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RESUMEN

Introduccion: La fascitis plantar es una de las causas més frecuentes de dolor de pie en
adultos. Se caracteriza por un dolor, de mayor intensidad a los primeros pasos de la
mafiana y tras largos periodos de reposo, que se localiza en la insercion de la fascia plantar
en la apodfisis medial de la tuberosidad del calcaneo y puede extenderse por el borde
medial del pie. Se estima que afecta aproximadamente a 2 millones de estadounidenses
al aflo y al 10% de la poblacion durante el transcurso de la vida. A pesar de la elevada
prevalencia de la fascitis plantar, su etiologia es desconocida y probablemente
multifactorial. Diversos factores se han asociado con la fascitis plantar como la flexion
dorsal de tobillo limitada, incremento del indice de masa corporal y largos periodos en
bipedestacion. Ademas, determinados puntos gatillo miofasciales (PGM) en los musculos
de la pierna y pie pueden estar implicados en el desarrollo de la fascitis plantar. Sin
embargo, no ha habido una investigacion rigurosa que haya evaluado la prevalencia de
PGM en las personas con fascitis plantar. Por otro lado, la etiologia de la fascitis plantar
se asocia frecuentemente con un incremento del grosor de la fascia plantar y, ademas, es
posible que estos pacientes también muestren un procesamiento del dolor alterado.
Algunos estudios han investigado el procesamiento nociceptivo en esta poblacion
evaluando la sensibilidad al dolor a la presion con resultados controvertidos. Para
determinar la presencia de un procesamiento central del dolor alterado en pacientes con
fascitis plantar son necesarios mas estudios que evalten tanto la sensibilidad local como
distal al dolor a la presion, incluyendo estructuras musculoesqueléticas y areas del tronco
nervioso. Ademas, debido a que los sintomas de dolor normalmente se restringen a
algunas areas del pie en la fascitis plantar, es posible que los mapas topograficos de
sensibilidad al dolor a la presion proporcionen informacidon relevante sobre el
procesamiento nociceptivo alterado del dolor en esta entidad clinica.

Por tanto, los objetivos de este estudio fueron investigar sistematicamente la prevalencia
de PGM en musculos de la pierna y pie y determinar su asociacion con el dolor y
discapacidad relacionadas en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral. Ademas, se
investigaron las diferencias en la sensibilidad al dolor a la presion sobre areas
musculoesqueléticas y nerviosas sintomaticas y distales entre sujetos con fascitis plantar
cronica unilateral y sujetos sanos. También se determind la relacion entre la sensibilidad

al dolor a la presion sobre troncos nerviosos y estructuras musculoesqueléticas, dolor de
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pie y grosor de la fascia en pacientes con fascitis plantar cronica unilateral. Por otra parte,
este estudio también investigo las diferencias topograficas en los mapas de sensibilidad
al dolor a la presion de los pies entre pacientes con fascitis plantar cronica unilateral y
sujetos sanos y determino la relacion entre mapas topograficos de sensibilidad al dolor a
la presion, intensidad del dolor, discapacidad relacionada y grosor de la fascia en sujetos
con fascitis plantar cronica unilateral. Finalmente, este estudio investigd otras posibles
diferencias, 1.e. grosor de la fascia plantar y percepcion de la calidad de vida, y relaciones
entre diferentes variables en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral y sujetos sanos.
Material y métodos: Treinta y cinco pacientes con fascitis plantar cronica unilateral y
35 controles sanos, emparejados por sexo y edad, participaron en el estudio. Los puntos
gatillo miofasciales (PGM) fueron explorados bilateralmente por un evaluador ciego a la
condicién de los sujetos en los musculos flexor corto del dedo gordo, abductor del dedo
gordo, cuadrado plantar y gastrocnemio medial. Los umbrales de dolor a la presiéon (UDP)
fueron evaluados bilateralmente por un evaluador ciego a la condicién de los sujetos sobre
varios troncos nerviosos (nervios mediano, radial, cubital, peroneo comun, tibial y sural)
y estructuras musculoesqueléticas (calcaneo, gastrocnemio medial, tibial anterior,
segundo metacarpiano). Ademas, los UDP se evaluaron, de manera ciega, sobre 7
localizaciones plantares en cada pie. Los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la
presion de la region plantar fueron generados utilizando la media de los UDP de cada
punto. Por otro lado, el dolor se evalué con una escala numérica del dolor (NPRS). El
impacto del dolor de pie en la funcidn auto-evaluada se valor6 con el Foot Function Index
(FFI), la discapacidad relacionada con la funcion y dolor del pie se evalu6 con el Foot
Health Status Questionnaire (FHSQ) y la funcioén fisica auto-evaluada asociada al dolor
de pie se evaluo6 con el Foot and Ankle Ability Measure (FAAM). La postura del pie se
valoro, de forma ciega, mediante el Foot Posture Index (FPI-6). El grosor de la fascia
plantar se midio, de manera ciega, via imagen ecografica.

Resultados: El nimero de PGM para cada paciente con fascitis plantar fue 4+3 (PGM
activos: 2,5+2; PGM latentes: 1,5+1,8). Los controles sanos sélo presentaron PGM
latentes (media: 1+1). Los PGM activos en el cuadrado plantar (n=20, 62,5%) y flexor
corto del dedo gordo (n=19, 59%) fueron los mas prevalentes en pacientes con fascitis
plantar. Se asoci6 un mayor numero de PGM activos, pero no latentes, con un mayor
dolor de pie en las variables de dolor (0,413<rs<0,561, P<0,01), mayor impacto del dolor
de pie (0,350<rs<0,473, P<0,05) y peor discapacidad relacionada (-0,447<rs<-0,354,
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P<0,05). Por otro lado, el ANCOVA revelé6 menores UDP generalizados y bilaterales
tanto sobre troncos nerviosos como estructuras musculoesqueléticas en sujetos con
fascitis plantar (P<0,001). Las mujeres mostraron menores UDP que los hombres en casi
todos los puntos (P<0,001). Los UDP sobre los troncos nerviosos periféricos de la
extremidad inferior se asociaron, de manera significativa, con la intensidad del dolor al
primer paso de la mafiana y la subescala de discapacidad de la funcién del pie del FFI
(P<0,05): los menores UDP se asociaron con mayor intensidad del dolor (-0,391<r<-
0,351, P<0,05) y mayor impacto del dolor de pie (-0,460<r<-0,347, P<0,05). Ademas, los
mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presiéon revelaron menores UDP
bilaterales en pacientes con fascitis plantar comparado con los controles sanos, y mayores
UDP en el calcaneo (P<0,001). Las mujeres mostraron menores UDP que los hombres en
todas las areas (P<0,001). Los pacientes con fascitis plantar también mostraron un
incremento del grosor de la fascia, pero solo en el lado afecto, comparado con controles
sanos. La mayor sensibilidad al dolor a la presién generalizada en el pie se asocio, de
manera significativa, con mayor intensidad al dolor al primer paso de la mafiana y mayor
grosor de la fascia en el calcdneo: los menores UDP topograficos se asociaron con mayor
intensidad del dolor (-0,434<r<-0,343, P<0,05) y mayor grosor de la fascia (-0,496<r<-
0,337, P<0,05).

Conclusiones: El dolor referido provocado por PGM activos en los musculos del pie
reprodujo los sintomas de dolor en pacientes con fascitis plantar cronica unilateral.
Ademas, se asoci6 un mayor numero de PGM activos con mayor dolor y discapacidad
relacionada en pacientes con fascitis plantar cronica unilateral. Por otra parte, este estudio
encontrd hiperesensibilidad generalizada al dolor a la presion tanto sobre troncos
nerviosos como estructuras musculoesqueléticas en sujetos con fascitis plantar cronica
unilateral, sugiriendo la presencia de un procesamiento nociceptivo central alterado del
dolor. La hipersensibilidad al dolor a la presion sobre troncos nerviosos en la extremidad
inferior se asocid con mayor intensidad del dolor y discapacidad relacionada. Ademas,
los sujetos con fascitis plantar cronica unilateral mostraron hipersensibilidad generalizada
bilateral al dolor mecénico en la region plantar, representado en los mapas topograficos
de sensibilidad al dolor a la presion. La mayor intensidad del dolor y mayor grosor de la
fascia en el origen se asociaron con hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion
en el area plantar en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral. Ademas, las mujeres

mostraron menores UDP que los hombres en casi todos los puntos. Finalmente, los
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pacientes con fascitis plantar cronica unilateral también mostraron un incremento del
grosor de la fascia plantar, pero s6lo en lado afecto, y peor percepcion de la calidad de
vida comparado con los controles sanos. Sin embargo, son necesarios futuros estudios

que clarifiquen estos hallazgos.

Palabras clave: Fascitis plantar, puntos gatillo, dolor, dolor a la presion, sensibilizacion,

discapacidad, pie.
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ABSTRACT

Introduction: Plantar heel pain (plantar fasciitis) is one of the most common causes of
foot pain in adults. It is characterized by pain, sharpened with the first walking in the
morning or after a long period of rest, which develops on the plantar fascia insertion at
the medial process of the calcaneal tuberosity and can spread along the medial border of
the foot. It is estimated that occurs in approximately 2 million Americans each year and
affects as much as 10% of the population over the course of a lifetime. Despite the high
prevalence of plantar heel pain, its etiology remains unknown and is probably
multifactorial. A number of factors have been associated with plantar heel pain including
reduced ankle dorsiflexion, increased body mass index and prolonged periods of standing.
Besides, certain myofascial trigger points (MTrPs) in the leg and foot muscles may be
involved in the development of plantar heel pain. However, there has been no rigorous
research to evaluate the prevalence of MTrPs in people with plantar heel pain. On the
other hand, the etiology of plantar heel pain is commonly associated with an increased
plantar fascia thickness, and besides, it is possible that these patients also exhibit an
altered pain processing. Few studies have investigated nociceptive processing in this
population by assessing sensitivity to pressure pain, although the results have been
controversial. To further determine the presence of altered central pain processing in
patients with plantar heel pain, more studies assessing both local and distant sensitivity
to pressure pain including musculoskeletal structures and nerve trunk areas are needed.
Besides, since pain symptoms are usually restricted to some areas of the foot in plantar
heel pain, it is possible that topographical pressure pain sensitivity maps give some
relevant information about altered nociceptive pain processing in this condition.

Therefore, the aims of this study were to systematically investigate the prevalence of
MTrPs in the leg and foot muscles and to determine their association with pain and
related-disability in individuals with unilateral chronic plantar heel pain. Furthermore,
differences in pressure pain sensitivity over musculoskeletal and nerve symptomatic and
distant areas between individuals with unilateral chronic plantar heel pain and healthy
subjects were investigated. The relationship between pressure pain sensitivity over nerve
trunks and musculoskeletal structures, foot pain, and fascia thickness in patients with

unilateral chronic plantar heel pain were also determined. On the other hand, this study
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also investigated the topographical differences in pressure pain sensitivity maps of the
feet between patients with unilateral chronic plantar heel pain and healthy subjects, and
established the relationship between topographical pressure pain sensitivity maps, pain
intensity, related-disability, and fascia thickness in individuals with unilateral chronic
plantar heel pain. Finally, this study studied other possible differences, i.e., plantar fascia
thickness and perception quality of life, and relationships between several variables in
individuals with unilateral chronic plantar heel pain and healthy subjects.

Material and methods: Thirty-five patients with unilateral chronic plantar heel pain and
35 age- and sex-matched healthy controls participated. Myofascial trigger points (MTrPs)
in the flexor hallucis brevis, abductor hallucis, quadratus plantac and medial
gastrocnemius muscles were bilaterally explored by an assessor blinded to the subject’s
condition. Pressure pain thresholds (PPT) were bilaterally assessed over several nerve
trunks (median, radial, ulnar, common peroneal, tibial and sural nerves) and
musculoskeletal structures (calcaneus, medial gastrocnemius, tibialis anterior, second
metacarpal) by an assessor blinded to the subject’s condition. Besides, PPTs were
assessed in a blinded design over 7 plantar locations on each foot. Topographical pressure
pain sensitivity maps of the plantar region were generated using the averaged PPT of each
point. On the other hand, pain was assessed with a Numeric Pain Rating Scale (NPRS).
Impact of foot pain on self-reported function was assessed with the Foot Function Index
(FFI), foot function and foot pain related-disability was assessed with the Foot Health
Status Questionnaire (FHSQ) and self-reported physical function associated to foot pain
was assessed with the Foot and Ankle Ability Measure (FAAM). Foot posture was
measured in a blinded design via Foot Posture Index (FPI-6). Plantar fascia thickness was
measured in a blinded design via ultrasound imaging.

Results: The number of MTrPs for each patient with plantar heel pain was 443 (2.5+2
active MTrPs; 1.5£1.8 latent MTrPs). Healthy controls only had latent MTrPs (mean:
1+1). Active MTrPs in the quadratus plantae (n=20, 62.5%), and flexor hallucis brevis
(n=19, 59%) were the most prevalent in patients with plantar heel pain. A greater number
of active, but not latent, MTrPs was associated with higher foot pain variables
(0.413<rs<0.561, P<0.01), higher impact of foot pain (0.350<rs<0.473, P<0.05) and worse
related-disability (-0.447<rs<-0.354, P<0.05). On the other hand, the ANCOVA revealed
lower widespread and bilateral PPTs over both nerve trunks and musculoskeletal

structures in individuals with plantar heel pain (P<0.001). Female patients showed lower
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PPT than male patients in almost all points (P<0.001). PPT over peripheral nerve trunks
of the lower extremity were significantly associated with the intensity of pain at first step
in the morning and with the foot function disability subscale of the FFI (P<0.05): the
lower PPT were associated with higher intensity of pain (-0.391<r<-0.351, P<0.05) and
higher impact of foot pain (-0.460<r<-0.347, P<0.05). Besides, topographical pressure
pain sensitivity maps revealed lower bilateral PPT in patients with plantar heel pain as
compared to healthy controls, and higher PPT on the calcaneus bone (P<0.001). Females
showed lower PPT than men in all areas (P<0.001). Patients with plantar heel pain also
exhibited an increase of fascia thickness, but only on the affected side, compared to
healthy controls. Higher generalized pressure pain sensitivity in the foot was significantly
associated with higher pain intensity at first step in the morning and higher fascia
thickness at the calcaneus bone: the lower topographical PPT were associated with higher
pain intensity (-0.434<r<-0.343, P<0.05) and higher fascia thickness (-0.496<r<-0.337,
P<0.05).

Conclusions: The referred pain elicited by active MTrPs in the foot muscles reproduced
the symptoms in patients with unilateral chronic plantar heel pain. Besides, a greater
number of active MTrPs was associated with higher pain and related-disability in patients
with unilateral chronic plantar heel pain. On the other hand, this study found widespread
pressure pain hypersensitivity over both nerve trunks and musculoskeletal structures in
individuals with unilateral chronic plantar heel pain, suggesting the presence of an altered
central nociceptive pain processing. Pressure pain hypersensitivity over nerve trunks on
the lower extremity was associated with higher pain intensity and related-disability.
Besides, subjects with unilateral chronic plantar heel pain exhibited generalized bilateral
mechanical pain hypersensitivity in the plantar region as depicted by topographical
pressure pain sensitivity maps. Higher pain intensity and higher fascia thickness at the
origin were associated with generalized pressure pain hypersensitivity in the plantar area
in individuals with unilateral chronic plantar heel pain. In addition, female patients
showed lower PPT than male patients in almost all points. Finally, patients with unilateral
chronic plantar heel pain also exhibited an increase of plantar fascia thickness, but only
on the affected side, and worse perception quality of life compared to healthy controls.

However, future studies are needed to clarify these findings.
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Key words: Plantar heel pain, plantar fasciitis, trigger points, pain, pressure pain,

sensitization, disability, foot.
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kPa — Kilopascales.

LEFS — Lower Extremity Functional Scale.

MEPPs — Potenciales de placa terminal en miniatura.

MPa — Megapascales.

N — Newtons.

NADPH - Nicotinamida adenina dinucledtido fosfato.

NGF — Factor de crecimiento nervioso.

NMDA — N-metil-D-aspartato.

NMIJR — Respuesta de la uniéon neuromuscular.

NPRS — Escala numérica del dolor (Numeric Pain Rating Scale).
PGM — Puntos Gatillo Miofasciales.

RAPA — Rapid Assessment of Physical Activity Questionnaire.
RMN — Resonancia magnética nuclear.

RSP — Reaccion simpatica de la piel.

SDM — Sindrome de dolor miofascial.

SEA — Actividad eléctrica espontanea.

SFEMG — EMG de fibra unica.

SNC — Sistema nervioso central.

TC — Tomografia computarizada.

TNF-a — Factor de necrosis tumoral a.

TrkB — Tirosina quinasa B.

TRPV1 — Receptor de potencial transitorio de tipo vaniloide, subtipo 1.
UDP — Umbral de dolor a la presion.
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| 1. INTRODUCCION

I 1.1 Fascitis plantar

La fascitis plantar se considera la causa mas frecuente de dolor cronico de talon 'y
la patologia del pie mas comiinmente diagnosticada y tratada, con una edad de incidencia
media de 40 — 60 afios, aunque se considera comun en jovenes deportistas (Berbrayer &
Fredericson, 2014; Cutts et al., 2012; Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Lareau et al.,
2014; Martin et al., 2014; Menz et al., 2010). Se estima que afecta aproximadamente a 2
millones de estadounidenses al afno, 10% de la poblacion durante el transcurso de la vida
y 7% de la poblacion mayor de 65 anos (Berbrayer & Fredericson, 2014; Cutts et al.,
2012; Dunn et al., 2004; Schwartz & Su, 2014).

Por otra parte, la afectacion bilateral sélo ocurre en un tercio de los pacientes
(Berbrayer & Fredericson, 2014; Lareau et al., 2014) y la duracion de sus sintomas es
superior a | afio antes de solicitar tratamiento (Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Martin
etal., 2014). Ademas, supone mas de un millon de visitas al médico de atencion primaria
y especialistas (Berbrayer & Fredericson, 2014; Cutts et al., 2012; Riddle & Schappert,
2004; Schwartz & Su, 2014).

Habitualmente se caracteriza por un dolor insidioso de cardcter agudo, con
periodos de dolor mas incapacitante, localizado en la apofisis medial de la tuberosidad
del calcaneo (Cutts et al., 2012; Tu, 2018) y no tiende a irradiar (Berbrayer & Fredericson,
2014; Lareau et al., 2014). En caso de irradiacion se extiende a lo largo de la fascia plantar
hacia la insercion en las cabezas de los metatarsianos, en el borde medial del pie
(Schwartz & Su, 2014).

Presenta una mayor intensidad en los primeros pasos de la mafiana y tras largos
periodos de reposo, considerandose sintomas patognomonicos de esta patologia (Lareau
etal., 2014; Martin et al., 2014; Tu, 2018). Ademas, mejora con el movimiento, se agrava
ante la bipedestacion prolongada o actividades que requieran carga prolongada del peso
(Carek et al., 2018; Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014) como caminar durante largos
periodos de tiempo (Barnes et al., 2017; Riel et al., 2017) e, incluso, puede empeorar al
final del dia (Mohseni-Bandpei et al., 2014).

Fue descrita por primera vez en 1812 por William Wood, como una patologia

secundaria a la tuberculosis (Bartold, 2004; Leach et al., 1986). Historicamente, ha
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recibido diversos nombres como: fascitis plantar, talon doloroso, talon del corredor,
sindrome del espolon calcaneo, entesopatia calcanea, bursitis subcalcanea, dolor
subcalcaneo, periostitis calcanea, neuritis o calcaneodinia, entre otros (Bartold, 2004;
Cardenuto-Ferreira, 2014; Demaio et al., 1993; Riel et al., 2017; Toomey, 2009).

Actualmente, la terminologia utilizada para refererise a dicha patologia en la
Clasificacion Internacional de las Enfermedades (CIE-10) es de fascitis plantar
(Organizacion Mundial de la Salud, 2018). En este sentido, la consideracion de la
adopcion de este término se debe a que inicialmente se asocia con inflamacion,
relacionada con los sintomas agudos presentes (Berbrayer & Fredericson, 2014;
Schneider et al., 2018).

Sin embargo, la presencia de cambios degenerativos hace que el término mas
correcto, referenciado en la literatura, sea fasciosis plantar o fasciopatia plantar ya que
histologicamente implica una degeneracion mixoide con desorientacion de las fibras de
coladgeno, hiperplasia angiofibroblastica y posible calcificacion de la fascia plantar
(Beeson, 2014; Iborra-Marcos et al., 2018; Lareau et al.,2014; Rompe, 2009; Schwartz &
Su, 2014; Thompson et al., 2014). La presencia de estos cambios se relaciona con la

tendencia a la cronicidad de dicha patologia (Berbrayer & Fredericson, 2014).

I 1.1.1 Evolucion historica del término

En 1812, William Wood describié por primera vez esta condicién como una
patologia secundaria a la tuberculosis (Bartold, 2004; Leach et al., 1986). Durante los
ultimos 300 afios, una gran variedad de términos han sido utilizados para describir el dolor
en laregion plantar del talon. Historicamente, ha recibido diversos nombres como: fascitis
plantar, talon doloroso, talon del corredor, sindrome del espolén calcaneo, entesopatia
calcanea, entesitis fascial plantar, talén de policia, bursitis subcalcanea, dolor
subcalcaneo, periostitis calcanea, neuritis, calcaneodinia, fasciopatia plantar o fasciosis
plantar (Bartold, 2004; Cardenuto-Ferreira, 2014; Demaio et al., 1993; Furey, 1975;
Harvey, 1982; Leach et al., 1986; Riel et al., 2017; Rompe, 2009; Toomey, 2009).

Segun Lapidus y Guidotti (1965), la denominacioén de taléon doloroso se usaba
deliberadamente en preferencia, antes que cualquier diagnostico mas preciso, cuando la
causa de la entidad clinica especifica era desconocida (Demaio et al., 1993). En este

sentido, otros autores, debido a la dificultad para diferenciar el origen del dolor de talon
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como origen de la fascia plantar de fuentes dseas en la apdfisis medial de la tuberosidad
del calcaneo, acufiaron el término de sindrome de talén doloroso para referirse al dolor
sobre la ap6fisis medial de la tuberosidad del calcaneo (Demaio et al., 1993; Kenzora,
1987). Por otra parte, Pfeffer y Baxter (1991) reservaron el término de fascitis
verdadera/aislada para un trastorno que afectaba a la porcién media de la fascia plantar
(Baxter & Pfeffer, 1992; Pfeffer, 2001). Mientras que Furey (1975) describi6 dicha
condicidon como fascitis plantar. Sin embargo, se propuso que la afirmacion de Lapidus y
Guidotti (1965) puede mantenerse en esta patologia, aunque se intercalaria con el
sindrome del espolon o talon doloroso, en relacion al origen de la patologia, en lugar de
dolor a lo largo del recorrido de la fascia como sintoma (Demaio et al., 1993).

Por otra parte, es importante destacar que esta entidad patologica tiene una
asociacion con las entesopatias que ocurren en las patologias de tejido conectivo difusas,
especialmente artrisis reumatoide, y las espondiloartropatias (espondilitis anquilosante)
(Bartold, 2004). La incipiente inflamacion podria, por tanto, ser local o sistémica y podria
originarse de la propia fascia plantar o ser secundaria a la inflamacion de tejidos
circundantes (Bartold, 2004; Leach et al., 1986). Por esta razén, algunos autores piensan
que es util considerar esta entidad patoldgica como un sindrome que podria comprender
una o mas patologias, incluyendo el diagnostico especifico de la misma (Harvey, 1982;
Leach et al., 1986). Incluso consideraron la irradiacion del dolor al maléolo medial como
caracteristico de esta entidad bajo la denominaciéon de sindrome de la fascitis plantar
(Leach et al., 1986).

En estudios posteriores de ecografia musculoesquelética, se observo inicialmente
un patron inflamatorio hipoecogénico asociado a edema perifascial en la porcion
proximal de la fascia plantar (Akfirat et al., 2003; Gibbon & Long, 1999) v,
posteriormente, un patréon nodular degenerativo asociado a las areas hipoecogénicas y
alteracion del patron fibrilar (Martin et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014; Radwan
et al., 2016). En esta linea, la consideracion de la presencia de inflamacion e irritacion
en la fascia plantar inicialmente origind que el término empleado fuera el de fascitis
plantar. Ademas, la fascitis plantar se reconocia como inflamacién de la fascia plantar y
estructuras perifasciales (Akfirat et al., 2003; Gibbon & Long, 1999). Por tanto, la CIE-
10 incluy6 esta patologia en la categoria de fascitis plantar (Organizacion Mundial de la
Salud, 2018). En este sentido, la fascitis plantar se describe como un dolor de caracter

agudo que se localiza en la ap6fisis medial de la tuberosidad del calcaneo (Cutts et al.,

21
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2012; Tu, 2018), que no suele irradiar (Berbrayer & Fredericson, 2014; Lareau et al.,
2014)y, en caso de irradiacion, se extiende a lo largo de la fascia plantar hacia la insercion
en las cabezas de los metatarsianos, en el borde medial del pie (Schwartz & Su, 2014).

Sin embargo, la presencia de cambios degenerativos origina que el término mas
correcto sea fasciosis plantar o fasciopatia plantar ya que histologicamente implica una
degeneracion mixoide con desorientacion de las fibras de colageno, hiperplasia
angiofibroblastica y posible calcificacion de la fascia plantar (Beeson, 2014; Iborra-
Marcos et al., 2018; Lareau et al., 2014; Rompe, 2009; Schwartz & Su, 2014; Thompson
et al., 2014). Ademas, existe una evidencia objetiva que defiende la presencia de cambios
patolégicos degenerativos no inflamatorios (Draghi et al., 2017; Hossain & Makwana,
2011; Iborra-Marcos et al., 2018; Lareau et al., 2014; Lemont et al., 2003; McNally &
Shetty, 2010; Owens, 2017). Dicho concepto comenz6 a utilizarse a finales del siglo XX,
debido a la presencia de estos cambios objetivables, como engrosamiento de la fascia
plantar, también observables en resonancia magnética nuclear (RMN) y ecografia
(Draghi et al.,2017; Goff &Crawford, 2011; Mohseni-Bandpei et al., 2014; Radwan et
al., 2016).

En esta linea, otros autores han propuesto otros términos, como la denominacién
de Sindrome de la Fascia Plantar (Pardo-i-Camps, 2016) que, al igual que el término de
fasciopatia plantar (Ieong et al.,2013; McNeill & Silvester, 2017; Monteagudo et al.,
2018; Schneider et al., 2018; Tenforde et al., 2016), aunaria el término de fascitis plantar
y fasciosis plantar e incluiria los cambios inflamatorios iniciales seguidos de los cambios
degenerativos propios de la cronificacion de la patologia, descritos con anterioridad en
este apartado en base a las observaciones presentes en la ecografia musculoesquelética.
Ademas, en un estudio reciente de consenso clinico del Colegio Americano de Cirujanos
del Tobillo y Pie (Schneider et al., 2018), se ha confirmado la presencia de signos clinicos
minimos de inflamacién en la fase inicial de esta patologia, como tumefaccion o eritema,
que confirmarian el uso correcto del término fascitis plantar durante la fase inicial de esta
patologia.

Actualmente, existen términos genéricos descriptivos como el dolor plantar de
talon que incluyen diversas entidades patoldgicas de diversa naturaleza para describir el
dolor plantar de talon (Riel et al., 2017), entre las que se incluye la fascitis plantar objeto
del presente estudio (Fazal et al., 2018; Martin et al., 2014; Riel et al., 2017; Valizadeh et

al., 2018). En este sentido, los hallazgos en la imagen médica asociados con el dolor
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plantar de talon incluyen: espolon calcaneo plantar observado en radiografia, presencia
de hipoecogenicidad en la evaluacion mediante ecografia musculoesquelética y
engrosamiento de la fascia plantar cuantificado mediante ecografia o RMN. Los sujetos
con dolor plantar de talon mostraron 105 veces mas probabilidades de engrosamiento
fascial (> 4 mm) comparados con aquellos sin dolor plantar de talon. Ademas, se ha
observado edema perifascial y 6seo en la RMN. Sin embargo, debido a la impredecible
asociacion entre el dolor y la integridad del tejido, ya que el dolor se rige por vias
nociceptivas del sistema nervioso y no sélo causado por estimulos nocivos a nivel local,
el examen histologico y de imagen médica debe correlacionarse con la sintomatologia
presente y asociarse a las estructuras implicadas (Riel et al., 2017). Por tanto, Riel et al.
(2017) proponen el término genérico de dolor plantar de talon para describir la entidad
clinica de dolor bajo el talén cuando no existen diagnoésticos diferenciales indicados.
Mientras que la imagen médica puede resultar méas apropiada en las subclasificaciones
del dolor plantar del talén, como la fascitis plantar objeto del presente estudio (Riel et al.,
2017).

Sin embargo, a pesar de la diversidad terminoldgica, segun la CIE-10, el término
actual para la denominacion de esta patologia es fascitis plantar (Organizacion Mundial

de la Salud, 2018), terminologia que se emplea a lo largo de esta tesis.

I 1.1.2 Diagnostico y clasificacion clinica

El diagnostico de la fascitis plantar es un diagnostico esencialmente clinico basado
en la anamnesis y el examen fisico (Martin et al., 2014; Monteagudo et al., 2018;
Schneider et al., 2018). Sin embargo, también pueden incluirse pruebas complementarias
(Martin et al., 2014; Monteagudo et al., 2018; Schneider et al., 2018) y cuestionarios
asociados con las actividades de la vida diaria (AVD) y la calidad de vida (Martin et al.,
2014).

La fascitis plantar esta incluida en la categoria de fascitis plantar (M 72.2), dentro
de Trastornos fibroblasticos (M 72) en el apartado de Otros trastornos de partes blandas
(M 70-M 79) en Trastornos de partes blandas (M 60-M 79) del Capitulo 13 de
Enfermedades del Aparato musculoesquelético y del tejido conectivo (M 00-M 99), de la
Clasificacion Internacional de las Enfermedades (CIE-10) (Organizacion Mundial de la

Salud, 2018). Ademas, se incluye en la categoria de dolor de talon asociada a la
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discapacidad de la Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad
yde la Salud (CIF) (b28015 Dolor en extremidad inferior;, b2804 Dolor irradiado en un
segmento o region) (Martin et al., 2014; Organizacion Mundial de la Salud, 2001).

Se caracteriza por un dolor localizado en la apo6fisis medial de la tuberosidad del
calcaneo, de mayor intensidad en los primeros pasos después de un periodo de
inactividad, que empeora tras carga prolongada de peso y, con frecuencia, es precipitado
por un reciente incremento en la actividad de carga de peso (Martin et al., 2014). Por
tanto, se agrava ante la bipedestacion prolongada o actividades que requieran carga
prolongada del peso (Carek et al., 2018; Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014), como
caminar durante largos periodos de tiempo (Barnes et al., 2017; Riel et al., 2017).

Ademas, mejora con el movimiento y, en ocasiones, puede empeorar al final del
dia, pudiendo aparecer la sensacion dolorosa ante flexién dorsal pasiva forzada del
antepié o posicion de puntillas (Carek et al., 2018; Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco,
2014; Lareau et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014; Schwartz & Su, 2014). En este
sentido, es importante destacar que en estos pacientes es frecuente que el dolor se asocie
a un rango limitado de flexion dorsal del tobillo, debido a la afectacion del triceps sural
asociada (Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014; Monteagudo et al., 2018; Nakale et al.,
2018) y, ademas, posiblemente se relacione con la presencia de Puntos Gatillo
Miofasciales (PGM) en esta musculatura y en musculatura intrinseca del pie (Donnelly et
al., 2018; Imamura et al., 1998; Martin et al., 2014; Simons et al., 1999).

El dolor a los primeros pasos de la mafiana y tras largos periodos de reposo se
consideran los sintomas patognomonicos de esta patologia (Lareau et al., 2014; Martin et
al., 2014; Tu, 2018). Ademas, se describe como un dolor insidioso, con periodos de dolor
mas agudo e incapacitante, que se localiza en la ap6fisis medial del calcaneo (Cutts et al.,
2012; Tu, 2018) y no tiende a irradiar (Berbrayer & Fredericson, 2014; Lareau et al.,
2014). En caso de irradiacion, se extiende desde la insercion de la fascia plantar en la
apofisis medial de la tuberosidad del calcaneo, donde la intensidad del dolor es mayor,

hasta las cabezas de los metatarsianos (Schwartz & Su, 2014).

Para el diagnostico, es importante destacar el curso clinico de la fascitis plantar,
que se divide en:
e Fase aguda: persiste aproximadamente 4 semanas. Se caracteriza tipicamente por

inflamacion del origen plantar y dolor punzante en la region plantar y medial del
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talon. Ademas, presenta mayor intensidad por la mafiana (“dolor al primer paso”)
y mejora a lo largo del dia hasta un dolor sordo que mejora con el reposo
(Berbrayer & Fredericson, 2014).

e Fase subaguda: implica de 4 semanas a 3 meses. Se caracteriza por dolor en la
region del talén que, progresivamente, se incrementa con la actividad y un dolor
sordo que puede ocurrir en reposo (Berbrayer & Fredericson, 2014).

e Fase cromica: considerada a partir de los 3 meses. Se caracteriza por dolor
localizado en el calcaneo e interfiere en la mayoria de las actividades de carga de
peso. Esta fase se caracteriza por cambios degenerativos e incluso osteofitos en la

insercion calcanea (Berbrayer & Fredericson, 2014).

En esta linea, los siguientes hallazgos clinicos y medidas del examen fisico se
consideran los més importantes para el diagnostico de esta patologia, con un grado de
recomendacion B seglin la Asociacion Americana de Fisioterapia (Martin et al., 2014):

e Anamnesis: se relaciona con la naturaleza, forma de aparicion, tiempo de
evolucion, intensidad y patrén del dolor relacionado con edad, género, profesion,
actividad fisica y repercusion en AVD (Martin et al., 2014; Monteagudo et al.,
2018; Riel et al., 2017).

En este sentido, es importante destacar el dolor caracteristico de esta patologia,

descrito anteriormente: dolor insidioso de caracter agudo, con periodos de dolor

mas incapacitante, localizado en la apdfisis medial de la tuberosidad del calcaneo

y caracterizado por una mayor intensidad a los primeros pasos tras un periodo de

inactividad. Ademas, el dolor a los primeros pasos de la mafiana y tras largos

periodos de reposo se consideran patognomonicos y, en caso de irradiacion, se
extiende hacia las cabezas de los metatarsianos, en el borde medial del pie

(Alvarez-Nemegyei & Canoso, 2006; Berbrayer & Fredericson, 2014; Cutts et al.,

2012; Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014; Schwartz & Su, 2014; Tu, 2018).

Se agrava ante carga prolongada de peso y se precipita por un reciente incremento

de la actividad de carga de peso (Carek et al., 2018; Martin et al., 2014). Ademas,

es frecuente el empeoramiento del dolor al comienzo del ejercicio (Buchbinder,

2004).

25
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Examen fisico: incluye la exploracion del paciente en carga y descarga con el

objetivo de determinar las posibles causas, dentro del marco musculoesquelético,

que provocan la restriccion y dolor (Agyekum & Ma, 2015).

En el examen fisico destaca:

Palpacion de la insercion proximal de la fascia plantar (Martin et al.,
2014): revela sensibilidad dolorosa en la insercion de la fascia plantar en
la apofisis medial de la tuberosidad del calcaneo, que puede extenderse a
lo largo de la fascia plantar y se incrementa con maniobras de estiramiento
de la fascia plantar, incluyendo la flexion dorsal del antepi¢ y falanges
(Carek et al., 2018; Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014; Lareau et al.,
2014; Schwartz & Su, 2014) e, incluso, puede incrementarse en posicion
de puntillas o subir escaleras ya que aumenta el mecanismo de windlass
(acentuacion del arco plantar cuando se realiza una flexion dorsal de la
primera articulaciéon metatarsofaldngica para una transmision de fuerzas
mas efectiva) (Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014). En este sentido,
es importante destacar que la flexion dorsal del 1° dedo puede originar
molestias en la insercion proximal de la fascia plantar (Goft & Crawford,
2011). Ademas, en algunos estudios, se ha observado en estos pacientes
una disminucion del rango de movimiento en flexion dorsal de la primera
articulacion metatarsofaldngica asociada (Allen & Gross, 2003; Van
Leeuwen et al., 2016; Wearing et al., 2004).

