo a la presencia de los
receptores para esta hormona en la rodilla y la determinacion, a falta de
estudios concluyentes, que en el resto de estructuras ligamentosas también

existen, nos permiten partir de la hipétesis que:

- ElI aumento de la hormona relaxina tipo H2 en pacientes
embarazadas, procesos de menstruacibn 0 menopausicos son
compatibles con una inestabilidad de la articulacion tibio-peroneo-
astragalina y sus consecuentes patologias presentes en la consulta

podoldgica.

4. Materiales y métodos

Este trabajo de revision, documentacién e investigacion bibliografica, se ha
centrado en el papel que desarrolla la hormona relaxina H2 en la articulacién
del tobillo en un determinado grupo de pacientes potenciales con un motivo de

visita comun en la consulta podoldgica.

Por ello el trabajo se ha realizado mediante una busqueda bibliografica en

distintas bases de datos y bibliografia recogida en libros.

La totalidad de los articulos cientificos publicados de la que se ha recogido
informacion ha sido de 34, todos ellos obtenidos mediante la suscripcion de la
Universidad de Barcelona a las organizaciones con los derechos de
publicacion. Los articulos se han recogido de las bases de datos “PubMed” y

“Scopus”.
Las busquedas realizadas para encontrar los articulos han sido:

-  PubMed:

o "Ankle Injuries/etiology"[Mesh] (3 articulos seleccionados)
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o ("Ankle instability" AND "diagnosis" [PubMed]) (7 articulos
seleccionados)

o "Relaxin/fimmunology"[Mesh] (2 articulos seleccionados)

o "Relaxin/blood"[Mesh] (4 articulos seleccionados)

o "Relaxin/biosynthesis"[Mesh] (5 articulos seleccionados)

o "Relaxin/physiology"[Mesh] (5 articulos seleccionados)

o ("Ankle instability" AND "treatment" [PubMed]) (4 articulos
seleccionados)

o ("Ankle instability" AND "foot orthoses" [PubMed]) (2 articulo
seleccionado)

- Scopus:

o ("Ankle instability" AND  “treatment”) (3  articulos
seleccionados)

o ("Ankle instability" AND "foot orthoses") (2 articulos
seleccionados)

También se ha obtenido informacion de bibliografia publicada en libros

obtenidos del CRAI de la Universidad de Barcelona:

- Richard L. Drake, PhD, Wayne Vogl, PhD, Adam W. M. Mitchell, MBBS,
FRCS, FRCR. Gray, Anatomia para estudiantes. 12 edicion de la obra

original en inglés “Anatomy of students”. Madrid 2005. Elsevier.
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5. RESULTADOS

5.1 Sintesis y receptores de relaxina

En las bases de datos no se tiene constancia de la realizacion y publicacion de
estudios que determinen o descarten la afectacion de la relaxina a la
inestabilidad de tobillo. Por lo tanto el trabajo basara sus resultados en las
apreciaciones clinicas de estudios realizados a niveles de afectacion

ligamentosa por relaxina a otras articulaciones como rodilla, pelvis, etc.

Numerosos estudios han reflejado alteraciones ligamentosas provocadas por la
relaxina. Esta alteracion se produce por la unién de la hormona a receptores

situados en los fibroblastos hallados en las estructuras ligamentosas.

Distintos estudios in vitro demuestran que la presencia de relaxina a nivel
dérmico y pulmonar elimina la sintesis de coldgeno en tanto que se
incrementan los niveles de colagenasa. ** También en modelos vivos de
corazon y rifion la relaxina contribuye a reducir la produccién de colageno y la

degradacion de éste. >°

Para que la relaxina pueda realizar su funcion, como se ha explicado
anteriormente, requiere de la
presencia de receptores presentes
en los fibroblastos de las estructuras
ligamentosas. La deteccion de estos
receptores se hace mediante
métodos immunohistoquimicos que
permiten la visualizacion de dichas

estructuras ligamentosas.

E. Cooney et al. han demostrado

mediante estos métodos de

Fig. 5.1.1 Tincién de receptor RXFP1 en fibroblastos del
visualizacion dlrecta, la presencia ligamento VOL. Se fijaron las células con anticuerpos

RXFP1 de conejo asociados a fluoresceina. Timothy E.
Cooney, Justine M. Schober, John D. Lubahn, Elisa M.
relaxina en fibroblastos del Konieczkoc. Relaxin’s involvement in extracellular matrix

de receptores de la hormona

homeostasis. Fifth International Conference: Ann. N.Y.

ligamento oblicuo oval.? Ademas,
Acad. Sci. 1160: 329-335 (2009).
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en el mismo estudio se han hallado receptores del mismo tipo en la membrana
basal labial. Este hecho nos indica que ademas de ser un factor fundamental la
presencia o no de relaxina en el organismo, también hay que tener en cuenta la

cantidad de receptores que hallen en las estructuras.

Como ya sabemos los fibroblastos son presentes en el tejido conectivo y tienen
un papel fundamental en la formacion de las hebras de colageno y en el

mantenimiento de las propiedades de la matriz extracelular.

Dicho esto, también podemos concluir que este factor nos dificulta todavia mas
el poder afirmar que la relaxina clinicamente es un factor a tener en cuenta en
procesos de inestabilidad mecanica de tobillo ya que el nUmero y localizacion
de receptores hormonales no dependen del metabolismo del paciente sino de
su propia idiosincrasia independientemente del sexo o edad, aunque estos dos
ultimos factores tienen un papel fundamental como veremos a continuacioén en

el aumento de la produccién hormonal.
5.2 Alteracion en larigidez ligamentosa

Pearson et al. en 2011 realizaron un estudio en el que participaron 12 mujeres
qgue en los ultimos 6 meses experimentaron un ciclo menstrual normal (28-32
dias de duracion). Las 12 participantes se sometieron a una medicién de la
disminucién de la rigidez del tenddn rotuliano y gastrocnemio medial en su
insercion proximal medida en N/mm. La medicién se realiz6 en 3 periodos,
entre los dias 1-4 tras el inicio del periodo menstrual, a los 12-14 dias y a los
20-23 dias posteriores. Ademas se realiz6 una extraccion sanguinea 10 horas

antes de la medicion en la que se podia valorar los niveles de relaxina.