Rango de movimiento de la flexion dorsal de la articulacion talocrural
activa y pasiva (Martin et al., 2014): la restringida flexion dorsal de la
articulacion del tobillo (o talocrural) se valora mediante goniometria y el
test de Silfverskiold para la diferenciacion de la afectacion aislada del
musculo soleo/gastrocnemio o global del triceps sural (Lareau et al.,
2014). En este sentido, el test de Silfverskiold, descrito por Nils
Silfverskiold en 1924, define la afectacion aislada del gastrocnemio como
flexioén dorsal de tobillo menor de 5° con extension de rodilla, corregible
con flexion de 90° de rodilla. Mientras que la afectacion global del triceps
sural se define como una flexion dorsal de tobillo menor de 10°
independientemente de la posicion de la rodilla (DiGiovanni et al., 2002;

Nakale et al., 2018; Singh, 2013). Por otra parte, la sensibilidad dolorosa



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

a la palpacion del triceps sural suele estar presente (Johnson et al., 2014;
Mohseni-Bandpei et al., 2014).

»  Tests del tunel tarsiano, test de Windlass, medicion del angulo Arco
Longitudinal Interno (ALI) y Foot Posture Index (FPI) resultan también
importantes en la valoracion de estos pacientes (Martin et al., 2014). En
el diagndstico, destacan los tests del tunel tarsiano negativos, test de

Windlass positivo y puntuacion alterada del FPI (Martin et al., 2014).

En relacion a los test clinicos, el test de Windlass ha mostrado una especificidad
del 0,99 y sensibilidad del 0,18 y 0,33 en descarga y carga, respectivamente, en el
diagnostico de la fascitis plantar (De Garceau et al., 2003; Martin et al., 2014; McPoil et
al., 2008), con una excelente fiabilidad intra e interexaminador (coeficiente de correlacion
intraclase (CCI)=0,96) (De Garceau et al., 2003). Por tanto, el test de Windlass se
considera el test objetivo especifico para el diagndstico de esta patologia y consiste en
realizar una flexion dorsal pasiva forzada de la articulacion metatarsofalangica del 1° dedo
hasta el final del rango o hasta que el paciente sienta dolor, lo que ocurriera primero (De
Garceau et al., 2003). En este sentido, el incremento del dolor en el lugar de insercion de
la fascia plantar ocurre en los pacientes con esta patologia. La prueba se realiza en
descarga (Figura 1a) y en carga (Figura 1b) (De Garceau et al., 2003). Las variaciones
del test incluyen extension pasiva de todos los dedos (Alshami et al., 2007) o presion
digital de la fascia plantar mientras se extienden pasivamente los dedos (De Garceau et
al., 2003). Segun los estudios de De Garceau et al. (2003) y Alshami et al. (2007), la baja
sensibilidad puede deberse a que los sujetos con test de Windlass positivo tuvieron mayor
indice de masa corporal (IMC) que aquellos con test de Windlass negativo, aunque
también puede deberse al momento del dia en el que se realiz6 el test. Por tanto, son
necesarios mas estudios que controlen el momento de la evaluacién para disminuir el

riesgo de sesgos.
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a) b) ¢

Figura 1. Test de Windlass. a) Test de Windlass en descarga: el examinador, con el

paciente en sedestacion con 90° de flexion de rodilla, estabiliza el tobillo en posicion
neutra con una mano y realiza flexion dorsal de la articulacion metatarsofalangica del 1°
dedo con la otra mano. Se permite la flexion de la articulacion interfalangica para evitar
la restriccion del movimiento del flexor largo del dedo gordo. (De Garceau et al., 2003)
b) Test de Windlass en carga: se realiza con el paciente en bipedestacion, con peso
equitativo en cada pie, de forma que las cabezas de los metatarsianso estén apoyadas
pero la superficie no interfiera en el movimiento de flexion dorsal de la articulacion
metatarsofalangica del 1° dedo. (De Garceau et al., 2003) c¢) Imagen del
desplazamiento del transductor insertado en el nervio tibial durante el test de

Windlass. (Alshami et al., 2007)

En esta linea, recientemente, se han investigado otros test clinicos para su
utilizacion en el diagndstico de esta patologia, como Single Heel-Rise Test, Single Static
Stance Test y Single Half Squat Test (o test de media sentadilla) (Figura 2) que, segun el
estudio de Saban y Masharawi (2017), mostraron fiabilidad y validez para la provocacion
del dolor en pacientes con fascitis plantar, correlacionandose con el estado funcional del
paciente.

Single Heel-Rise Test, considerado una medida funcional para evaluar la
resistencia de los flexores plantares y consistente en la elevacion repetida del talon
(flexién plantar méxima) con extension de rodilla, ha mostrado fiabilidad y validez para
la provocacion del dolor en estos pacientes, con una correlacion con estado funcional y
Escala Visual Analégica (EVA) moderada (r=0,63). Ademads, se ha demostrado buena
fiabilidad intra e interexaminador para detectar una respuesta al dolor en estos pacientes

(coeficiente Kappa de 0,77 y 0,78, respectivamente; porcentaje de acuerdo de 90%).
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Asimismo, mostrd altos niveles de fiabilidad intra (CCI=0,92) e interexaminador
(CCI=0,90) en relacion a EVA (Saban & Masharawi, 2017).

Mientras que Single Static Stance Test, consistente en mantenerse en apoyo
monopodal de la pierna del pie afecto hasta 30 segundos, ha mostrado fiabilidad y validez
para la provocacion del dolor en estos pacientes, con una correlacion con estado funcional
y EVA fuerte (r=0,72). Ademas, ha demostrado buena fiabilidad intra e interexaminador
para detectar una respuesta al dolor en estos pacientes (coeficiente Kappa de 0,56 y 0,60,
respectivamente; porcentaje de acuerdo del 78% y 80%, respectivamente). En este
sentido, mostré6 moderados niveles de fiabilidad intra (CCI=0,80) e interexaminador
(CCI=0,85) en relacion a EVA (Saban & Masharawi, 2017).

Por tultimo, Single Half Squat Test o test de media sentadilla, consistente en
realizar 45° de flexion de rodilla de pierna de pie afecto, ha mostrado fiabilidad y validez
para la provocacion del dolor en estos pacientes con una correlacion con estado funcional
y EVA moderada (r=0,62). Ademas, ha demostrado buena fiabilidad intra e
interexaminador para detectar una respuesta al dolor en estos pacientes (coeficiente
Kappa de 0,73 y 0,78, respectivamente; porcentaje de acuerdo de 88% y 90%,
respectivamente). Por tanto, mostrdé niveles de fiabilidad moderados y altos intra
(CCI=0,78) e interexaminador (CCI=0,95), respectivamente, en relacion a EVA (Saban
& Masharawi, 2017).

Sin embargo, estos tres test, con buen nivel de consistencia interna (alfa de
Cronbach de 0,79 [intervalo de confianza (IC) 95% 0,67-0,88]) (Saban & Masharawi,

2017), mostraron menor fiabilidad que el test de Windlass.
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a) b) ¢
Figura 2. Nuevos tests clinicos para el diagndstico de la fascitis plantar. a) Single
Static Stance Test. b) Single Half Squat Test: 10 repeticiones, a una velocidad de una
flexion de rodilla cada 2 segundos. c¢) Single Heel- Rise Test: 10 repeticiones, a una
velocidad de una elevacion de talon cada 2 segundos, para evitar fatiga de los flexores
plantares. El nimero de repeticiones evita la aparicion de fatiga de esta musculatura,
que aparece entre 17-22 repeticiones, y limita los resultados a la aparicion de dolor en

estos pacientes. (Saban & Masharawi, 2017)

Ademas, es importante incluir test de diagnodstico diferencial como los tests del
tunel tarsiano, entre los que destaca el test de dorsiflexion-eversion (Figura 3a), descrito
por Kinoshita et al. (2001) para el diagnéstico del sindrome del tinel tarsiano con una
sensibilidad del 0,92 y especificidad del 0,99 (Kinoshita et al., 2001; Martin et al., 2014;
McPoil et al., 2008). Este test ha mostrado una puesta en tension significativa del nervio
tibial, nervio plantar medial y lateral y una excursion significativa en direccion distal para
nervio tibial y nervio plantar lateral (Alshami et al., 2007). Sin embargo, debido a que
tanto en el fest de Windlass (Figura 1c) como en el fest de dorsiflexion-eversion (Figura
3b) se incrementa la tension tanto de la fascia plantar como de estructuras nerviosas
(Alshami et al., 2007), deben asociarse a test alternativos como el test de elevacion de la
pierna recta modificada, consistente en flexiéon dorsal y eversion del tobillo previo a
flexion de cadera, para diferenciar la afectacion de estructuras nerviosas de
exclusivamente musculotendinosas en el diagndstico diferencial de la fascitis plantar
(Alshami et al., 2007; Coppieters et al., 2006). En este sentido, segin el estudio de
Coppieters et al. (2006), el test de elevacion de la pierna recta modificada ha mostrado

que la adicion de la flexion de cadera incrementa la tension del nervio tibial en el tinel
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tarsiano (+2,3%), nervio plantar lateral (+1,6%) y nervio plantar medial (+1,22%), sin
cambios significativos en la tension de la fascia plantar, debido a que el incremento de la
tension en el nervio cidtico asociado a la flexion de cadera es transmitido distalmente

hacia el nervio tibial en el tunel tarsiano y los nervios plantares en el pie.

Figura 3. Test de dorsiflexion-eversion. a) Test de dorsiflexion-eversion: consiste en
eversion y flexion dorsal pasiva de tobillo, asociado a extension de las articulaciones
metatarsofaldngicas, mantenida durante 5-10 segundos. Ademas, puede incluirse
percusion sobre la region del tinel tarsiano para determinar si el signo de Tinel positivo
esta presente. (Kinoshita et al.,2001) b) Imagen del desplazamiento del transductor
insertado en el nervio tibial durante el test de dorsiflexion-eversion: FR, retinaculo
flexor; LPN, nervio plantar lateral; MPN, nervio plantar medial; PF, fascia plantar;
TN, nervio tibial. (Alshami et al., 2007)

Mientras que, en relacion al FPI (4nexo I11), evalua la postura estética del pie. Por
tanto, se valora la congruencia del ALI y otras caracteristicas de la estatica del pie con el
objetivo de evaluar la existencia de alteraciones de la estatica como pie plano pronado o
pie cavo supinado, factores de riesgo caracteristicos de la fascitis plantar. Ademas, se
deberia incluir un andlisis de la biomecéanica de la marcha para valorar las alteraciones
propias en estos pacientes, relacionados con el desarrollo y perpetuacion de esta patologia

(Agyekum & Ma, 2015; Martin et al., 2014).

Por otra parte, en el examen, con un grado de recomendacién A segun la
Asociacion Americana de Fisioterapia, también se deben incluir cuestionarios tales como
como Foot and Ankle Ability Measure (FAAM), Foot Health Status Questionnaire
(FHSQ) o Foot Function Index (FFI) e, incluso, puede utilizarse la version adaptada a
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ordenador del Lower Extremity Functional Scale (LEFS) como autocuestionario validado,
antes y después de las intervenciones destinadas a aliviar las disfunciones, limitaciones
funcionales y restricciones en la actividad asociadas a la fascitis plantar (Martin et al.,
2014). Ademas, pueden asociarse a medidas de limitacion de la actividad y restriccion en
la participacién como el cuestionario de salud SF-36, EVA, American Orthopaedic Foot
and Ankle Society Score (AOFAS), escala Roles y Maudsley o cuestionario de dolor
McGill Melnack, facilmente reproducibles para evaluar los cambios en el nivel de
funcionalidad asociados (Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014; Martin et al., 2014;
Schwartz & Su, 2014). Incluso, se puede emplear Rapid Assessment of Physical Activity
Questionnaire (RAPA) o la algometria (Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014; Schwartz

& Su, 2014).

Por ultimo, debido a esta clinica, es necesario realizar un diagnostico diferencial
(Tabla 1) con el sindrome del tinel tarsiano, neuropatias (diabética), atrapamiento
nervioso de ramas de nervio tibial (nervio calcaneo medial, nervio plantar medial o
lateral), fractura calcanea (aguda o por estrés), tendinopatias aquilea o del tibial posterior,
bursitis retrocalcanea, alteraciones de la articulacion subastragalina, atrofia o contusion
de la almohadilla grasa e, incluso, artritis sistémica (artritis reumatoidea, sindrome de
Reiter), metastasis dseas o tumores primarios del tejido blando, enfermedad de Paget,
enfermedad de Sever o dolor referido secundario a radiculopatias de L5-S1, entre otros
(Draghi et al., 2017; Goff & Crawford, 2011; Horobin, 2015; McNeill & Silvester, 2017;
Rosenbaum et al., 2014; Schwartz & Su, 2014; Thompson et al., 2014; Tu, 2018;
Waclawski et al., 2015). Ademas, es importante recalcar que los espolones calcaneos no
confirman un diagndstico de fascitis plantar, debido a que el 50% de los pacientes con
fascitis plantar no presentan espolon y el 15% de los pacientes asintomaticos lo presentan

(Diaz-Loépez & Guzman-Carrasco, 2014; Lareau et al., 2014; Tisdel et al., 1999).
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Tabla 1: Diagnostico diferencial de la fascitis plantar

Neuropatias o
radiculopatias

Sindrome del tunel tarsiano
(impingement nervio tibial)

Atrapamiento nervioso de
ramas del nervio tibial
(nervio plantar medial o
lateral, nervio calcineo
medial)

Fractura calcanea

Tendinopatias

Bursitis retrocalcdnea

Rotura de la fascia plantar

Contusion de talon

Artritis sistémica

Neoplasias

Enfermedad de Sever
(apofisitis calcanea)

Neuropatia periférica diabética, radiculopatia de L5-SI, otras
neuropatias (déficit de vitaminas, abuso de alcohol).

Caracterizadas por parestesias en region plantar, incluso irradiacion
dolorosa a pierna o muslo, alteraciones de los reflejos o debilidad
muscular.

Sensacion quemante en la region plantar medial que empeora con
flexion dorsal.

Entre las caracteristicas asociadas se encuentra sensacion de dolor y
quemazon en la region medial plantar.

Destaca el atrapamiento de la primera rama del nervio plantar lateral,
denominado nervio de Baxter, debido a su proximidad a la apodfisis
medial de la tuberosidad del calcaneo. Suele presentarse, con frecuencia,
en la fascitis plantar cronica y, por tanto, se asocia con dificultad en el
diagnostico diferencial de ambas patologias. Ademads, también puede
relacionarse con la presencia de espoldon calcaneo o excesiva pronacion.
El dolor suele ser unilateral, con las mismas caracteristicas descritas para
el atrapamiento nervioso.

Fractura calcanea aguda o fractura calcanea por estrés.

Entre las caracteristicas asociadas a la primera, se encuentra trauma
directo e incapacidad de soportar peso. Mientras que las caracteristicas
asociadas de la segunda son dolor difuso de comienzo insidioso por
carga repetitiva (frecuente en corredores).

Tendipatia aquilea o tendinopatia del tibial posterior.

Entre las caracteristicas asociadas a la primera destaca el dolor tendinoso
posterior o dolor calcaneo posterior. Mientras que en la segunda, destaca
el dolor posteromedial de tobillo o pie.

Entre las caracteristicas asociadas se encuentra el dolor en region
retrocalcanea.

Entre las caracteristicas asociadas se encuentra el dolor severo plantar,
de talon repentino, equimosis y sensacion de estallido.

Atrofia o contusion de la almohadilla grasa plantar, contusion
calcanea.

Entre las caracteristicas asociadas se encuentra la caida directa en el
talon con dolor 6seo o de la almohadilla grasa. La atrofia de la
almohadilla grasa cursa con dolor difuso plantar agravado en
bipedestacion prolongada, dolor nocturno y bilateral, ausente en los
primeros pasos de la mafiana y es comtin en ancianos.

Artritis reumatoidea, sindrome de Reiter, artritis psoridsica o
espondilitis anquilosante.

Entre las caracteristicas asociadas se encuentra el dolor multiarticular y
dolor plantar bilateral.

Metastasis Osea, tumores primarios de tejido blando, tumor calcaneo
Destaca el tumor calcaneo caracterizado por dolor dseo profundo y
constante.

Se asocia a dolor calcaneo posterior y se relaciona con la adolescencia.
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Otras Enfermedad de Paget, fibroma plantar proximal, alteracion de
articulacion subastragalina, otras osteoartritis o espondiloartritis,
infeccion (osteomielitis).

En esta linea, las pruebas complementarias, se recomiendan cuando el paciente
sufre un dolor persistente en el talon, tras 4-6 meses de tratamiento conservador, o en caso
de sintomas atipicos u otros signos relacionados con un diagnostico incierto (Petraglia et
al., 2017).

Destaca la ecografia musculoesquelética (Figura 4) que se considera la prueba
de eleccion para el diagndstico por imagen de la fascitis plantar ya que, segun los estudios
realizados, constituye una medida objetiva debido a su rapidez, fiabilidad, facilidad de
uso, bajo coste y sensibilidad (Draghi et al., 2017; Martin et al., 2014; Mohseni-Bandpei
et al., 2014; Radwan et al., 2016). El estudio ecografico muestra las caracteristicas histo-
patoldgicas de la fascia, considerandose un engrosamiento del origen de la fascia plantar
mayor de 4 mm asociado a dreas hipoecogénicas y la alteracion del patron fibrilar como
indicativos de una fascitis plantar (Chen et al., 2013; Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco,
2014; Draghi et al., 2017; Goff & Crawford, 2011; Martin et al., 2014; Mohseni-Bandpei
et al., 2014; Radwan et al., 2016; Sari et al., 2015). Por otra parte, en las modalidades
Doppler o sonoelastografia también puede observarse hiperemia en la insercién proximal
de la fascia plantar y tejidos adyacentes o pérdida de la elasticidad de la misma,
respectivamente (Draghi et al., 2017).

Ademas, se pueden realizar otras pruebas como el estudio radiolégico del pie en
carga que puede ser normal o mostrar la presencia de espolén calcaneo (Diaz-Lopez &
Guzman-Carrasco, 2014; Goff & Crawford, 2011; Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014;
Monteagudo et al., 2018). Sin embargo, la presencia de espolon calcaneo en pacientes sin
antecedentes de dolor en talon origina que no se considere un signo radiografico
caracteristico de la fascitis plantar (Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014; Lareau et al.,
2014; Martin et al., 2014). En este sentido, la presencia de espolén calcaneo (Figura 5)
solo indica que la condicion ha estado presente durante al menos 6 a 12 meses (Carek et
al., 2018). Ademas, es poco frecuente la presencia de calcificaciones dentro de la fascia
plantar (Draghi et al., 2017; Zhou et al., 2015).

Por otra parte, también pueden emplearse los estudios biomecdnicos para valorar
la respuesta funcional a la deambulacion (Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014).

Mientras que la resonancia magnética nuclear (RMN) (Figura 6) rara vez se requiere
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para el diagnostico de la fascitis plantar, ya que se utiliza para descartar otras patologias
como las fracturas calcaneas por estrés (Fazal et al., 2018; Lareau et al., 2014). En este
sentido, aunque se considera un método de imagen estandar muy sensible para la
evaluacion de la morfologia de la fascia plantar y edema 6seo, resulta caro y se asocia a
diversas contraindicaciones o mayor lentitud (Ulusoy et al., 2017). Por tanto, se suele
utilizar la ecografia musculoesquelética, como previamente se ha descrito (Goff &
Crawford, 2011; Martin et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014; Radwan et al., 2016).
Sin embargo, es importante destacar que en las imagenes de RMN de pacientes con
fascitis plantar normalmente muestran engrosamiento de la fascia plantar y la presencia
variable de edema de tejidos blandos en la ap6fisis medial de la tuberosidad del calcaneo
(Chang & Wu, 2017; Draghi et al., 2017; Goff & Crawford, 2011; Healey & Chen, 2010;
Lareau et al., 2014). En este sentido, el engrosamiento de la fascia plantar (> 4mm) focal
o continuo de la porcion central de la fascia plantar en su insercion proximal, asociado a
hipersefial en las secuencias ponderadas en T2 (fascitis plantar aguda) o hiposefial en
ambas secuencias ponderadas en T1 y T2 (fascitis plantar cronica), se consideran
indicativos de fascitis plantar (Healey & Chen, 2010; Herrdiz-Hidalgo et al., 2014).
Ademas, se observa un patrén de edema peri e intrafascial en secuencias potenciadas en
T2, edema perifascial en secuencias potenciadas en T1 y patrén de edema dseo en la
apofisis medial de la tuberosidad del calcaneo (Draghi et al., 2017; Ulusoy et al., 2017).

Por otro lado, la tomografia computarizada (TC) se utiliza, de manera similar a
la RMN, en casos recalcitrantes de tratamiento con sospecha de otras patologias como
fracturas calcéneas por estrés (Healey & Chen, 2010; Hoffman et al., 2014; Johnson et
al., 2014).

ACTORY LA523
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Figura 4. Ecografia musculoesquelética de la fascia plantar con mediciones en su

origeny a 1 cm de su origen.
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Figura S. Radiografia lateral de paciente con fascitis plantar y espolon calcdaneo.

(Goff & Crawford, 2011)

Figura 6. RMN con secuencia ponderada en T2 en plano sagital de paciente con
fascitis plantar. Se observa engrosamiento de la fascia plantar e incremento de la

intensidad de la sefial. (Goff' & Crawford, 2011)

Por otra parte, los andlisis de laboratorio no son necesarios y solo se emplean
para el diagnostico diferencial de artritis y gota ante sintomas persistentes, mientras que
la prueba de gammagrafia estaria indicada en procesos inflamatorios como la artritis.
Los test por electrodiagnostico (electromiografia y estudio de conduccion nerviosa),
indicados para el diagnostico diferencial de neuropatias periféricas o sindromes
compresivos nerviosos (sindrome del tinel tarsiano), deben ser complementarios a un
diagnostico clinico manual debido al elevado numero de falsos negativos (Bussieres et
al., 2007; Cardenuto-Ferreira, 2014; Dellon, 1999; Monteagudo et al., 2018; Rosenbaum
etal., 2014).

Por ultimo, es importante destacar que el engrosamiento de la fascia plantar y las

anormalidades en la almohadilla grasa son los mejores factores de diferenciacion de la
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fascitis plantar (Martin et al., 2014). En este sentido, el engrosamiento de la fascia plantar
se asocia a los sintomas que se relacionan con la alteracién de las propiedades
compresivas de la almohadilla grasa del talon en pacientes con dolor en la zona plantar

del talon (Lareau et al., 2014).

I 1.2 Prevalencia e incidencia de la fascitis plantar

Esta entidad patologica se caracteriza por una edad de incidencia media de 40 —
60 afios, aunque se considera comun en jovenes deportistas (Berbrayer & Fredericson,
2014; Cutts et al., 2012; Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Lareau et al., 2014; Martin et
al., 2014). Se estima que afecta aproximadamente a 2 millones de estadounidenses al afio,
10% de la poblacion durante el transcurso de la vida y 7% de la poblacion mayor de 65
afios (Berbrayer & Fredericson, 2014; Cutts et al., 2012; Dunn et al., 2004; Schwartz &
Su, 2014). En este sentido, en el estudio de Hill et al. (2008), constituyo el 4% de la
poblacion mayor de 20 afios en el sur de Australia.

Ademas, representa el 15% de los pacientes adultos que solicitan tratamiento y el
8% de todas las lesiones deportivas, siendo el atletismo la modalidad deportiva
predominante con una incidencia del 4,5-10% (mayor en sexo femenino) y una
prevalencia del 5,2-17,5% (Berbrayer & Fredericson, 2014; Lareau et al., 2014; Lopes et
al., 2012). En este sentido, supone el 8-15% del dolor de pies en esta poblacion (Rome
etal.,2001; Taunton et al., 2002), con una tasa de incidencia del 31% en 5 anos (Di Caprio
et al., 2010; Van Leeuwen et al., 2016). Mientras que su incidencia anual en la poblacion
militar de Estados Unidos es del 1% (Scher et al., 2009).

Por tanto, afecta tanto a deportistas con alto nivel de entrenamiento como a
poblacion sedentaria, de mediana a avanzada edad, generalmente asociado a alto IMC
(Riel et al., 2017).

En relacion a la poblacion no deportista, la fascitis plantar es mas frecuente en
ocupaciones de carga de peso, especialmente trabajadores de fabricas y almacenes asi
como enfermeras (Bartold, 2004). En esta linea, se ha observado que no realizar ejercicio
de manera regular se asocid con un incremento de su prevalencia, observandose una

asociacion entre la actividad fisica realizada 3 veces en semana con una duracién mayor
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a 20 minutos, con una disminucién de la misma (Rano et al., 2001; Van Leeuwen et al.,
2016).

En la poblacion deportista la mayoria de pacientes con fascitis plantar son
corredores de larga distancia, aunque también afecta a jugadores de tenis, ftbol y
baloncesto asi como bailarines, debido a las lesiones por sobreuso originadas a causa de
un reciente y marcado incremento en la intensidad de entrenamiento o inicio de la
actividad deportiva (Bartold, 2004). En este sentido, la prevalencia en bailarines
profesionales fue del 3,8 % (Walls et al., 2010) y en tenistas aficionados del 3,6% (Kiihne
et al., 2004). Mientras que en el estudio de Saggini et al. (2018), represent6 el 29% de los
futbolistas con dolor inferior de talon.

Por otra parte, en atletismo la fascitis plantar es una lesion comun en corredores
tanto de ¢élite como aficionados (Martin et al., 2014; Petraglia et al., 2017). En atletas
noveles constituye el 5% de las lesiones deportivas (Nielsen et al., 2014; Petraglia et al.,
2017) mientras que en corredores de ultramaraton su incidencia es del 11% (Hoffman &
Krishnan, 2014; Petraglia et al., 2017). Ademas, se ha mostrado que correr mas del 25%
sobre tartan en atletas de larga distancia se asocia con esta patologia (Hotta et al., 2016).

En relacion a la edad, los cambios en el origen de la fascia plantar como resultado
de la alteracion de las caracteristicas del tejido conectivo puede contribuir al incremento
de la prevalencia de la fascitis plantar con la edad (Bartold, 2004; McNeill & Silvester,
2017). La disminucioén de la elasticidad de la fascia con la edad se asocia con la reduccion
de la capacidad de absorcion del impacto, lo que resulta en una incapacidad de la fascia
degenerada para resistir la carga ténsil normal (Beeson, 2014; Monteagudo et al., 2018).
Ademas, el posible incremento de la incidencia con la edad también puede ser debida al
colapso gradual del arco longitudinal interno (ALI) (Akfirat et al., 2003; Gibbon & Long,
1999). Sin embargo, la fascitis plantar puede ocurrir a cualquier edad (Bartold, 2004;
Cardenuto-Ferreira, 2014).

Por otra parte, la distribucion de la fascitis plantar en relacion al género se ha
equiparado (Bartold, 2004; Beeson, 2014; Monteagudo et al., 2018), debido a los cambios
en la dindmica social, con méds mujeres empleadas en la industria y en trabajos de carga
de peso y, especialmente, el incremento de la participacion de las mismas en el deporte
(Bartold, 2004). Sin embargo, la incidencia en atletismo es mayor en sexo femenino

(Lopes et al., 2012; Petraglia et al., 2017). Ademas, es frecuente en el embarazo debido a
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la ganancia de peso en un periodo corto de tiempo que causa mayor estrés en las
estructuras ligamentosas del pie (Healey & Chen, 2010).

Por ultimo, en el estudio de Cutts et al. (2012), se describe que pacientes con
algunas espondiloartropatias seronegativas y gota podrian tener mayor incidencia de
fascitis plantar. La fascitis plantar bilateral s6lo ocurre en un tercio de los pacientes
(Berbrayer & Fredericson, 2014; Lareau et al., 2014) y puede asociarse con condiciones
reumatoldgicas como artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, gota, enfermedad
de Reiter o espondilitis anquilosante (Agyekum & Ma, 2015; Healey & Chen, 2010). Sin
embargo, en el 85% de los casos, se desconocen factores sistémicos implicados (Arnold

& Moody, 2018; Finkenstaedt et al., 2018).

1.3 Discapacidad, calidad de vida e impacto socioeconomico de la fascitis
plantar

La fascitis plantar es una de las patologias musculoesqueléticas mas frecuentes
del miembro inferior. Ademas, la dificultad de comprension de su etiologia, multifactorial
y desconocida en la mayoria de los casos, origina una mayor dificultad en su resolucion.

Representa el 80% de los pacientes con dolor inferior de talon (McNeill &
Silvester, 2017; Rosenbaum et al., 2014) y afecta al 10% de la poblacion en el transcurso
de la vida (Beeson, 2014; Berbrayer & Fredericson, 2014; Cutts et al., 2012). En este
sentido, representa el 11-15% de todos los sintomas del pie que requieren atencion
profesional (Riddle & Schappert, 2004; Rompe, 2009) y supone mas de un millén de
visitas al médico de atencion primaria y especialistas (Berbrayer & Fredericson, 2014;
Cutts et al., 2012; Riddle & Schappert, 2004; Schwartz & Su, 2014).

Ademas, se trata de una condicidn crénica cuya duracion de sus sintomas suele
ser superior a 1 afo antes de solicitar tratamiento (Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Martin
et al., 2014). En este sentido, estudios previos han mostrado que mas del 49% de los
pacientes con fascitis plantar son sintomaticos 1,5 a 5 afios después de la aparicion de la
sintomatologia (DiGiovanni et al., 2006; Roos et al., 2006). Mientras que, en el estudio
de Hansen et al. (2018), se ha observado que, en pacientes con fascitis plantar severa, el
riesgo de sufrir de esta condicion fue del 50% tras 5 afos, 45,6% tras 10 anos y 44% tras

15 anos desde la aparicion de los sintomas.
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Las dificultades existentes en el diagnostico adecuado de las causas del dolor
puede cambiar el manejo clinico de la misma, originando que la gran mayoria de pacientes
que padecen fascitis plantar se diagnostiquen de manera tardia o erronea con el
consecuente aumento de los tiempos de recuperacion asociado (Beeson, 2014). En este
sentido, se cree que la velocidad de recuperacion de la fascitis plantar aumenta con el
inicio del tratamiento en las primeras 6 semanas de aparicion de los sintomas (Diaz-Lopez
& Guzman-Carrasco, 2014). Ademas, se ha mostrado que, con un tratamiento
conservador adecuado, se resuelve en los primeros 12 meses en el 80% de los pacientes
(Agyekum & Ma, 2015). Sin embargo, a pesar del mismo, el 10-20% de los pacientes
desarrollan sintomas persistentes y discapacitantes con un efecto significativo en la
movilidad, AVD, trabajo y bienestar general (Barnes et al., 2017; Fazal et al., 2018;
Martin et al., 1998).

Por otra parte, anualmente, el 62% de los pacientes diagnosticados de fascitis
plantar son derivados directamente a atencion primaria donde el tratamiento inicial
implica tratamiento farmacologico (antiinflamatorios no esteroideos o AINES,
corticoides) y crioterapia, dirigido soélo al control de la sintomatologia dolorosa,
provocando un elevado riesgo de reagudizacion y, por tanto, cronificacion de la patologia
(Riddle & Schappert, 2004; Rosenbaum et al., 2014). En esta linea, destaca el uso de
AINES que supone el 39 — 55,5% en estos pacientes (Klein et al., 2012; Nahin, 2018;
Rano et al., 2001), frente a una menor utilizacion de los opioides (2,2 — 8,8 %) tras
prescripcion del especialista (Klein et al., 2012; Nahin, 2018). Ademas, se deriva un 31%
directamente a los servicios de cirugia, constituyendo a su vez el 1% de todas las cirugias
realizadas en un ano (Riddle & Schappert, 2004; Rosenbaum et al., 2014). Sin embargo,
el tratamiento quirurgico no suele dar buenos resultados y tiene una recurrencia del 30%
de los casos (Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014).

En esta linea, debido a la tendencia a la cronicidad, los régimenes de tratamiento
resultan costosos ya que los sintomas son recurrentes, la recuperacion es prolongada y la
respuesta al tratamiento impredecible (Beeson, 2014). Por tanto, supone un elevado coste
sociosanitario (192-376 millones de dolares en Estados Unidos) (Tong & Furia, 2010;
Woitzik al., 2015).

Otro aspecto relevante de esta condicion cronica es su influencia en las
caracteristicas psicosociales del paciente. La fascitis plantar puede producir diferentes

patrones de discapacidad y limitaciones funcionales (Riddle et al., 2004) y afectar
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negativamente a la calidad de vida relacionada con la salud especifica del pie y salud
general (Irving et al., 2008). En este sentido, es caracteristico en estos pacientes la
presencia de discapacidad general relacionada con el pie y tobillo, asi como el miedo al
movimiento (kinesiofobia), relacionado con el dolor y funcion del pie, considerados los
contribuyentes individuales mas relevantes para la discapacidad (Cotchett et al., 2017,
Lentz et al., 2010; Martin et al., 2014). Ademas, el catastrofismo presente, relacionado
con una respuesta negativa y exagerada al dolor, se asocia a una reducida funcién del pie
y severidad del dolor al primer paso (Cotchett et al., 2017).

Por tanto, estos pacientes estdn severamente limitados en su capacidad para
realizar actividad fisica y se observa falta de energia para realizar las tareas diarias,
mostrandose una clara limitacion en AVD. Ademas, experimentan aislamiento social y
disponen de una pobre percepcion de su estado de salud (Irving et al., 2008). En este
sentido, debido a que el 83% de los pacientes que padecen esta patologia se encuentran
en edad laboral, la discapacidad presente supone un representativo coste socioeconoémico
asociado (Barnes et al., 2017; Tong & Furia, 2010).

Diversos estudios han mostrado que los pacientes con obesidad y sintomas
bilaterales o aquellos con sintomas durante mas de 6 meses antes de solicitar tratamiento,
se asocian, con mayor frecuencia, a sintomas prolongados que incrementan la
discapacidad y limitacién de la actividad (Puttaswamaiah & Chandran, 2007; Riddle et
al., 2004; Wolgin et al., 1994). En este sentido, en el estudio de Hansen et al. (2018),
también se mostr6 que el sexo femenino, asociado a sintomas bilaterales, se relacionaron
con un mayor riesgo de sintomas prolongados.

Sin embargo, también es importante considerar los factores psicoldgicos
presentes en estos pacientes (Cotchett et al., 2015; Drake et al., 2018). Se ha mostrado
una mayor presencia de depresion, ansiedad y estrés que en controles sanos. Por tanto, la
fascitis plantar cronica se asocia de manera significativa con los sintomas de depresion,
ansiedad y estrés (Cotchett et al., 2016). La cronicidad presente, en combinacion con la
presencia de dicha sintomatologia, se relaciona con una mayor severidad del dolor y
discapacidad asi como una pobre respuesta al tratamiento y calidad de vida relacionada
con la salud (Bair et al., 2008; Cotchett et al., 2016). De manera similar a otras patologias
musculoesqueléticas cronicas, dichos sintomas se asocian a un mayor impacto

socioeconomico y contribuyen a la perpetuacion del dolor.
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Por otra parte, en fascitis plantar cronica, existen consecuencias potenciales sobre
la salud a largo plazo, relacionadas con la inmovilidad y reduccién de los niveles de
actividad asociados con esta patologia, como aumento de peso, hipertension arterial,
enfermedad coronaria o diabetes no insulino-dependiente (Beeson, 2014). En este
sentido, los pacientes con fascitis plantar suelen tener mayor probabilidad de
comorbilidad que los sujetos sanos (Nahin, 2018).

Por tanto, la elevada prevalencia y etiologia multifactorial, frecuentemente
desconocida, asociadas al diagnostico tardio o erroneo con el consecuente régimen de
tratamiento inadecuado, prolongado y relacionado con una respuesta al mismo
impredecible, origina la tendencia a la cronicidad y el consecuente elevado impacto

socioecondmico presentes en esta entidad patologica.

I 1.4 Anatomia y biomecanica de la fascia plantar

La fascia plantar se considera una aponeurosis fibrosa gruesa que proporciona el
soporte principal al arco longitudinal del pie (Berbrayer & Fredericson, 2014; Lareau et
al., 2014; Stecco et al., 2013). Por tanto, anatdémicamente, se trata de una aponeurosis
plantar o aponeurosis tendinosa que estd organizada en tractos y bandas longitudinales
principalmente, aunque también transversales, oblicuas y verticales (Dalmau-Pastor et al.,
2014; Schneider et al., 2018; Stecco et al., 2013). En este sentido, la disposicion
multidireccional de sus fibras de coldgeno observada, sugiere que la terminologia mas
adecuada para referirse a esta estructura sea fascia plantar (Stecco et al., 2013).