Tras las mediciones mediante ecoégrafo, se determind la relacién entre los
niveles de relaxina y la pérdida de rigidez de las estructuras. Estadisticamente
(P<0,001) se afirma que los niveles de relaxina afectan a la pérdida de rigidez

del tenddn rotuliano en un 31% pero no del gastrocnemio medial.
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Table 1. Mechanical properties of the medial gastrocnemius (MG) and patellar tendons (P) over the
course of the menstrual cycle

Stiffness variable (N mm—1) Days 1-4 Days 12-14 Days 20-23 Mean

MG maximal stiffness 708 £ 7.2 8234+ 173 728 £ 97 753+ 414
MG average stiffness 554+ 54 685 + 138 62.3 + 8.1 62.1 £ 333
MG standard force stiffness 581+ 46 715+ 122 68.2 £ 96 5.9 £+ 319
P maximal stiffness 1238.0 = 1491 14934 £ 1775 11639 £ 1468 12986 = 551.8
P average stiffness 9351 £ 1103 11253 + 130.7 8485 + 102.4 969.6 + 404.5
P standard force stiffness 910.2 £ 1052 10739 + 1099 8265 £ 90.7 936.9 + 3595

The maximal stiffness is taken at 100% maximal voluntary contraction. The average stiffness is the
mean of stiffness values at force levels from 10 to 100% (with 10% force increments). The standard
force stiffness is that taken at the same absolute force for all subjects (i.e. 370 N for the gastrocnemius
and 1143 N for the patellar tendon).

Tabla 5.2.1 Propiedades mecénicas del gastrocnemio medial y tendén rotuliano. S. J. Pearson, K. E.
Burgess and G. L. Onambélé. Serum relaxin level affect the in vivo properties of some but not all tendons

in normally menstruating young women. Exp Physiol 96.7 pp 681-688, 2011.
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Fig. 5.2.1 Asociaciones bivariadas entre los niveles de relaxina en el serum vy la rigidez del tendén
rotuliano y el gastrocnemio medial. S. J. Pearson, K. E. Burgess and G. L. Onambélé. Serum relaxin
level affect the in vivo properties of some but not all tendons in normally menstruating young women.
Exp Physiol 96.7 pp 681-688, 2011

Como se puede observar en los resultados, los periodos de mayor pérdida de
rigidez coinciden con los momentos en que los valores de relaxina en sangre
son mayores entre los dias 20-23 posteriores al inicio del periodo menstrual.

Table 2. Cross-sectional area of the MG and P tendons and serum relaxin levels over the course of the menstrual
cycle

Variable Days 1-4 Days 12-14  Days 20-23 Mean
Medial gastrocnemius tendon cross-sectional area (mm?)  18.0 + 0.5 18.1 £ 05 179 £ 04 180+ 03
Patellar tendon cross-sectional area (mm?) M18+20 71.7+£21 710+22 TJ15+12
Relaxin (pg ml~) 821+ 238 862255 941 +271 875+ 250

Tabla 5.2.2 Seccién transversa del area de los tendones de gastrocnemio medial y tendon rotuliano i
niveles de relaxina en el serum a lo largo del ciclo menstrual. S. J. Pearson, K. E. Burgess and G. L.
Onambélé. Serum relaxin level affect the in vivo properties of some but not all tendons in normally
menstruating young women. Exp Physiol 96.7 pp 681-688, 2011
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Los autores de este trabajo destacan entre las carencias del estudio el no
poder determinar la cantidad de receptores presentes en las estructuras
valoradas ni la sensibilidad de la poblacién a la hormona. Aun asi, si se puede
determinar la relacion entre los niveles de relaxina en sangre y la alteracion del

tenddn rotuliano.’

La afectacion de las estructuras se explica por la alteracion de las hebras de
colageno presentes en ellas por la liberacion de metallo-proteinasas de matriz
por parte de los fibroblastos sensibles a la relaxina que es desencadenante del

inicio de la degradacion.®

5.3 Incidencia de lesion por hiperlaxitud ligamentosa inducida por

aumento de los niveles de relaxina

En términos de lesion Dragoo et al. han desarrollado dos estudios, uno en 2003
y otro en 2011 que determinan la relaciébn existente entre los niveles y
receptores de relaxina y las lesiones en ligamentos cruzados anteriores en
deportistas de élite. En 2003 mediante métodos immunohistoquimicos
determinaron que en los ligamentos cruzados anteriores de mujeres que
practican deportes de competicidn encontramos 5 veces mas receptores para
la relaxina que en hombres. Ademéas en 2011 confirmaron que mujeres que
practican deportes de alta competicion y siguen un tratamiento anticonceptivo
oral tienen una concentracion en sangre de relaxina de 1,8 pg/ml frente lo 6
pg/ml de la poblacion de estudio que no seguia este tratamiento durante su
fase media latea del periodo menstrual (7-10 dias tras la desaparicion de las
menorreas, donde se produce el pico maximo de relaxina en sangre® ). El
mismo estudio recogid a la poblacion que no seguia el tratamiento
anticonceptivo y mediante un seguimiento de 4 afios se recogieron las lesiones
de ligamento cruzado anterior en funcion de su concentracion de relaxina en
sangre. Se obtuvieron 46 participantes para el estudio y de esos 14 de 46
(30,4%) sufrieron este tipo de lesiones. Tras los analisis sanguineos realizados
tras la lesidon se obtuvieron unos valores medios de relaxina en sangre de 12,7

pg/ml frente a los que no padecieron lesién de 5,4 pg/ml. **
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Tabla 5.3.1 Concentracién de relaxina en sangre de los 46 participantes en relacion a las lesiones de ligamento
cruzado anterior. Las barras de color negro pertenecen a los participantes que no han padecido la lesién y las grises a
la poblaciéon que si ha padecido algun tipo de lesién en el ligamento. . S. J. Pearson, K. E. Burgess and G. L.
Onambélé. Serum relaxin level affect the in vivo properties of some but not all tendons in normally menstruating
young women. Exp Physiol 96.7 pp 681-688, 2011