Esta estructura recubre la planta del pie y se situa profunda a la piel, de la que esta
separada por una gruesa capa de tejido graso (almohadilla grasa plantar). Ademas, junto
a la grasa encapsulada localizada entre los tractos, conecta la piel al esqueleto y permite
el paso de vasos, nervios y tendones, que protege de la carga de las cabezas de los
metatarsianos (Dalmau-Pastor et al., 2014).

La fascia plantar (Figura 7) consta de 3 porciones: lateral, medial y central
(Berbrayer & Fredericson, 2014; Dalmau-Pastor et al., 2014; Guo et al., 2018; Lareau et
al., 2014; Moraes-do-Carmo et al., 2008; Stecco et al., 2013; Toomey, 2009; Wearing et
al., 2006). Su forma es triangular, con el apex posterior (calcaneo) y la base anterior

(dedos del pie) (Dalmau-Pastor et al., 2014).
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Figura 7. Anatomia de la fascia plantar. a) Vision plantar esquemadtica de la fascia
plantar. b) Vision sagital esquemadtica de la fascia plantar. ¢) Muestra de diseccion
presentando la porcion lateral (LP), central (CP) y medial (MP) de la fascia plantar.

(Moraes-do-Carmo et al., 2008)

La porcion central de la fascia plantar (Figura 7) es la més gruesa, se origina en
la apofisis medial de la tuberosidad del calcaneo, posterior al origen del tendon comun
del flexor corto de los dedos, y presenta una anchura en su porciéon media de 1,5 a 2 cm.
Esta inmediatamente profunda a la fascia superficial de la superficie plantar y cubre al
musculo flexor corto de los dedos (Berbrayer & Fredericson, 2014; Dalmau-Pastor et al.,
2014; Draghi et al., 2017; Healey & Chen, 2010; Lareau et al., 2014; Mohseni-Bandpei
et al., 2014; Natali et al., 2010; Stecco et al., 2013). Esta porcion tiene forma triangular,
con el &pex posterior y la base anterior (Dalmau-Pastor et al., 2014; Hedrick, 1996).
Ademas, la orientacion de sus fibras es longitudinal y se expande anteriormente (Dalmau-
Pastor et al., 2014; Healey & Chen, 2010).

Distalmente, a nivel de las articulaciones metatarsofalangicas, la porcion central
de la fascia plantar se divide en 5 fasciculos. Cada fasciculo se divide en 2 ramas, una
superficial y otra profunda. La rama profunda se inserta en la articulacién

metatarsofaldngica. Mientras que la rama superficial manda fibras al ligamento



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

metatarsiano transverso superficial y lo divide en dos septos sagitales que recubren el
tendon flexor de cada dedo, fusionandose con sus vainas, hasta su insercion. Del 2° al 5°
metatarsiano, estos septos sagitales se inserta en la placa plantar, ligamentos interoseos y
en el ligamento metatarsiano transverso profundo. En el 1° dedo, el septo sagital se divide
en una banda lateral y otra medial que se insertan en la placa plantar y en los huesos
sesamoideos. Ambos septos sagitales continian con unas fibras verticales hasta insertarse
en la piel (Berbrayer & Fredericson, 2014; Dalmau-Pastor et al., 2014; Mohseni-Bandpei
et al., 2014; Moraes-do-Carmo et al., 2008). Por otra parte, los septos sagitales dividen
la almohadilla grasa plantar en compartimentos, creando cuerpos de tejido adiposo entre
los tendones flexores que protegen el paquete vasculonervioso y los tineles fibrosos que
permiten el paso de los tendones de los musculos lumbricales (Dalmau-Pastor et al.,
2014).

La importancia de esta porcion radica en la frecuente afectacion de la misma,
proximo a su origen en la ap6fisis medial de la tuberosidad del calcaneo (tercio proximal)
(Berbrayer & Fredericson, 2014; Draghi et al., 2017; Hoffman et al., 2014; McNeill &
Silvester, 2017). La mayor tension y menor elasticidad de la porcion central de la fascia
plantar, junto al importante papel que desempefia en el mantenimiento de la estabilidad
del ALI, origina que sea la primera en lesionarse en condiciones de excesiva tension vy,
por tanto, proclive al desarrollo de la fascitis plantar (Guo et al., 2018). Ademas, también
es frecuente la presencia de dolor en su zona media, previa a su division en los 5
fasciculos, en esta patologia (Berbrayer & Fredericson, 2014; Draghi et al., 2017,
Hoffman et al., 2014; McNeill & Silvester, 2017). En este sentido, la fascitis plantar
distal, término mas correcto para refererirse a la misma en este ultimo caso, se relacionaria
con el dolor plantar de talon recalcitrante (Hoffman et al., 2014; leong et al., 2013).

Por otra parte, la porcion lateral de la fascia plantar (Figura 7) se origina en la
cara lateral de la apofisis medial de la tuberosidad del calcaneo, cubriendo la superficie
plantar del musculo abductor del dedo pequeio, y presenta una anchura de 1 a 1,5 cm.
Esta porcion continia medialmente con la porcion central de la fascia plantar y
lateralmente con la fascia dorsal. Distalmente, se divide en dos bandas, una medial que
se inserta en la placa plantar de la cuarta articulacion metatarsofalangica. Mientras que
la banda lateral se inserta en la base del 5° metatarsiano (cépsula articular) (Berbrayer &

Fredericson, 2014; Dalmau-Pastor et al., 2014; Draghi et al., 2017; Guo et al., 2018;
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Lareau et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014; Moraes-do-Carmo et al., 2008; Stecco
et al., 2013; Wearing et al., 2006).

La porcion medial de la fascia plantar (Figura 7) es finay se origina en la apofisis
medial de la tuberosidad del calcaneo. Ademads, cubre la superficie del musculo abductor
del dedo gordo. Contintia medialmente con la fascia dorsal y lateralmente con la porcion
central de la fascia plantar, fusionandose con la dermis circundante, los ligamentos
metatarsianos transversos y las vainas del tendon flexor (Berbrayer & Fredericson, 2014;
Dalmau-Pastor et al., 2014; Guo et al., 2018; Lareau et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al.,
2014; Stecco et al., 2013).

Por tanto, medialmente, la fascia plantar se continua con el retindculo flexor y
lateralmente con el retinaculo peroneo inferior (Natali et al., 2010; Stecco et al., 2013).
Mientras que, proximalmente, tiene una entesis o union fibrocartilaginosa directa al
calcaneo. El tejido fibroso de la entesis fibrocartilaginosa es gradualmente reemplazado
por fibrocartilago no calcificado, fibrocartilado calcificado y finalmente hueso. Este
grado de interdigitacion Osea es capaz de soportar cargas en traccion y cizallamiento,
directamente proporcional al grado de calcificacion del cartilago y la extension de la
interdigitacion. La disposicion de la transicion es util para disipar la carga de manera
uniforme (Hossain & Makwana, 2011; Schneider et al., 2018; Wearing et al., 2006).

Ademas, es importante destacar que el grosor maximo medio de la fascia plantar
es de 4 mm en porcion central, 2,3 mm en porcidn lateral y 0,6 mm en porcion medial.
Ademas, el grosor de la fascia plantar es mayor en hombres que en mujeres (Draghi et
al., 2017; Ehrmann et al., 2014).

Por otra parte, la fascia plantar estd inervada por las ramas del nervio tibial como
nervio plantar medial, nervio calcaneo medial y nervio plantar lateral (Figura 8) (Alshami
et al., 2008; McNally & Shetty, 2010). El nervio calcaneo medial (Figura 8), rama mas
superficial, inerva la region medial y plantar del talon asi como los musculos flexor corto
de los dedos y abductor del dedo gordo (Alshami et al., 2008; Hossain & Makwana,
2011). Mientras que la rama mas profunda e importante, es la primera rama del nervio
plantar lateral (nervio de Baxter), derivado del nervio plantar lateral que es la primera
division sustancial del nervio tibial (McNally & Shetty, 2010; Rodrigues et al., 2015). En
este sentido, el nervio plantar lateral (Figura 8) inerva la mayoria de los musculos del pie
y la piel del tercio lateral de la cara plantar del pie y 4° y 5° dedos. Mientras que la primera

rama del nervio plantar lateral (nervio de Baxter) (Figura 8), inerva a los musculos
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abductor del dedo pequefio y, ocasionalmente, al flexor corto de los dedos y cuadrado
plantar, asi como emite ramas sensitivas al periostio del calcaneo, ligamento plantar largo
y piel adyacente (Alshami et al., 2008; Rodrigues et al., 2015). Por otra parte, el nervio
plantar medial (Figura 8) inerva a los musculos abductor y flexor corto del dedo gordo,
flexor corto de los dedos y primer lumbrical, asi como la piel de los dos tercios medios
de la cara plantar del pie (Alshami et al., 2008).

Sin embargo, es importante destacar que, segin algunos autores, el nervio de
Baxter se origina en el 82,1% como primera rama del nervio plantar lateral, en el 11,7%
como rama directa del nervio tibial y en el 4,1% como rama comiin con la rama posterior
del nervio plantar lateral y nervio calcaneo medial (Del Sol et al., 2002; Rodrigues et al.,
2015). Mientras que el nervio calcaneo medial se puede originar del nervio tibial, nervio
plantar lateral o, con menor frecuencia, del nervio plantar medial (Counsel et al., 2016;
Govsa et al., 2006). Por tanto, dicha inervacion permite comprender su relacion con la
irradiacion del dolor hacia la region medial de la planta del pie (Rodrigues et al., 2015).
Ademas, es importante destacar que la fascia plantar se caracteriza por ser una estructura

con una pobre vascularizacion, siendo la arteria tibial posterior responsable de la misma

(Miller & Latt, 2015).

MCH

a)

Figura 8. Inervacion de la fascia plantar. a) Vision medial esquemadtica del pie con la
relacion de los nervios con otras estructuras: 1st B-LPN, primera rama del nervio

plantar lateral (LPN); MCN, nervio calcaneo medial; MPN, nervio plantar medial; FR,

retindculo flexor, PF, fascia plantar; TN, nervio tibial. (Alshami et al., 2008) b) Vision
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plantar del pie con musculatura seccionada: PM, nervio plantar medial; PL, nervio
plantar lateral; AQD, nervio de Baxter o primera rama del nervio plantar lateral.

(Rodrigues et al., 2015) ¢) Distribucion esquemadtica de la inervacion cutdnea de la
planta del pie: MCN, nervio calcaneo medial; MPN, nervio plantar medial; LPN,

nervio plantar lateral; SN, nervio safeno. (Alshami et al., 2008)

Debido a su orientacioén anatomica y su fuerza ténsil, la fascia plantar tiene funcién
estatica, ya que previene el colapso del pie durante la carga de peso, y dindmica durante
el ciclo de la marcha, ya que la variacion alternativa en la longitud-tension de la misma
favorece el mecanismo de windlass, descrito por Hicks (1954), que estabiliza el ALI
(Berbrayer & Fredericson, 2014; Bolgla & Malone, 2004; Elizondo-Rodriguez et al.,
2013; Hicks, 1954; Lareau et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014). En este sentido,
su principal funcion es estatica de soporte del arco longitudinal y dindmica de absorcion
del impacto (Karagounis et al., 2011). Ademads, mantiene la musculatura en la superficie
concava de la planta del pie y dedos, de forma que facilita la excursion de los tendones,
previene la excesiva compresion de los vasos y nervios digitales y, posiblemente, ayuda
en el retorno venoso (Babcock et al., 2005).

Por tanto, la fascia plantar, en combinacién con los ligamentos y la accion de la
musculatura, es importante en el mantenimiento del arco (Wearing et al., 2007). En este
sentido, en bipedestacion, el principal soporte del ALI es la fascia plantar, seguida de los
ligamentos plantares corto y largo, el ligamento calcaneo-navicular plantar (ligamento de
Spring) e incluso ligamentos astragalo-calcaneos. Ademas, es el estabilizador estatico
fundamental en la primera fase de apoyo de la marcha (Herraiz-Hidalgo et al., 2014).

En esta linea, el mecanismo de windlass (véase “1.4.1 Mecanismo de windlass”)
permite incrementar la tension de la fascia plantar y aumentar el ALI durante la flexion
dorsal de las articulaciones metatarsofalangicas, especialmente del 1° dedo, de especial
importancia durante la tltima fase de apoyo de la marcha (fase de propulsion o despegue),
al proporcionar rigidez y estabilidad al pie mediante el control del momento de pronacion-
supinaciéon (Berbrayer & Fredericson, 2014; Bolgla & Malone, 2004; Elizondo-
Rodriguez et al., 2013; Hicks, 1954; Lareau et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014).
En este sentido, la funcion estabilizadora del ALI realizada por la fascia plantar durante
la fase de apoyo de la marcha, se ve apoyada por el control excéntrico de la pronacion del

pie por parte del musculo tibial posterior (Berbrayer & Fredericson, 2014; Bolgla &
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Malone, 2004; Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Herrdiz-Hidalgo et al., 2014; Lareau et
al.,2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014). Mientras que la fuerza de la musculatura
intrinseca del pie resulta importante en el mantenimiento de la estabilidad del arco durante
la fase de propulsion (Chen et al., 2015). Ademads, también se ha observado la existencia
de una pretension de la fascia plantar, mediante fuerzas musculares en el tobillo, previo
al choque de talon durante la fase inicial de apoyo o periodo de contacto (Caravaggi et
al., 2009).

Por tanto, durante su funciéon de mantenimiento del ALI, la fascia plantar soporta
el 14% de la carga total que actta en el pie (Natali et al., 2010; Sarrafian, 1987). En este
sentido, la fascia continuamente se elonga durante la fase de apoyo de la marcha. Se
observa una elongacion rapida antes e inmediatamente después de la fase media de apoyo,
alcanzando un maximo del 9% al 12% de elongacion entre la fase media de apoyo y el
despegue del pie del suelo (Natali et al., 2010). Por tanto, se ha mostrado un elevado
estrés mecanico durante el final de la fase media de apoyo hasta la elevaciéon del talon
(Morales-Orcajo et al., 2017; Natali et al., 2010).

En esta linea, en el estudio de Chen et al. (2015), se observo un incremento de la
tension de la fascia plantar de manera gradual tras el choque de talon, siendo el valor pico
de 493 newtons (N) tras el despegue del talon en el 83,3% de la fase de apoyo, de manera
similar a otros estudios (Erdermir et al., 2004). Ademas, se observo la transferencia a la
fascia de un incremento en la proporcion de la carga (16,8%-20,1%) durante el 83,3% al
91,6% de la fase de apoyo de la marcha. Estos resultados demuestran la importancia de
la fascia plantar tras el despegue del talon, particularmente en la fase de propulsion, ya
que el incremento de la tension de la fascia aumenta la estabilidad del arco para la
preparacion de esta fase. Por tanto, el incremento de la tension de la fascia se relaciona
con el mecanismo de windlass que aumenta la misma hasta un 66%. Ademas, el pico de
estrés en la fascia se incrementa 2,3 veces desde la fase media de apoyo al despegue de
talon, considerada la fase en la que, con mayor frecuencia, el paciente con fascitis plantar
refiere dolor (Chen et al., 2015). Ademas, se ha observado un incremento en la
concentracion del estrés en la porcion proximal de la fascia plantar, cerca de la ap6fisis
medial de la tuberosidad del calcaneo, que corresponde con la frecuente localizacion de
aparicion de esta patologia (Chen et al., 2015; Morales-Orcajo et al., 2017).

Por otra parte, es importante destacar que la fascia plantar esta estrechamente

relacionada con el triceps sural, estructura formada principalmente por los musculos
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gastrocnemio (cabezas medial y lateral) y s6leo que se insertan en el calcaneo a través de
un tendon comun, denominado tendon calcaneo o de Aquiles. Las fibras de colageno del
tendon de Aquiles cubren la cara posterior del calcaneo y se insertan en las capas mas
superficiales de la fascia plantar (Berbrayer & Fredericson, 2014; Dalmau-Pastor et al.,
2014; Lareau et al., 2014). En este sentido, segun el estudio de Ballal et al. (2014), los
fasciculos del tendon de la cabeza medial del musculo gastrocnemio (o gastrocnemio
medial) forman la parte superficial del tendon de Aquiles, localizandose sobre la
extension de la tuberosidad del calcaneo, y, por tanto, son los que aportarian continuidad
a la fascia plantar. De esta manera, junto con la relacion funcional existente entre ambas
estructuras, la fascia plantar actia en conexion con el tendon de Aquiles y permite la
transmision de las fuerzas desde el retropié al antepié y viceversa (Natali et al., 2010;
Shaw et al., 2008).

En esta linea, se propuso un sistema, denominado sistema Aquileo-calcaneo-
plantar, descrito por primera vez por Arandes y Viladot (1953) como una unidad
funcional independiente de conexion entre el tendon de Aquiles y la fascia plantar
(Dalmau-Pastor et al., 2014). Este sistema integraba el tendon de Aquiles con estructuras
de la planta del pie (fascia plantar, musculatura intrinseca plantar del pie) con transmision
de fuerzas a través del calcaneo (Dalmau-Pastor et al., 2014). De esta forma, el sistema
trabecular de la porcion posterior de la tuberosidad del calcaneo trabajaria como un gran
sesamoideo que transmitiria la fuerza del tendon de Aquiles a la musculatura instrinseca
plantar del pie (Pascual-Huerta, 2014).

A pesar de la aparente conexion funcional de las estructuras y diversos estudios
que han mostrado la continuidad anatémica entre las fibras del tendon de Aquiles y la
fascia plantar (Ballal et al., 2014; Kim et al., 2010; Shaw et al., 2008; Snow et al., 1995;
Stecco et al., 2013), diferentes investigadores creen que la escasa evidencia anatdmica y
la literatura hacen posible descartar la existencia del sistema Aquileo-calcaneo-plantar
(Dalmau-Pastor et al., 2014). Sin embargo, aunque el modo exacto de conexion de estas
estructuras no esta clara, la conexion mecanica de la musculatura gastrocnemia, a través
del tendon de Aquiles, y la fascia plantar ha sido demostrada (Carlson et al., 2000; Cheng
et al., 2008; Cheung et al., 2006; Erdemir et al., 2004; Pascual-Huerta, 2014), siendo mas
evidente durante la fase de propulsion del ciclo de marcha (Pascual-Huerta, 2014). En

este sentido, se considera un relacion derivada del comportamiento mecanico del pie en
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condiciones de carga de peso, en vez de la transmision directa de tension a través del
sistema trabecular calcaneo (Pascual-Huerta, 2014).

A continuacion, se describe la conexion mecanica demostrada de la musculatura
gastrocnemia y la fascia plantar.

En bipedestacion (Figura 9), la tension del tendon de Aquiles produce un
momento de flexion plantar de la articulacion del tobillo. Este momento de flexion plantar
en el retropi¢ disminuye las fuerzas de reaccion del suelo en el calcaneo e incrementan
las fuerzas de reaccion en el antepi¢, desplazando el centro de presiones del pie
anteriormente hacia el antepié. El incremento de las fuerzas de reaccion del suelo en el
antepié produce un aumento de los momentos de flexioén dorsal de la articulacion del
tobillo, que contrarrestan el momento de flexion plantar en la articulacion del tobillo
creada por el incremento de la tension del tendon de Aquiles. Ademas, este incremento
de las fuerzas de reaccion del suelo en el antepié produce un aumento de los momentos
de flexion dorsal del antepié¢ hacia el retropié en las articulaciones del mediopié, que
originan que la combinacion de momentos de flexion plantar del retropié y flexion dorsal
del antepié, creados por la tension del tendon de Aquiles, produzcan un aplanamiento del
arco del pie y colapso de las articulaciones del mediopié. Estas fuerzas de aplanamiento
en el arco se contrarrestan con la tension de estructuras plantares como la fascia plantar
que produce momentos de flexion dorsal del retropié hacia el antepié y de flexion plantar
del antepié hacia el retropié, como respuesta mecanica pasiva al incremento en la tension
del tendon de Aquiles y fuerzas de reaccion del suelo en el antepié¢ (Pascual-Huerta,
2014).

Mientras que en el ciclo de marcha (Figura 10) durante el periodo de contacto
(Figura 10a), en la fase de choque de talon, las fuerzas de reaccion actuan principalmente
en retropié¢ y son escasas o inexistentes en antepié¢. El musculo gastrocnemio se relaja y
el tendon de Aquiles y la fascia plantar muestran nula o minima tension (Pascual-Huerta,
2014).

Por otra parte, en la fase media de apoyo (Figura 10b), durante el progreso del
pie en la fase de apoyo, los misculos gastrocnemio y sdleo comienzan a activarse, por
tanto, el tendon de Aquiles genera fuerzas de tension en el calcaneo y las fuerzas de
reaccion del suelo aparecen en el antepié. Esta fuerza de tension del tendon de Aquiles
produce un momento de flexion plantar del tobillo, que tiende a desacelerar el

desplazamiento anterior de la tibia sobre el pie. Como consecuencia, se produce un
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momento de flexién plantar en retropié e incremento en la presion del antepié, que
aumenta los momentos de flexion dorsal del antepié hacia el retropié. La fascia plantar
comienza a incrementar su fuerza de tension para contrarrestar la fuerza de aplanamiento
del arco, limitando el colapso del pie (Pascual-Huerta, 2014).

Por ultimo, durante la fase de propulsion (Figura 10c), el pie comienza a elevarse
del suelo y todas las fuerzas de reaccion del suelo se concentran en el antepié. En este
momento, la contraccion del musculo gastrocnemio y, como consecuencia, la tension del
tendon de Aquiles es méxima. Mientras que los momentos de flexion plantar del retropié
y las fuerzas de reaccion del suelo en el antepié son més altos, originando momentos
maximos de flexion dorsal del antepié. De esta forma, la fascia, en esta fase, adquiere su
maxima fuerza de tension durante el ciclo de marcha, estabilizando el arco (Pascual-

Huerta, 2014).

Figura 9. Esquema de conexion mecdnica entre gastrocnemios y fascia plantar en
bipedestacion. Las flechas representan las fuerzas externas aplicadas sobre el pie y las

fuerzas internas generadas por el tendon de Aquiles. (Pascual-Huerta, 2014)
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Figura 10. Esquema de conexion mecdnica entre gastrocnemios y fascia plantar en el
ciclo de marcha. a) Periodo de contacto. b) Fase media de apoyo. ¢) Fase de
propulsion. Las flechas representan las fuerzas externas aplicadas sobre el pie y las

fuerzas internas generadas por el tendon de Aquiles. (Pascual-Huerta, 2014)

Por tanto, la relacion funcional existente con el tendén de Aquiles origina que la
fascia plantar esté¢ influenciada por la tension del mismo. Sin embargo, también se
relaciona con el tendon del tibial posterior (Carlson et al., 2000). En este sentido, la fascia
plantar se trata de una estructura viscoelastica (Carlson et al., 2000), cuyas propiedades
han mostrado ser tiempo-dependientes, con un coeficiente de elasticidad de 342 a 822
megapascales (MPa) (Hossain & Makwana, 2011, Wearing et al., 2006). Por tanto, el
incremento de la tension del tendon de Aquiles produce estrés en la fascia plantar debido
al aumento de la longitud y disminucion de la altura del ALI. Mientras que los tendones
tibiales reducen el estrés en la fascia plantar debido a que reducen la longitud e
incrementan la altura del ALI, siendo el tibial posterior mas efectivo (Morales-Orcajo et
al., 2017). En esta linea, en cadéaveres, la fascia plantar falla a una carga promedio de
1189 + 244 N (Natali et al., 2010).

Por otra parte, recientes estudios han postulado que la fascia plantar también tiene
una importante funcidén en la coordinacion motora periférica y propiocepcion (Chen et
al., 2015; Hoffman et al., 2014; Stecco et al., 2013). En este sentido, la presencia de
corpusculos de Pacini y Ruffini, responsables de la mecanocepcion, sugeriria que la
inervacion de la fascia plantar podrian jugar un papel en la propiocepcion, estabilidad y

control de los movimientos del pie (Stecco et al., 2013).
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I 1.4.1 Mecanismo de windlass

La accioén de la fascia plantar, se basa en el mecanismo de windlass (Figura 11),
descrito por Hicks (1954). En este sentido, el término “windlass” se refiere a la pretension
de una cuerda o cable (Hossain & Makwana, 2011). Por tanto, este mecanismo explica
que, durante la flexion dorsal de las articulaciones metatarsofalangicas, se tensa la fascia
plantar, causando una elevacion del ALIL En consecuencia, se incrementa la tension del
arco con las articulaciones metatarsofalangicas y ayuda a la supinacion del pie en la
ultima parte de la fase de apoyo del ciclo de marcha (Aranda & Munuera, 2014; Berbrayer
& Fredericson, 2014; Bolgla & Malone, 2004; Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Hicks,
1954; Lucas & Cornwall, 2017).

De esta forma, la flexion dorsal de las articulaciones metatarsofalangicas, durante
la fase propulsiva de la marcha, “enrolla” la fascia a nivel de las cabezas de los
metatarsianos. En consecuencia, disminuye la distancia entre la insercion de la fascia en
la apofisis medial de la tuberosidad del calcaneo y las cabezas de los metatarsianos,
provocando la elevacion del ALI (Fuller, 2000; Hossain & Makwana, 2011; Lucas &
Cornwall, 2017). Ademas, se produce una supinacién de la articulacion subastragalina y
mediotarsiana asociadas (Fuller, 2000; Lucas & Cornwall, 2017). Por tanto, se origina
una supinacion del retropié, asociado a rotacion externa de la pierna, que permite que el
pie avance hacia la fase de balanceo del ciclo de marcha (Aranda & Munuera, 2014; Lucas
& Cornwall, 2017; Thordarson et al., 1995).

Por otra parte, el mecanismo de windlass inverso describe el efecto del pie en
relacion a las falanges: durante la carga de peso a través del pie, se produce una traccion
de la fascia plantar que origina una flexion plantar de las articulaciones metarsofalangicas
(Hicks, 1954). En este sentido, durante la fase inicial de apoyo (periodo de contacto),
asociada a una rotacion interna de la pierna y pronacion de la articulacion subastragalina,
se produce un “desenrollamiento” del windlass, como resultado de la elongacion de la
fascia plantar, por lo que disminuye el arco a través de este mecanismo de windlass
inverso (Hossain & Makwana, 2011).

Por tanto, estos mecanismos permiten que el ALI alternativamente se eleve y
aplane (Berbrayer & Fredericson, 2014). Ademas, se relaciona con el acortamiento de la
fascia plantar que resulta de la flexion dorsal de las articulaciones metatarsofalangicas,

especialmente del 1° dedo, importante en la biomecanica de la marcha (Elizondo-
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Rodriguez et al., 2013). En esta linea, durante la fase de apoyo del ciclo de marcha, desde
el choque de talén hasta la aceptacion del peso, la pronacién de la articulacion
subastragalina tensa la fascia plantar, que previene la excesiva pronacion, y prepara al pie
para la posterior supinacion desde la fase media de apoyo. La supinacion, asistida por la
musculatura intrinseca del pie, transforma al pie en una estructura rigida para la fase de
propulsion (Hossain & Makwana, 2011; Lareau et al., 2014; McNeill & Silvester, 2017).
En este sentido, la propulsion inadecuada, debido a la alteracion de la pronacion de la
articulacion subastragalina, causaria una transferencia de tension excesiva a la fascia
plantar que podria limitar la flexion dorsal del 1° dedo y, por tanto, mediante este

mecanismo, contribuir al desarrollo de la fascitis plantar (Aranda & Munuera, 2014).

Figura 11. Mecanismo de windlass. (McNeill & Silvester, 2017)

I 1.5 Etiologia, factores de riesgo y fisiopatologia de la fascitis plantar

La etiologia de la fascitis plantar es desconocida en la mayoria de los casos
(Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014; Monteagudo et al., 2018; Owens, 2017; Schwartz
& Su, 2014). Se considera un proceso multifactorial secundario a diversos factores de
riesgo, entre los que se incluyen:

e Factores intrinsecos:

» Factores anatomicos: alto IMC, pie plano, pie cavo e, incluso, la
discrepancia en la longitud de la pierna (con dolor en el miembro inferior
mas largo) (Cutts et al., 2012; Martin et al., 2014; Owens, 2017; Schwartz
& Su, 2014).

» Factores biomecdnicos: pronacion excesiva (Elizondo-Rodriguez et al.,
2013; McNeill & Silvester, 2017; Schwartz & Su, 2014), limitado rango
de movimiento en flexion dorsal de tobillo debido a la tension del triceps

sural (Cutts et al., 2012; Lareau et al.,2014; Martin et al., 2014; McNeill
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& Silvester, 2017; Owens, 2017; Schwartz & Su, 2014), asi como
debilidad de la musculatura intrinseca del pie y flexores plantares, pérdida
de elasticidad de los flexores plantares, disminucion de la flexibilidad de
la musculatura isquiotibial o reduccion de la movilidad de la articulacion
subastragalina (Cutts et al., 2012; Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014;
Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014; Schwartz & Su, 2014).
En este sentido, historicamente, el desarrollo de la fascitis plantar se
atribuia a alteraciones biomecénicas, como el exceso de pronacion, ya que
contribuiria a un exceso de movilidad del pie que incrementaria el estrés
mecanico sobre las estructuras miofasciales y tejidos blandos, mediante
la elongacion de la fascia plantar (Cornwall & McPoil, 1999; Elizondo-
Rodriguez et al., 2013).
Factores extrinsecos: actividades como correr o relacionadas con carga
prolongada de peso en condiciones de escasa absorcion de impacto y alteracion
del alineamiento o biomecanica (Elizondo-Rodriguez et al., 2013; McNeill &
Silvester, 2017; Waclawski et al., 2015), marcha prolongada en terreno irregular
o descalzo (Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014), calzado inadecuado (Lareau
et al., 2014; Martin et al., 2014; Monteagudo et al., 2018; Petraglia et al., 2017;
Schwartz & Su, 2014) e, incluso, desacondicionamiento fisico (Lareau et al.,
2014).
En relacion al atletismo, constituyen factores de riesgo: uso de zapatillas de
clavos, correr en asfalto, mayor tasa de fuerza de reaccion vertical, pie cavo o varo
calcaneo y un disminuido ALI en mujeres corredoras (Martin et al., 2014).
En relacion a las actividades relacionadas con carga de peso, unicamente ha
mostrado evidencia de ser un factor de alto riesgo el trabajo en la linea de montaje
(Waclawski et al., 2015): el tiempo en bipedestacion, caminar sobre superficies
duras o saltar dentro y fuera del vehiculo en actividades de carga y descarga
(Martin et al., 2014).
Otros factores de riesgo: avanzada edad, sobreentrenamiento (Lareau et al.,
2014; Martin et al., 2014; McNeill & Silvester, 2017; Monteagudo et al., 2018;
Petraglia et al., 2017; Schwartz & Su, 2014).
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Por tanto, se considera un sindrome por sobreuso resultante primariamente de un
microtrauma repetitivo o exceso de tension (Lareau et al.,2014; McNeill & Silvester,
2017; Schwartz & Su, 2014), siendo el limitado rango de movimiento de flexion dorsal
de tobillo, el alto IMC y las actividades como correr o relacionadas con comportamientos
de carga de peso asociado al trabajo, particularmente en condiciones de escasa absorcion
del impacto, los factores de riesgo de mayor evidencia recomendados (grado de
recomendacion B) actualmente por la Asociacion Americana de Fisioterapia (Martin et
al., 2014).

En relacion al IMC, el alto IMC en poblacion sedentaria se considera uno de los
factores de riesgo de mayor evidencia (Martin et al., 2014; Monteagudo et al., 2018). En
este sentido, el incremento de la carga mecanica debido a un mayor IMC podria ser un
origen del incremento del estrés de la fascia plantar. Ademas, tanto la incidencia como la
prevalencia del dolor de pie se asocia fuertemente con la masa grasa y, por tanto, la
adiposidad relacionada con mecanismos inflamatorios puede jugar también un papel
(Butterworth et al., 2012; Tanamas et al., 2012; Van Leeuwen et al., 2016). En esta linea,
el alto IMC es un importante factor de riesgo de recurrencia de la fascitis plantar cronica
y se relaciona con una mayor severidad del dolor (Valizadeh et al., 2018). Ademas, se ha
asociado un mayor IMC con un mayor nivel de discapacidad en estos pacientes (Riddle
et al., 2004).

Por otra parte, la limitada flexion dorsal del tobillo, se considera un importante
factor etiologico de esta entidad (Cutts et al., 2012; Martin et al., 2014; Monteagudo et
al., 2018; Schwartz & Su, 2014) y se relaciona con la afectacion del triceps sural (Garret
& Neibert, 2013; Monteagudo et al., 2018; Nakale et al., 2018; Pascual-Huerta, 2014;
Patel & DiGiovanni, 2011; Solan et al., 2014). En este sentido, en el trabajo de Patel y
DiGiovanni (2011), més de la mitad de los pacientes con fascitis plantar presentaron una
afectacion aislada de gastrocnemios frente al 30% en el conjunto del triceps sural.

En esta linea, el incremento de las fuerzas de tension en el tendén de Aquiles
(Figura 12), en bipedestacion, incrementa los momentos de flexion plantar en el retropié
y, simultdneamente, aumenta las fuerzas de reaccion del suelo en el antepié,
desencadenando momentos de flexion dorsal del antepié hacie el retropié con tendencia
al aplanamiento del arco (Pascual-Huerta, 2014). En estas circunstancias, la fuerza de
tension de la fascia plantar se incrementa para contrarrestar el efecto de aplanamiento del

arco y evitar el colapso de las articulaciones del mediopié (Nakale et al., 2018; Pascual-
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Huerta, 2014). Por tanto, este incremento de las fuerzas tensiles en la fascia plantar podria
resolver en una fascitis plantar (Pascual-Huerta, 2014; Patel & DiGiovanni, 2011). En
este sentido, se ha demostrado que los sujetos con afectacion del triceps sural muestran
un incremento de la tension pasiva de la fascia plantar en comparaciéon con aquellos
sujetos sin afectacion del triceps sural (Pascual-Huerta, 2014).

Ademas, es importante destacar las repercusiones de la limitada flexion dorsal de
tobillo durante la marcha que, en condiciones normales, es de minimo 10° asociado a
extension de rodilla. De esta forma, la existencia de tension en la musculatura del triceps
sural, produciria una excesiva pronacion del retropié como compensacion y, por tanto,
desencadenaria un aumento de las fuerzas tensiles en la fascia plantar, pudiendo resolver
en una fascitis plantar (Agyekum & Ma, 2015; Cheung et al., 2006; Healey & Chen, 2010;
Puttaswamaiah & Chandran, 2007; Singh, 2013). Ademas, el incremento de la tension del
tendon de Aquiles se relaciona también con el aumento de la longitud y disminucion de
la altura del arco y, por tanto, un incremento de la tension de la fascia plantar (Cheung et
al., 2006; Morales-Orcajo et al., 2017). En este sentido, en el estudio de Cheung et al.
(2006) se mostrd que la tension del tendon de Aquiles duplicaba el efecto de tension en

la fascia plantar mas que el peso corporal.

Weight-bearing
Loading

Tendo
Achilles

Figura 12. Mecanismos mecdnicos principales implicados en el desarrollo de la
fascitis plantar. La tension excesiva del tendon de Aquiles, junto a la carga del peso
corporal sobre el calcaneo, seria, en parte, responsable del inicio y mantenimiento de la
fascitis plantar debido a la mayor tension generada en en el origen calcaneo de la fascia

plantar con las consecuentes repercusiones sobre la misma. (7Thomas et al., 2010)
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Por tanto, en relacion a los mecanismos mecanicos implicados en el desarrollo de
esta patologia, destaca el estrés de la fascia plantar debido a la excesiva tension del tendon
de Aquiles (Figura 12), descrito anteriormente, también relacionada con entesitis
insercional en el calcaneo (Thomas et al., 2010). Sin embargo, la alteracion en el
mecanismo de windlass también se relaciona con el incremento de la tension en la fascia
plantar (Fuller, 2000; Bolgla & Malone, 2004; Lucas & Cornwall, 2017; Thomas et al.,
2010). En este sentido, resulta importante el pie plano, caracterizado por un ALI
disminuido, que se asocia a una excesiva pronacion de la articulacion subastragalina
durante la fase de propulsion del ciclo de marcha, con el consecuente incremento de la
carga tensil de la fascia plantar. De esta forma, se origina un estrés en pronacioén
prolongado en la insercion calcanea de la fascia, asociado a debilidad del musculo tibial
posterior con la consecuente inestabilidad durante la fase de propulsion y, por tanto,
mecanismo de windlass alterado (Bolgla & Malone, 2004; Hicks, 1954; Schneider et al.,
2018; Thordarson et al., 1995). En consecuencia, se desencadena una tension excesiva de
la fascia plantar que contribuiria al desarrollo de la fascitis plantar (Lucas & Cornwall,
2017).

Por otra parte, la dificultad en la disipacion de cargas, como en el caso del pie
cavo, también se relaciona con el desarrollo de esta patologia (Bolgla & Malone, 2004;
Fuller, 2000; Thomas et al., 2010). En este sentido, el pie cavo, caracterizado por un ALI
aumentado, se relaciona con una mayor rigidez debido al déficit de pronacion existente
asociado a limitacion en la movilidad articular, escasa flexibilidad muscular o elasticidad
de la propia fascia plantar. Por tanto, se genera un estrés en al insercion de la fascia plantar
secundaria a la incapacidad del pie en disipar las fuerzas (Bolgla & Malone, 2004;
Cornwall, 2000; Schneider et al., 2018).

En esta linea, se ha mostrado la posible asociacion entre la carga regional de peso
sobre el pie y la forma estatica del ALI con el engrosamiento de la fascia y la intensidad
del dolor en la fascitis plantar (Wearing et al., 2007).

En relacion a estos hallazgos, se han sugerido diversas hipotesis. Por una parte, el
grosor de la fascia podria reflejar la carga ténsil, que podria relacionarse con una mayor
carga interna debido, posiblemente, a la debilidad de la musculatura intrinseca o la
inhibicion refleja de la musculatura secundaria al dolor, resultando en un engrosamiento
adaptativo (Wearing et al., 2007). En este sentido, los resultados del estudio de Wearing

et al. (2007) mostraron una correlacion entre el grosor sagital de la fascia plantar con la
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carga pico del mediopié. Por tanto, es posible que, durante la fase media de apoyo, la
mayor carga en el mediopié incremente el estrés compresivo interno en la insercion
calcénea, ocasionando dolor y engrosamiento adaptativo de la fascia plantar (Spears et
al., 2005).

Por otra parte, dicho grosor podria reflejar el engrosamiento intrinseco,
relacionado con un engrosamiento degenerativo de la fascia comparable al tendon,
asociado a la incapacidad de tolerar la carga ténsil normal ocasionando dolor (Wearing et
al., 2007). En este sentido, la mayor carga en el mediopié¢ puede representar una respuesta
de marcha antidlgica en pacientes con fascitis plantar con ajustes en la marcha que eviten
especificamente la carga dinamica en el area de dolor (Wearing et al., 2007; Wearing et
al., 2002). Por tanto, la forma del arco puede influenciar la carga del mediopié¢ y modificar
la presion interna y nivel de dolor en la insercion de la fascia. Sin embargo, se desconoce
si el dolor asociado a la fascitis plantar estd primariamente influido por una carga externa
del mediopié, resultando en presion localizada cerca de la entesis fascial, o directamente
por el estrés ténsil de la fascia plantar sobre el calcaneo como consecuencia de la forma
del arco (Wearing et al., 2007).

En este sentido, una reciente revision sistematica (Phillips & McClinton, 2017)
también mostrd que, en pacientes con fascitis plantar, se observa una reducida carga en
el retropié y un incremento del tiempo de contacto en antepi¢ y mediopié, asi como de la
presion plantar, fuerza de reaccion vertical del suelo e impulso del antepié durante el ciclo
de marcha, factores que incrementarian la tension en la fascia plantar y, por tanto, el dolor.

Por otra parte, la alta incidencia de esta patologia en corredores, puede
relacionarse con la biomecanica de la carrera (Bolgla & Malone, 2004; Murphy et al.,
2013; Petraglia et al., 2017). Durante la carrera, la fuerza de reaccion vertical del suelo
puede duplicar o triplicar el peso del atleta, influyendo en la fascia plantar y el arco
longitudinal, estructuras implicadas en los mecanismos de absorcion del impacto.
Ademas, la musculatura de los miembros inferiores y pie juega un papel importante en
los patrones de marcha y ciclo de la carrera y, por tanto, en el inicio y progresion de la
fascitis plantar (Petraglia et al., 2017). Las diferencias en la carga en el retropié en
corredores con fascitis plantar, respecto a la fase de la patologia y corredores sanos
(Petraglia et al., 2017; Ribeiro et al., 2015), puede relacionarse con la rigidez de la fascia
plantar (Petragliaetal., 2017; Wuetal., 2011). En este sentido, se han observado menores

cargas en retropié y mayores cargas en antepi¢ durante la carrera en estos pacientes
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(Ribeiro et al., 2016; Yoo et al., 2017), lo que incrementaria la tension de la fascia plantar
de manera similar al ciclo de marcha (Phillips & McClinton, 2017).

Ademas, recientes estudios han mostrado mayor pronacién total y eversion
maxima en corredores con fascitis plantar respecto a los controles (Brund et al., 2017;
Chang et al., 2014). En este sentido, la pronacioén excesiva del pie puede incrementar la
tension de la fascia plantar durante al fase de apoyo de la carrera (Beeson, 2014; Rome
et al., 2002; Rome et al., 2001; Taunton et al., 2002). Mientras que el choque de talén
durante la carrera, causa compresion de la almohadilla grasa plantar del talon hasta dos
veces el peso del cuerpo, originando un engrosamiento de la misma que se asocia al dolor
de los sujetos con fascitis plantar (Beeson, 2014; Rome et al., 2002; Rome et al., 2001;
Taunton et al., 2002).

Por tanto, la tension repetida y elevada de la fascia plantar durante la marcha o
carrera, puede inducir microroturas e inflamacion (Hicks, 1954; Wearing et al., 2007),
inhibiendo el proceso de reparacion normal (Beeson, 2014). En consecuencia, conduce a
una inflamacion cronica y la consecuente degeneracion progresiva del tejido de colageno,
asociado a los repetidos choques del talon (League, 2008; Lemont et al., 2003; Melero-
Suarez et al., 2018). De esta forma, cuando la fascia plantar no permanece suficientemente
en reposo para reparase por si misma, se origina la fascitis plantar (Chen et al., 2015). Por
tanto, cuando el incremento del estrés o tension repetida sobre la fascia plantar excede la
capacidad de reparacion autolimitada del cuerpo se desencadena dicha patologia
(Mardani-Kivi et al., 2015), debido a la mayor concentracion de las fuerzas de tension en

su insercion calcanea (Melero-Sudrez et al., 2018).

A pesar de la diversidad etiologica, la fascitis plantar puede asociarse a la
presencia de PGM en musculatura intrinseca del pie y musculatura proxima al mismo
(Donnelly et al., 2018; Simons et al., 1999), definidos como puntos de hiperirritabilidad
en el musculo esquelético asociados a nddulos hipersensibles a la palpacion dentro de una
banda tensa, doloroso a la compresion, contraccidén o estiramiento y con caracteristicas
de dolor local o referido, disfuncion motora y fenomenos autonémicos (Donnelly et al.,
2018; Nguyen, 2010; Simons et al., 1999).

En este sentido, los PGM activos son aquellos cuyo dolor local o referido
reproduce cualquier sintoma clinico doloroso percibido por el paciente y se reconoce

como un dolor familiar. Mientras que los PGM latentes son aquellos cuyo dolor local o
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referido provocado (solo a la palpacion) no reproduce ningtn sintoma familiar en el sujeto
(Donnelly et al., 2018; Simons et al., 1999). De hecho, los PGM latentes presentan
hallazgos fisicos durante la exploracidn, similares a los PGM activos. No obstante, los
PGM activos producen sintomas clinicos y hallazgos mas evidentes en la exploracion
fisica que los PGM latentes, pese a que ambos inducen mecanismos de sensibilizacion
periférica e incluso central (Shah et al., 2015) y, por tanto, se relacionan con una
disminucién de los umbrales de dolor a la presion (UDP) (Do et al., 2018; Hidalgo-
Lozano et al., 2010; Torres-Chica et al., 2015).

Ademas de estas caracteristicas distintivas relativas al dolor y sensibilidad entre
PGM activos y latentes, existen diferencias fisiologicas fundamentadas en hallazgos
histoquimicos. Se han encontrado mayores concentraciones de sustancias algogenas y
mediadores quimicos (bradicinina, serotonina, noradrenalina, interleucina-1p,
interleucina-6, interleucina-8, factor de necrosis tumoral o TNF-a, péptido relacionado
con el gen de la calcitonina o CGRP, sustancia P) en PGM activos en comparaciéon con
PGM latentes o sujetos que no presentan PGM, asi como un pH disminuido (Shah et al.,
2008; Shah et al., 2005).

Por tanto, es posible que la presencia de PGM en musculatura intrinseca del pie y
musculatura proxima al mismo, favorezcan el desarrollo y perpetuacion de esta patologia.
En este sentido, actualmente, no se han encontrado estudios que hayan investigado la
prevalencia de PGM en la fascitis plantar, pese a que algunos autores la han relacionado
con los PGM (Cinzio, 1963; Mance et al., 1986; Mandel & Berlin, 1982; Simons et al.,
1999; Travell & Rinzler, 1952). Sin embargo, diversas investigaciones han demostrado
que el tratamiento de los mismos para la fascitis plantar puede mejorar la sintomatologia
(Ajimsha et al., 2014; Cotchett et al., 2010; Cotchett et al., 2011; Cotchett et al., 2014;
Eftekharsadat et al., 2016; Glickman-Simon et al., 2015; He & Ma, 2017; Imamura et al.,
1998; Karagounis et al., 2011; Melero-Sudrez et al., 2018; Renan-Ordine et al., 2011; Ye
et al., 2015).

En esta linea, varios trabajos previos han mostrado una alta prevalencia de PGM
en otras patologias musculoesqueléticas como dolor créonico de hombro (Bron et al.,
2011) o impingement (Hidalgo-Lozano et al., 2010), dolor patelofemoral (Roach et al.,
2013), latigazo cervical (Tough et al., 2010), cefalea tensional (Do et al., 2018;
Fernandez-de-Las-Pefias et al.,, 2010a; Fernandez-de-Las-Penas et al., 2007),

epicondilalgia lateral (Fernandez-Carnero et al., 2007), dolor post-meniscectomia



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

(Torres-Chica et al., 2015), lumbalgia crénica inespecifica (Iglesias-Gonzalez et al.,
2013), cervicalgia mecanica (Mufioz-Mufioz et al., 2012) o cervicalgia crénica
inespecifica (Cerezo-T¢llez et al., 2016). Por tanto, la presencia de PGM activos,
asociados a la disminucion de los UDP (Do et al., 2018; Hidalgo-Lozano et al., 2010;
Torres-Chica et al., 2015), podrian contribuir al dolor en estas patologias.

Por otra parte, la presencia de PGM se asocia a un aumento de la tensiéon muscular
(Shah et al., 2015; Wytrazek et al., 2015), suponiendo una rigidez del 50% mayor en la
localizacioén del mismo respecto a los tejidos circundantes (Chen et al., 2007), y, por tanto,
una limitacion del rango de movimiento (Donnelly et al., 2018; Fernandez-de-las-Penas
& Dommerholt, 2018; Ge & Arendt-Nielsen, 2011; Lucas et al., 2004; Nguyen, 2010;
Saxena et al., 2015; Shah et al., 2015; Simons et al., 1999). En este sentido, la presencia
de PGM en triceps sural podria relacionarse con la limitacion del rango en flexion dorsal
de tobillo, asociada a esta patologia, debido a que su tratamiento se ha relacionado con la
mejoria de la sintomatologia y movilidad de flexion dorsal (Eftekharsadat et al., 2016;
Renan-Ordine et al., 2011). Ademas, debido a que la rigidez de las bandas tensas de los
PGM es 50% mayor al tejido circundante (Chen et al., 2007), es probable que induzcan
una tension excesiva en la insercion calcanea y, por tanto, contribuyan al dolor plantar de

talon.

Por ultimo, en relacién a los mecanismos fisiopatologicos implicados en esta
patologia, la evidencia sugiere que se caracterizan por la presencia de cambios
degenerativos no inflamatorios en la fascia plantar debido a la presencia, a nivel
histologico, de degeneracion mixoide con desorientacion de las fibras de colageno,
hiperplasia angiofibroblastica y posible calcificacion asociada a fragmentacion,
degeneracion y engrosamiento de la fascia plantar en su insercion, pérdida de la
elasticidad normal, alteracion de la fisiologia nociceptora, ectasia vascular, necrosis del
colageno y calcificacion matricial (Healey & Chen, 2010; Iborra-Marcos et al., 2018;
Lareau et al., 2014; Schwartz & Su, 2014; Thompson et al., 2014; Wearing et al., 2006).

En este sentido, la ecografia musculoesquelética, considerada la prueba de
eleccion para el diagnostico por imagen de esta patologia, muestra las caracteristicas
histo-patologicas de la fascia, considerandose un engrosamiento del origen de la fascia
plantar mayor de 4 mm asociado a areas hipoecogénicas y la alteracion del patron fibrilar

como criterios diagnosticos de fascitis plantar (Chen et al., 2013; Diaz-Lopez & Guzman-
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Carrasco, 2014; Draghi et al., 2017; Goff & Crawford, 2011; Martin et al., 2014;
Mohseni-Bandpei et al., 2014; Radwan et al., 2016; Sari et al., 2015). En esta linea, es
importante destacar la afectacion de la porcion central de la fascia plantar en esta
patologia, proximo a su origen en el calcaneo (Draghi et al., 2017; Elias et al., 2013;
Karabay et al., 2007).

Por tanto, el incremento del grosor de la fascia plantar se asocia con los sintomas
(Fabrikant & Park, 2011; Martin et al., 2014; Wearing et al., 2007; Wu et al., 2011) y se
observa alteracion de las propiedades compresivas de la almohadilla grasa (Martin et al.,
2014; Wearing et al., 2010; Wearing et al., 2009). En este sentido, los cambios en el
grosor de la fascia plantar se asocian con los cambios en el nivel de dolor en sujetos con

fascitis plantar que recibieron tratamiento (Mahowald et al., 2011; Martin et al., 2014).

I 1.6 Mecanismos del procesamiento nociceptivo en la fascitis plantar

Diversos mecanismos se han propuesto como responsables del dolor relacionado
con la fascitis plantar: irritacion de las terminaciones nerviosas libres o
mecanorreceptores por trauma recurrente o presion cronica en la fascia plantar, isquemia
dolorosa debido a la misma presion cronica sobre los vasos digitales (Babcock et al.,
2005; Diaz-Llopis et al., 2012; Wearing et al., 2006), incremento de la sensibilidad
nociceptora secundaria a la inflamacion y aumento del dolor local mediado por
neurotransmisores como glutamato, sustancia P o CGRP (Aoki, 2005; Babcock et al.,
2005; Diaz-Llopis et al., 2012; Lee & Kim, 2007). En este sentido, la liberaciéon de la
sustancia P y CGRP en el aspecto dorsal de la médula espinal se asocia con transmision
nociceptiva, y su liberacion desde las terminaciones nerviosas perivasculares inicia la
inflamacioén neurogénica que contribuye al dolor musculoesquelético (Benemei et al.,
2009; Rompe et al., 2010). De esta manera, uno o varios de estos mecanismos serian
responsables del dolor en la fascitis plantar (Babcock et al., 2005) y podrian contribuir a
la posible presencia de sensibilizacion periférica y central en estos pacientes. En esta
linea, la tendencia a la cronicidad de esta patologia podria explicarse por la presencia de
mecanismos de sensibilizacion: la percepcion de un estimulo no nociceptivo como
doloroso por las neuronas espinales no nociceptivas, propio de la sensibilizacion central,

generaria una transmision de dolor persistente a través de las vias simpaticas, responsable
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de la cronificacion y perpetuacion del dolor (Babcock et al., 2005; Diaz-Llopis et al.,
2012).

Por tanto, en la fascitis plantar, como otras patologias musculoesqueléticas
periféricas asociadas a dolor crénico, se han observado anomalias entre la patologia
estructural periférica y la severidad del dolor. La explicacion propuesta para estas
discrepancias es la amplificacion del proceso de dolor por el sistema nervioso periférico
y central, que puede contribuir en diversos grados a la experiencia del dolor general en
las patologias musculoesqueléticas (Arendt-Nielsen et al., 2010; Finan et al., 2013;

Littlewood et al., 2013; O'Leary et al., 2017).

1.6.1 Dolor cronico en la fascitis plantar: alteracion en el procesamiento
nociceptivo. Mecanismos de sensibilizacion periférica y central

La etiologia de la fascitis plantar esta principalmente asociada al incremento del
grosor de la fascia plantar (Martin et al., 2014). En esta linea, el engrosamiento de la
fascia resultante de una compresion cronica, asociada a traumatismo repetitivo contra los
vasos digitales o de los mismos, es responsable del dolor local asociado a un incremento
de la sustancia P y glutamato que activan la sensibilidad nociceptiva y generan una
inflamacion perifascial (Akfirat et al., 2003; Alfredson & Lorentzon, 2002; Babcock et
al., 2005). De esta manera, la irritacion de las terminaciones nerviosas libres o
mecanorreceptores por trauma recurrente o presion cronica en una fascia plantar
engrosada e, incluso, isquemia dolorosa debido a la presion cronica de la fascia engrosada
sobre los vasos digitales contribuiria, en parte, a la presencia de dolor en esta patologia
(Babcock et al., 2005; Wearing et al., 20006).

En este sentido, en relacion a los mecanismos de dolor, diversos estudios (Chen
et al., 2013; Lemont et al., 2003) s6lo han informado de la evidencia de la angiogénesis
dentro de la entesis de la fascia plantar. Mientras que en el trabajo de McMillan et al.
(2013), se propone que el crecimiento neurovascular podria presentarse también en la
fascitis plantar e incrementaria la sensibilidad a los mediadores del dolor en el lugar de la
lesion y, por tanto, contribuiria a un aumento de la sensibilidad al estimulo doloroso. Esta
hipotesis se basa en estudios histologicos de la tendinopatia aquilea (Alfredson et al.,
2003; Bjur et al., 2005), que mostraron crecimiento simultaneo de estructuras vasculares

y neurales, y la relacion fundamental entre el tendon y la fascia plantar en relacion a la
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naturaleza de los mismos (tejido conectivo regular denso) (McMillan et al., 2013).
Ademas, se ha observado que las fibras nerviosas estan intimamente asociadas a los
pequefios vasos sanguineos en areas de degeneracion de tejido (Bjur et al., 2005),
indicando que la hiperemia dentro de la fascia plantar podria representar un incremento
correspondiente al suministro nervioso (McMillan et al., 2013).

Por otra parte, es posible que estos pacientes muestren un procesamiento del dolor
alterado (Rio et al., 2014). En este sentido, varios estudios han investigado el
procesamiento nociceptivo en esta poblacion evaluando la sensibilidad al dolor a la
presion (Rose et al., 2003; Saban & Masharawi, 2016). Sin embargo, los resultados fueron
controvertidos. En el trabajo de Rose et al. (2003), se observo que estos pacientes
mostraron mayor sensibilidad al dolor a la presion sobre nervio calcdneo medial y nervio
plantar medial. Mientras que en el estudio de Saban y Masharawi (2016), no se
encontraron diferencias en los UDP sobre el calcaneo entre pacientes y controles sanos.
En este sentido, ambos trabajos investigaron la sensibilidad al dolor mecéanico sobre el
area sintomatica (Saban & Masharawi, 2016) y/o segmentos inervados (Rose et al., 2003),
reflejando principalmente la presencia de sensibilizacion periférica, pero no central.

Para determinar la presencia de sensibilizacion central, es necesaria la evaluacion
de la hiperalgesia mecanica generalizada. En este sentido, solo se ha encontrado un
estudio que investigue el procesamiento central del dolor en esta condicion (Fernandez-
Lao et al., 2016). En el trabajo de Fernandez-Lao et al. (2016), encontraron que los
pacientes con fascitis plantar mostraron hipersensibilidad generalizada al dolor a la
presion en ciertas areas distantes sin dolor, en comparacion con controles sanos. Sin
embargo, en esta investigacion no se incluyo la evaluacion de la sensibilidad al dolor a la
presion sobre las estructuras del tronco nervioso ni el IMC como covariable (Fernandez-
Lao et al., 2016).

Por tanto, esta hipersensibilidad podria contribuir al fenotipo de dolor de los
pacientes con fascitis plantar y, por tanto, modificar el enfoque terapéutico actual basado
en intervenciones locales que, en la mayoria de casos, no obtiene respuestas adecuadas y
apoyar la inclusion de intervenciones que actien sobre la hipersensibilidad central
subyacente a mecanismos de la médula espinal o niveles supraespinales y sistema
modulador descendente (Curatolo & Arendt-Nielsen, 2015). En este sentido, debido a la
escasez de estudios y la controversia de los resultados, no hay evidencia consistente de

presencia de esta hipersensibilidad en fascitis plantar. Ademds, para determinar la

65



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

presencia de un procesamiento central del dolor alterado en fascitis plantar, son necesarios
mas estudios que evalten la sensibilidad local y distante al dolor a la presion incluyendo
areas musculoesqueléticas y del tronco nervioso.

Sin embargo, diversos trabajos han investigado la hipersensibilidad generalizada
al dolor mecénico en diferentes condiciones cronicas como la epicondilalgia lateral
(Fernandez-Carnero et al., 2009), osteoartritis de rodilla (Bajaj et al., 2001; Moss et al.,
2016), lumbalgia (O'Neill et al., 2007) o cancer de mama (Fernandez-Lao et al., 2010;
Fernandez-Lao et al., 2011). Estas investigaciones demostraron que podria ser un signo
de sensibilizacion central en estos pacientes (Bajaj et al., 2001; Fernandez-Carnero et al.,
2009; Fernandez-Lao et al., 2010; Fernandez-Lao et al., 2011; Moss et al., 2016; O'Neill
et al., 2007). Por tanto, a pesar de la escasez de estudios en esta patologia, estos hallazgos
junto a los resultados de los estudios previamente descritos (Fernandez-Lao et al., 2016;
Rose et al., 2003), hacen posible la hipétesis de la presencia de mecanismos de
sensibilizacion periférica y central en la fascitis plantar.

La posible presencia de mecanismos de sensibilizacion central en los pacientes
con fascitis plantar, se basa en la hipdtesis de que un input nociceptivo periférico
sostenido al sistema nervioso central (SNC) puede afectar al inicio y mantenimiento de
los procesos de sensibilizacion central debido a la hiperexcitabilidad neuronal generada
(Fernandez-Lao et al., 2016; Latremoliere & Woolf, 2009; Mendell & Wall, 1965; Staud,
2007). Esto podria relacionarse con la tendencia a la cronicidad presente en esta patologia
y las consecuentes repercusiones en el dolor, funcionalidad y calidad de vida de estos
pacientes. Por tanto, la aparicion de menores UDP generalizados en un proceso de dolor
que afecta a estructuras distales implicadas en la fascitis plantar, puede relacionarse con
episodios previos de dolor subagudo en el talén que evolucionaria a dolor crénico debido
a un incremento en el input al SNC (Fernandez-Lao et al., 2016; Latremoliere & Woollf,
2009). El continuo bombardeo de actividad aferente primaria a lo largo del tiempo puede
conducir a cambios andmalos estructurales y funcionales en el ganglio de la raiz dorsal y
neuronas del asta dorsal de la médula espinal (Shah et al., 2015). Dichos cambios
conducen a la sensibilizacion central, siendo las manifestaciones clinicas alodinia,
hiperalgesia, sumacion temporal del dolor y expansion del campo receptivo del dolor
(Camanho et al., 2015; Shah et al., 2015).

Ademas, la estimulacion prolongada o repetida habitua a las neuronas en el talamo

a un estado de hiperexcitabilidad, que conduce a un estado de dolor crénico (Lee, 1994).
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Mientras que la corteza somatosensorial primaria muestra mayor actividad durante el
dolor (Panta, 2017).

En esta linea, el mantenimiento del dolor se relaciona con la percepcion dolorosa
de un estimulo periférico no nociceptivo de las neuronas no nociceptivas de la médula
espinal, tras una lesion periférica, debido a la posible presencia de sensibilizacion central
(Alfredson & Lorentzon, 2002; Babcock et al., 2005). Ademas, el sobrecrecimiento de
las fibras nerviosas simpaticas, presentes en el ganglio de la raiz dorsal, resultarian en un
transmision de dolor persistente (Babcock et al., 2005). De esta manera, ambos procesos
explicarian la tendencia a la cronicidad de esta patologia.

Por tanto, la sensibilizacion periférica se refiere a un incremento de la sensibilidad
de los nociceptores periféricos, mediante mediadores proinflamatorios periféricos y
neuropéptidos que sensibilizan los nociceptores locales del area dolorosa, reduciendo su
umbral de activacion y conduciendo a un incremento de la sensibilidad dolorosa local
(O'Learyetal., 2017; Zhang et al., 2013). En esta linea, la sensibilizacion periférica afecta
a las neuronas sensoriales primarias del ganglio de la raiz dorsal y ganglio del trigémino
(Gold & Gebhart, 2010; Ji et al., 2018). Mientras que la sensibilizacion central se refiere
a una amplificacion de la sefial neural dentro del SNC que desencadena hipersensibilidad
al dolor, asociada al incremento de la sefial nociceptiva dentro de la médula espinal y
mayores areas corticales asi como disfunciéon en la modulacion descendente del dolor
(O'Leary etal., 2017; Woolf, 2011). En este sentido, segin la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor (IASP), la sensibilizacion central se describe como un
incremento de la respuesta de las neuronas nociceptivas en el SNC a un input aferente
normal o subumbral (Loeser & Treede, 2008). Por tanto, la sensibilizacion central afecta
a las neuronas de procesamiento del dolor en la médula espinal y cerebro (Ji et al., 2018;
Luo etal., 2014; Woolf, 2011).

Existe una base bioquimica que explica el desarrollo de la sensibilizacion
periférica y central en el dolor muscular. La activacion continua de los nociceptores
musculares conduce a la co-liberacion de L-glutamato y sustancia P en los terminales
presinapticos del asta dorsal (Mense, 2003; Shah et al., 2015). Ademas de la activacion
de los receptores acido a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propionico (AMPA) y
receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) por el glutamato en el terminal postsinaptico, la
sustancia P activa los receptores neuroquinina-1 (Latremoliere & Woolf, 2009; Li et al.,

2017). Esto conduce a la apertura maxima de los canales i6nicos permeables al calcio,
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que hiperexcita las neuronas nociceptivas y causa apoptosis de las interneuronas
inhibitorias (Mense, 2003; Shah et al., 2015). En consecuencia, una descarga nociva
persistente desde la periferia puede crear alteraciones duraderas en el SNC. Los cambios
metabolicos e induccidn génica, como la induccion de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) en
las neuronas del asta dorsal, son maximas varias horas después de una estimulacién
nociva inicial y refuerzan los cambios funcionales tras una lesion tisular periférica (Shah
et al., 2015; Woolf, 2007).

Por tanto, la sensibilizacion de las aferentes primarias es responsable de la
transicion desde la percepcion normal de dolor a percepcion anomala del mismo en el
SNC, que dura mas que el estimulo periférico nocivo. Ademas, la sensibilizacion central
puede también facilitar respuestas desde otros campos receptivos como resultado de la
convergencia de input viscerales y somaticos en el asta dorsal, a través de neuronas de
rango dindmico amplio (Shah et al., 2015). La importancia de estas neuronas reside en
que reciben diferentes tipos de fibras aferentes (Aa, AP, Ad, C), que pueden converger
en la misma neurona e inducen diferentes respuestas (Meng et al., 2015).

Ademés, las fibras aferentes tienen la capacidad para que nuevas terminales
espinales broten, ampliando los contactos sinapticos en el asta dorsal y, por tanto,
contribuyendo a la expansion de los campos receptivos del dolor. De esta forma, el
incremento de la eficiencia sindptica, a través de la activacion de sinapsis previamente
silentes (inefectivas) en el asta dorsal, explicaria los patrones de dolor referido expandidos
(Shah et al., 2015). El cambio en la conectividad funcional puede ocurrir en pocas horas,
incluso antes de alteraciones metabodlicas y genéticas en las neuronas del asta dorsal
(Mense & Hoheisel, 2004; Shah et al., 2015). En este sentido, tras la activacion de las
neuronas de rango dindmico amplio, el input aferente asciende por el tracto
espinotaldmico para alcanzar centros cerebrales superiores. Ademas, para la activacion
del talamo, el input aferente muscular preferentemente activa el sistema limbico
(circunvolucion del cingulo anterior, insula y amigdala), que juega un papel critico en la
modulacion del dolor muscular y los componentes emocionales o afectivos del dolor
persistente (Shah et al., 2015; Svensson et al., 1997).

El incremento de la actividad en el sistema limbico conduce a mayor miedo,
ansiedad o estrés, caracteristicas del dolor cronico (Shah et al., 2015). En este sentido, las
alteraciones del estado de animo como depresion, ansiedad o catastrofismo se desarrollan

frecuentemente como secuelas del dolor y pueden causar una exacerbacion adicional del
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dolor (Finan & Smith, 2013; Giesecke et al., 2005; Niddam et al., 2008; Volz et al., 2013).
Ademas, el estrés cronico puede inducir a un estado de hiperalgesia (Gameiro et al., 2006;
Li et al., 2017; Niddam et al., 2008). En esta linea, la regulacion andémala del eje
hipotadlamo-hipofisario-adrenal, sistema primario de respuesta al estrés, resulta en el
incremento de la infiltracion y activacion de los mastocitos, con liberacion de histamina
y otras citoquinas asociada a la presencia de neuropéptidos, como sustancia P, que
conduce a la sensibilizacion de terminaciones nerviosas sensoriales cercanas (aferentes
nociceptivas) y menores UDP (Eller-Smith et al., 2018).

Por tanto, es probable que los componentes periféricos y centrales jueguen un
papel tanto en el establecimiento como mantenimiento de la sensibilizacion central (Eller-
Smith et al., 2018). En este sentido, cobran importancia los inputs desde la periferia
(Eller-Smith et al., 2018) ya que, con frecuencia, deriva de la estimulacion nociceptiva
periférica persistente (Baron et al., 2013; Pak et al., 2018). La estimulaciéon a alta
frecuencia de las fibras aferentes o, incluso, la activacion de baja frecuencia de las fibras
C puede conducir a potenciacion a largo plazo en la médula espinal (Ikeda et al., 2006)
asi como cambios estructurales en el cerebro (Eller-Smith et al., 2018). En esta linea, el
input de baja frecuencia repetitiva en las fibras periféricas C implica su activacion y
sumacion temporal, conduciendo a una respuesta de dolor e hipersensibilidad
caracterizada por umbrales reducidos para el inicio y mantenimiento de este mecanismo
(Eller-Smith et al., 2018; Mendell & Wall, 1965). Ademads, también estan implicados el
factor de crecimiento nervioso (NGF), como mediador de la sintesis de proteinas
sinapticas (Price & Inyang, 2015), y la sustancia P, unida a su receptor neuroquinina-1,
necesario para la sensibilizacion de las neuronas del asta dorsal y potenciacion a largo
plazo (Eller-Smith et al., 2018; Ikeda et al., 2006).

Por otra parte, es importante destacar que en la sensibilizacion central inicialmente
se observa hipersensibilidad de las fibras nerviosas sensoriales Ad. Mientras que en etapas
posteriores de la misma, el tipo de fibras AP se recluta como parte de la transmision
aferente nociceptiva en conjunto con las fibras de tipo Ad (Baron et al., 2013). En este
sentido, hay que destacar que las fibras A, que normalmente codifican la sensacion téctil
no dolorosa, son responsables de la alodinia (respuesta dolorosa a un estimulo
considerado no nocivo) y las fibras tipo Ad son las responsables de la hiperalgesia
(incremento de la respuesta al estimulo nocivo), caracteristico de la sensibilizacion central

(Woolf, 2011). Ademas, la reduccion de las sefiales inhibitorias descendentes, mediadas
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por 4cido y—aminobutirico (GABA) y glicina, aumenta atin mas la excitabilidad neuronal
ascendente (Pak et al., 2018). De esta forma, las influencias descendentes supraespinales,
que intervienen en la médula espinal, son parte del proceso de sensibilizacion central que
persiste tras establecerse (Contreras-Hernandez et al., 2018).

Por tanto, la estimulacion persistente de los receptores nociceptivos, relacionado
con el dolor cronico, incrementaria la sensibilidad del sistema somatosensorial. Mientras
que el re-sprouting de las terminaciones nerviosas libres, jugaria un importante papel en
la cronicidad del dolor (Shaygan et al., 2014; Treede et al., 2008). En esta linea, la
sensibilizacion periférica y central mantenida conduce a la cronicidad del dolor (Aoki &
Francis, 2011; Latremoliere & Woolf, 2009; Safarpour & Jabbari, 2018; Woolf, 2011).
De esta forma, el dolor plantar de talon puede convertirse en una forma de dolor central
con una duracién de la patologia prolongada (Kuran et al., 2017). Sin embargo, son
necesarios futuros estudios que investiguen y clarifiquen estos aspectos para esta

condicion.

1.6.2 Dolor cronico en la fascitis plantar: alteraciones morfofuncionales y
estructurales en el sistema nervioso

La fascitis plantar se considera una entidad cronica, asociada a diversos
mecanismos implicados en el dolor crénico y relacionados con cambios en el sistema
nervioso.

Recientes estudios han demostrado que tres sistemas neurales estan implicados en
el dolor crénico: sistema corticoespinal, sistema de modulacion interna descendente del
dolor y sistema regulador de la neuroplasticidad (Botelho et al., 2016; Thibaut et al.,
2017). En este sentido, la disfuncion del sistema modulador descendente del dolor se
correlaciona con la desinhibiciéon de los niveles corticales y los niveles globales de
neuroplasticidad. De esta forma, la disfuncion del sistema modulador descendente se
correlaciona con una alteracion de las vias corticoespinales y menor umbral de dolor
térmico. Por tanto, se ha mostrado que la magnitud de la desinhibicion en la informacion
sensorial reguladora se asocia con cambios en los niveles corticales y subcorticales. Este
estado de desinhibicion implica multiples sistemas neurobioldgicos que pueden
amplificar las sefiales sensoriales de dolor a la matriz neuronal de dolor (Botelho et al.,

2016). Ademas, el nivel de disfuncion del sistema modulador descendente del dolor se

70



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

correlaciona con cambios en los niveles séricos de factor neurotréfico derivado del
cerebro (BDNF), que estd implicado en la modulacion del equilibrio
excitatorio/inhibitorio del SNC. Por tanto, la variacidon en el espectro de disfuncion del
sistema modulador interno, en condiciones de dolor cronico, puede interpretarse como
una sefial del equilibrio de los mediadores de neuroplasticidad implicados en la
modulacion de la excitacion/inhibicidon del SNC (Botelho et al., 2016; Deitos et al., 2015).

En este sentido, la presencia de mayores niveles de BDNF implican una
proliferacion de la actividad sindptica, relacionada con la plasticidad maladaptativa que
perpetua la sensacion de dolor. Ademas, BDNF se asocia con la severidad de la disfuncion
del sistema modulador descendente, relacionada con la sensibilizacion central, mayor
activacion del tronco del encéfalo y menores umbrales de dolor (Botelho et al., 2016;
Deitos et al., 2015).

Por tanto, la interrupcion del sistema modulador infracortical se correlaciona con
la disfunciéon de la conduccion corticoespinal y desinhibicion del nivel cortical,
asociandose a un incremento en la amplitud de los potenciales motores evocados,
facilitacion intracortical, niveles séricos de BDNF y mayor discapacidad (Botelho et al.,
2016).

De esta manera, se hipotetiza que el incremento en la sensibilizacion central
conduce a una pérdida de la inhibicion descendente del dolor que desencadena
mecanismos compensatorios, como el incremento de la excitabilidad cortical motora
(Botelho et al., 2016; Thibaut et al., 2017), para reducir la sobreactividad taladmica y, por
tanto, el dolor (Botelho et al., 2016; Castillo-Saavedra et al., 2014).

Los cambios neurales relacionados con el dolor, asociados a la sensibilizacion
periférica y central, descritos con anterioridad, mantienen la disfuncion de los
mecanismos inhibitorios descendentes enddgenos que se observa en diversos sindromes
de dolor cronico (Arendt-Nielsen et al., 2010; King et al., 2009; Leffler et al., 2002;
Pielsticker et al., 2005; Staud et al., 2003). Por tanto, estos mecanismos podrian estar
implicados en la patologia objeto del presente estudio.