Una vez mostrada la relacion entre el nUmero de lesiones ligamentosas y los
niveles de relaxina en sangre presente en mujeres hay que determinar el

diagndstico de la inestabilidad de tobillo y sus consecuencias biomecéanicas.
5.4 Inestabilidad de tobillo

Las lesiones de tobillo son las lesiones de tipo musculo-esquelético mas
comunes en el deporte.™® Este hecho ya nos puede mostrar la cantidad de
pacientes que pueden acudir a consulta por dolor en localizaciones como el
seno del tarso donde se puede localizar el ligamento talofibular anterior, el
ligamento mas afectado en lesiones de tobillo al ser mayoritariamente el
primero en lesionarse por entorsis de tobillo en inversion que constituyen la

causa en el 85% de lesiones en el tobillo.** *°

Entendemos por inestabilidad de tobillo el conjunto de alteraciones que se
producen en el tobillo de tipo neural (propiocepcion, reflejos, tiempo de
reaccion muscular), muscular (fuerza, potencia y resistencia) y mecanico

(hiperlaxitud ligamentosa).?’
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5.4.1 Diagnéstico de la inestabilidad de tobillo lateral y anterior

La medicion de la inestabilidad lateral y anterior de tobillo se realiza mediante la
medicion angular del cajon anterior del astrdgalo (anterior drawer test) y la
inclinacion lateral del astragalo (talar tilt test). Siendo los valores fisiol6gicos de

éstos de 3 a 10mm y de 0° a 23° respectivamente.*®

Los valores determinados anteriormente deben ser orientativos ya que en la
medicion mediante radiografias con estrés en inversion hay un error humano
qgue no hay que despreciar. Se ha tratado de realizar el estrés mediante
artilugios mecéanicos como el Telos (Telos Medical Equipment, Fallston, MD).
Los resultados obtenidos mediante la utilizacion del artilugio mecéanico son
significativamente distintos. Este hecho implica que en caso de utilizarlo, los
valores base que hay que tener en cuenta como fisiolégicos son distintos ya
que la cantidad de fuerza que aplica el artilugio y el tiempo en que es presente
es muy distinto. Dicho esto, como la obtencién del artilugio no es comun,
clinicamente los valores obtenidos en estudios no son validos por falta de
poblacién y la medicibn que se sigue teniendo en cuenta es la realizada

manualmente aunque el margen de error humano es mayor. *’

Para realizar el test de cajon anterior del astrdgalo (proyeccion lateral sin
carga) el examinador debe colocar una mano en la zona anterior distal de la
tibia y la otra en la zona posterior del calcaneo y la radiografia se realiza lateral
sin carga mientras el examinador realiza una fuerza anterior-posterior sobre la
tibia y otra posterior-anterior sobre el calcaneo con el tobillo a 90° y la rodilla
flexionada a 90°.° Por otro lado para realizar posteriormente la medicién de la
inclinacién lateral del astragalo (proyeccion antero-posterior sin carga) la
radiografia se realiza con la rodilla en 90° y el pie en ligera flexién plantar.
Posteriormente con una mano en la zona distal de la tibia para estabilizarla y la
otra en la zona lateral del retropié para realizar un movimiento de inversion

forzada.*®
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Fig. 5.4.1.1 a. Radiografia mostrando las medidas realizadas para calcular el cajon anterior. Medicion del cajon anterior del
astragalo.b. Dibujo mostrando las medidas a realizar para medir el cajon anterior del astragalo. Leslie B. Dowling, DPM, MBA,
Matrona Giakoumis, DPM, Jay D. Ryan, DPM. Narrowing the Normal Range for lateral ankle ligament stability with stress

radiography. The Journal of Foot & Ankle Surgery xxx (2014) 1-5, 2014.
La medicién del cajon anterior del astrdgalo se realiza desde el punto mas

posterior de la tibia y siguiendo la bisectriz del astragalo hasta contactar con él.

Los valores de normalidad se encuentran entre 3 y 10mm.

Fig. 5.4.1.2 c. Radiografia mostrando las medidas realizadas para calcular el angulo de inclinacién lateral
del astragalo..d. Dibujo mostrando las medidas a realizar para medir el angulo de inclinacién lateral del
astragalo. Leslie B. Dowling, DPM, MBA, Matrona Giakoumis, DPM, Jay D. Ryan, DPM. Narrowing the
Normal Range for lateral ankle ligament stability with stress radiography. The Journal of Foot & Ankle
Surgery xxx (2014) 1-5, 2014.

31



La medicion del angulo de inclinacién lateral del astragalo se realiza calculando
la apertura del angulo formado por el segmento inferior de la tibia que contacta
con la carilla articular superior del astragalo y la carilla articular superior del

astragalo. Los valores de normalidad se encuentran entre los 0° y 23°.

5.4.2 Funcién de los complejos ligamentosos

Realizando estas pruebas podemos delimitar cuales son los principales
ligamentos afectados. El principal opositor al desplazamiento anterior del
astragalo del compartimento ligamentoso colateral lateral es el ligamento
talofibular posterior y el principal opositor a la inclinacion lateral del astragalo es
el ligamento calcaneofibular. Aun asi en la inclinacién lateral también ejercen
un papel importante aunque no principal los ligamentos talofibular anterior y la

sindesmosis tibioperonea y ligamentos tibioperoneos.

En cuanto a la funcion del complejo ligamentoso colateral medial del tobillo o
ligamento deltoideo tiene una funcion estabilizadora muy importante. En primer
lugar cabe destacar que dentro de este
compartimento se incluye el complejo
ligamentoso calcaneonavicular plantar o
spring ligament complex ya que
anatémicamente se relaciona en el
punto de insercidbn de las porciones
superficiales anteriores del ligamento

deltoideo y por lo tanto intervienen en la

estabilizacion medial de la articulacion.