Por otra parte, se ha demostrado que la presencia de dolor continuo de larga
duracion puede modificar la estructura cerebral, induciendo cambios morfologicos
locales en el parénquima cerebral (Farmer et al., 2012; May, 2011). Estudios previos de
neuroimagen han demostrado que el dolor cronico induce cambios estructurales en la

sustancia gris, frecuentemente relacionados con la duracion del dolor (Apkarian et al.,
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2009). En este sentido, el dolor crénico se ha asociado a atrofia de la sustancia gris en
regiones cerebrales responsables de la percepcion y modulacion del dolor (Cauda et al.,
2014). A pesar de la controversia existente respecto a los cambios estructurales en la
sustancia gris en las diferentes condiciones de dolor crénico, se han observado
alteraciones comunes en regiones prefrontal, insula anterior, corteza del cingulo, ganglios
basales, tdlamo, sustancia gris periacueductal, circunvoluciones precentral y poscentral y
l6bulo parietal inferior (Cauda et al., 2014).

En el metaanalisis de Cauda et al. (2014), se mostrd un incremento en la sustancia
gris en las areas somatosensoriales y somatomotoras, asi como corteza opercular-insular.
Mientras que se observo una disminucion en regiones fronto-parietales, temporales y
pontinas asi como en la insula anterior (Cauda et al., 2014). Estos hallazgos se basan en
que el estimulo nocivo y doloroso desencadena la respuesta de diferentes redes cerebrales
en diferente desarrollo temporal (Mayhew et al., 2013; Moulton et al., 2012), siendo
dichas redes selectivamente alteradas por la patologia (Cauda et al., 2014).

En este sentido, las modificaciones estructurales y funcionales estan relacionadas
en el dolor cronico (Cauda et al., 2014). Por una parte, se ha mostrado la alteracion de las
conexiones talamocorticales (Cauda et al., 2010; Jensen et al., 2012) y la conectividad
funcional de las redes atencionales dorsales y ventrales (Cauda et al., 2010; Napadow et
al., 2012). Por otra parte, se ha demostrado que la activacién neuronal simultanea
promueve la sinaptogénesis (Bi & Poo, 1999) y la conectividad funcional intrinseca y
variacion estructural convergen (Seeley et al., 2009). Ademas, diversas areas asociadas a
disminucién de la sustancia gris pertenecen a los circuitos inhibitorios descendentes
(Cauda et al., 2014). Por tanto, la menor eficiencia en la modulacién top-down del dolor
en pacientes cronicos, se relaciona con un procesamiento atencional de la informacion
relacionada con el dolor (Van Damme et al., 2010), existiendo posibles dificultades en
desvincular la atencion del dolor (Van Damme et al., 2004).

De esta forma, la atrofia de la sustancia gris puede, en parte, ser responsable de
los cambios maladaptativos subyacentes al proceso de cronificacion (Kang et al., 2019;
Niddam et al., 2017). En esta linea, en algunas condiciones de dolor cronico, se ha
observado la disminucion de la sustancia gris de la corteza prefrontal medial, region
implicada en el procesamiento emocional del dolor, asociada a la morfologia dendritica
o desregulacion de neurotransmisores (glutamato y GABA). Por tanto, es posible la

existencia de una interaccion compleja entre la morfologia de la dendrita y el contenido
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de los neurotransmisores, en vez de neurodegeneracion, en la fisiopatologia del dolor
cronico (Kang et al., 2019). Sin embargo, son necesarios mas estudios que clarifiquen
estos aspectos.

Ademés, son necesarios futuros trabajos que investiguen y clarifiquen la posible

presencia de estas alteraciones en la fascitis plantar cronica.

I 1.7 Sindrome de dolor miofascial

I 1.7.1 Punto Gatillo Miofascial: definicion y clasificacion clinica

El sindrome de dolor miofascial (SDM), asociado a la presencia de Puntos Gatillo
Miofasciales (PGM), es un desorden musculoesquelético que se caracteriza por la
presencia de bandas tensas palpables y puntos altamente irritables en el musculo
esquelético (Donnelly et al., 2018; Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2018;
Simons, 2004; Simons et al., 1999). Ademas, implica dolor regional por PGM dentro de
estructuras miofasciales, local o distante del origen del dolor (Bartold, 2004; Donnelly et
al., 2018; Simons et al., 1999), y rigidez muscular (Donnelly et al., 2018; Saxena et al.,
2015; Simons et al., 1999).

La prevalencia del SDM varia entre 5-93% de la poblacion (Bartold, 2004; Fomby
& Mellion, 1997; Weller et al., 2018), suponiendo una estimacion del 85% a lo largo de
la vida (Fleckenstein et al., 2010; Gerwin, 2016; Weller et al., 2018). Ademas, constituye
el 30-93% de los sujetos con dolor musculoesquelético (Gerwin, 2014; Saxena et al.,
2015). La gran variacion existente se debe a la falta de consenso sobre los criterios para
la definicidon del mismo (Gerwin, 2014; Saxena et al., 2015).

En este sentido, un PGM se define como un punto de hiperirritabilidad en el
musculo esquelético asociado a un ndédulo hipersensible a la palpacion dentro de una
banda tensa, doloroso a la compresion, contraccidon o estiramiento y con caracteristicas
de dolor local o referido, disfunciéon motora y fenémenos autonémicos (Donnelly et al.,
2018; Nguyen, 2010; Simons et al., 1999).

Desde el punto de vista clinico, se diferencian PGM activos y PGM latentes. Los
PGM activos son aquellos cuyo dolor local o referido reproduce cualquier sintoma clinico
doloroso percibido por el paciente y se reconoce como un dolor familiar (Donnelly et al.,

2018; Simons et al., 1999). Ademas, se relaciona con dolor espontaneo o continuo en el
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tiempo (Gerber et al., 2013; Shah et al., 2015). Mientras que los PGM latentes son
aquellos cuyo dolor local o referido provocado (solo a la palpacién) no reproduce ningiin
sintoma familiar en el sujeto (Donnelly et al., 2018; Simons et al., 1999).

Los PGM latentes presentan hallazgos fisicos durante la exploracion, similares a
los PGM activos. No obstante, los PGM activos producen sintomas clinicos y hallazgos
mas evidentes en la exploracion fisica que los PGM latentes, pese a que ambos inducen
mecanismos de sensibilizacion periférica e incluso central (Shah et al., 2015) y, por tanto,
se relacionan con una disminucién de los UDP (Do et al., 2018; Hidalgo-Lozano et al.,
2010; Torres-Chica et al., 2015). Ademas de estas caracteristicas distintivas relativas al
dolor y sensibilidad entre PGM activos y latentes, existen diferencias fisiologicas
fundamentadas en hallazgos histoquimicos. En este sentido, se han encontrado mayores
concentraciones de sustancias algogenas y mediadores quimicos (bradicinina, serotonina,
noradrenalina, TNF-qa, interleucina-1p , interleucina-6, interleucina-8, sustancia P o
CGRP) en PGM activos en comparacion con PGM latentes o sujetos que no presentan
PGM, asi como un pH disminuido (Shah et al., 2008; Shah et al., 2005). En esta linea, la
presencia de mayor acidez (menor pH) en PGM activos puede relacionarse con las
condiciones atribuidas a hipoxia o isquemia asociada a los mismos (Kuan et al., 2007b;
Shah et al., 2005).

Sin embargo, la relevancia clinica de los PGM latentes se ha incrementado
recientemente (Ambite-Quesada et al., 2018; Ge & Arendt-Nielsen, 2011) debido a que,
de forma similar a los PGM activos, alteran los patrones normales de reclutamiento motor
y eficiencia del movimiento (Ge et al., 2014; Ibarra et al., 2011; Lucas, 2008) e induce
mecanismos de sensibilizacion periférica e incluso central (Ge & Arendt-Nielsen, 2011,
Shah et al., 2015; Xu et al., 2010). Ademas, diversos articulos han demostrado la
presencia de hipersensibilidad al dolor a la presion (Ambite-Quesada et al., 2018; Ge et
al., 2006), hiperalgesia y alodinia (Li et al., 2009), y respuesta atenuada del flujo
sanguineo cutdneo ante su estimulacion nociceptiva (Zhang et al., 2009). Por tanto, los
PGM latentes se consideran potenciales precursores de PGM activos, dolor espontaneo y
debilidad muscular (Ge et al., 2014; Ibarra et al., 2011; Lucas, 2008; Shah et al., 2015).

En esta linea, dependiendo de la intensidad y duracion del estimulo muscular, el
procesamiento central del dolor puede modificarse y conducir a patrones de dolor
caracteristico referido (Shah et al., 2005). De esta forma, la alodinia, hiperalgesia y dolor

referido de los PGM podria indicar un incremento de la eficacia sinaptica de las
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conexiones del SNC (Mense, 2010), asociado a los mecanismos de sensibilizacion
periférica y central presentes.

Por otra parte, la presencia de PGM se asocia a un aumento de la tension muscular
(Shah et al., 2015; Wytrazek et al., 2015), suponiendo una rigidez del 50% mayor en la
localizacién del mismo respecto a los tejidos circundantes (Chen et al., 2007), y, por tanto,
una limitacion del rango de movimiento (Donnelly et al., 2018; Fernandez-de-las-Penas
& Dommerholt, 2018; Ge & Arendt-Nielsen, 2011; Lucas et al., 2004; Nguyen, 2010;
Saxena et al., 2015; Shah et al., 2015; Simons et al., 1999). Ademas, los PGM pueden
asociarse a disminucion de la fuerza muscular (Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt,
2018; Ge & Arendt-Nielsen, 2011; Sergienko & Kalichman, 2015), fatiga muscular
temprana (Ge & Arendt-Nielsen, 2011; Ge et al., 2012; Sergienko & Kalichman, 2015),
asi como reduccion de la inhibicion reciproca del antagonista e incremento de la actividad
motora en musculos afectados y relacionados (Ge et al., 2011; Ibarra et al., 2011; Lucas
etal., 2010; Sergienko & Kalichman, 2015). Asimismo, algunos autores también incluyen
los cambios propioceptivos como fenomenos asociados a la presencia de PGM (Saxena

et al., 2015; Simons et al., 1999).

I 1.7.2 Naturaleza del Punto Gatillo Miofascial

Simons (1996) formuld la hipdtesis de que las bandas tensas palpables en los
musculos afectados se debian a la liberacion excesiva de la acetilcolina (ACh) en la unién
neuromuscular (placa motora terminal). Sin embargo, también podrian ser debidas a la
liberacion excesiva de iones de calcio en las fibras musculares dafiadas (Simons et al.,
1999).

En esta situacion, la contraccion continua de las fibras musculares, asociada a un
aumento del metabolismo e isquemia local, conduce a un incremento de la secrecion de
sustancias sensibilizantes y puede, posteriormente, causar dolor y reacciones autonoémicas
como el aumento de la sudoracidén, vasoconstriccion o vasodilatacion, y actividad
pilomotora en el musculo (Ge et al., 2006). Por tanto, la hipoxia e isquemia se relacionan
con la liberacion de sustancias inflamatorias que sensibilizarian los nociceptores

musculares, resultando en dolor local y referido, caracteristica de los PGM (Kuan et al.,

2007b; Simons et al., 1999).



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

Ademas, a nivel neurofisioldgico, se observan diferencias en la reaccion simpatica
de la piel (RSP) y la respuesta de la uniéon neuromuscular (NMJR) a una estimulacion
nerviosa repetitiva (ENR) en sujetos con PGM en comparacioén con aquellos que no los
presentan (Abbaszadeh-Amirdehi et al., 2017).

El aumento de la amplitud de RSP en sujetos con PGM puede relacionarse con el
incremento del estrés psicologico en estos pacientes (Abbaszadeh-Amirdehi et al., 2017,
Simons et al., 1999). En este sentido, el estrés constante ha mostrado causar cambios en
el sistema nervioso autdbnomo, como el aumento de la amplitud y disminucién de la
latencia de RSP (Abbaszadeh-Amirdehi et al., 2017; Mohan et al., 2011). Por tanto, este
aumento de la amplitud de RSP podria indicar una posible disfuncion del sistema
simpatico en sujetos con PGM (Abbaszadeh-Amirdehi et al., 2017; Chung et al., 2004;
Kimura et al., 2009).

Mientras que el incremento anémalo de la actividad de la placa motora terminal
observado en estos pacientes, tras un test ENR (Abbaszadeh-Amirdehi et al., 2017), es
consistente con la hipotesis postulada en trabajos previos en relacion a la contribucion de
las placas motoras hiperactivas a la formacion de PGM en el musculo (Gerwin et al.,
2004; Hong, 2000; McPartland & Simons, 2006; Simons, 1996). En esta linea, diversas
investigaciones han mostrado la presencia de hiperactividad de la placa motora terminal,
medida via actividad eléctrica espontanea (SEA) de la placa terminal en estudios de
electromiografia (EMGQG) de fibra tinica (SFEMG) (Ge & Arendt-Nielsen, 2011; Simons
etal.,2002). La presencia de SEA, combinacion de dos sefiales bioeléctricas denominadas
ruido de placa terminal y picos de placa terminal, es una indicacién de la liberacion
espontanea de ACh en la unién neuromuscular (Liu et al., 2017; Simons, 2004) y, por
tanto, de la disfuncion de la union neuromuscular en pacientes con PGM (Abbaszadeh-
Amirdehi et al., 2017; Simons et al., 1999). En este sentido, la elevada NMJR se relaciona
con el incremento en la concentracion de productos bioquimicos, como la sustancia P o
CGRP, en los alrededores de los PGM activos. La importancia de estos dos productos
radica en su implicacion en el dolor. Ademés, CGRP puede incrementar la liberacion de
ACh desde la placa motora terminal, disminuir la efectividad de la acetilcolinesterasa en
la hendidura sinédptica y mejorar la eficiencia del receptor de ACh, al mismo tiempo

(Abbaszadeh-Amirdehi et al., 2017).
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Por otra parte, es importante destacar los componentes mas caracteristicos que
conforman los PGM, en la consecucion de la compresion de la naturaleza de los mismos.

Por tanto, a continuacion, se describiran en detalle.

1.7.2.1 Banda tensa

La evidencia sugiere que la primera fase de la formacion del PGM consiste en la
formacion de una banda tensa (Dommerholt, 2011). En este sentido, las bandas tensas, en
las que se localizan los PGM, se describen como fibras musculares tensas que se
extienden desde el nddulo hipersensible a las uniones musculares (Rathbone et al., 2017).
Ademas, pueden palparse, perpendicularmente a la direccion de las fibras musculares,
mediante palpacion plana o en pinza (Gerwin, 2014).

Las bandas tensas pueden ser dolorosas o no dolorosas. En este ultimo caso,
pueden tener consecuencias funcionales como la alteracion de la secuencia normal de la
activacion muscular (Gerwin, 2014; Lucas et al., 2010) o restriccion del movimiento
(Gerwin, 2014). En este sentido, en el estudio de Lucas et al. (2010) se mostré que los
PGM latentes interrumpen la secuencia normal de activacién muscular, asociandose a la
activacion de efectos centrales como disminucion del umbral para la activacion del dolor
distalmente (Gerwin, 2014; Xu et al., 2010). Por tanto, limitan la elongacion muscular y
juegan un importante papel en la activacion de otros PGM (Gerwin, 2014).

A pesar de que el mecanismo exacto de la formacion de la banda tensa no se
encuentra bien definido, una excesiva liberacion de ACh en la placa motora terminal,
combinada con inhibicion de acetilcolinesterasa, una regulacion positiva de los receptores
nicotinicos de ACh y otros factores de modulacion estarian implicados en su desarrollo
(Dommerholt, 2011; Gerwin et al., 2004; Simons, 2008) y, por tanto, se relacionarian con
la presencia de PGM (Gerwin et al., 2004; Liu et al., 2017). Esto es la expresion de la
hipotesis integrada de los PGM (véase “1.7.3 Fisiopatologia del Punto Gatillo
Miofascial”).

Por otra parte, diversos estudios observaron que los PGM puede asociarse a un
incremento de la actividad autondémica, principalmente simpatica (Ge et al., 2006; Panta,
2017), que podria relacionarse con la activacion de receptores adrenérgicos en la placa
motora (Gerwin et al., 2004; McPartland & Simons, 2006). En este sentido, se ha

propuesto la facilitacion simpatica como contribucion adicional a la formacion de la
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banda tensa (Ge et al., 2011). El neurotransmisor simpatico noradrenalina no sélo
incrementa el tono muscular mediante el incremento de la excitacion mediada por
glutamato endogeno, sino que también transforma la actividad glutamatérgica subumbral
en un robusto impulso excitatorio capaz de estimular la actividad de las motoneuronas
(Ge et al., 2011; Schwarz et al., 2008). Por tanto, la actividad contractil mantenida
resultante incrementaria la actividad mitocondrial desencadenando un elevado estrés
oxidativo, asociado a alteracion del transporte de calcio durante la actividad muscular,
que forma y perpetua la banda tensa y, como consecuencia, el PGM (Panta, 2017; Stofan
et al., 2000; Supinski & Callahan, 2007).

Por 1ultimo, a pesar de no considerarse la causa principal de formacion de PGM,
se ha propuesto que las aferentes de los husos musculares proporcionan senales aferentes
a las unidades motoras extrafusales, a través de la via del reflejo H, que podrian contribuir
a la formacion de las bandas tensas asociadas a los PGM (Ge et al., 2009b).

Por tanto, las bandas tensas asociadas a PGM pueden provenir del incremento de
la excibitabilidad de la unidad motora, con un aumento de liberacion de ACh, y serian
moduladas por aferentes del huso muscular e hiperactividad simpéatica (Ge et al., 2011).
Sin embargo, las aferencias de los husos musculares no son consideradas la causa

principal de formacion de PGM.

1.7.2.2 Dolor local

El dolor percibido en la fuente de dolor o regiéon de lesion se denomina “dolor
local” o “dolor primario” (Arendt-Nielsen et al., 2008; Fernandez-de-las-Pefas &
Dommerholt, 2014). En este sentido, el dolor de los PGM es debido a la liberacion de
neuropéptidos (sustancia P, CGRP), catecolaminas (noradrenalina, serotonina),
citoquinas (interleucina-1P, interleucina-6, interleucina-8, TNF-0), bradicinina y
protones responsables de la acidez local (Gerwin, 2014; Shah et al., 2008).

Existen dos mecanismos involucrados en el dolor de PGM que implican la
activacion de los canales i6nicos acido sensibles (ASIC3) y los receptores de potencial
transitorio de tipo vaniloide (TRPV1) en las neuronas nociceptivas, como resultado del
incremento de la acidez y de la presencia de especies de oxigeno reactivo respectivamente

(Jafri, 2014).
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La contraccion local mantenida del PGM puede resultar en la restriccion de la
circulacion local que causa hipoxia/isquemia local y los cambios observados como el
incremento de la acumulacion acida resultante del descenso del pH (Jafri, 2014). En este
sentido, se ha observado que en PGM activos, el pH puede ser menor de 5, por tanto, es
suficiente para excitar a los nociceptores musculares (Shah et al., 2008; Shah et al., 2005).
De esta manera, el descenso del pH activa los canales nociceptivos ASIC3, implicados en
el dolor inflamatorio (Deval et al., 2010; Deval et al., 2008), en las neuronas cercanas
(Jafri, 2014). Mientras que las elevadas cantidades de especies de oxigeno reactivo
presentes, implicadas en el dolor inflamatorio, activan TRPV 1. En este sentido, los PGM
activos se localizan cerca de los canales receptores de dolor, de forma que los receptores
detectan los altos niveles de protones y especies de oxigeno reactivo (Jafri, 2014).

Por tanto, el bajo pH desencadena la liberacion de sustancias algdgenas y
mediadores quimicos como CGRP, bradicinina, serotonina, prostaglandinas, potasio y
protones. Ademas, la bradicinina, prostaglandinas y serotonina sensibilizan o activan los
nociceptores musculares y causan vasodilatacion local que conduce a hiperalgesia y
alodinia (Dommerholt, 2011; Shah et al., 2015). En este sentido, estas sustancias pueden
ser parcialmente liberadas desde los nociceptores sensibilizados periféricos, que
conducen a dolor asociado con lesion tisular, y desde la contraccion mantenida de la fibra
muscular dentro de la banda tensa (Ge et al., 2011; Gerwin, 2008; Rosendal et al., 2004).

Por otra parte, otros canales receptores localizados en las neuronas nociceptivas
estan implicados en el SDM como los receptores de bradicinina (B1 y B2) que se
relacionan con el dolor inflamatorio, receptores de serotonina que sensibilizan la neurona
0, incluso, los receptores de glutamato. Ademas, la prostaglandina (particularmente E2)
también sensibiliza las neuronas nociceptivas. Mientras que los receptores P2X3,
activados por adenosin trifosfato (ATP) y sus derivados, que se liberan debido a lesion
muscular, también estarian implicados en el dolor (Jafri, 2014). Ademas, es importante
destacar que ASICI estaria implicado en la sensibilizacion central y procesamiento del
estimulo nocivo (Deval et al., 2010).

Por tanto, los nociceptores sensibilizados conducen a un incremento de la
excitabilidad de las terminaciones nerviosas nociceptivas, siendo posible la
sensibilizacién de no nociceptores como aferentes musculares de gran didmetro. Sin
embargo, el dolor local en PGM es debida a la sensibilizacién de los nociceptores con

menor contribucion de la sensibilizacion de no nociceptores (Ge et al., 2011; Ge et al.,
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2009b; Li et al., 2009). En este sentido, la sensibilizacion de nociceptores y no
nociceptores en PGM es un evento localizado en el musculo.

Por ultimo, se ha mostrado mayor concentracion de sustancias algogenas y
mediadores quimicos en PGM activos en comparacion con PGM latentes o ausencia de
PGM (Shah et al., 2008; Shah et al., 2005). Estas caracteristicas explicarian la mayor
irritabilidad de los PGM activos en relaciéon a los PGM latentes y, por tanto, su

importancia en la clinica.

1.7.2.3 Dolor referido

Uno de los signos caracteristicos de los PGM es la presencia de dolor referido,
que se describe como dolor percibido en una region alejada y/o distinta de la fuente del
dolor o zona de lesion. El dolor referido puede ser percibido en cualquier region del
cuerpo, pero el tamafio del area de dolor referido es variable y estd parcialmente influida
por cambios asociados al dolor en mapas somatosensoriales centrales (Arendt-Nielsen et
al., 2008; Arendt-Nielsen & Svensson, 2001; Fernandez-de-las-Penas & Dommerholt,
2014). En este sentido, la intensidad del dolor de PGM vy el patron de dolor referido se
describe como distante del lugar anatomico de origen (Sanz et al., 2016).

Debido a que la intensidad del dolor referido y el tamafio del area de dolor
referido estan positivamente correlacionadas con la excitabilidad del SNC, se asume que
el dolor referido muscular es un proceso de sensibilizacion central mediado por un
fenomeno de sensibilizacion periférica, con facilitacion de la actividad simpatica
adicional y disfuncién de la inhibicién descendente del dolor (Arendt-Nielsen et al., 2008;
Arendt-Nielsen & Svensson, 2001; Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2014). Por
tanto, el dolor referido ocurre a nivel del asta dorsal y es el resultado de la activacion,
mediante mecanismos de sensibilizacion, de conexiones axonales quiescentes entre las
fibras nociceptivas de las neuronas del asta dorsal (Mense & Gerwin, 2010).

El dolor referido aparece pocos segundos después de la estimulacion de un PGM,
lo que sugiere que la induccion de estos cambios axonales y, por tanto, los cambios
neuroplésticos en las neuronas del asta dorsal es un proceso rapido (Fernandez-de-las-
Penas & Dommerholt, 2014; Kuan et al., 2007a). En este sentido, se ha observado que las
conexiones de los PGM con la médula espinal fueron mas efectivas que en tejidos sin

PGM para inducir cambios neuroplasticos en las neuronas del asta dorsal y se
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relacionaron con mayor nimero de pequefias neuronas sensoriales o nociceptivas (Kuan
et al., 2007a). La aparicion del dolor referido segundos después de la estimulacion,
requiere la activacion de interneuronas y se extiende rostral y caudalmente en la médula
espinal, por lo que no ocurre de manera instantanea (Gerwin, 2014). Ademas, representa
la activacion central o sensibilizacion central (Gerwin, 2014). El incremento de la
eficiencia sinaptica a través de la activacion de sinapsis previamente silentes (inefectivas)
en el asta dorsal explicaria los patrones de dolor referido expandidos (Shah et al., 2015).

Por tanto, los patrones referidos primarios reflejan la arborizaciéon y propagacion
de los axones de las neuronas aferentes de primer orden dentro de la médula espinal. La
propagacion nociceptiva o arborizacion de los axones aferentes es mayor que el sentido
del tacto y la posicion. En consecuencia, existe un potencial de una mayor propagacion
del dolor que la percepcion del tacto. Ademads, debido a que los impulsos nociceptivos
aferentes son mas intensos y la duracion de las neuronas nociceptivas centrales mas larga,
la sensibilizacion central resulta en un mayor grado de eficacia sinaptica a través de
segmentos medulares mas distantes, como resultado de los cambios neuroplasticos que
acompaiian la sensibilizacion central, y el dolor referido abarca partes del cuerpo mas
distantes (Gerwin, 2014). En este sentido, el dolor referido sigue un patrén especifico
para cada musculo (Hsieh et al., 2007; Rodriguez-Mansilla et al., 2016). Sin embargo, el
patrén de distribucion del dolor no sigue un patron de dermatoma o miotoma (Saxena et
al., 2015).

La aparicion de dolor referido es dependiente de la sensibilidad del PGM. Por
tanto, los PGM activos inducen mayores areas de dolor referido y mayor intensidad de
dolor que los PGM latentes (Ge et al., 2011).

Por otra parte, el mantenimiento del dolor referido es dependiente de un input
nociceptivo sostenido desde el lugar del dolor muscular primario (Ge et al., 2011; Rubin
et al., 2009). En este sentido, la isquemia focal mantenida y el incremento de sustancias
algdgenas asociada a la contraccion muscular en PGM, puede sensibilizar las neuronas
del asta dorsal y estructuras supraespinales induciendo el dolor referido. Por tanto, el
dolor referido es un proceso de neuroplasticidad central dindAmicamente mantenida por un

input nociceptivo sostenido desde el PGM asociado con SEA (Ge et al., 2011).

Por ultimo, es importante destacar que la estimulaciéon mecanica de un PGM,

mediante palpacion repentina o puncidon, desencadena la denominada respuesta de
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espasmo local, es decir, una contraccion subita de las fibras musculares dentro de una
banda tensa, caracteristica de los PGM (Gerwin, 2014; Hong, 1994; Hong & Simons,
1998; Saxena et al., 2015). Se trata de una descarga eléctrica polifasica breve (25-250 ms)
y de alta amplitud (Gerwin, 2014). Recientes estudios han mostrado que este tipo de
contraccién refleja es primariamente inducida, a nivel de la médula espinal, sin
implicacion de estructuras superiores del SNC (Edwards & Knowles, 2003; Gerwin,
2014; Saxena et al., 2015). Por tanto, se cree que esta respuesta puede ser debida a un
procesamiento sensorial alterado, a nivel de la médula espinal, como resultado de

nociceptores periféricos sensibilizados (Shah et al., 2015).

I 1.7.3 Fisiopatologia del Punto Gatillo Miofascial

Se hipotetiza que los PGM ocurren como consecuencia de una sobrecarga
muscular, como un esfuerzo de bajo nivel prolongado (postura ocupacional),
contracciones repetitivas excéntricas y concéntricas (lanzar una pelota), o sobrecarga
traumadtica directa (latigazo cervical) (Dommerholt, 2011; Dommerholt et al., 2018;
Gerwin, 2016). Ademas de los eventos traumaticos y sobrecargas musculares, el estrés
psicologico y patologias sistémicas también pueden desencadenar un PGM latente
(Saxena et al., 2015).

En este sentido, si el PGM latente esta sometido a un estrés mecanico u otros
factores nocivos podria activarse (PGM activo). Un PGM activo podria espontaneamente
recuperarse, regresar a la etapa latente o persistir como una entidad clinica aislada sin
progresion. Cuando un PGM permanece en estado dinamico, sufre transiciones
consecutivas de una banda tensa no sensible a un PGM latente y de PGM latente a un
PGM activo y, a la inversa (Figura 13) (Saxena et al., 2015). En ocasiones, en presencia
de factores perpetuantes o agravantes, comienza el empeoramiento progresivo con un
incremento en el nimero de PGM vy el desarrollo de sindromes cronicos miofasciales. En
este sentido, diversos factores perpetuantes han sido identificados: factores ergonémicos
(postura, actividades repetitivas o relacionadas con el trabajo o el estrés), factores
estructurales (asimetrias, disfunciones articulares o discrepancia en la longitud de los
miembros inferiores) o factores médicos (hormonales, nutricionales o enfermedades

infecciosas) (Saxena et al., 2015).
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Figura 13. Mecanismos implicados en el desarrollo de los PGM. (Saxena et al., 2015)

La teoria mas aceptada sobre la naturaleza de los PGM, conocida como hipotesis
integrada, fue descrita por Simons (1996) y ampliada por Gerwin et al. (2004) y
McPartland y Simons (2006).

Dicha teoria contintia en fase de investigacion, modificandose y actualizandose a
medida que se obtienen nuevos datos cientificos (Espejo-Antunez et al., 2017; Fernandez-
de-las-Penas & Dommerholt, 2014; Gerwin et al., 2004; Jafri, 2014; Liu et al., 2017; Lv
et al., 2018; Margalef et al., 2019; McPartland & Simons, 2006; Moraska et al., 2017;
Rodriguez-Mansilla et al., 2016; Shah et al., 2015).

Segun esta hipotesis, los PGM constituyen una patologia neuromuscular iniciada
por una disfuncidén presinaptica de la placa motora, caracterizada por una liberacion
excesiva de ACh en la hendidura sinéptica que causa un acortamiento del sarcomero mas
cercano a la placa motora y la formacién de un nodulo de contraccion o PGM. Este
acortamiento podria causar el incremento de la tension de la fibra, hipoxia local debida a
la compresion vascular y acumulacion de sustancias sensibilizantes, responsables de la
hiperalgesia de los PGM y escaso nivel de acetilcolinesterasa. Este déficit podria
significar una disfuncion sindptica que se sumaria al problema presinaptico de exceso de
liberacion de ACh y a cualquier posible conflicto postsindptico relacionado con la
cantidad de receptores de ACh o su sensibilidad. Esto explicaria la capacidad de auto-
perpetuacion de los PGM, debido a la presencia de mecanismos que podrian continuar las

alteraciones incluso si la disfuncion presinaptica inicial se resolviera (Espejo-Antinez et
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al., 2017; Moraska et al., 2017; Rodriguez-Mansilla et al., 2016; Simons, 2004). En este
sentido, el incremento de las demandas metabdlicas, la falta de oxigeno asi como el pobre
intercambio de nutrientes y productos de desecho conducen a una respuesta de fatiga,
produccion de sustancias quimicas que inducen dolor y, consecuentemente, modulacion
autondémica que perpetua el ciclo a través de un feedback positivo (Gerwin et al., 2004;
Moraska et al., 2017).

Ademas, la despolarizacion de las neuronas nociceptivas desencandenan la
liberacion de CGRP que inhibe la acetilcolinesterasa, libera ACh y regula la cantidad de
receptores de ACh. Esta liberacion espontdnea no cuantica de ACh de la placa motora
terminal, como resultado de CGRP, se denomina fuga de ACh (Gerwin, 2008; Jafti,
2014). Por tanto, el incremento de ACh en los terminales nerviosos, hendidura sinaptica
e incremento de potenciales de la placa motora terminal resulta en mas contraccion.
Ademas, la actividad del sistema nervioso simpatico también aumenta la liberacion de
ACh asi como la hipoperfusion local como consecuencia de la contraccion muscular. La
resultante isquemia/hipoxia conduce a la acidificacion (disminucion de pH) que, a su vez,
puede incrementar la liberacion de ACh (Jafri, 2014). En este sentido, el pH 4cido modula
la placa motora terminal inhibiendo la acetilcolinesterasa, que resulta en incremento de
la concentracion de ACh en la hendidura sindptica que conduce a la contraccion del
sarcomero y formacion de la banda tensa (Gerwin et al., 2004). Ademas, la hipoxia puede
inducir un inmediato incremento en la liberacion de ACh de la placa motora terminal
(Bukharaeva et al., 2005). Por tanto, el ciclo tiende a perpetuarse.

Por otra parte, destaca la importancia de la interaccion del calcio con el ATP. En
este sentido, el ATP es necesario para originar el cambio de conformacién de las fibras
musculares y activamente bombear calcio hacia el reticulo sarcoplasmico para liberar la
contraccion (Shah et al., 2015).

Durante la actividad andmala de la placa motora terminal, se liberan altos niveles
de ACh, que viajan por el reticulo sarcoplasmico y abren los canales de calcio. Esto
conduce a un incremento en la liberacion de calcio que se une a la troponina y resulta en
la contraccion de la fibra muscular. Los elevados niveles de calcio desencadenan un
incremento de las demandas metabodlicas y, por tanto, de las demandas energéticas para
el ATP. En este sentido, la falta de ATP produce una dificultad en la recaptacion del
calcio y la fibra muscular permanece en contraccion, mediante el acoplamiento

prolongado actina-miosina, perpetuando la contraccion mantenida cerca de la placa
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motora terminal alterada. Ademas, los altos niveles de calcio también conducen a una
compresion de la circulacion capilar, posiblemente agravada por un reflejo
vasoconstrictor local, que conlleva la reduccion del flujo sanguineo con la consecuente
isquemia e hipoxia localizada, y un potencial de membrana polarizado (Bartold, 2004;
Baker et al., 2010; Minerbi & Vulfsons, 2018; Schneider, 1995; Shah et al., 2015; Simons
et al., 1999; Zhuang et al., 2014).

La hipoxia resultante puede desencadenar una respuesta inflamatoria local y la
liberacion de serotonina, histamina, cininas y prostaglandinas. Dichas sustancias son
mediadores inflamatorios y pueden sensibilizar los nociceptores musculares que
convergen con otros inputs viscerales y somaticos, conduciendo a la percepcion del dolor
local y referido (Bartold, 2004; Schneider, 1995; Shah et al., 2015; Zhuang et al., 2014).
En este sentido, la activacion de nociceptores, junto a estas sustancias, desencadena
vasodilatacion e isquemia local que promueve la inflamacion de tejidos blandos,
hiperalgesia, dolor local y referido (Hong & Simons, 1998; Shah et al., 2008; Thomas &
Shankar, 2013). Ademas, el depdsito de calcio en el reticulo sarcoplasmico perpetta este
ciclo. Por tanto, el incremento de la demanda y la reduccion del suministro de ATP, junto
a las circunstancias descritas con anterioridad, conforman la crisis energética (Bartold,
2004; Schneider, 1995; Shah et al., 2015; Zhuang et al., 2014).

En esta linea, se ha propuesto que el uso muscular repetitivo, que conduce a la
sobrecarga, incrementaria la liberacion espontanea de ACh, responsable de la formacion
de los PGM (Moraska et al., 2017; Simons, 2004). Por tanto, la contraccion prolongada
de unidades motoras individuales conduciria a la formacion de PGM, con el consecuente
incremento de la demanda energética y disminucién del aporte de oxigeno durante la
contraccion (Baker et al., 2010; Bron & Dommerholt, 2012). Sin embargo, un reciente
estudio (Minerbi & Vulfsons, 2018) ha propuesto la hipotesis de que un tiempo minimo
en la relacion relajacion/contraccion es necesaria para permitir la recuperacion de las
unidades motoras de las fibras musculares. En este sentido, cualquier alteracion de la
regulacion del patron de reclutamiento de las unidades motoras, conduce a menores
periodos de relajacion y/o mayores periodos de contraccidon resultando en una crisis
energética y el posible desarrollo de SDM (Minerbi & Vulfsons, 2018).

Por tanto, la hipotesis integrada postula que la despolarizacion anémala de las
placas motoras terminales del musculo y la contraccion muscular mantenida resulta en

una localizada “crisis energética de ATP”. En este sentido, la disfuncioén de las placas
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motoras terminales y contraccion muscular mantenida desencadena una crisis energética
hipoxica localizada, que se relaciona con arcos reflejos sensitivos y autondmicos
mantenidos por los mecanismos de sensibilizacion (McPartland & Simons, 2006). En esta
linea, en el estudio de Hubbard y Berkoff (1993), se describid una sefial electromiografica
caracteristica, asociada con PGM, como una descarga persistente de baja amplitud y alta
frecuencia encontrada en la region de PGM de PGM activos (Gerwin, 2014). Esta
actividad, denominada inicialmente actividad eléctrica espontanea (SEA), se asocio a la
region de PGM (Gerwin, 2014; Hong & Simons, 1998). Ademas, se eleva desde la placa
motora terminal (Simons et al., 1999) y ha sido denominada ruido de placa terminal por
Simons (2001). Por tanto, se considera un fenémeno eléctrico exclusivo de PGM
(Gerwin, 2014).