Grath et al. y Rasmussen et al. Fig. 5.4.2.1 Punto de unién ligamentosa entre las hebras

. . . ., superficiales del ligamento deltoideo y el complejo
confirmaron mediante diseccion ligamentoso tibiospring. Beat Hintermann, MD, Marku
Knupp, MD, Geert |. Pagenstert, MD. Deltoid ligament
injuries; diagnosis and management. Foot & Ankle Clin N
Am, 11 (2006); 625-637.

anatoOmica en cadaveres que la
separacion media entre la porcion
interna del maléolo medial y el talo era de 2mm y en cuanto se seccionaban los
componentes del ligamento deltoideo esa distancia practicamente se duplicaba

llegando hasta los 3,7mm.?! 22

El ligamento deltoideo tiene como principal funcion dificultar la abduccién talar

excesiva y el desplazamiento anterior del astragalo exceptuando el ligamento
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talocalcaneo que limita Unica y significativamente la pronacion talar. La posicion
de mayor tensién del complejo ligamentoso medial se da en plantarflexion de
tobillo, rotacion externa de la extremidad y pronacion de la articulacion

subtalar.®

5.4.3 Diagnoéstico de la inestabilidad medial de tobillo

Para identificar una inestabilidad del ligamento colateral medial del tobillo se
realiza mediante la observacion clinica del retropié y el mediopié. Estos se
deben encontrar en una pronacion superior a los rangos fisiolégicos (mayor a
59 sin un antecedente traumatico de la zona. En ese caso ademas se
comprobara que no nos encontremos frente a una disfuncion del musculo tibial
posterior y hay que pedir al paciente que contraiga el masculo tibial posterior
supinando el mediopié. En caso que el musculo tibial posterior sea funcional
podemos realizar el heel rise test y en caso de permanecer la pronacion

subtalar sera indicativo de inestabilidad ligamentosa del ligamento deltoideo.?

Fig 5.4.3.1 a. vision frontal de una paciente de
39 afios con inestabilidad mecéanica de tobillo
b.visién frontal activando el musculo tibial
posterior c.vision posterior d.visién posterior
activando el musculo tibial posterior e. vision
posterior f. vision posterior activando la
musculatura flexora plantar y tibial posterior.
Hintermann B, Valderrabano V, Boss AP, et al.
Medial ankle instabilitydan  exploratory,
prospective study of 52 cases. Am J Sports
Med 2004;32:183-90.
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En cuanto al diagndstico por imagen, como se ha dicho anteriormente, se
pueden usar radiografias con estrés articular, resonancia magnética e incluso
artroscopia. De todas formas, si no hay un antecedente previo traumatico no es
recomendable realizar estas pruebas, mas alla de la resonancia magnética
para descartar lesiones ligamentosas intrinsecas que se hayan producido con
anterioridad, ya que la clinica por si misma nos conduce a un diagnostico

certero y que normalmente se hace por exclusion.

Dicho esto, si se desea determinar el grado de inestabilidad especifico de la
articulacion se puede realizar mediante artroscopia. Encontramos 3 grados de

estabilidad de tobillo mediante artroscopia®:

- Grado I: estable cuando hay una translocacion del talo pero no lo
suficiente para abrir la articulacién tibiotalar mas de 2mm ni introducir
5mm del artroscopio en la articulacion tibio-peronea-astragalina.

- Grado Il: moderadamente inestable cuando el talo se subluxa de la
mortaja tibioperonea permitiendo introducir Unicamente 5mm del
artroscopio en la articulacién del tobillo.

- Grado lll: severamente inestable cuando el talo se mueve facilmente
fuera de la mortaja tibioperonea permitiéndonos visualizar la region

articular superior posterior del talo sin traccionar el talon.

Se ha determinado que un 75% de los pacientes con inestabilidad cronica
medial de tobillo presentan una avulsion del ligamento talofibular anterior que
da lugar a una compleja inestabilidad rotacional del talo sin la mortaja
tibioperonea.?*

5.4.4 Escala FADI

En consulta, ademas podemos dar un valor arbitrario a la inestabilidad de
tobillo del paciente mediante el Foot and Ankle Disability Index (FADI) y el Foot
and Ankle Disability Index (FADI) Sports Module, éste segundo destinado a
darle un valor arbitrario a como la afectacion de la inestabilidad de tobillo del
paciente afecta a su actividad deportiva. Hale et al. han determinado que esta

escala ayuda a determinar correctamente las limitaciones funcionales.®
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5.4.5 Alteraciones dinamicas de la marcha producidas por inestabilidad de

tobillo

Ridder et al. realizaron el Unico estudio publicado actualmente que analiza las
alteraciones dindmicas que produce la inestabilidad de tobillo entendiendo el
pie como un elemento mévil en distintos segmentos. Anteriormente los estudios
realizados entendian el pie como una estructura rigida que se alteraba
desplazaba en movimientos prono-supinadores a través de las articulaciones

astragalo-calcanea y tibio-peroneo-astragalina.

CAl (n=29) Coper (n=24) Control (n = 24)

Age (yr) 21.9 (3.3)" 20.3 (1.9)" 25.8 (1.9)"

Height (cm) 175.8 (9.8) 178.2 (9.2) 173.0 (8.9)

Weight (kg) 71.0 (13.4) 69.8 (7.38) 65.9 (9.2)

BMI 22.9 (3.6) 22.0 (1.6) 21.9 (1.8)

FADI 86.3 (9.9)*" 98.9 (2.4)** 100 (0.0)*"

FADI-S 70.5 (11.5)**" 959 (4.5)"*" 100 (0.0)**"
*Differences between groups are nonsignificant (P = 0.05) except for age (P < 0.001) for

control in comparison with both coper and CAL.

**FADI score were significantly lower in the CAl group compared with both the coper
and control group (P < 0.001).

***FADI-S score were significantly lower in the CAl group compared with both the coper
and control group (P = 0.001).

Tabla 5.4.5.1 Media grupal para variables demograficas. De Ridder, R., T. Willems, J. Vantenterghem, M.
Robinson, T. Pataky, and P. Roosen. Gait Kinematics of Subjects with Ankle Instability Using
aMultisegmented FootModel. Med. Sci. Sports Exerc., Vol. 45, No. 11, pp. 2129-2136, 2013.

Como podemos ver en el estudio, se utilizo la escala FADI para determinar en
gue grupo se colocaba cada tobillo afecto con una diferencia entre el grupo CAI
(Chronic ankle instability) y el grupo Coper y control estadisticamente
significativa (P<0,001) en relacion a la puntiacion obtenida mediante dicha

escala. En el grupo CAl se incluyeron:

1. Sujetos que habian padecido, por lo menos, un esguince de tobillo
gue provocé dolor, edema, rigidez y reposo de 3 semanas como
minimo.

2. Esquinces de repeticion.

3. Sensacion de fallo funcional de tobillo durante la deambulacion.

4. Sensacion de debilidad alrededor del tobillo.
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5. Disminucién de actividad fisica deportiva y/o cotidiana debido al
padecimiento de
dichos esguinces de

tobillo.

En el grupo Coper se incluyeron
todos aquellos sujetos que no
habian padecido esguinces de
tobillo en los ultimos 10 afios y
no se diese ninguno de los
supuestos anteriores del
namero 2 al 5.

El grupo control lo formaban
su1etos que no habian padeCIdO con Fig 5.4.5.1 Marcadores locales situados acorde al modelo

anterioridad esguinces de repeticion. de pie de Ghent. De Ridder, R., T. Willems, J.
Vantenterghem, M. Robinson, T. Pataky, and P. Roosen.

En dicho estudio se dividio el pie en 6 Gait Kinematics of Subjects with Ankle Instability Using
aMultisegmented FootModel. Med. Sci. Sports Exerc., Vol.

segmentos moaviles: pierna, retropié, 45 No-11.po.2129-2136.2013.

mediopié antepié medial, antepié lateral i hallux. Se colocaron distintos

marcadores para valorar los tres planos a través de los tres ejes (x,y,z) desde

la pierna al antepié y en el plano postero-anterior en el retropié para valorar las

diferencias angulares.
Los resultados fueron los siguientes?®:

- Entendiendo el pie como un conjunto rigido, el grupo CAl mostr6é un
aumento de entre el 11% y 73% de pronacion (media de 2,17°,
P<0.001) y el grupo Coper un aumento de entre el 29% y 86% de
pronacién (media de 2,19° P<0,001) en la fase de apoyo, ambos
respecto el grupo control durante la deambulacion a 1,5m/s. Una vez
terminada la fase de apoyo se observaba una supinacion fisioldgica,
propia del mecanismo de Windlass, en los 3 grupo.No se apreciaron

diferencias durante la carrera a 3,5m/s.
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Tabla 5.4.5.2 Kinemética entre la comparacion de grupos entendiendo el pie como un conjunto rigido
durante la carrera, CAI (discontinua), coper (punteada), control (sélida). De Ridder, R., T. Willems, J.
Vantenterghem, M. Robinson, T. Pataky, and P. Roosen. Gait Kinematics of Subjects with Ankle Instability
Using aMultisegmented FootModel. Med. Sci. Sports Exerc., Vol. 45, No. 11, pp. 2129-2136, 2013.

Respecto la relacion entre el retropié y la pierna no se apreciaron
diferencias significativas durante la deambulacién pero si en la
carrera. Respecto el grupo control, el grupo CAIl presentaba una
eversion del retropié de entre el 53% y 73% (media de 2,72%,
P=0,045) y el grupo coper de entre 29% y 86% (media de 3,47°,
P<0,001) durante la fase de apoyo en la carrera con una lenta
supinacion fisiol6gica hasta el despegue del 1° dedo del pie. No se

apreciaron diferencias significativas durante la deambulacion.
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Tabla 5.4.5.3 Kinemética entre la comparacién de grupos de la relacién entre el retropié y la pierna, CAl
(discontinua), coper (punteada), control (sélida) . De Ridder, R., T. Willems, J. Vantenterghem, M. Robinson,
T. Pataky, and P. Roosen. Gait Kinematics of Subjects with Ankle Instability Using aMultisegmented

FootModel. Med. Sci. Sports Exerc., Vol. 45, No. 11, pp. 2129-2136, 2013.

Respecto la relacion entre el mediopié y retropié de cada grupo no se

apreciaron diferencias.
Respecto la relacién entre el antepié lateral y el mediopié de cada

grupo no se apreciaron diferencias.
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- Respecto la relacion entre el antepié medial y mediopié se apreciaron

en el grupo CAl un aumento de la supinacion del antepié medial de
(media de 9,42°,
deambulacion y de entre el 56% y 91% (media de 9,81°, P<0,001)

entre el

durante la carrera.
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Tabla 5.4.5.4 Kineméatica entre la comparaciéon de grupos en el mediopié durante la deambulacion, CAl
(discontinua), coper (punteada), control (sélida) . De Ridder, R., T. Willems, J. Vantenterghem, M. Robinson,
T. Pataky, and P. Roosen. Gait Kinematics of Subjects with Ankle Instability Using aMultisegmented
FootModel. Med. Sci. Sports Exerc., Vol. 45, No. 11, pp. 2129-2136, 2013.
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Tabla 5.4.5.5 Kineméatica entre la comparacion de grupos en el mediopié durante la carrera, CAI
(discontinua), coper (punteada), control (sélida) . De Ridder, R., T. Willems, J. Vantenterghem, M. Robinson,
T. Pataky, and P. Roosen. Gait Kinematics of Subjects with Ankle Instability Using aMultisegmented
FootModel. Med. Sci. Sports Exerc., Vol. 45, No. 11, pp. 2129-2136, 2013.

- Respecto la relacion entre el hallux y el antepié medial no se

apreciaron diferencias significativas entre los grupos.

apoyo.?®
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El estudio concluydé que no existen diferencias significativas en la fase de
apoyo, tal y como se describia en estudios anteriores. Se describieron
diferencias significativas sobretodo en la fase media y final de la fase de



El estudio muestra un aumento del movimiento pronador tanto de retropié y
mediopié durante la deambulacion y carrera compensada con una supinacion

del antepié.
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6. Conclusiones

Las conclusiones del trabajo se van a basar en los resultados observados en la
recopilacion bibliografica anterior y mediante ellos determinar diversos
tratamientos a seguir en consulta podolégica y posibles derivaciones a otros

especialistas sanitarios como los fisioterapeutas entre otros.