Existe controversia sobre la naturaleza de esta actividad eléctrica, sin embargo,
las descargas constantes de baja amplitud son consistentes con la forma de la onda
negativa monofasica pequefia (< 50 uV) denominadas potenciales de placa terminal en
miniatura (MEPPs) (Dumitru et al., 1998; Gerwin, 2014), resultado de la liberacion
espontanea de ACh desde los potenciales del nervio motor (Kuan et al., 2002; Gerwin,
2014). En este sentido, la actividad de baja amplitud es el resultado de la liberacion de
ACh suficiente para generar un subumbral de despolarizacion de la placa terminal
(Gerwin, 2014). Mientras que las formas de onda de mayor amplitud, vistas s6lo en PGM
activos, son consistentes con los picos de la placa terminal y representan la suma temporal
de MEPP suficiente para alcanzar o exceder el valor del umbral de membrana (Dumitru
et al., 1998; Gerwin, 2014).

Por tanto, como se ha descrito previamente, SEA (Figura 14) es la combinacion
de dos sefiales bioeléctricas: ruido de placa terminal (actividad constante, de baja
amplitud de 10-80 pV) y los picos de placa terminal (actividad intermitente de alta
amplitud con picos de 100-600 uV) (Hubbard & Berkoff, 1993; Liu et al., 2017; Simons,
2001; Simons, 2004; Simons et al., 2002). Ademas, SEA es el posible resultado de la
liberacion excesiva de ACh en la placa motora terminal (Liu et al., 2017; Simons, 2001;
Simons, 2004).

En esta linea, recientes estudios han mostrado la electrofisiologia del PGM en
relacion a la asociacion entre la descarga, denominada ruido de placa terminal, con la

banda tensa. Las descargas de baja amplitud (10-50 pV) estan presentes en la banda tensa,
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bien sea dolorosa o no. Mientras que las descargas intermitentes de alta amplitud (> 500
V) o picos de placa terminal estan presentes en PGM dolorosos (Saxena et al., 2015).
Por otra parte, se ha mostrado que el ruido de placa terminal es 5 veces mas
frecuente en las zonas de placa terminal en PGM que en regiones fuera de la placa
terminal de la zona del PGM o banda tensa (Gerwin, 2014). Por tanto, la intensidad del
ruido de placa terminal estd directamente correlacionada con el grado de irritabilidad del
PGM, medido por intensidad del dolor y UDP (Gerwin, 2014; Kuan et al., 2007b; Saxena
et al., 2015). En este sentido, la actividad de la placa motora terminal es mayor en PGM
activos que en PGM latentes (Gerwin, 2014). La mayor actividad de la placa terminal y,
por tanto, mayor compresion focal del sarcomero muscular podria asociarse con una

mayor lesion muscular local y liberacion local de sustancias nociceptivas (Gerwin, 2014).
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Figura 14. SEA de un PGM, medido mediante EMG intramuscular, en trapecio. (Ge
etal., 2011)

En esta linea, Kuan et al. (2002), mostré que la toxina botulinica reduce el ruido
de placa terminal en PGM de conejo. Estos resultados apoyan el papel postulado de la
liberacion de ACh desde el terminal del nervio motor en la generacion del ruido de placa
terminal. En este sentido, las altas concentraciones de ACh inducirian descargas
excitatorias locales en las fibras musculoesqueléticas, desencadenando la formacion de
PGM. De esta manera, los MEPPs dependen de las constantes de velocidad de la unién
ACh-receptor nicotinico de ACh. La ACh activa a su receptor, causando un potencial de

accion muscular, asociado a la estimulacion de los receptores de rianodina y
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dihidropiridina, liberacién de calcio, contraccion muscular persistente y formacion del
PGM (Liu et al., 2017).

Ademas, el analisis del comportamiento motor de los PGM ha demostrado que la
actividad electromiografica intramuscular en un PGM (SEA) muestra un comportamiento
motor similar a la actividad electromiografica de superficie sobre un PGM. Por tanto, el
comportamiento motor de PGM indica que SEA se origina sélo desde las placas motoras
terminales extrafusales y no intrafusales (Ge et al., 2011). En este sentido, SEA seria el
potencial de la placa motora terminal extrafusal disfuncional (Ge et al., 2011) y representa
el incremento de la excitabilidad de las unidades motoras o de la placa motora terminal
(Xu et al., 2010).

La importancia de SEA radica en su contribucion a la induccién de dolor local o
referido, asi como la formacion de la banda tensa del PGM. En este sentido, SEA surge
de la placa motora terminal extrafusal, representando la contraccion de la fibra muscular
focal y/o potenciales de espasmo muscular dentro de la banda tensa. La contraccion de
la fibra muscular focal mantenida y/o los espasmos musculares contribuyen a la induccion
del dolor local y referido. Ademas, PGM activo juega un importante papel en la transicion
de condiciones de dolor localizado a dolor referido mediante la potenciacion de la
sensibilizacion central, disminucion de la inhibicion descendente y estrategia de control
motor alterada (Ge et al., 2011). En este sentido, diversos estudios han demostrado que la
irritabilidad de un PGM es proporcional a la prevalencia (Kuan et al., 2007b) y la amplitud
(Chou et al., 2009) del ruido de placa terminal registrado desde la region del PGM (Kuan,
2009).

La presencia de SEA y la evidencia clinica de que el tratamiento de los PGM
elimina o reduce significativamente el ruido de placa terminal, apoya la teoria de que los
PGM se localizan cerca de la proximidad de las placas motoras terminales disfuncionales
y, por tanto, se asocian a placas motoras terminales disfuncionales (Ge etal., 2011). Estos
resultados implicarian la importancia de la hipotesis integrada (Figura 15) que postula
que el origen de los PGM es una disfuncion de la placa motora terminal (Fernandez-de-
las-Pefias & Dommerholt, 2014). En esta linea, la isquemia, hipoxia y sintesis
insuficiente de ATP resultante y presente en las fibras de las unidades motoras se
relacionan con el incremento de la acidez, acumulacion de calcio y la contraccion del
sarcomero. Esta contraccion mantenida del sarcomero conduce a una disminucion de la

perfusion intramuscular y, por tanto, incremento de la isquemia e hipoxia, un circulo
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vicioso que perpetia los PGM. Ademas, se produce la liberacion de sustancias
sensibilizantes, relacionadas con el dolor local y referido (Shah et al., 2015). En este
sentido, Jafri (2014) también postuld que el incremento de la densidad microtubular o
polimerizacién microtubular, eventualmente conduce al incremento de los niveles de
especies de oxigeno reactivo, a través del complejo oxidasa nicotinamida adenina

dinucledtido fosfato (NADPH), y calcio en la regién del PGM, que perpetuaria este ciclo.

Increased TAUT BAND

Abnormal Fiber
ACh release Tension (Local
t A Ischemia
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Autonomic : Hypoxia Increased
Modulation SR \ Metabolism)
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Distress
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Figura 15. Esquema de la teoria de la hipétesis integrada. SR: reticulo sarcoplasmico.

(Simons, 2004)

A pesar de que la evidencia actual se basa en la hipotesis de que los PGM se
asocian a placas motoras terminales disfuncionales, la funcion de los husos musculares
en la etiologia de los PGM ha sido también investigada (Ge et al., 2009b; Partanen et al.,
2010). En este sentido, se estudido que los reflejos H pueden ser inducidos mediante
estimulacion eléctrica intramuscular, demostrando un umbral mas bajo y una amplitud
mas alta del reflejo H en PGM que podria relacionarse con una mayor densidad o
excitabilidad de los aferentes de los husos musculares. Por tanto, es posible que la via del
reflejo H esté implicada en PGM. Sin embargo, el mecanismo subyacente al incremento
de la sensibilidad de los aferentes del huso muscular en PGM no se ha clarificado (Ge et
al., 2009b).

Por otra parte, una hipdtesis reciente, denominadad hipotesis de la modulacion
central, sugiere que los cambios globales mantenidos por el SNC en la funcion de las
motoneuronas o, resultantes de la despolarizacion mantenida en meseta, subyacen a la
patogénesis de los PGM mas que la disfuncion local de la placa motora terminal. Sin

embargo, falta evidencia experimental para esta hipotesis (Hocking, 2013).
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En esta linea, la coexistencia de un sitio activo y sitio sensitivo dentro de la region
del PGM, que corresponden con placas terminales motoras sensibilizadas en el extremo
terminal de las vias eferentes y nociceptores sensibilizados vinculados a las vias aferentes
respectivamente, introduce la posibilidad de que estas vias sensibilizadas puedan ser
iniciadas centralmente dentro de segmentos espinales comunes (Srbely, 2010).

En este sentido, la hipdtesis neurogénica establece que los PGM son expresiones
neurogénicas de la sensibilizacion central, que inicia la formacion de los mismos evocada
por una patologia primaria dentro del campo neuromérico comun (segmento neuroldgico)
del tejido que contiene el PGM (Srbely, 2010). Por tanto, la sensibilizacion central induce
la formacion de PGM mediante la inflamacién neurogénica, caracterizada por la
liberacion de mediadores inflamatorios y neuropéptidos (sustancia P, CGRP) desde los
terminales periféricos de los nociceptores en tejidos neuroldégicamente vinculados a la
patologia primaria (Richardson & Vasko, 2002; Srbely, 2010). Estas sustancias generan
la cascada de eventos inflamatorios, que desencadenan la sensibilizacion de nociceptores
periféricos (sitio sensitivo). Ademas, se generan cambios en la regiéon del PGM como
disminuciéon del pH e incremento de las concentraciones de sustancia P, CGRP,
serotonina, bradicinina y noradrenalina (Shah et al., 2005; Shah et al., 2015; Srbely,
2010). Los efectos autonémicos presentes se asociaron al fenomeno de sensibilizacion
central (Janig, 2003; Srbely, 2010). Sin embargo, son necesarios mas estudios que
investiguen la actividad simpatica en el SDM para la comprension completa de su papel
en el mismo (Morikawa et al., 2017). Ademas, se precisan futuras investigaciones que
clarifiquen esta hipotesis en la fisiopatologia del PGM (Srbely, 2010).

Por ultimo, un reciente estudio (Elogayli, 2018), propone la teoria de la existencia
de un sistema accesorio subcutaneo de dolor que se extenderia desde PGM a segmentos
de la médula espinal (directamente via ramo dorsal o indirectamente via ramas del ramo
dorsal). Este sistema se localiza entre la piel y la capa interna de la fascia profunda y
conectaria PGM con estructuras espinales e incluso con otros PGM. Por tanto, podria
jugar un rol en la patogénesis del PGM (Elogayli, 2018). Sin embargo, debido a la
inconsistencia de los resultados, inexistencia de datos previos publicados en los que se
basaria la hipotesis y, por tanto, el desconocimiento del disefio y resultados de los datos
previos no publicados, son necesarios mas estudios que clarifiquen estos aspectos

(Dommerholt et al., 2018).
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I 1.7.4 Criterios diagnosticos del Punto Gatillo Miofascial

La fiabilidad del diagndstico de los PGM ha sido ampliamente debatido en la
literatura médica (Rathbone et al., 2017; Saxena et al., 2015). En este sentido, durante la
ultima década, los criterios utilizados en la investigacion han cambiado de manera
continua (Rathbone et al., 2017).

A pesar de la existencia de medidas objetivas, como andlisis bioquimico,
sonoelastografia, EMG, termografia o elastografia por RMN, para identificar los PGM
existentes (Chen et al., 2007; Dibai-Filho et al., 2015; Partanen et al., 2010; Shah et al.,
2008; Sikdar et al., 2009), no se utilizan para confirmar el diagnostico clinico debido al
alto coste, tiempo y la baja disponibilidad de las mismas (Gerwin, 2014; Saxena et al.,
2015). Por tanto, el diagnostico se realiza mediante historia clinica y examen fisico
(Saxena et al., 2015).

En este sentido, el diagnostico de los PGM suele realizarse, mediante palpacion,
siguiendo los criterios ampliamente extendidos descritos por Simons et al. (1999): 1)
presencia de una banda tensa palpable en un musculo esquelético; 2) presencia de un
punto hipersensible dentro de la banda tensa; 3) respuesta de espasmo local ante la
palpacion repentina de la banda tensa; y 4) presencia de dolor referido en respuesta a la
estimulacion o compresion del PGM. Es importante destacar que la respuesta de espasmo
local, palpable y/o visible, se puede observar ante la palpacion repentina y/o puncion del
PGM (Gerwin, 2014; Hong, 1994; Hong & Simons, 1998; Saxena et al., 2015). Otros
signos utiles para el diagndstico son debilidad muscular, dolor a la contraccion o
estiramiento, signo del salto o limitacién del rango de movimiento (Fernandez-de-las-
Pefias & Dommerholt, 2018; Gerwin, 2014; Rathbone et al., 2017; Saxena et al., 2015).

Sin embargo, debido a la variabilidad de los criterios diagnoésticos, fiabilidad y
falta de consenso en el diagndstico de los PGM, son necesarios mas estudios de calidad
que investiguen estos aspectos (Chiarotto et al., 2016; Fernandez-de-las-Pefias &
Dommerholt, 2018; Lucas et al., 2009; Myburgh et al., 2008; Rathbone et al., 2017,
Tough et al., 2007). En este sentido, la variabilidad en la fiabilidad de las investigaciones
previas puede relacionarse con la pobre calidad metodoldgica de las mismas, falta de
experiencia de los evaluadores para el examen de los PGM o variacion en la cantidad de
presion ejercida en la palpacion que podria modificar la respuesta del paciente (Rathbone

et al., 2017). Ademas, se ha observado una mayor fiabilidad en el examen sistematico de
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algunos musculos respecto a otros (Gerwin et al., 1997; Sanz et al., 2016; Sciotti et al.,
2001).

Por tanto, a pesar de la extension de los criterios diagndsticos descritos por Simons
et al. (1999), la fiabilidad, variabilidad y la falta de consenso de los criterios diagnosticos
de los PGM entre clinicos e investigadores origina la necesidad de investigaciones como
el estudio de Ferndndez-de-las-Pefias y Dommerholt (2018). En dicho trabajo, se realizo
un consenso internacional de los criterios diagnosticos de los PGM, basados en un panel
Delphi internacional. Se propuso que al menos dos de los siguientes criterios deben estar
presentes para el diagndstico de los PGM: una banda tensa, un punto hipersensible y dolor
referido (Fernandez-de-las-Penas & Dommerholt, 2018). En este sentido, estos hallazgos
coinciden con las recomendaciones de Simons et al. (1999) y Gerwin et al. (1997). Por
otra parte, el dolor referido de un PGM incluiria diferentes sensaciones sensoriales como
extension del dolor a un area distante, dolor profundo, hormigueo o dolor quemante. Por
tanto, se propone el término “sensacion referida” (Fernandez-de-las-Pefias &
Dommerholt, 2018). Sin embargo, a pesar de proporcionar la base de futuras
investigaciones, son necesarios mas estudios que investiguen y clarifiquen estos aspectos

(Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2018).
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|2. JUSTIFICACION

La fascitis plantar se considera la causa mas frecuente de dolor crénico de talon y
la patologia del pie mas comunmente diagnosticada y tratada, con una edad de incidencia
media de 40 — 60 afos, aunque se considera comun en jovenes deportistas (Berbrayer &
Fredericson, 2014; Cutts et al., 2012; Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Lareau et al., 2014;
Martin et al., 2014; Menz et al., 2010).

Se estima que afecta aproximadamente a 2 millones de estadounidenses al afio,
10% de la poblacion durante el transcurso de la vida, 7% de la poblacion mayor de 65
afios y supone mas de un millon de visitas al médico de atencidon primaria y especialistas
(Berbrayer & Fredericson, 2014; Cutts et al.,, 2012; Dunn et al., 2004; Riddle &
Schappert, 2004; Schwartz & Su, 2014). Ademas, representa el 15% de los pacientes
adultos que solicitan tratamiento y el 8 % de todas las lesiones deportivas, siendo el
atletismo la modalidad deportiva predominante, con una incidencia del 4,5-10% (mayor
en sexo femenino) y una prevalencia del 5,2-17,5% (Berbrayer & Fredericson, 2014;
Lareau et al., 2014; Lopes et al., 2012).

Por otra parte, la afectacion bilateral so6lo ocurre en un tercio de los pacientes
(Berbrayer & Fredericson, 2014; Lareau et al., 2014) y la duracion de sus sintomas es
mayor a 1 afo antes de solicitar tratamiento (Elizondo-Rodriguez et al., 2013; Martin et
al., 2014).

Tipicamente, se caracteriza por un dolor insidioso de caracter agudo, con periodos
de dolor més incapacitante, que se localiza en la apdfisis medial de la tuberosidad del
calcaneo (Cutts et al., 2012; Tu, 2018) y, en caso de irradiacion, se extiende a lo largo de
la fascia plantar hacia la insercion en las cabezas de los metatarsianos (Schwartz & Su,
2014). Presenta una mayor intensidad a los primeros pasos de la mafiana y tras largos
periodos de reposo, considerandose sintomas patognomonicos de esta patologia (Lareau
etal.,2014; Martin et al., 2014; Tu, 2018). Ademas, mejora con el movimiento y se agrava
ante bipedestacion prolongada o actividades que requieran carga prolongada del peso
(Carek et al., 2018; Lareau et al., 2014; Martin et al., 2014; Tu, 2018).

A pesar de su diversidad etioldgica, puede asociarse a la presencia de PGM en
musculatura intrinseca del pie y musculatura proxima al mismo (Donnelly et al., 2018;
Simons et al., 1999), definidos como puntos de hiperirritabilidad en el musculo

esquelético asociados a nodulos hipersensibles a la palpacion dentro de una banda tensa,
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doloroso a la compresion, contraccion o estiramiento y con caracteristicas de dolor local
o referido, disfuncion motora y fendémenos autondmicos (Donnelly et al., 2018; Nguyen,
2010; Simons et al., 1999).

Los PGM activos son aquellos cuyo dolor local o referido reproduce cualquier
sintoma clinico doloroso percibido por el paciente y se reconoce como un dolor familiar.
Mientras que los PGM latentes son aquellos cuyo dolor local o referido provocado (solo
a la palpacion) no reproduce ningun sintoma familiar en el sujeto (Donnelly et al., 2018;
Simons et al., 1999). Por tanto, los PGM activos producen sintomas clinicos y hallazgos
mas evidentes en la exploracion fisica que los PGM latentes, pese a que ambos inducen
mecanismos de sensibilizacion periférica e incluso central (Shah et al., 2015) y, por tanto,
se relacionan con una disminucion de los UDP (Do et al., 2018; Hidalgo-Lozano et al.,
2010; Torres-Chica et al., 2015). Ademads, se han encontrado mayores concentraciones de
sustancias algogenas y mediadores quimicos (bradicinina, serotonina, noradrenalina,
interleucina-1p, interleucina-6, interleucina-8, TNF-a, CGRP o sustancia P) en PGM
activos en comparacion con PGM latentes o sujetos que no presentan PGM, asi como un
pH disminuido (Shah et al., 2008; Shah et al., 2005).

Por tanto, es posible que la presencia de PGM en musculatura intrinseca del pie y
musculatura proxima al mismo, favorezcan el desarrollo y perpetuacion de esta patologia.
Sin embargo, no se han encontrado estudios que hayan investigado la prevalencia de PGM
en la fascitis plantar, pese a que algunos autores la han relacionado con los PGM (Cinzio,
1963; Mance et al., 1986; Mandel & Berlin, 1982; Simons et al., 1999; Travell & Rinzler,
1952), otros han demostrado que el tratamiento de los mismos puede mejorar la
sintomatologia (Ajimsha et al., 2014; Cotchett et al., 2010; Cotchett et al., 2011; Cotchett
et al., 2014; Eftekharsadat et al., 2016; Glickman-Simon et al., 2015; He & Ma, 2017;
Imamura et al., 1998; Karagounis et al., 2011; Melero-Suérez et al., 2018; Renan-Ordine
etal.,2011; Yeetal., 2015) y algunos trabajos previos han mostrado una alta prevalencia
de PGM en otras patologias musculoesqueléticas (Bron et al., 2011; Cerezo-T¢llez et al.,
2016; Do et al., 2018; Fernandez-Carnero et al., 2007; Fernandez-de-Las-Penias et al.,
2010a; Fernandez-de-Las-Pefias et al., 2007; Hidalgo-Lozano et al., 2010; Iglesias-
Gonzalez et al., 2013; Munoz-Muifoz et al., 2012; Roach et al., 2013, Torres-Chica et al.,
2015; Tough et al., 2010).

Ademas, diversos estudios han encontrado que los PGM activos estan

relacionados con una disminucién de los UDP (Do et al., 2018; Hidalgo-Lozano et al.,
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2010; Torres-Chica et al., 2015). En este sentido, varios articulos han investigado la
hipersensibilidad generalizada al dolor mecdnico en diferentes patologias
musculoesqueléticas cronicas (Bajaj et al., 2001; Fernandez-Carnero et al., 2009; Moss
etal., 2016; O'Neill et al., 2007), incluida la fascitis plantar (Fernandez-Lao et al., 2016).
Estas investigaciones demostraron que es un signo de sensibilizacion central en estos
pacientes (Bajaj et al., 2001; Fernandez-Carnero et al., 2009; Fernandez-Lao et al., 2016;
Moss et al., 2016; O'Neill et al., 2007). Por tanto, esta hipersensibilidad podria contribuir
al fenotipo de dolor de los pacientes con fascitis plantar. Sin embargo, debido a la escasez
de estudios y la controversia de los resultados, no hay evidencia consistente de presencia
de esta hipersensibilidad en fascitis plantar.

Por otra parte, en relacion a los mecanismos fisiopatologicos implicados, la
evidencia sugiere que se caracterizan por la presencia de cambios degenerativos no
inflamatorios en la fascia plantar debido a la presencia, a nivel histologico, de
degeneracion mixoide con desorientacion de las fibras de coldgeno e hiperplasia
angiofibroblastica (Healey & Chen, 2010; Iborra-Marcos et al., 2018; Lareau et al., 2014;
Schwartz & Su, 2014; Thompson et al., 2014; Wearing et al., 2006). En este sentido, la
ecografia musculoesquelética, considerada la prueba de eleccion para el diagnostico por
imagen de esta patologia, muestra las caracteristicas histo-patoldgicas de la fascia,
considerandose un engrosamiento del origen de la fascia plantar mayor de 4 mm asociado
a areas hipoecogénicas y la alteracion del patron fibrilar como criterios diagndsticos de
fascitis plantar (Chen et al., 2013; Diaz-Lopez & Guzman-Carrasco, 2014; Draghi et al.,
2017; Goff & Crawford, 2011; Martin et al., 2014; Mohseni-Bandpei et al., 2014; Radwan
et al., 2016; Sari et al., 2015).

Otro aspecto relevante de esta condicion cronica es su influencia en las
caracteristicas psicosociales del paciente. La fascitis plantar puede producir diferentes
patrones de discapacidad y limitaciones funcionales (Riddle et al., 2004) y afectar
negativamente a la calidad de vida relacionada con la salud especifica del pie y salud
general (Irving et al., 2008). Por tanto, deben utilizarse cuestionarios como FFI, FAAM
y FHSQ, entre otros, para examinar las condiciones de dolor de la fascitis plantar
(Cotchett et al., 2014; Lee et al., 2012; Martin & Irrgang, 2007; Rompe et al., 2010),
siendo estos cuestionarios recomendados para el examen por la Asociacion Americana de

Fisioterapia, con un grado de recomendacion A, antes y después de las intervenciones
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destinadas a aliviar las disfunciones, limitaciones funcionales y restricciones en la
actividad asociadas (Martin et al., 2014).

Por tanto, la fascitis plantar puede estar influenciada por procesos de
sensibilizacion, presencia de PGM, eventos biologicos asociados con los sintomas y
percepcion de la calidad de vida. Sin embargo, no se han encontrado estudios previos que
hayan investigado sistematicamente la prevalencia de PGM en musculatura intrinseca del
pie y proxima al mismo en fascitis plantar ni hayan relacionado estos pilares para
posteriormente disefar estrategias terapéuticas apropiadas para optimizar los programas
terapéuticos. Ademas, no hay evidencia consistente de presencia de hipersensibilidad
generalizada en fascitis plantar, debido a la escasez de estudios y la controversia de los
resultados. Por tanto, para determinar la presencia de un procesamiento central del dolor
alterado en fascitis plantar, son necesarios mas estudios que evaltan la sensibilidad local
y distante del dolor a la presion incluyendo areas musculoesqueléticas y del tronco
nervioso.

En este sentido, en el presente estudio, se pretende comprobar las posibles
correlaciones y diferencias entre la presencia de PGM, UDP, grosor de la fascia plantar,
postura del pie e intensidad del dolor, relacionada con la percepcion de la calidad de vida,
en pacientes con fascitis plantar respecto a sujetos sanos. Ademads, también se
correlacionan estos aspectos con el IMC, género, edad y tiempo de evolucion del dolor.

La importancia de la valoracion de estos aspectos radica en la posible influencia
de la presencia de PGM en musculatura intrinseca del pie y musculatura proxima al
mismo como factores favorecedores del desarrollo y perpetuacion de esta patologia, y la
posible relacion del dolor con la limitacion funcional y los cambios degenerativos no
inflamatorios presentes en la fascia plantar asociados a factores de la estatica y
biomecanica del pie, asi como sus repercusiones sobre la calidad de vida.

Ademas, se evaltia la posible presencia de mecanismos de sensibilizacion central
en los pacientes con fascitis plantar, en base a la hipdtesis de que un input nociceptivo
periférico sostenido al SNC puede afectar al inicio y mantenimiento de los procesos de
sensibilizacion central debido a la hiperexcitabilidad neuronal generada (Fernandez-Lao
et al., 2016; Latremoliere & Woolf, 2009; Mendell & Wall, 1965; Staud, 2007). Esto
podria relacionarse con la tendencia a la cronicidad presente en esta patologia y las
consecuentes repercusiones en el dolor, funcionalidad y calidad de vida de estos

pacientes.
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En esta linea, estudios previos han analizado la sensibilidad al dolor a la presion
sobre un Unico punto en la misma area. Esto explicaria, probablemente, los resultados
contradictorios. En este sentido, los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la
presion han sido recientemente desarrollados para mapear un 4rea corporal anatomica,
conduciendo a una nueva modalidad de imagen para la evaluacion de la distribucion de
la sensibilidad al dolor (Binderup et al., 2008).

Actualmente, se ha sugerido que la aplicaciéon de los mapas topograficos de
sensibilidad al dolor a la presién podria contribuir a una mejor compresion de las
manifestaciones del procesamiento del dolor en condiciones de dolor musculoesquelético
(Alburquerque-Sendin et al., 2018). En este sentido, los mapas topograficos de
sensibilidad al dolor a la presion del pie revelaron que las mujeres con sindrome de
fibromialgia con dolor de pie tenian hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion
en el pie, comparado con mujeres con sindrome de fibromialgia sin dolor de pie y
controles sanos. Ademads, también se observo que existe una distribucion heterogénea de
la sensibilidad al dolor a la presion en el pie (Tornero-Caballero et al., 2016). En esta
linea, debido a que los sintomas de dolor normalmente se restringen a algunas areas del
pie en la fascitis plantar, es posible que los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a
la presion brinden informacion relevante sobre el procesamiento nociceptivo alterado del
dolor en esta patologia.

Por tanto, este estudio resulta importante para determinar los factores y
mecanismos mas relevantes implicados en el desarrollo y perpetuacion de esta patologia,
asociados al dolor y discapacidad presentes, para posteriormente disefiar estrategias

terapéuticas apropiadas para optimizar los programas terapéuticos.
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| 3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

J 3.1 Hipétesis

Los sujetos con fascitis plantar cronica muestran una mayor presencia de PGM
en la musculatura del pie y proxima al mismo, asi como menores UDP, asociado a la
posible presencia de mecanismos de sensibilizacion periférica y central, y peor

percepcion de la calidad de vida en comparacion con sujetos sanos del grupo control.

I 3.2 Objetivos

I 3.2.1 Objetivo general

Evaluar la presencia de PGM en musculatura del pie y proxima al mismo, asi
como los items de dolor y discapacidad en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral

respecto a sujetos sanos del grupo control.

I 3.2.2 Objetivos especificos

1. Investigar sistematicamente la prevalencia de PGM en musculatura de la pierna 'y
pie en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral, respecto a los sujetos sanos
del grupo control.

2. Evaluar las diferencias en la percepcion de la calidad de vida, en relacion al dolor,
en sujetos con fascitis plantar crénica unilateral, respecto a los sujetos sanos del
grupo control.

3. Determinar la asociacion entre la prevalencia de PGM, dolor y la discapacidad
relacionada en el grupo de sujetos con fascitis plantar cronica unilateral.

4. Investigar las diferencias en la sensibilidad al dolor a la presion sobre estructuras
musculoesqueléticas y areas del tronco nervioso, sintomaticas y distantes, entre
sujetos con fascitis plantar cronica unilateral y sujetos sanos del grupo control.

5. Evaluar las diferencias en el grosor de la fascia plantar en sujetos con fascitis

plantar crénica unilateral, respecto a los sujetos sanos del grupo control.
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Determinar la relacion entre la sensibilidad al dolor a la presion sobre troncos
nerviosos y estructuras musculoesqueléticas, dolor de pie, discapacidad y grosor
de la fascia plantar en el grupo de sujetos con fascitis plantar cronica unilateral.
Investigar las diferencias topograficas en los mapas de sensibilidad al dolor a la
presion de los pies entre sujetos con fascitis plantar cronica unilateral y sujetos
sanos del grupo control.

Determinar la relacion entre los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la
presion, intensidad del dolor, discapacidad relacionada y grosor de la fascia
plantar en el grupo de sujetos con fascitis plantar cronica unilateral.

Determinar otras posibles relaciones entre las diferentes variables estudiadas en
el grupo de sujetos con fascitis plantar cronica unilateral respecto a los sujetos

sanos del grupo control.

104



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

MATERIAL
Y
METODOS

105






e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

I 4. MATERIAL Y METODOS

I 4.1 Diseio del estudio

Se trata de un estudio observacional, transversal, correlacional, de casos y
controles, en el que, tras seleccionar los sujetos por grupo, se recogen los datos en un
momento determinado. Su propdsito es la descripcion de las variables, andlisis de su

incidencia y de sus correlaciones.

I 4.2 Caracteristicas de la muestra

La muestra del presente estudio estd conformada por 70 sujetos de nacionalidad
espafiola divididos en dos grupos. Un grupo de casos formado por 35 pacientes con
diagnostico de fascitis plantar cronica. Un grupo, denominado grupo control, formado por
35 sujetos sanos, sin sintomas ni patologia asociada de miembros inferiores o pie.

Los sujetos fueron reclutados en la Clinica Universitaria de Podologia de la
Universidad Complutense de Madrid y en la Clinica Universitaria de la Universidad Rey
Juan Carlos de Madrid. Ademas, los sujetos del grupo control también fueron reclutados
de la poblacion general mediante anuncios locales. En este sentido, los sujetos interesados
en el estudio se les instruy6 que se pusieran en contacto con la clinica via teléfono o e-
mail para evaluar su elegibilidad. Los sujetos encuestados que se consideraron adecuados
para el estudio, acudieron a la Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad
Complutense de Madrid y a la Clinica Universitaria de la Universidad Rey Juan Carlos
de Madrid para ser evaluados.

Como grupo de casos, se reclutaron sujetos diagnosticados de fascitis plantar por
especialista en traumatologia, con historia de dolor unilateral de més de 3 meses de
duracion. Mientras que como grupo control, se incluyeron sujetos sanos con las mismas
caracteristicas sociodemograficas, emparejados por género y edad, pero cuyo criterio de
inclusion general fue la ausencia de diagnostico de fascitis plantar o dolor habitual en pies
o miembros inferiores. El empleo de estos sujetos se justifica ante la inexistencia en la
investigacion clinica de los efectos aqui estudiados, considerando la necesidad l6gica de
analizar y comparar los resultados de la valoracioén en poblacion sana y en poblacién con

fascitis plantar.
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En ambos grupos, los sujetos incluidos debieron otorgar previamente el

consentimiento informado (4nexo I) asi como tener capacidad de comprension de las

instrucciones o completar el cuestionario que se les solicitara.

I 4.3 Criterios de seleccion

A todos los sujetos que acudieron para participar en el estudio, se les realizé una

una anamnesis y valoracion clinica para seleccionar la muestra del estudio en funcion de

los criterios de inclusion y exclusion. Por tanto, se clasificaron los participantes en el

grupo de casos o en el grupo control, en funcién de la aplicacion de los criterios de

seleccion para cada grupo.

I 4.3.1 Criterios de inclusion

Los criterios de inclusion para el grupo de casos, fueron :

Sujetos diagnosticados de fascitis plantar por especialista en traumatologia, con
historia de dolor unilateral en region plantar de talon de mas de 3 meses de
duracion. El diagnostico clinico de fascitis plantar se basa en la Guia de Practica
Clinica ligada a la Clasificacion Internacional de la Funcion, Discapacidad y
Salud de la Seccién Ortopédica de la Asociacion Americana de Fisioterapia
(Martin et al., 2014): 1) dolor en la regiéon medial y plantar del talon; 2) dolor de
mayor intensidad a los primeros pasos tras un periodo de inactividad,
particularmente a los primeros pasos de la mafiana y tras largos periodos de
reposo, que empeora tras carga prolongada de peso; 3) dolor a la palpacion de la
insercion proximal de la fascia plantar en la apofisis medial de la tuberosidad del
calcaneo.

Sujetos de ambos sexos con edades comprendidas entre 18 y 60 afios, inclusive.
No haber recibido tratamiento al menos 6 semanas antes del estudio, exceptuando
el uso de ortesis plantares.

Dolor a los primeros pasos, durante la semana previa, de al menos 2/10 en la escala

numérica del dolor (NPRS).
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Capacidad para caminar 50 metros sin necesidad de una ayuda externa (baston,

muleta o similar).

Mientras que como grupo control, se incluyeron:
Sujetos sanos, totalmente asintomaticos, sin antecedentes ni patologia asociada
de miembros inferiores y pies:
» Ausencia de antecedentes de dolor crénico o traumatismos previos en el
miembro inferior o pie.
= Ausencia de antecedentes quirtrgicos relacionados con el miembro
inferior o pie.
Sujetos de ambos sexos con edades comprendidas entre 18 y 60 afios, inclusive.
Sujetos sanos, sin antecedentes ni presencia de otra patologia cronica asociada a

procesos de sensibilizacion (periférica y/o central).

I 4.3.2 Criterios de exclusion

Como criterios de exclusion se establecieron:

Presencia de enfermedad vascular arterial periférica o de otras alteraciones
vasculares severas como tromboflebitis.

La enfermedad vascular arterial periférica se define, segin Yates (2012), como:
1) fallo al palpar al menos el pulso pedal y un indice tobillo/brazo<0,9; 2) historia
de claudicacién intermitente; 3) historia de isquemia cronica del miembro
incluyendo dolor de reposo y ulceras de miembro inferior y pie; 4) historia de
edema cronico en miembro inferior y pie; 5) historia de cirugia vascular de
miembro inferior o pie.

Presencia de una condicién médica cronica que podria impedir la participacion en
el estudio como: neoplasias (cancer), neuroma de Morton, diabetes mellitus,
desérdenes inflamatorios sistémicos (artritis reumatoidea, artritis psoriasica,
espondilitis anquilosante, artritis séptica, sindrome de Reiter), osteoporosis,
alteraciones neuroldgicas (neuropatia periférica, ciatica o parestesias en miembro
inferior) y/o dolor crénico (fibromialgia). En este sentido, la presencia de dos o
mas signos neuroldgicos positivos compatibles con la compresion de una raiz

nerviosa constituye un importante criterio de exclusion.
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e Presencia de infeccion.

e Presencia de patologias incluidas en el diagndstico diferencial de la fascitis plantar
como: sindrome del tlnel tarsiano, atrapamiento nervioso de las ramas del nervio
tibial, fractura calcdnea (aguda o por estrés), tendinopatia aquilea, bursitis
retrocalcanea, tendinopatia del tibial posterior, artritis de tobillo o pie, alteraciones
de la articulacion subastragalina e, incluso, atrofia o contusion de la almohadilla
grasa.

e Historia de dolor bilateral.

¢ Antecedentes de importante traumatismo en extremidad inferior, en pie o tobillo.

e Historia previa de infiltracion en el talon en los 2 meses previos o antecedentes
quirargicos en fascia plantar u otras estructuras del pie y miembro inferior.

e Haber recibido tratamiento para el talon en las 6 semanas previas al estudio,
exceptuando el uso de ortesis plantares.

e No aceptacion y firma del consentimiento informado.

e Incapacidad para la comprension de las instrucciones o completar el cuestionario.