Primeramente hay que destacar la dificultad de diagndstico en consulta de la
inestabilidad de tobillo por aumento de la hormona relaxina. Tal es la dificultad,
que es un diagndéstico que se realiza por exclusion. Deben darse una serie de
factores muy concretos para poder determinar dicho diagnostico y aun asi no
es certero sin descartar previamente otras alteraciones tanto neurologicas,
musculares, ligamentosas y dindmicas. Ademas, no todos los pacientes que
acudan a consulta con una inestabilidad de tobillo por relaxina pueden
presentar una sintomatologia, aunque nosotros detectemos los signos, sino
gue el motivo de consulta puede ser otra patologia o problematica totalmente
distinta que si podria ser consecuencia de la inestabilidad. Precisamente en

este punto es donde el poddlogo juega un papel muy importante.

Un claro ejemplo de lo dicho son los pacientes que presentan una disimetria
funcional por anteversion hemipélvica. Como se ha visto anteriormente los
pacientes con CAIl presentan un aumento de la pronacion mediotarsiana que da
lugar a una anteversion de la hemipelvis homodloga y dicha anteversion provoca
un alargamiento ficticio de la extremidad que da lugar a basculacion pélvica

izquierda y los compromisos lumbares intrinsecos que conlleva.

Otro factor que hay que tener en cuenta es que en las distintas estructuras
ligamentosas no podemos encontrar la misma cantidad de receptores para la
hormona relaxina. Este hecho nos obliga a distinguir entre distintas
afectaciones en los ligamentos y tendones. La distincion de las diferentes
inestabilidades la realizaremos en este caso por compartimentos: inestabilidad
anterior, lateral y medial. Siendo posible hallar cualquier combinacién o la

totalidad de éstas en el paciente.

Los criterios diagndsticos, segun los resultados recogidos de la bibliografia,
para cualquier tipo de inestabilidad de tobillo por aumento de relaxina son:
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- La paciente debe ser de sexo femenino, ya que los resultados
determinan que la inestabilidad de tobillo por aumento de relaxina es
muy dificil que se de en hombres por el insuficiente aumento de la
hormona.

- El mayor indice de lesiones de tobillo o aumento de la sintomatologia
reflejada por el paciente se suele dar entre los dias 20-24 tras el
inicio del periodo menstrual y ciclicamente.

- El mayor indice de lesiones de tobillo o aumento de la sintomatologia
aparece tras o durante el inicio del proceso de menopausia o
embarazo.

- La paciente puede referir caidas del suelo pélvico tras un embarazo
ya que como se ha visto hay una relacion intrinseca entre el aumento

de relaxina y dicho fenémenao.
En caso de tratarse de una inestabilidad anterior de tobillo:

- Ademas encontraremos en una radiografia en estrés lateral sin carga
del pie, desplazando a posterior el complejo tibioperoneo distal y a

anterior el retropié, un cajon anterior del astragalo superior a 10mm.
En caso de tratarse de una inestabilidad lateral de tobillo:

- En una radiografia antero-posterior del pie en estrés en inversion sin

carga el angulo de inclinacion lateral del astragalo es mayor a 23°.
En caso de tratarse de una inestabilidad medial de tobillo:

- En una radiografia en estrés en eversion antero-posterior del pie sin
carga la distancia entre el polo inferior del maléolo tibial i la cara

medial del astragalo es mayor a 3,7mm.

Tal y como se ha dicho anteriormente estas distintas inestabilidades pueden
confluir. Para determinar los tratamientos en primer lugar hay que distinguir
entre dos tipos de patologias que puede provocar. mecanica, propioceptiva y
muscular. El poddlogo tendra especial importancia en el tratamiento de la
inestabilidad mecéanica mediante el tratamiento de soportes plantares y el

fisioterapeuta en el tratamiento propioceptivo.
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Debido a que en la bibliografia no se encuentran articulos que den resultados
concluyentes sobre cémo tratar correctamente la inestabilidad de tobillo el
mismo autor de este trabajo disefiara una opcion de tratamiento general
mediante soportes plantares para esta patologia partiendo de la base en que
se ha demostrado que los soportes plantares reducen el balance postural del

cuerpo en pacientes con alteraciones de tobillo y subtalares.3?

Uno de los aspectos més importantes es la deteccion de la confluencia de otro
tipo de patomecénica con la inestabilidad de tobillo y si ésta es una
consecuencia de la inestabilidad o por el contrario, favorece la aparicion de
lesiones en el tobillo que en condiciones de una correcta estabilizacion no se

darian.

Una vez dicho esto, el poddlogo tras una exploracién podolégica completa en
consulta debe ser capaz de identificar qué tipo de inestabilidad presenta el
paciente y las complicaciones o0 agravantes que genera. El éxito del
tratamiento, en gran parte, dependera de una correcta orientacion diagnostica
para posteriormente poder realizar, en este caso, los soportes plantares mas

idoneos.

Uno de los principales objetivos que debe tener el soporte plantar, comdn para
todos pacientes que presenten una inestabilidad de este tipo, es el control de
los movimientos prono-supinadores del retropié y mediopié. Los movimientos
prono-supinadores del retropié se realizan principalmente a través de la
articulacion subtalar. Este hecho implica que el momento de fuerza prono-
supinadora que recibe la articulacion del tobillo es mayor que el de la subtalar
por el aumento de distancia al punto de impacto. Si las estructuras
ligamentosas y musculares no son capaces de compensar correctamente estas
fuerzas de reaccion la articulacion pierde su congruencia dando la patologia
mecanica. Ademas la patologia del retropié afectara intrinsecamente al
mediopié y viceversa por la union anatémica del complejo ligamentoso spring al

complejo colateral medial.

El tratamiento ortopodoldgico que propone este trabajo para inestabilidad de
tobillo por hiperlaxitud una vez observados los resultados es el siguiente:
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- Toma de moldes en descarga con control de la articulacién astragalo-
navicular.

- Soportes plantares retrocapitales de resinas flex (1.9mm) i flux
(1.2mm) con elemento estabilizador central y posterior de resina flex
(0,8mm o 1,9mm) en funcion del peso del paciente.

- Talonera de 3mm bilateral de material de amortiguacién de entre 20-
30 shores A.

- Elemento estabilizador posterior completo y central medial de
material de entre 40-60 shores A con bisel a 60° en la mitad peroneal
del retropié y a 45° en toda la mitad tibial.

- Cobertura a eleccion del podélogo de material de dureza variable
entre 22-35 shores A.

La toma del molde en descarga se realiza para que posteriormente el soporte
plantar tenga una capacidad correctiva suficiente. Al tratarse de una
inestabilidad por hiperlaxitud, cualquier toma de moldes con algun tipo de carga
puede facilitar el hundimiento de la béveda plantar y la pronacion del retropié y
mediopié. Al realizarlos en descarga ademas conseguimos darle al arco medial,
en este caso, la forma que obtiene en el momento de maxima congruencia

articular que se da en su neutralidad.

La eleccién de resinas para realizar el cuerpo del soporte plantar se debe a la
facilidad que da este tipo de material para ser modificado en caso que el
paciente refiera molestias al uso de los soportes plantares. Ademas Nester et
al. realizaron un estudio en el que se determin6 que el control de los soportes
plantares sobre la articulacion del tobillo no era significativo pero si en del
retropié, por lo tanto aunque no podamos estabilizar por completo la
articulacion del tobillo, si que controlando el retropié le conseguiremos dar una
mayor eficacia biomecanica y facilitaremos su funcion.*® El hecho que la
alteracion se deba a hiperlaxitud implica que sea correctible con un buen
control del pie, por ello se realiza el elemento estabilizador central y posterior
medial que dificultara la pronacion y la deformacion del soporte plantar en el
tiempo. También destacar que Orteza et al. confirmaron que los soportes
plantares realizados a partir de un molde del pie del paciente, y por lo tanto

realizando soportes plantares a medida del pie, eran capaces de controlar y
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disminuir los balances posturales en sujetos con alteraciones propioceptivas a

diferencia de las ortesis prefabricadas.®

El afiadir una talonera de material de amortiguacién tiene por objetivo reducir el
momento de fuerza que se produce en el impacto posteroexterno del retropié
contra el suelo y que provoca el inicio del movimiento de pronacién. Al reducir
el momento de fuerza pronador se intenta rebajar el estrés que sufren las
estructuras ademés de reducir la magnitud de los movimientos en el plano
frontal durante la transicion del impacto de talén a la fase media de apoyo total
donde la articulacion del tobillo se encuentra en flexién plantar y por lo tanto

hay una mayor inestabilidad de la articulacién.

La colocacion de los elementos estabilizadores tiene como finalidad el limitar
los movimientos prono-supinadores del pie. EI hecho de aumentar el bisel en la
zona medial es para aumentar la resistencia a la pronacion del soporte plantar.
De la misma forma, el aplicar mayor grados de bisel en la mitad peroneal es

disminuir los movimientos de fuerza pronadores que se produzcan.

Una vez el poddélogo una vez ha realizado su tratamiento para mejorar el
trabajo muscular y la estabilizacibn mecanica del tobillo debe recomendar al
paciente que acuda a un fisioterapeuta, ya que aunque en este caso la
etiologia sea de tipo hormonal, no es el Unico factor que causa una
inestabilidad de tobillo. Entre los objetivos de tratamiento fisioterapéutico
encontramos el mejorar las alteraciones neurales (propiocepcion, reflejos y

tiempo de reaccion muscular) y musculares (fuerza, potencia y resistencia).

El fisioterapeuta antes de empezar el tratamiento debe adaptarlo a la
idiosincrasia del paciente y determinar si hay dolor residual tras lesion o estrés
articular del tobillo ya que sera un factor determinante en el plan de
recuperacion. La presencia o no de dolor sera la que nos permitira el inicio de

la recuperacion funcional del tobillo.

Uno de los aspectos importantes para valorar la afectacion y la metodologia de
tratamiento es la capacidad propioceptiva del tobillo del paciente y ésta se

reduce con la edad.?®® A este hecho se le debe prestar especial atencion
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debido a que tras la menopausia se experimenta un mayor aumento de

relaxina.

Primeramente el rehabilitador debera trabajar la fuerza muscular y su control
neurologico de las distintas estructuras del tobillo, con especial importancia en
el masculo tibial posterior, peroneos lateral largo y corto, tibial anterior y triceps
sural. Junto al trabajo de estos grupos musculares hay que educar al sistema
nervioso autbnomo para automatizar las respuestas musculares adecuadas en
los momentos de incongruencia de la articulacién del tobillo. Para ello el

fisioterapeuta tiene distintos ejercicios, entre ellos destacamos tres:

- Apoyo monopodal sobre la extremidad afecta encima de una
plataforma circular inestable (5-10 repeticiones de 1 minuto, 2-3
veces al dia).

- Andar en distintas superficies (suelo duro, alfombra, distintos
materiales técnicos, 20 metros sobre cada superficie 10 veces al dia).

- Movimientos sobre el tobillo del rehabilitador bruscos y forzados
obligando al paciente a realizar una activacion muscular de

contrarresistencia (20 repeticiones, 1-2 veces al dia)

En cuanto a los ejercicios destinados a la potenciacion muscular el paciente
debera realizar contrarresistencia con la ayuda de una cinta elastica en
movimientos de inversion, eversion, flexion dorsal y flexion plantar 30

repeticiones 3 veces al dia.**

Una vez definido el tratamiento de la inestabilidad de tobillo podemos decir que
el trabajo ha conseguido cumplir los objetivos propuestos en su inicio. Cabe
destacar que uno de ellos, el definir las alteraciones dinamicas producidas por
la inestabilidad, puede no haber quedado totalmente demostrado ya que
anicamente hay un estudio que trate el pie en distintos segmentos, hecho que
permite determinar mas concretamente las alteraciones y el tratamiento mas

adecuado consecuentemente.

Por otro lado, el trabajo no puede confirmar la hipétesis de la que partia y no ha
podido demostrar que altos niveles de relaxina pueden provocar una

inestabilidad de tobillo ya que no se han hallado estudios significativos que
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traten la relacion de los niveles hormonales con la patologia en concreto. De
todas formas, los estudios si determinan que la relaxina altera las hebras de
coldgeno de las estructuras ligamentosas y tendinosas de distintas
localizaciones por lo que no se puede descartar que la misma hormona pueda

provocar alteraciones en el tobillo.
7. Discusion

En este apartado de discusion del trabajo valoraremos el aporte que éste
puede dar en la podologia y las deficiencias del mismo y de los estudios

realizados a dia de hoy.