I 4.4 Procedimientos éticos

Los procedimientos utilizados para llevar a cabo este estudio, se basan en los
principios €ticos para las investigaciones médicas en seres humanos, segin se recoge en
la Declaraciéon de Helsinki, adoptada en la 18" Asamblea General de la Asociacion
Médica Mundial (AMM) en junio de 1964. Dicha declaracion ha sido modificada siete
veces, siendo la ultima version revisada en la 64* Asamblea General de la AMM de
Fortaleza (Brasil) en octubre de 2013 (World Medical Association, 2013).

Todos los sujetos fueron informados de la investigacion y dieron su
consentimiento por escrito.

Este estudio fue aprobado por el Comité de Etica de la Investigacion de la
Universidad Rey Juan Carlos, Madrid, Espafia, con cddigo interno 051220160022017
(Anexo II) .
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I 4.5 Método de recogida de informacion

El periodo de estudio comprendi6é desde enero a noviembre de 2017. El registro
de datos se inicia el dia de primera consulta, explicandole al participante todo el
procedimiento establecido en la metodologia del proyecto, tras la firma del
consentimiento informado (Anexo I). Este documento asegura proteger su intimidad y
procesos patologicos conocidos (Ley Orgénica 15/1999, de 13 de diciembre, de
Proteccion de Datos de Caracter Personal) y someter todos los datos a la legislacion
reguladora por la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de Proteccion de Datos de
Caracter Personal y la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, basica reguladora de la
autonomia del paciente y de derechos y obligaciones en materia de informaciéon y
documentacion clinica.

El procedimiento de estudio fue el mismo para los sujetos con fascitis plantar del
grupo de casos y los sujetos sanos del grupo control. El investigador encargado del estudio
entregd y explicd a cada participante el cuestionario a cumplimentar, lo que permitio
comprobar los criterios de inclusion y exclusion. A los participantes que cumplieron los
criterios, se les entreg6 la hoja de informacion y el consentimiento informado (4nexo 1)
con los procedimientos de evaluacion que se llevarian a cabo en dicho estudio,
previamente a la realizacion del mismo. Se les recomend6 que no ingirieran relajantes
musculares o analgésicos, incluidos AINES, las 24 horas previas a la valoracion.

A todos los participantes que cumplieron los criterios de inclusion y aceptaron las
condiciones del estudio y formar parte del mismo, tras la firma del consentimiento
informado, se les elabord una hoja de recogida de datos (Anexo I1I) en la que se incluyeron

todas las variables de estudio segun el orden establecido.

Toda las pruebas de las que constaba la valoracion, se realizaron en un Unico dia
para cada sujeto. Por tanto, una vez reclutados, se cit6 a los pacientes para realizar el
estudio. En este sentido, tras asegurarse el cumplimiento de los criterios de inclusion, la
recogida de datos se organizé en cinco partes diferenciadas:

1. Explicacion del estudio, aceptacion y firma del consentimiento informado de
todos los participantes. Se incluye la evaluacion de las caracteristicas
sociodemograficas y clinicas para la determinacion y localizacién del dolor.

Ademas, se realiz6 la valoracion de los cuestionarios: Foot Function Index (FFI),
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Foot Health Status Questionnaire (FHSQ) y Foot and Ankle Ability Measure
(FAAM).

2. Evaluacién de Puntos Gatillo Miofasciales (PGM), mediante palpacion en los
musculos seleccionados, de forma bilateral, en base a los criterios actualizados
descritos por Simons et al. (1999) y recomendados en un reciente estudio Delphi
(Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2018). El orden de los musculos
valorados fue aleatorizado entre los sujetos.

3. Evaluacion de los umbrales de dolor a la presion (UDP), mediante algémetro
digital, de forma bilateral sobre cada punto seleccionado. El orden de los puntos
fue de nuevo aleatorizado entre los sujetos.

4. Evaluacion de la fascia plantar, mediante ecografia musculoesquelética, de forma
bilateral. Posteriormente, los valores de la fascia plantar del pie sintomatico se
compararon con aquellos del pie asintomético y con aquellos obtenidos en los
sujetos sanos.

5. Evaluacion de la postura del pie, mediante un analisis estatico del mismo a través

del Foot Posture Index (FPI-6), de forma bilateral.

Las exploraciones se llevaron a cabo por investigador ciego a la condicion de los
sujetos, por tanto, desconocia si el participante pertenecia al grupo de casos o al grupo

control.

I 4.5.1 Entrevista con el sujeto

En la entrevista, se explico a los participantes el procedimiento del estudio, con
sus beneficios y riesgos, y el tratamiento de la confidencialidad de datos con finalidad
cientifica. Tras la explicacién y mostrar su conformidad, mediante la aceptacion y firma
del consentimiento informado, se recogieron las variables sociodemograficas y clinicas a
estudio. Ademas, se recogieron los resultados de los cuestionarios FFI, FHSQ y FAAM
para la valoracion subjetiva del dolor y percepcion de la calidad de vida asociado a la
funcionalidad, discapacidad y limitacion de los sujetos. Esta entrevista tuvo una duracion
aproximada de 30-45 minutos y las respuestas se anotaron en una hoja de valoracion que

incluia las diferentes categorias de las variables y cuestionarios.
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4.5.1.1 Caracteristicas demograficas y clinicas

Para la recoleccion de estas variables, se realizd una historia clinica especifica
para el estudio. Se incluyo la historia del dolor, factores agravantes, edad, género, altura
y peso.

En este sentido, las variables demograficas recogidas fueron:

e Edad del sujeto recogida en afios.

e Género clasificado en hombre o mujer.

e Altura del sujeto medida en centimetros, mediante tallimetro con escala de
medicion vertical universal.

e Peso del sujeto medido en kilogramos, mediante una bascula digital universal

(Tefal©®), Francia).

En este sentido, se calcul6 el indice de masa corporal (IMC) , definido como

indicador de la relacién entre peso y talla del sujeto (kg/m?) (Apovian, 2016).

Mientras que las variables clinicas recogidas fueron:

e Tiempo transcurrido desde el inicio del dolor medido en meses.

e Area de extension o localizacion del dolor del sujeto en el pie, mediante un mapa
de dolor sefialado en un modelo grafico de pie y miembro inferior.

e Intensidad del dolor del sujeto, en el que se utiliz6 la escala numérica del dolor
de 11 puntos (NPRS) (Jensen et al., 1999) para reflejar cuatro estados de dolor: a)
intensidad media del dolor; b) dolor a los primeros pasos de la mafana; c) peor
dolor en la semana previa; d) mejor dolor en la semana previa al estudio. Dicha
variable se describe en detalle en el siguiente apartado (“4.5.1.2.1 Intensidad del
dolor™).

e Lado afecto clasificado en derecho o izquierdo.

4.5.1.2 Valoracion del dolor y calidad de vida

La fascitis plantar, como otros problemas de salud relacionados con el dolor
crénico, generan consecuencias en la calidad de vida de estos pacientes. Por tanto, se
utilizaron cuestionarios validados, que evaltian la sensacion subjetiva de estos pacientes
respecto a su dolor, funcionalidad e impacto en la calidad de vida para valorar dichas

consecuencias.
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Para la evaluacion de la intensidad del dolor, se utilizo la escala numérica del dolor
(NPRS) ya que ha sido empleada en estudios previos de fascitis plantar (Cleland et al.,
2009; Drake et al., 2011; Van Tonder et al., 2018; Young et al., 2004).

Mientras que para la evaluacion de la percepcion de la calidad de vida, asociado
a funcionalidad, discapacidad y limitacion del pie relacionado con el dolor, se utilizaron
cuestionarios como FFI, FHSQ y FAAM, que evaluan de forma mas especifica la calidad

de vida relacionada con la salud del pie.

4.5.1.2.1 Intensidad del dolor

Para evaluar la intensidad del dolor de talon, se usé la escala numérica del dolor
de 11 puntos (NPRS) (Jensen et al., 1999), en el que 0 = no dolor y 10 = maximo dolor
imaginable. Dicha escala es aplicable para la evaluacion unidimensional de la intensidad
del dolor (Eriksson et al., 2014; Hjermstad et al., 2011). En este sentido, ha mostrando
suficiente poder discriminativo para describir la intensidad del dolor en pacientes con
dolor cronico (Hjermstad et al., 2011).

Por tanto, ha demostrado ser una medida fiable y valida de la intensidad del dolor
(Jensen et al., 1999; Wood et al., 2010). En este sentido, mostrd una alta fiabilidad para
evaluar la intensidad actual del dolor (CCI= 0,85 [IC 95% 0,73-0,92]) y moderada
fiabilidad para evaluar el nivel de dolor habitual en la semana anterior (CCI=0,75 [IC
95% 0,55-0,86]) (Wood et al., 2010). Ademas, ha demostrado una elevada validez de
constructo (Peters et al., 2007).

Se evaluo la intensidad media del dolor, el dolor més y menos intenso de la semana

anterior y el dolor en el primer paso de la mafana (4nexo I1I).

4.5.1.2.2 FFI

Se utilizd la version espafiola del FFI (4nexo III) que es un cuestionario
autoadministrado valido y fiable con una excelente consistencia interna para la evaluacion
del dolor (alfa de Cronbach de 0,95), discapacidad (alfa de Cronbach de 0,96) y limitacion
de la funcion (alfa de Cronbach de 0,69) en el pie, tanto en clinica como en investigacion
(Paez-Moguer et al., 2014). Ademas, se considera el cuestionario autoadministrado

especifico del pie mas utilizado para el pie (Budiman-Mack et al., 2013). En este sentido,
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ha mostrado ser valido, fiable y sensible para cambios en diversas poblaciones con
variedad de trastornos, incluyendo la fascitis plantar (Landorf, 2006).

Este instrumento consta de 23 items divididos en 3 subescalas: dolor (9 items),
discapacidad (9 items) y limitacion en la actividad (5 items). Por cada item, hay una escala
visual analogica dividida en 10 segmentos con un rango de puntuacion de O (ausencia
total de dolor o dificultad) a 10 (maximo dolor o dificultad) (Paez-Moguer et al., 2014).

Para calcular la puntuacion total del indice, se suman las puntuaciones de los items
y se dividen por la méxima puntuacion que se podria haber obtenido con los items que el
sujeto indica como aplicables. El resultado se multiplica por 100 y se redondea si es
necesario para dar valores enteros en un rango entre 0 y 100, siendo tanto peores cuanto
mas alto es el valor del mismo. En este sentido, los valores de las subescalas (dolor,
discapacidad y limitacion en la actividad) se calculan de la misma manera, dividiendo por
la puntuacion maxima de cada subescala (Paez-Moguer et al., 2014). Por tanto, las
puntuaciones mas altas indican bajos niveles de funcién y peor calidad de vida
relacionada con la salud (Budiman-Mak et al., 1991).

El tiempo necesario para rellenar el cuestionario es de 5-10 minutos. Ademas, la
fiabilidad test-retest de la puntuacion de las subescalas y puntuacion total del FFI oscila
de 0,87 a 0,69. En este sentido, se observa una fuerte correlacion entre la puntuacion de
las subescalas y la puntuacion total del FFI y las medidas clinicas de la patologia del pie
que respaldan la validez del indice (Budiman-Mak et al., 1991).

Los sujetos rellenaron el cuestionario dejando la respuesta en blanco en el caso de
que el item no fuera apropiado en su caso.

Se realizd un andlisis de cada subescala y un analisis del cuestionario global,

considerandose los valores de los resultados en el rango de 0 a 100.

4.5.1.2.3 FHSQ

Se utilizo la version espanola del FHSQ (Anexo III), cuestionario de calidad de
vida relacionada con la salud especifica del pie y autoadministrado que tiene evidencia
de validez de contenido, constructo y fiabilidad test-retest (CCI>0,932) en fascitis plantar
(Cuesta-Vargas et al., 2013; Cuesta-Vargas et al., 2012; Martin & Irrgang, 2007; Sirera-
Vercher et al., 2010). En este sentido, ha mostrado una elevada consistencia interna (alfa

de Cronbach de 0,739 a 0,892), siendo el dominio de salud general del pie (0,892) y
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calzado (0,739) los resultados mas altos y mas bajos respectivamente (Cuesta-Vargas et
al., 2013). Ademas, ha demostrado una elevada sensibilidad a los cambios y s6lo requiere
unos 15 min completarlo (Landorf & Keenan, 2002; Sirera-Vercher et al., 2010).

Este instrumento estd integrado por 3 secciones con escalas de tipo Likert en las
preguntas:

e Laseccion I estd formada por 13 preguntas que evaluan 4 dominios de la salud de
los pies (dolor, funcion, salud general del pie y calzado). Cada dominio tiene un
numero determinado de preguntas, siendo 4 para el dolor, 4 para la funcién, 3 para
el calzado y 2 para la salud general del pie (Bennett et al., 1998; Sirera-Vercher et
al., 2010). La valoracion del dolor y de la funcion se fundamenta en fenomenos
fisicos, la evaluacion del calzado se sustenta en aspectos practicos relacionados
con la disponibilidad y la comodidad de los zapatos, y la percepcion de la salud
general del pie se basa en la autovaloracion por parte del paciente del estado de
sus pies (Sirera-Vercher et al., 2010).

e Laseccion Il consta de 20 preguntas que evalian 4 dominios del estado de salud
del paciente (salud general, funcion fisica, funcion social y vitalidad). Se
consideran medidas genéricas de salud similares al cuestionario SF-36 (Sirera-
Vercher et al., 2010).

e La seccion III recoge los datos sociodemograficos de los pacientes (Sirera-
Vercher et al., 2010).

El cuestionario proporciona un indice generado por cada dominio, obteniéndose
de cada dominio una puntuacion que oscila de 0 (peor estado de salud) a 100 (mejor
estado de salud) (Sirera-Vercher et al., 2010).

Los sujetos rellenaron el cuestionario y se realizd un analisis con cada indice

generado por dominio con una puntuacion de 0 a 100.

4.5.1.24 FAAM

Se utilizo la version espafiola del FAAM (A4nexo I11), cuestionario de calidad de
vida relacionado con la salud del tobillo y pie, autoadministrado, que evalta la funcion
fisica y actividades de la vida diaria (AVD) para individuos con patologia relacionada

con tobillo y pie (Cervera-Garvi et al., 2017; Shultz et al., 2013). En este sentido, ha

116



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

mostrado validez de contenido, constructo y fiabilidad para fascitis plantar (Martin et al.,
2014; Martin & Irrgang, 2007; Martin et al., 2005).

Este instrumento consta de 29 items, divididos en 2 subescalas: a) subescala de
AVD (FAAM-A), medida mediante 21 items, y b) subescala de actividad deportiva
(FAAM-S), evaluada mediante 8 items. Cada pregunta esta calificada en una escala de
tipo Likert de 0 (incapaz de realizar) a 4 (no dificultad). Ademas, presenta otra opcioén
de respuesta “N/A”, para todas las actividades descritas. Por tanto, la puntuacion en cada
item se calcula y el nimero de preguntas respondidas se multiplica por 4 para obtener la
puntuacion potencial. Cada subescala tiene una puntuacién potencial maxima (84 para
FAAM-A y 32 para FAAM-S). De esta manera, la puntuacion para cada subescala esta
dividida por la puntuacion potencial maxima de la subescala y multiplicada por 100 para
obtener el porcentaje, siendo la puntuacion mas alta correspondiente con un alto nivel de
funcién en cada una de las dos subescalas (Cervera-Garvi et al., 2017).

El tiempo necesario para rellenar el cuestionario es de aproximadamente 4
minutos (media: 3,83 £ 0,99 minutos) (Cervera-Garvi et al., 2017). Ademas, ha mostrado
excelente consistencia interna (alfa de Cronbach de 0,95) y elevada validez test re-test
para las subescalas de AVD (CCI=0,95 [IC 95% 0,93-0,98] y actividad deportiva (CCI=
0,97 [1C 95% 0,95-0,98]) (Cervera-Garvi et al., 2017).

Los sujetos rellenaron el cuestionario y se realizo un analisis de cada subescala,

siendo 100 la puntuacion mas alta posible correspondiente con un alto nivel de funcion.

I 4.5.2 Valoracion fisica

4.5.2.1 Exploracion de los PGM

El diagnoéstico de los PGM se realizd, mediante palpacion, siguiendo los criterios
actualizados descritos por Simons et al. (1999) y recomendados en un reciente estudio
Delphi (Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2018): 1) presencia de una banda tensa
palpable en un musculo esquelético; 2) presencia de un punto hipersensible dentro de la
banda tensa; y 3) presencia de dolor referido en respuesta a la compresion manual del
PGM.

La exploracion de los PGM se realizo bilateralmente en musculos gastrocnemio

medial, flexor corto del dedo gordo, abductor del dedo gordo y cuadrado plantar (4nexo
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11l), por un evaluador ciego a la condiciéon de los sujetos con mas de 15 afos de
experiencia en el diagnostico de PGM. El orden de la evaluacion se realizé aleatoriamente
entre los participantes, con un periodo de descanso de 2 minutos entre los musculos.
Ademas, estos musculos fueron elegidos debido a que son los méas cominmente tratados
en pacientes con fascitis plantar (Cotchett et al., 2014).

Los PGM se consideraron activos cuando el dolor local o referido, provocado
durante el examen manual, reproducia los sintomas clinicos dolorosos del paciente y, por
tanto, se reconocia como un dolor familiar. Mientras que los PGM se consideraron
latentes cuando el dolor local o referido provocado no reproducia ningtin sintoma familiar
en el sujeto (Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2018; Simons et al., 1999). Estos
criterios, cuando se aplican por un evaluador entrenado, han mostrado una buena
fiabilidad interexaminador (kappa) que varia de 0,64 a 0,88 (Gerwin et al., 1997). La

Figura 16 muestra el dolor referido provocado por los PGM en los musculos analizados.

Figura 16. Dolor referido de los muisculos examinados. a) Flexor corto del dedo

gordo. b) Cuadrado plantar. ¢) Gastrocnemio medial. d) Abductor del dedo gordo.

El examen de los PGM (Figura 17) se realizd de forma ciega hasta el final del
mismo, de la siguiente manera. El evaluador preguntdé a cada participante: “Cuando
presioné este musculo, sentiste dolor local o en otras areas (dolor referido). Por favor,
marca en un mapa anatémico si el dolor que sentiste, durante la palpacion, reprodujo
cualquier sintoma que normalmente sientas”. En este sentido, se pidio a los sujetos que
dibujaran la distribucion del dolor provocado tras cada palpacion. Por tanto, los

participantes debian informar de la presencia o ausencia de dolor referido al examinador;
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sin embargo, reflejaron en un papel si el dolor provocado reproducia o no un sintoma

habitual.

a) b) ¢
Figura 17. Examen de PGM. a) Gastrocnemio medial. b) Flexor corto del dedo gordo.
¢) Abductor del dedo gordo. d) Cuadrado plantar.

4.5.2.2 UDP

UDP se define como la cantidad de presion minima aplicada para el cambio de la
sensacion de presion a dolor (Vanderweeén et al., 1996). En este sentido, el UDP esta
mediado por las fibras mielinizadas Ad y fibras no mielinizadas C (Krishnan et al., 2012;
Park et al, 2011).

Para la medicién del UDP, se utiliz6é un algémetro digital de presion mecanica
(Somedic, Farsta, Suecia), cuantificado en kilopascales (kPa) (Figura 18).

El algémetro, que constaba de una sonda circular con una punta de goma redonda
(1 cm?) conectada a una transductor de presion (kPa), fue calibrado previa recoleccion de
datos. La presion se aplico perpendicularmente en cada punto a una velocidad de 30 kPa/s
aproximadamente. El orden de la evaluacion se realizé de forma aleatoria entre los
participantes y se les solicitd que presionaran el boton de parada del algoémetro cuando la
sensacion cambiara de presion a dolor. Se realizaron tres mediciones de cada punto, con
un periodo de descanso de 30 segundos entre cada una de las mediciones para evitar la

sumacion temporal (Nie et al., 2005). Se calculd la media de las 3 mediciones y se utilizo
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para el andlisis. En este sentido, varios estudios han documentado la alta fiabilidad intra
e interexaminador (CCI= 0,91 [IC 95% 0,82-0,97]) para la evaluacion del UDP en
pacientes con dolor (Chesterton et al., 2007; Walton et al., 2011), mostrando buena
fiabilidad interexaminador (CCI 0,80-0,94) e intraexaminador (CCI 0,75-0,92) para la
fascitis plantar (Saban & Masharawi, 2016).

¥
§
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Figura 18. Algémetro digital de presion mecdnica (Somedic, Farsta, Suecia).

La evaluacion de los UDP se realizé bilateralmente, por un evaluador ciego al
grupo que pertenecian los sujetos, sobre estructuras musculoesqueléticas y troncos
nerviosos seleccionados (4nexo I11), distantes o relacionados con la fascia plantar, para
determinar la sensibilidad al dolor la presion.

Las estructuras musculoesqueléticas incluyeron el é4rea sintomatica (hueso
calcaneo: origen de la fascia plantar en la ap6fisis medial de la tuberosidad del calcaneo)
y dos dareas segmentarias relacionadas (punto medio del vientre muscular del
gastrocnemio medial y tercio superior del vientre muscular del tibial anterior). Dichas
estructuras fueron seleccionadas debido a su relacioén con la fascia plantar (Fernandez-
Lao et al., 2016; Renan-Ordine et al., 2011). Mientras que se evalu6 un area distante sin
dolor no relacionada, en el segundo espacio metacarpiano, a nivel de la base de los
mismos, frecuentemente utilizada en otros estudios (Fernandez-Lao et al., 2010;

Fernandez-Lao et al., 2011; Fernandez-Lao et al., 2016).
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Ademas, se incluy6 la medicion bilateral de los UDP sobre otras estructuras del
pie (Anexo III) basadas en 7 localizaciones (Figura 19) para determinar los mapas
topograficos de sensibilidad al dolor a la presion, de manera similar a estudios previos
(Alburquerque-Sendin et al., 2018). Cada localizaciéon fue marcada con un 1apiz: cabezas
de 1°, 3° y 5° huesos metatarsianos (puntos 1-3); vientre muscular del abductor del dedo
pequeiio (punto 4); vientre muscular del flexor corto de los dedos (punto 5); vientre
muscular del abductor del dedo gordo (punto 6); y punto medio de la tuberosidad del
hueso calcaneo (punto 7). Se seleccionaron estas localizaciones debido a la frecuente
presencia de dolor o molestia en las mismas durante la carga de peso. Ademas, los pies
fueron considerados como afecto o no afecto en el grupo de fascitis plantar y dominante

(derecho) o no dominante (izquierdo) dentro de los controles sanos.

,g,.l

Figura 19. Localizaciones de los UDP medidos en el pie.

En esta linea, se ha encontrado una alta fiabilidad intraexaminador (CCI 0,74-
0,97) para las mediciones de los UDP en estas areas (Xiong et al., 2011). Ademas, Saban
y Masharawi (2016) informaron de valores de diferencia real mas pequefios, que oscilaron
entre 98 a 161 kPa, en el hueso calcaneo entre pacientes con fascitis plantar y controles
sanos para los UDP. Mientras que Walton et al. (2011) encontré que el cambio minimo
detectable para UDP sobre el musculo tibial anterior en pacientes con cervicalgia aguda

fue 98 kPa.
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Por otra parte, los nervios de los troncos nerviosos periféricos se identificaron
mediante palpacion manual y se marcaron con un lapiz de cera, de la siguiente manera.
Para la extremidad superior, el nervio mediano se localiz6 en la fosa cubital, medial e
inmediatamente adyacente al tendon del biceps braquial; el nervio cubital se localizé en
el canal entre el epicondilo medial y el olécranon; y el nervio radial se marcé donde pasa
a través del septo intermuscular lateral entre las cabezas medial y lateral del triceps
braquial para entrar al tercio medio e inferior del humero. Mientras que para la extremidad
inferior, el nervio peroneo comun se marcé donde pasa posterior a la cabeza del peroné y
envuelve el cuello del peroné hacia delante; el nervio tibial se marcd donde cruza la fosa
poplitea, lateral a la arteria poplitea; y el nervio sural se marco en la parte posterior y
lateral a la union miotendinosa del tendon de Aquiles. En este sentido, se ha encontrado
que la fiabilidad de la evaluacion de los UDP sobre estos troncos nerviosos varia de
moderada a alta (Fingleton et al., 2014).

Por ultimo, los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion de la region
plantar fueron generados utilizando la media de los UDP de cada punto del pie, de acuerdo
a una reciente guia (Alburquerque-Sendin et al., 2018). La interpolaciéon se realizo
utilizando una interpolacion de distancia inversa ponderada para obtener una
representacion grafica en 3D de la distribucion mecénica (Shepard, 1968). En este
sentido, la interpolacion de distancia inversa ponderada consiste en calcular UDP en
localizaciones desconocidas, mediante el uso de las puntuaciones medias del conjunto de
UDP vy localizaciones conocidas (Binderup et al., 2008).

Por tanto, la evaluacion bilateral de los UDP (Figura 20) sobre las estructuras
descritas anteriormente, se utilizd para determinar la sensibilidad al dolor a la presion y
discernir la posible presencia de mecanismos de sensibilizacion periférica y/o central en

estos pacientes.
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Figura 20. Evaluacion de los UDP. 1) Puntos en la planta del pie: a) apofisis
medial de la tuberosidad del calcaneo); b) punto 1; ¢) punto 2; d) punto 3; e) punto 4,
f) punto 5; g) punto 6; h) punto 7. 2) Puntos en la pierna: i) musculo gastrocnemio
medial; j) musculo tibial anterior; k) nervio peroneo comun, 1) nervio tibial; m) nervio
sural. 3) Puntos distantes en mano: n) segundo espacio metacarpiano. 4) Otros puntos

distantes: fi) nervio mediano; o) nervio cubital; p) nervio radial.

4.5.2.3 Medicion ecografica

Un evaluador ciego a la condicion de los sujetos utilizd la ecografia
musculoesquelética para obtener medidas cuantitativas de la fascia plantar, con el objeto
de evaluar el engrosamiento de la misma en sujetos con fascitis plantar respecto al grupo
control. Se utiliz6 un dispositivo de ecografia (MyLab™ 25Gold, Esaote Medical
Systems, Génova, Italia) con una sonda lineal de 12 MHz (Figura 21).

Figura 21. Dispositivo de ecografia (MyLab™ 25Gold, Esaote Medical Systems,

Génova, Italia).
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Los pacientes se situaron en decubito prono, con ambos pies por fuera de la
camilla (Figura 22). La sonda se aplico sobre el origen de la fascia plantar en la ap6fisis
medial de la tuberosidad del calcaneo (Chen et al., 2012; Karabay et al., 2007; Mohseni-
Bandpei et al., 2014; Radwan et al., 2016) y a 1 cm del origen (Karabay et al., 2007), para
obtener una vision longitudinal de la fascia plantar (4nexo I1l). El enfoque se ajusto6 a la
profundidad de la fascia individualmente en cada sujeto. El grosor de la vista sagital de
la fascia plantar se midi6é en su extremo proximal, en su origen en la apofisis medial de la
tuberosidad del calcaneo (imagen ecografica del calcaneo) utilizando la herramienta de
medicion del dispositivo ecografico (Figura 23). También se realiz6é otra medida del
grosor de la fascia plantar a 1 cm del origen de la fascia plantar (imagen ecografica de la

fascia) (Figura 23).

Figura 22. Posicionamiento del paciente y de la sonda para la ecografia

musculoesquelética de la fascia plantar.
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Figura 23. Ecografia musculoesquelética de la fascia plantar con mediciones en su

origen en el calcaneo y a 1 cm de su origen en paciente con fascitis plantar.

126



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

En este sentido, la medicion del grosor de la fascia plantar, mediante ecografia
musculoesquelética, ha mostrado una buena fiabilidad intraexaminador (CCI=0,83 [IC
95% 0,64-0,92]) e interexaminador (CCI=0,63 [IC 95% 0,20-0,83]) (Del Bafio-Aledo et
al., 2017), mostrando una alta fiabilidad en el origen de la fascia plantar en la ap6fisis
medial de la tuberosidad del calcaneo (CCI=0,97 [IC 95% 0,92-0,98]) y a 1 cm del origen
(CCI=0,98 [IC 95% 0,96-0,99]) (Bisi-Balogun et al., 2016).

La evaluacion ecografica se realiz6 de forma bilateral. Posteriormente, los valores
de la fascia plantar del pie sintomdtico se compararon con aquellos del pie asintomético

y con aquellos obtenidos en los sujetos sanos.

4.5.2.4 FPI-6

Se utilizo FPI-6 (4nexo I11) que evalia la naturaleza multisegmental de la postura
estatica del pie en los 3 planos, siendo una prueba fiable y de facil uso (Cornwall et al.,
2008; Gijon-Nogueron et al., 2015; Keenan et al., 2007; Morrison & Ferrari, 2009). La
evaluacion de la postura estatica del pie, mediante FPI-6, fue realizada en ambos grupos,
por un poddlogo experimentado, con el sujeto en bipedestacion relajada.

FPI-6 es un sistema de observacion y clasificacion de la postura estatica del pie
en base a 6 criterios:1) palpacion de la cabeza del astragalo; 2) observacion de las
curvaturas supra e inframaleolar lateral; 3) alineamiento en el plano frontal del calcaneo
(inversidon/eversion); 4) prominencia de la region de la articulacion talonavicular; 5)
congruencia del ALI; y 6) abduccién/adduccion del antepié respecto al retropié (Gijon-
Nogueron et al., 2015; Keenan et al., 2007; Morrison & Ferrari, 2009).

Por tanto, aporta una puntuacion basada en 6 criterios individuales que se suman
para proporcionar una puntuacion total que determina la postura del pie, ya que cuantifica
la variacion postural en 3 regiones principales del pie (antepié, mediopié y retropi¢) en
los 3 planos. El sistema de puntuacion utiliza una escala de tipo Likert de 5 puntos (-2,
-1,0,+1,+2) para cada criterio, donde las puntuaciones mas bajas representan la posicion
mas supinada del pie y las puntuaciones mas altas una posicion mas pronada del pie
(Gijon-Nogueron et al., 2015; Keenan et al., 2007; Morrison & Ferrari, 2009). En este
sentido, la puntuacion total varia en un rango de -12 a +12 (Redmond et al., 2006)
considerandose 0 a +5 como “Normal”, +6 a +9 como “Pronado”, +10 a +12 como

“Altamente Pronado”, -1 a -4 como “Supinado” y -5 a -12 como “Altamente Supinado”.
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Esta puntuacion total es utilizada, con frecuencia, en forma de datos continuos. Por tanto,
cada item individual del indice y las divisiones dentro de ese item tienen la misma
ponderacion (Morrison & Ferrari, 2009).

Por ultimo, FPI-6 ha mostrado buenas propiedades psicométricas, con una alta
fiabilidad intraexaminador (CCI 0,92-0,93) y moderada fiabilidad interexaminador (CCI
0,52-0,65) (Cornwall et al., 2008). En este sentido, este indice se utiliza para evaluar la
postura del pie en pacientes con fascitis plantar cronica (Redmond et al., 2006), siendo
recomendado su uso en el examen fisico de estos pacientes por la Asociacion Americana
de Fisioterapia (Martin et al., 2014).

El evaluador, ciego a la condicion de los sujetos, realizé una valoracion de la
postura estatica del pie mediante FPI-6, de manera bilateral. Posteriormente, se realizé un

analisis de la puntuacion total del indice de cada pie.

I 4.6 Tamano muestral

Se calcul6 el tamafio de la muestra con un software estadistico apropiado (Tamaiio
de la Muestra 1.1®, Pontificia Universidad Javeriana, Bogota, Colombia). El calculo del
tamafio muestral se baso en detectar diferencias entre grupos de 130 kPa en los mapas
topograficos de sensibilidad al dolor a la presion y UDP (Saban & Masharawi, 2016),
asumiendo una desviacion estandar de 150 kPa, una prueba bilateral o de dos colas (2-
tailed test), un nivel alfa (o) de 0,05 y un poder deseado () de 90 %. El tamafio muestral
deseado estimado se calculé para ser como minimo de 29 participantes por grupo. Se

esperd un porcentaje de pérdidas del 15%, por lo que se incluyeron 35 pacientes en cada

grupo.

I 4.7 Analisis estadistico

Los datos fueron introducidos en el paquete estadistico SPSS (version 21.0; SPSS,
Inc., College Station, TX) para su analisis. Los resultados se expresaron como media e
intervalo de confianza del 95% (IC 95%) para las variables numéricas y como frecuencias
en el caso de variables categoricas. Se realizo la prueba de Kolmogorov-Smirnov para
ver la distribucion normal de la muestra. Aquellas variables que mostraron una

distribucion normal (P>0,05), se analizaron con pruebas paramétricas. Mientras que los
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datos de las variables que no siguieron una distribucion normal (P<0,05), se utilizaron
pruebas no paramétricas.

Las caracteristicas demograficas y clinicas de ambos grupos se compararon
mediante la prueba t de Student para muestras independientes y la prueba chi cuadrado
(x2) de independencia.

Las diferencias entre ambos grupos en los cuestionario FFI, FPI-6, FAAM y
FHSQ se analizaron mediante la prueba t de Student para muestras independientes.

Las diferencias en el nimero de PGM (total, activo o latente) entre grupos se
evaluaron con la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney. Mientras que la prueba de
chi cuadrado (y2) se utilizo para analizar las diferencias en la distribucion de PGM
(activo o latente) para cada musculo entre grupos.

El analisis de la covarianza (ANCOVA) de dos vias con lado (afecto/no afecto o
dominante/no dominante) como factor intra-sujeto, grupo (fascitis plantar o controles)
como factor inter-sujeto, y género, edad e IMC como covariables se utilizd para
determinar las diferencias en las evaluaciones ecograficas. Ademas, se aplicé un
ANCOVA multifactorial para detectar diferencias en los UDP con lado (afecto/no afecto
o dominante/no dominante) como factor intra-sujeto, grupo (fascitis plantar o controles)
como factor inter-sujeto, y género, edad e IMC como covariables. En esta linea, también
se utilizo un ANCOVA multifactorial con lado (afecto/no afecto o dominante/no
dominante) y puntos evaluados (de 1 a 7) como factores intra-sujetos, grupo (fascitis
plantar o controles) como variable inter-sujetos, y género, edad e IMC como covariables
para detectar diferencias en los mapas topograficos de dolor a la presion. Se realizaron
comparaciones post-hoc con la prueba de Bonferroni.

Finalmente, se utilizo el test de correlacion de Pearson (r) para analizar la
asociacion entre caracteristicas demograficas, UDP, dolor, discapacidad relacionada,
grosor de la fascia y postura del pie en el grupo de pacientes. Ademas, dicho test también
se aplicd para analizar la asociacion entre UDP, intensidad del dolor, discapacidad
relacionada, postura del pie y grosor de la fascia dentro del grupo de fascitis plantar. Por
otra parte, se empled la prueba rho (rs) de Spearman (o coeficiente de correlacion de
Spearman) para analizar la asociacion entre variables clinicas relacionadas con el dolor y
discapacidad y el nimero de PGM activos y latentes en el grupo de pacientes.

En general, el analisis estadistico se realizd con un nivel de confianza del 95%,

considerandose un valor P<0,05 como estadisticamente significativo. Sin embargo, para
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el ANCOVA se consider6 significativo un alfa de Bonferroni corregida de 0,005 (10
puntos de la evaluacion del UDP). En este sentido, para el ANCOVA, en relacion a los
mapas topograficos de dolor a la presion, se consider6 significativo un alfa de Bonferroni
corregida de 0,0075 (7 puntos).