A la hora de realizar la busqueda bibliografica no se han podido hallar estudios
gue intenten demostrar una relacion directa entre los niveles de relaxina y una
inestabilidad de tobillo. Por ello el trabajo no puede afirmar pero tampoco
desmentir que los niveles de dicha hormona afecten a la articulacion. Lo que si
intenta aportar el trabajo en vistas a la falta de estudio sobre el tema, es un
tratamiento con el objetivo principal de limitar los movimientos de inversion y
eversion de la articulacién subtalar. Limitando los movimientos prono-
supinadores se disminuyen las magnitudes de los vectores “y” y “x” de la fuerza
de reaccion del suelo que pueden provocar entorsis en el tobillo debido a la
inestabilidad y se aumenta la magnitud del vector “2”. Lo que ademas ha
concluido el trabajo es que aunque en un estado fisiolégico de la articulacion
sus movimientos en el plano frontal no son significativos, si pasan a serlo en

cuanto estan aumentados por una inestabilidad.

El tratamiento propuesto por el trabajo tan solo pretende ser un punto de
partida y herramienta para realizar estudios a posteriori que intenten confirmar
o desmentir la relacion entre la relaxina y la inestabilidad de tobillo. De todas
formas si estd demostrado que los soportes plantares consiguen reducir el
trabajo muscular haciéndolo mas efectivo y controlar el retropié de forma muy
eficaz®, por lo que manteniendo alineada la articulacién subtalar se verticaliza
el vector de fuerza de reaccion del suelo impidiendo un aumento de la

inestabilidad ya posiblemente presente en el tobillo.
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En cuanto a la capacidad de actuacion del podélogo respecto a la inestabilidad
de tobillo hay que decir que puede jugar un papel muy importante, no tan solo
con un tratamiento ortopodoldgico sino recomendando al paciente el calzado
mas adecuado para €él. En la actualidad la podologia es una profesion en auge
gue se esta dando a conocer entre la poblacién a marchas forzadas y que aun
no ha sido capaz de mostrar clara y entendiblemente como funcionan los
tratamientos ortopodol6gicos por lo que en un inicio pienso que nos podemos
encontrar con cierto escepticismo entre los pacientes y la capacidad de

aceptacion del tratamiento.

Personalmente creo que el trabajo se ha encontrado con una dificultad muy
grande y por la cual no ha podido confirmar la hipétesis de la que partia pero
tampoco desmentirla, y es que no hay estudios significativos que relacionen la
relaxina con el tobillo. Los estudios de este tipo requieren andlisis de sangre y
material ortopodolégico por lo que pueden resultar costosos para los
profesionales sanitarios que no reciban una financiacion externa para realizar

los trabajos.

Por dltimo, el trabajo quiere dejar claro que el tratamiento de esta patologia
debe ser multidisciplinar. En un inicio con un tratamiento conservador realizado
por el podologo vy el fisioterapeuta y en caso de fracaso derivar al traumatélogo
para un posible tratamiento quirdrgico. Hertel (2002), elabor6 un paradigma que
permite entender muy bien el mecanismo lesivo del tobillo y que ilustra la

complejidad que puede entrafar la inestabilidad de tobillo:
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Fig 7.1 Paradigma de las insuficiencias mecanicas y funcionales que contribuyen a la lesién en tobillos
cronicamente inestables. De Ridder, R., T. Willems, J. Vantenterghem, M. Robinson, T. Pataky, and P.
Roosen. Gait Kinematics of Subjects with Ankle Instability Using aMultisegmented FootModel. Med. Sci.
Sports Exerc., Vol. 45, No. 11, pp. 2129-2136, 2013.
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10. Anexo

10.1 Escala FADI

The Foot & Ankle Disability Index (FADI) Score

(Clinician's name (or ref)

Patient's name {or ref

Please answer svery question with on responsa that most closely descrbes your condition withinthe pastweek Fthe actiityin quastion is imitad by something other than vour faot or anids, mark Nia

o difficulty at &l Slioht difficufty Moderate difficutty Extreme difficulty Unable todo

1. Standing

2 Walking on even ground

3 Walking on even ground wihout shoas

4 Walking up hills

. Walking down hlls

7. Gaing up stairs

7. Going down stairs

§. Walking on uneven ground

8. Stepping up and down curves

10, Squatting

1. Sleeping

12, Coming up o yourtoes

13, Walking initially

14, Walking & minutas orless

18, Walking approximately 10 minutes

18 Walking 15 minutes or greater

17 Home respangibllities

18. Actiies of daiy ving

19, Persongl care

20 Ligtto maderate work (standing, walking)

21, Heavywork {pushipulling, cimbing, caming)

22 Recreaonal achhities

O PAIN LD NODERATE SEVERE UNBEARABLE

23 Cenarallzvel of pain

24 Pain atrest

25, Pain during your normal activy

26 Painfirstthing in the maming

| Print page | lCInse*.ﬂ"mdml

Thank you very much for completing all the questians in this questionnaire,

Reset

‘ The Foot & Ankle Disability Index (FADI) Score s )
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10.2 Escala FADI-sports module

The Foot & Ankle Disability Index. (FADI) Score - Sports Module

(lncian's name (or ref] Pafient’s name (o rf

Please ansimer every queston with one esponsa fa mostcosely deseris yourcanafion it the past week. e aciviy i questionis Iimited by something oher than jaur oot or anile, mark K
o dificuty atall Sohtaificuty Noderate dficuly Extreme dificuty Ungbletodo

1. Running

2 Jumping

3 Lanting

4. Souating and stopping quicly

5, Cuting Iaeral movements

6. Lowempat aches

T ity to perorm acity i yournarmal echmigue

8. At to paricipate I your desied spor a3 ong a8 you would ke

Thank youvery much for completing all the questions n {hs questionnaire,

ity | (Oeton| | R Th oot Anke il e FAD) S s
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