La diferencia de medias estandarizada (DME) se calcul6 dividiendo la diferencia
entre grupos por la desviacion estandar combinada para permitir la comparacion de los
tamanos del efecto. Los valores se consideraron insignificantes cuando oscilan de 0,0 a

0,2, pequefios de 0,2 a 0,49, moderados de 0,5 a 0,79 y grandes cuando son mayores de

0,8.
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I 5. RESULTADOS

Datos demograficos y clinicos de los sujetos

Cuarenta y cinco pacientes con fascitis plantar fueron evaluados para los criterios
de seleccion. Sin embargo, se excluyeron 10 sujetos (22%) debido a las siguientes
razones: sintomas bilaterales (n=4), cirugia previa (n=3) ¢ inyeccion de corticoides (n=3).
Por tanto, finalmente, 35 pacientes (52% mujeres, media de edad: 42 + 10 afos) y 35
controles sanos, emparejados por sexo y edad (52% mujeres, media de edad: 40 + 11
afos), fueron incluidos. La Tabla 2 muestra los datos clinicos y demograficos de los
grupos. No se encontraron diferencias en las variables demograficas entre ambos grupos,
excepto para peso e IMC (P < 0,04): los sujetos con fascitis plantar mostraron mayor peso
e IMC que los controles sanos. Ademas, también mostraron mayor impacto del dolor de
pie en la funcion auto-evaluada medido con FFI (P<0,001) y peor nivel de funcién del pie
y discapacidad en todos los dominios del FHSQ (P<0,001). En este sentido, estos
pacientes informaron de menor funcion fisica seglin la evaluacion del FAAM comparado
con los controles sanos (P<0,001). Sin embargo, en relacion a la evaluacion de la postura
estatica del pie, valorada mediante el FPI-6, no se encontraron diferencias significativas
entre grupos ni entre lados (P>0,05), sugiriendo que la postura estatica del pie es similar

entre todos los sujetos de estudio.
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Tabla 2: Variables demogrdficas y clinicas de los pacientes con fascitis plantar y
controles sanos

Fascitis plantar
(n=35)

Controles sanos
(n=35)

Género (hombre/mujer)

17/18

17/18

Edad (aiios) 41,7 (37,5 - 45.9) 40,0 (35,9 — 44,1)
Altura (cm) 170,0 (166,6 — 173.4) | 1719 (168,2 — 175.,6)
Peso (kg) * 74,6 (69,7 — 79.5) 68,0 (63,3 172,7)

IMC (kg/m?) *

28,6 (21,8 - 35.4)

22,9 (21,7 - 24,1)

Lado afecto (izquierdo/derecho) 18/17 —
Duracion del dolor (meses) 18,4 (11,7 -25,1) —
Intensidad media del dolor de pie (NPRS, 0-10) 5,7(5,0-6,4) —
Intensidad del dolor al primer paso (NPRS, 0-10) 6,1 (5,4-6,8) —
Peor intensidad del dolor de pie (NPRS, 0-10) 7,6 (6,9 —8.3) —
Menor intensidad del dolor de pie (NPRS, 0-10) 3,1(2,5-3,7) —

Grosor de la fascia plantar en la inserciéon
calcanea (cm)#
Lado afecto / Lado dominante
Lado no afecto / Lado no dominante

0,48 (0,46 — 0,50)
0,38 (0,35 — 0,41)

0,31 (0,29 — 0,33)
0,32 (0,30 — 0,34)

Grosor de la fascia plantar a 1 cm de la insercion
calcanea (cm)*
Lado afecto / Lado dominante
Lado no afecto / Lado no dominante

0,40 (0,38 — 0,42)
0,31 (0,28 — 0,34)

0,27 (0,24 — 0,30)
0,26 (0,24 — 0,28)

FPI-6
Lado afecto / Lado dominante
Lado no afecto / Lado no dominante

2,9(2,1-3,7)
3223 -4,1)

3,0(2,2-3.8)
3,0(2,1-3.9)

FAAM (0-100%)*
Actividades de la vida diaria (FAAM-A)
Actividad deportiva (FAAM-S)

72,2 (67,0 - 77,4)
46,9 (38,6 — 55.2)

98,9 (98,1 — 99,7)
98,4 (96,8 — 100,0)

FFI (0-100)*

Subescala de dolor 50,0 (43,2 —56,8) 1,2 (0,2-2,2)
Subescala de discapacidad 37,2 (28,7—45,7) 0,6 (0,0-1,2)
Subescala de limitacion en la actividad 16,1 (11,4 —20,8) 0,1(0,0-0,2)
Puntuacion total 41,7 (34,7-48,7) 0,8 (0,0—1,6)

Dominios FHSQ*
Dolor de pie
Funcion del pie
Calzado
Salud general del pie
Salud general
Funcion fisica
Funcion social
Vitalidad

37,1 (28,9 — 45,3)
61,3 (52,1 - 70,5)
50,0 (39,4 — 60,6)
21,4 (15,5 -27.3)
55,7 (46,6 — 64.8)
66,3 (60,0 — 72,6)
71,8 (64,2 — 79,4)
64,5 (58,3 — 70,7)

95,2 (90,4 — 100,0)
99,3 (97,8 — 100,8)
78,3 (70,1 — 86,5)
82,1 (75,9 — 88.3)
87,1 (79,5 — 94.9)
98,5 (97,0 — 100,0)
92,9 (88,4 — 97.4)
75,9 (69,8 — 82,0)

Abreviaturas: IMC, Indice de masa corporal; NPRS, Numeric Pain Rating Scale; FPI-6, Foot Posture
Index; FAAM, Foot and Ankle Ability Measure; FFI, Foot Function Index; FHSQ, Foot Health Status
Questionnaire.

Los valores se expresan como medias (intervalo de confianza del 95%,) excepto para género y lado afecto.

* Diferencias significativas entre pacientes con fascitis plantar y controles sanos (P<0,001).

# Interaccion significativa grupo-lado (ANCOVA test, P<0,01).
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PGM en fascitis plantar

El numero total de PGM para cada paciente con fascitis plantar fue 4 + 3, de los
cuales 2,5 + 2 fueron PGM activos y 1,5 £ 1,8 fueron PGM latentes. Mientras que el
numero total de PGM para cada control sano fue 1£1, siendo todos ellos PGM latentes.
Ademas, el nimero de PGM fue significativamente diferente para ambos, activos
(P<0,001) y latentes (P=0,035), entre grupos: los pacientes con fascitis plantar mostraron
un mayor nimero de PGM activos y latentes que los controles sanos.

La distribucion de PGM fue significativamente diferente entre ambos grupos para
todos los musculos en ambos lados, afecto (flexor corto del dedo gordo: ¥*=26,083,
P<0,001; abductor del dedo gordo: ¥*=20,761, P<0,001; cuadrado plantar: ¥*=30,001,
P<0,001; gastrocnemio medial: ¥*=15,789, P<0,001) y no afecto (flexor corto del dedo
gordo: *=6,944, P=0,03; abductor del dedo gordo: y*=4,311, P=0,045; cuadrado
plantar: ¥*=9,483, P=0,02; gastrocnemio medial: ¥*=7,038, P=0,03) (Tabla 3). Los PGM
activos en el cuadrado plantar (n=20, 62,5%) y flexor corto del dedo gordo (n=19, 59%)
fueron los mas prevalentes en pacientes con fascitis plantar. La Tabla 3 resume la

distribucion de PGM para todos los musculos en ambos grupos.
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Tabla 3: Numero (n) de pacientes con fascitis plantar y controles sanos con Puntos
Gatillo Miofasciales (PGM) activos y latentes

Fascitis Controles sanos
plantar (n=35)
(n=35)
PGM activos 19 0
Afecto/Dominante PGM latentes 1 2
Flexor corto del No PGM 15 33
dedo gordo PGM activos 0
No afecto/ No dominante | PGM latentes 6 1
No PGM 29 34
PGM activos 16 0
Afecto/Dominante PGM latentes 3 5
Abductor del No PGM 16 30
dedo gordo PGM activos 0 0
No afecto/ No dominante | PGM latentes 6 3
No PGM 29 32
PGM activos 20 0
Afecto/Dominante PGM latentes 1 0
Cuadrado No PGM 14 35
plantar PGM activos 0 0
No afecto/ No dominante | PGM latentes 9 0
No PGM 26 35
PGM activos 12 0
Afecto/Dominante PGM latentes 10 10
Gastrocnemio No PGM 13 25
medial PGM activos 0 0
No afecto/ No dominante | PGM latentes 10 6
No PGM 25 29

Asociaciones entre PGM, dolor de pie y discapacidad

Dentro del grupo de pacientes con fascitis plantar, el nimero de PGM activos se
asoci6 de manera significativa y positiva con la intensidad media del dolor (rs: 0,413,
P=0,01), dolor al primer paso (1s: 0,561, P<0,001) y peor dolor experimentado (rs: 0,548,
P<0,001): un mayor nimero de PGM activos se asocié con una mayor intensidad del

dolor de pie. De manera similar, el nimero de PGM activos se asocid positivamente con

el impacto del dolor de pie (FFI: puntuacion total: rs=0,461, P=0,005; subescala de dolor:
1s=0,473, P=0,004; subescala de discapacidad: rs=0,389, P=0,021; subescala de limitacion
en la actividad: rs=0,350, P=0,04) y negativamente con la discapacidad relacionada
evaluada con algunos dominios del FHSQ (funcién: rs=-0,354, P=0,04; calzado: rs=-
0,381, P=0,025; y funcion fisica: rs=-0,447, P=0,007): a mayor nimero de PGM activos,

mayor impacto del dolor de pie en los resultados auto-evaluados y peor discapacidad. El
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numero de PGM latentes no se asocié de manera significativa con los resultados de dolor

y discapacidad (todos:P>0,2).

Medicion ecografica

El ANCOVA reveld diferencias significativas entre ambos grupos y lados para los
puntos en el calcaneo (grupo: F=118,149, P<0,001; lado: F=20,745, P<0,001) y fascia
(grupo: F=56,249, P<0,001; lado: F=16,018, P<0,001). Ademas, se encontrd una
interaccion significativa grupo-lado (calcaneo: F=29,286, P<0,001; fascia: F=10,723,
P<0,001): los pacientes con fascitis plantar mostraron un aumento del grosor de la fascia
en ambos puntos (origen y a 1 cm de su origen) en el lado afecto comparado con lado no
afecto y controles sanos bilateralmente (ambos: P<0,01, Tabla 2). No se observaron
efectos significativos de género (F=1,118; P=0,294), edad (F=1,170; P=0,301) o IMC
(F=0,015; P=0,903).

Sensibilidad al dolor a la presion sobre estructuras musculoesqueléticas

El ANCOVA mostré diferencias significativas entre grupos, pero no entre lados,
para los UDP sobre hueso calcdneo (grupo: F=43,380, P<0,001; lado: F=0,344, P=0,559),
musculo gastrocnemio medial (grupo F=74,316, P<0,001; lado: F=2,431, P=0,121),
musculo tibial anterior (grupo: F=110,809, P<0,001; lado: F=0,002, P=0,965) o segundo
metacarpiano (grupo: F=60,115, P<0,001; lado: F=0,195, P=0,659). Ademas, no se
encontrd ninguna interaccion significativa grupo-lado para los UDP sobre hueso calcdneo
(F=0,164, P=0,686), musculo gastrocnemio medial (F=0,672, P=0,411), musculo tibial
anterior (F=2,330, P=0,129) o segundo metacarpiano (F=1,892, P=0,171). Los sujetos
con fascitis plantar mostraron menores UDP generalizados bilaterales que los controles
sanos (P<0,001). Sin embargo, se observé un efecto significativo de género (F=12,96;
P<0,001), pero no de edad (F=1,431; P=0,236) o IMC (F=0,337; P=0,563): las mujeres
mostraron menores UDP que los hombres en todos los puntos (P<0,001). La Tabla 4

refleja los UDP sobre estructuras musculoesqueléticas para ambos lados dentro de cada

grupo.
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Tabla 4: Diferencias en los umbrales de dolor a la presion generalizados (kPa) entre
pacientes con fascitis plantar y controles sanos

Punto sintomatico en  Punto distante sin Punto segmentario Punto segmenterio
hueso calcineo* dolor en segundo relacionado en tibial relacionado en
metacarpiano* anterior* gastrocnemio medial*

Fascitis plantar (n=35)

Lado 280,0 (230,8 -329,2) 164,8(151,2-178,4) 230,5(201,3-259,7)  189,9 (169,9 —209,9)

afecto/
dominante

Lado no 301,2 (253,5-349,9) 173,5(159,7-187,3)  251,3(224,3 -278,3) 197,6 (172,2 - 223,0)

afecto/ no
dominante
Controles sanos (n=35)

Lado 4294 (390,2 - 468,6)  250,3 (221,9-278,7)  390,1 (361,3—418,9)  271,6 (254,0 — 289,2)

afecto/
dominante

Lado no 433,2 (397,0 -469,4)  233,3(217,2-249,4) 370,5 (348,4 —392,6) 296,6 (272,0 —321,2)

afecto/ no
dominante

Los valores (kPa) se expresan como medias (intervalo de confianza del 95%,)

* Diferencias significativas entre pacientes y controles (ANCOVA test, P<0,001)

Sensibilidad al dolor a la presion sobre estructuras del tronco nervioso en la
extremidad superior

Los resultados del ANCOVA revelaron diferencias significativas entre grupos,

pero no entre lados, para los UDP sobre nervio mediano (grupo: F=22,170, P<0,001; lado:
F=0,618, P=0,433), nervio radial (grupo: F=9,840, P<0,001; lado: F=1,318, P=0,253) y
nervio cubital (grupo: F=19,251, P<0,001; lado: F=0,066, P=0,798). Ademas, no se
encontrd una interaccion significativa entre lado y grupo para los UDP sobre nervio
mediano (F=0,312, P=0,577), nervio radial (F=0,003, P=0,959) y nervio cubital
(F=0,970, P=0,326): los sujetos con fascitis plantar mostraron menores UDP bilaterales
sobre los troncos nerviosos periféricos de la extremidad superior que los controles sanos
(P<0,001). Sin embargo, se observd un efecto significativo de género (F=4,318;
P<0,001), pero no de edad (F=1,549; P=0,218) o IMC (F=0,165; P=0,686): las mujeres
mostraron menores UDP que los hombres en todos los puntos (P<0,001). La Tabla 5
recoge los UDP sobre los troncos nerviosos de la extremidad superior para ambos lados

dentro de cada grupo.
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Tabla S: Diferencias en los umbrales de dolor a la presion (kPa) sobre tejidos
nerviosos de la extremidad superior entre pacientes con fascitis plantar y controles
sanos

Nervio mediano* Nervio cubital* Nervio radial*

Fascitis plantar (n=35)

Lado 130,6 (120,2 — 141,0) 130,4 (118,4—152,4) 148,8 (133,6 — 164,0)
afecto/dominante
Lado no afecto/ no 138,2 (124,0 — 152,4) 140,8 (128,7 — 152,9) 158,3 (142,2 —174,4)
dominante

Controles sanos (n=35)

Lado 160,4 (149,5-171,3) 175,3 (152,8 — 197,8) 175,6 (161,6 — 189,6)
afecto/dominante
Lado no afecto/ no 161,7 (151,7 - 171,7) 169,2 (150,3 — 188,1) 186,1 (162,2 —210,0)
dominante

Los valores (kPa) se expresan como medias (intervalo de confianza del 95%)

* Diferencias significativas entre pacientes y controles (ANCOVA test, P<0,001)

Sensibilidad al dolor a la presion sobre estructuras del tronco nervioso en la
extremidad inferior

El ANCOVA también encontr6 diferencias significativas entre grupos, pero no

entre lados, para los UDP sobre nervio peroneo comun (grupo: F=31,994, P<0,001; lado:
F=0,047, P=0,829), nervio tibial (grupo: F=31,997, P<0,001; lado: F=0,609, P=0,437) y
nervio sural (grupo: F=32,383, P<0,001; lado: F=0,500, P=0,481). Ademads, no se
observé una interaccion significativa entre lado y grupo para los UDP sobre el nervio
peroneo comun (F=2,519, P=0,115), nervio tibial (F=0,219, P=0,641) y nervio sural
(F=0,122, P=0,727): los sujetos con fascitis plantar mostraron menores UDP bilaterales
sobre los troncos nerviosos de la extremidad inferior que los controles sanos (P<0,001).
En este caso, no se encontran efectos significativos de género (F=1,630; P=0,206), edad
(F=1,298; P=0,259) o IMC (F=0,153; P=0,697). La Tabla 6 muestra los UDP sobre los

troncos nerviosos de la extremidad inferior para ambos lados dentro de cada grupo.
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Tabla 6: Diferencias en los umbrales de dolor a la presion (kPa) sobre tejidos
nerviosos de la extremidad inferior entre pacientes con fascitis plantar y controles
sanos

Nervio sural* Nervio tibial* Nervio peroneo comun*

Fascitis plantar (n=35)

Lado afecto/dominante  151,6 (136,0— 167.2)  151,0 (135,1 - 166,9)  161,2 (145,3 — 177,1)

Lado no afecto/ no 162,2 (147,4—-177,0)  154,0 (140,3 - 167,7) 178,3 (159,9 — 196,7)
dominante
Controles sanos (n=35)

Lado afecto/dominante  233,6 (211,9—255.3)  200,8 (179,3-222,3)  251,9 (213,8 — 290,0)

Lado no afecto/ no 237,2(211,0-263,4)  212,7 (187,9 —237,5) 229,3 (205,8 —252,3)
dominante

Los valores (kPa) se expresan como medias (intervalo de confianza del 95%,)

* Diferencias significativas entre pacientes y controles (ANCOVA test, P<0,001)

Comparaciones entre medidas del tamafio del efecto en relacion a la
sensibilidad al dolor a la presion
Se observaron grandes efectos en las comparaciones entre pacientes con fascitis
plantar y controles sanos para los UDP sobre hueso calcdneo (DME: 1,12, IC 95% 1,04-
1,20), musculo gastrocnemio medial (DME: 1,45, IC 95% 1,32-1,58), musculo tibial
anterior (DME: 1,88, IC 95% 1,64-2,12) y segundo metacarpiano (DME: 1,42, IC 95%
1,30-1,54). De manera similar, también se observaron grandes efectos para las diferencias
entre grupos en los UDP sobre los troncos nerviosos de la extremidad inferior: nervio
peroneo comun (DME: 1,12, IC 95% 1,06-1,18), nervio tibial (DME: 1,01, IC 95% 0,91-
1,11) y nervio sural (DME: 1,51, IC 95% 1,35-1,66). Ademas, se han observado también
diferencias moderadas entre grupos para UDP sobre los troncos nerviosos de la
extremidad superior: nervio mediano (DME: 0,71, IC 95% 0,65-0,77), nervio radial
(DME: 0,62, IC 95% 0,54-0,70) o nervio cubital (DME: 0,59, IC 95% 0,55-0,63).

Sensibilidad al dolor a la presion, dolor, discapacidad y grosor de la fascia
plantar

Dentro del grupo de pacientes con fascitis plantar, se observaron asociaciones

significativas negativas moderadas entre UDP sobre troncos nerviosos periféricos de la
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extremidad inferior con la intensidad del dolor al primer paso de la mafiana (-0,391<r<
-0,351, P<0,05) y con la subescala de discapacidad del FFI (-0,460<r<-0,347, P<0,05): a
mayor intensidad del dolor al primer paso de la mafiana o mayor impacto del dolor de pie
en la funcion auto-evaluada, menores UDP sobre los troncos nerviosos periféricos de la
extremidad inferior. Sin embargo, no se encontraron asociaciones significativas entre
UDP con datos demograficos (edad, altura, peso, IMC), intensidad del dolor, duracién de

los sintomas, discapacidad, grosor fascial o postura de pie.

Mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion en fascitis plantar

El modelo mixto ANCOVA revelo diferencias significativas en la media de UDP
entre grupos (F=11,723; P<0,001) y puntos medidos (F=14,920; P<0,001), pero no para
lado (F=6,072; P=0,152). Ademas, se observdé un efecto significativo de género
(F=12,963; P<0,001), pero no de edad (F=0,276; P=0,601) o IMC (F=0,464; P=0,498) en
ambos grupos. Sin embargo, no se encontrd una interaccion significativa de los puntos
entre grupo-lado (F=0,897, P>0,345).

Las comparaciones post-hoc revelaron: 1) menores UDP bilaterales en sujetos con
fascitis plantar en comparacion con controles sanos en todos los puntos (P<0,001); 2)
mayores UDP en el hueso calcaneo (punto 7) que en las areas restantes (P<0,001, Figura
24);y 3) las mujeres mostraron menores UDP que los hombres en todas las localizaciones
(P<0,001). Los UDP de cada punto en ambos grupos se recoge en la Tabla 7. La Figura
24 muestra los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion del pie en ambos

grupos.

lzquierdo Derecho Lado no afecto Lado afecto

Control Paciente con fascitis plantar
Figura 24. Mapas topogrdficos de sensibilidad al dolor a la presion (kPa) de la region
plantar en controles sanos (pie dominante y no-dominante) y pacientes con fascitis

plantar (pie afecto y no afecto).
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Tabla 7: Umbrales de dolor a la presion en cada punto evaluado en el pie en
pacientes con fascitis plantar y controles sanos

Fascitis plantar (n=35)

Controles sanos (n=35)

Lado afecto/ dominante

Lado no afecto/ no

dominante

Punto 1* | 273,3 (237,5 - 309,1)

307,9 (272,4 — 343 4)

Punto 1 423,3 (392,0 — 454.,6)

410,5 (387,0 — 434,0)

Lado afecto/ dominante

Lado no afecto/ no

dominante

Punto 2% | 283,7 (252,6 — 314,3)

323,9 (288,0 — 359,3)

Punto 2 450,0 (421,2 — 479.8)

473,0 (439,0 — 507,0)

Lado afecto/ dominante

Lado no afecto/ no

dominante

Punto 3% | 310,0 (275,5 —344.,5)

355,0 (319,2 — 390,83)

Punto 3 474,2 (448,2 - 500,2)

476,7 (445,8 — 507,6)

Lado afecto/ dominante

Lado no afecto/ no

dominante

Punto 4* | 307,7 (270,8 — 344.6)

381,6 (348,1 — 415,1)

Punto 4 502,0 (470,9 — 535,1)

518,9 (491,3 — 546,5)

Lado afecto/ dominante

Lado no afecto/ no

dominante

Punto 5% | 269,6 (238,5 — 300,7)

331,2(292,9 - 369,5)

Punto 5 426,4 (403,0 — 449.,8)

429,6 (400,8 —458,4)

Lado afecto/ dominante

Lado no afecto/ no

dominante

Punto 6% | 2244 (199,3 — 249,5)

276,3 (242,9 — 309,7)

Punto 6 359,3 (341,0 - 377,6)

381,4 (360,3 — 402,5)

Lado afecto/ dominante

Lado no afecto/ no

dominante

Punto 7% | 330,1 (283,4 —376,8)

4159 (374,4 — 457.4)

Punto 7 566,9 (539,4 — 594.4)

589,9 (551,7 - 628,1)

Los valores (kPa) se expresan como medias (intervalo de confianza del 95%)

* Diferencias significativas entre pacientes y controles (ANCOVA test, P<0,001)

Correlaciones de los mapas topograficos de sensibilidad al dolor la presion,

dolor, discapacidad, grosor de la fascia plantar y postura de pie

Dentro del grupo de pacientes con fascitis plantar, se observaron asociaciones

significativas negativas moderadas entre el dolor al primer paso de la mafiana y mapas

topograficos de sensibilidad al dolor la presion (todos: -0,434<r<-0,343, P<0,05) y entre
grosor de la fascia en el origen y mapas topograficos de sensibilidad al dolor la presion
(todos:-0,496<r<-0,337, P<0,05): a mayor dolor al primer paso de la mafana o mayor

grosor de la fascia en el calcaneo, menores UDP topograficos, es decir, mayor

sensibilidad generalizada al dolor a la presion. No se encontraron otras asociaciones
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§ 6. DISCUSION

El presente estudio encontrd que la duracion media de los sintomas fue de 18,4
meses en pacientes con fascitis plantar cronica unilateral, con una intensidad media y
maxima del dolor de talon de 5,7 y 7,6, respectivamente, en NPRS, siendo la afectacion
del 51,43% en el pie izquierdo y 48,57% en el pie derecho. Ademas, se mostré un mayor
IMC, peor percepcion de la calidad de vida y mayor grosor de la fascia plantar en estos
pacientes en comparacion con los controles sanos.

Por otra parte, se observo que el dolor local y referido provocado por los PGM
activos en la musculatura del pie reprodujo los sintomas de dolor en pacientes con fascitis
plantar crénica unilateral. En este sentido, un mayor numero de PGM activos se asociaron
con mayores niveles de dolor y discapacidad relacionada en esta poblacion. Estos
hallazgos respaldarian el concepto de que los PGM activos pueden ser una fuente
relevante de dolor en relacion a la extension de los sintomas experimentados por sujetos
con fascitis plantar.

Ademas, se observo una hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion sobre
troncos nerviosos y estructuras musculoesqueléticas en pacientes con fascitis plantar
cronica unilateral, lo que sugiere la presencia de un procesamiento nociceptivo central
alterado. La hipersensibilidad al dolor a la presion sobre troncos nerviosos de la
extremidad inferior se asocié con una mayor intensidad del dolor y discapacidad
relacionada.

En este sentido, el presente estudio también revelo hipersensibilidad generalizada
al dolor a la presion en la region plantar en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral,
segun la evaluacion de los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion. La
sensibilidad al dolor a la presion en el area plantar se asocid con la intensidad del dolor y

el grosor de la fascia plantar, pero no con la discapacidad relacionada y postura del pie.

Percepcion de la calidad de vida, grosor de la fascia plantar y postura del pie
en fascitis plantar

El presente trabajo encontrd una peor percepcion de la calidad de vida en pacientes
con fascitis plantar cronica unilateral en comparacion con los controles sanos, observable
en los resultados de los cuestionarios FFI, FHSQ y FAAM, instrumentos con validez de

contenido, constructo, fiabilidad y respuesta (Martin & Irrgang, 2007). En este sentido,
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se mostré un mayor impacto del dolor de pie en la funcion auto-evaluada en FFI
(P<0,001), peor nivel de funcion de pie y discapacidad en todos los dominios del FHSQ
(P<0,001) y menor funcion fisica auto-evaluada en FAAM (P<0,001) en sujetos con
fascitis plantar respecto a los controles sanos.

Por tanto, se encontrd6 un significativo deterioro de la calidad de vida y
significativa reduccion de los niveles de funcionalidad, asociado a una mayor
discapacidad, observables en todas las subescalas de los cuestionarios FFI, FAAM vy
FHSQ.

En relacion a FFI, estos resultados fueron similares a los valores pre-tratamiento
de otros articulos (Ajimsha et al., 2014; Akinoglu et al., 2017; Cinar et al., 2018; Cottom
et al., 2016; Gatt et al., 2018; Jastifer et al., 2014; Kim & Lee, 2014; Lee et al., 2012;
Macias et al., 2015; Oliveira et al., 2015; Rathleff et al., 2015; Razzano et al., 2017; van
Egmond et al., 2015; Wu et al., 2018) que mostraron ser ligeramente inferiores (Wu et
al., 2018), especialmente en la subescala de dolor (Cinar et al., 2018; Razzano et al.,
2017), o superiores (Ajimsha et al., 2014; Akinoglu et al., 2017; Cottom et al., 2016; Gatt
et al., 2018; Jastifer et al., 2014; Kim & Lee, 2014; Lee et al., 2012; Macias et al., 2015;
Oliveira et al., 2015; Rathleff et al., 2015; van Egmond et al., 2015) en relacién a nuestro
estudio. Por tanto, el dolor de la fascitis plantar puede generar una disminucion de la
funcionalidad similar a la que provocan otras patologias como la inestabilidad de tobillo.

En este sentido, en relacion a FAAM, nuestros hallazgos fueron similares al
trabajo de Fernandez-Lao et al. (2016), en el que los pacientes mostraron significativos
menores niveles de funcién fisica que el grupo control. Ademads, se observaron
puntuaciones similares, aunque ligeramente inferiores en ambas subescalas, respecto a
nuestro estudio. En esta linea, diversas investigaciones (Alotaibi et al., 2015; Babaei-
Ghazani et al., 2018; Celik et al.,, 2016; Cleland et al., 2009; Drake et al., 2011;
Fernandez-Rodriguez et al., 2018; McClinton et al., 2016; McClinton et al., 2018;
Vicenzino et al., 2015; Wheeler & Tattersall, 2018; Wilson et al., 2014) también
presentaron valores similares iniciales aunque ligeramente inferiores (Drake et al., 2011;
Wheeler & Tattersall, 2018; Wilson et al., 2014), especialmente en FAAM-A (Alotaibi et
al., 2015; Babaei-Ghazani et al., 2018; Celik et al., 2016; Cleland et al., 2009; Fernandez-
Rodriguez et al., 2018; McClinton et al., 2016; McClinton et al., 2018), o superiores
(Vicenzino et al., 2015) respecto a nuestros resultados. Estas diferencias pueden

relacionarse con la intensidad del dolor del grupo de pacientes con la consecuente
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limitacion en su actividad asociada. Ademas, la discrepancia entre grupo de pacientes y
controles sanos en la puntuacion de esta escala también se ha observado en otras
patologias como la inestabilidad de tobillo (Arnold et al., 2011), aunque sus valores en
ambos grupos fueron superiores al de nuestro trabajo.

Mientras que, en relacion al FHSQ, nuestro estudio mostr6 hallazgos similares al
trabajo de Irving et al. (2008), en el que los pacientes mostraron una significativa peor
calidad de vida relacionada con la salud especifica del pie y salud general respecto al
grupo control. De la misma manera, diversas investigaciones (Barnes et al., 2017,
Cotchett et al., 2014; Diaz-Llopis et al., 2013; Landorf et al., 2006; Oliveira et al., 2015;
Palomo-Lopez et al., 2018; Radford et al., 2007; Radford et al., 2006; Sullivan et al.,
2015b; Sullivan et al., 2015¢c; Ye et al., 2015) mostraron unos valores iniciales similares,
aunque superiores en los dominios de dolor (Barnes et al., 2017; Landorf et al., 2006;
Palomo-Lopez et al., 2018; Sullivan et al., 2015b) y salud general del pie (Cotchett et al.,
2014; Radford et al., 2007; Radford et al., 2006; Ye et al., 2015) e inferiores en el dominio
de calzado (Diaz-Llopis et al., 2013; Oliveira et al., 2015; Sullivan et al., 2015c).

Otro hallazgo significativo del estudio realizado fue que la media del grosor de la
fascia plantar fue mayor en el lado afecto del grupo de pacientes respecto al lado no afecto
y ambos lados del grupo control. Estos hallazgos se relacionan con la existencia de
cambios no inflamatorios en la fascia plantar en pacientes con fascitis plantar cronica,
consistentes con los resultados de trabajos previos cuyas mediciones variaron de 4-6,0
mm (Ahn et al., 2016; Cardinal et al., 1996; Chen et al., 2013; Fernandez-Lao et al., 2016;
Gamba et al., 2018; Gibbon & Long, 1999; Ieong et al., 2013; Kane et al., 2001; Kiritsi
etal., 2010; Mahowald et al., 2011) en lado sintomatico y 3-3,8 mm en lado asintomatico
(Cardinal et al., 1996; Chen et al., 2013; Gibbon & Long, 1999; Kane et al., 2001; Kiritsi
etal., 2010; Mahowald et al., 2011). En este sentido, ciertas investigaciones han sugerido
que el engrosamiento de la fascia plantar mayor de 4 mm se asocia a fascitis plantar
crénica (Chen et al., 2012; Mohseni-Bandpei et al., 2014), hallazgos coincidentes con las
caracteristicas de la imagen ecografica de nuestros pacientes. Ademas, las comparaciones
con el grupo de controles sanos y pie contralateral respaldaron nuestros resultados.

En esta linea, el incremento del grosor de la fascia puede ser secundario a la
reparacion de las microrroturas, degeneracion de las fibras o edema (Chen et al., 2013),
resultantes de un microtrauma repetitivo asociado a una respuesta microvascular anémala

con disminucién del flujo sanguineo y reducida vascularizacion, relacionada con un
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menor aporte de oxigeno y nutrientes, que enlentecen el proceso de reparacion normal y
favorecen los cambios mencionados (Franceschi et al., 2014). Ademas, el engrosamiento
de la fascia plantar podria originar una menor disipacion del impacto en bipedestacion y
marcha, con el consecuente incremento de la tension en el origen del calcdneo (Healey &
Chen, 2010) y, por tanto, favorecer la perpetuacion de dicha patologia. Sin embargo, son
necesarios futuros trabajos que investiguen y clarifiquen estos aspectos en esta entidad
cronica.

Por otra parte, en nuestro estudio, no se encontraron efectos significativos de
género, edad o IMC en el grosor de la fascia plantar. En este sentido, una reciente
investigacion ha mostrado hallazgos similares (Gamba et al., 2018). En el trabajo de
Gamba et al. (2018), no se observaron correlaciones significativas entre grosor de la fascia
e IMC o edad, aunque mostr6 una correlacion positiva entre grosor de la fascia y género,
con mayor engrosamiento en mujeres con fascitis plantar. Mientras que en el estudio de
Fernandez-Lao et al. (2016), s6lo se mostr6 una correlacion significativa entre grosor de
la fascia y edad. Estas discrepancias pueden deberse a la variabilidad en la intensidad del
dolor, relacionada con el engrosamiento de la fascia plantar (Huang et al., 2010;
Mahowald et al., 2011; Radwan et al., 2016), asi como a la heterogeneidad y pequefio
tamafio de las muestras estudiadas. Por tanto, son necesarios futuras investigaciones que
clarifiquen estos hallazgos.

Por ultimo, no se han encontrado diferencias significativas para FPI-6 entre
pacientes con fascitis plantar y controles sanos, de manera similar a otros estudios (Chang
et al., 2014; Sullivan et al., 2015a; Yildiz et al., 2018). En este sentido, los resultados con
una puntuacion normal del FPI-6, fueron similares a los valores pre-tratamiento de otras
investigaciones (Cotchett et al., 2014; Gatt et al., 2018; Radford et al., 2007; Radford et
al., 2006; Vicenzino et al., 2015). Sin embargo, en el trabajo de Irving et al. (2007), se
encontraron diferencias significativas entre pacientes y controles para este indice,
mostrando ser FPI-6>4 un significativo predictor de fascitis plantar. En esta linea,
diversos estudios han mostrado una puntuacion alterada del mismo en estos pacientes
(Aranda & Munuera, 2014; Ball et al., 2013; Martin et al., 2014), asociado frecuentemente
aun pie pronado relacionado con una excesiva pronacion de la articulacion subastragalina
(Aranda & Munuera, 2014; Ball et al., 2013), con el consecuente incremento de la tension
en la fascia plantar (Wrobel et al., 2016) relacionado con un mecanismo de windlass

alterado (Lucas & Cornwall, 2017). Ademas, la eversion calcdnea podria permitir un
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mayor desplazamiento de la almohadilla grasa plantar en el calcaneo y, por tanto,
posiblemente una menor absorcién del choque durante el impacto (fase choque de talon)
(Wrobel et al., 2016), favoreciendo la perpetuacion de esta patologia por el incremento
de tension asociado. Sin embargo, algunas investigaciones encontraron un mayor
porcentaje de pie neutro en comparacion con pie pronado o supinado, medido con este
indice, en pacientes con fascitis plantar (Ortega-Avila et al., 2016; Ryan et al., 2014).

En este sentido, a pesar de la controversia existente en la literatura cientifica
respecto a los valores de este indice, es frecuente la asociacion de esta patologia con una
puntuacioén alterada del mismo (Martin et al., 2014). No obstante, es importante
considerar que este indice ha mostrado ser una medida valida de la postura del pie desde
que se asociod con la posicion de medio apoyo del pie durante la marcha y se correlaciond
con la altura del arco en las mediciones mediante radiografia (Menz & Munteanu, 2005).
Por tanto, las discrepancias encontradas pueden deberse a la heterogeneidad de las
caracteristicas de las diferentes muestras estudiadas, especialmente en relacion a los items
de dolor.

En el presente trabajo, la presencia de una posicion neutra del pie, observada en
la puntuacion normal obtenida del FPI-6, puede sugerir la presencia de mecanismos
compensatorios, debido a la duracion del dolor crénico, o la implicacion de otros factores
de riesgo no relacionados con la postura del pie, debido a la etiologia multifactorial de
esta patologia, en los pacientes de la muestra seleccionada. Por tanto, debido a la
controversia de nuestros resultados, son necesarios mas estudios que clarifiquen estos

hallazgos.

PGM en la fascitis plantar

En este estudio, se encontrd que el dolor local y referido provocado por los PGM
activos en la musculatura del pie reprodujo los sintomas de dolor en pacientes con fascitis
plantar cronica unilateral. En este sentido, cuando el evaluador aplico presion sobre un
PGM activo, los pacientes informaron en un papel: “Si, este es el dolor que normalmente
siento en mi pie”’. Ademas, un mayor nimero de PGM activos se asocidé con mayores
niveles de dolor y discapacidad relacionada en esta poblacion. Por tanto, los resultados

actuales respaldarian el concepto de que los PGM activos pueden ser una fuente relevante
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de dolor en relacion a la extension de los sintomas experimentados por sujetos con fascitis
plantar.

En esta linea, estudios previos han relacionado la fascitis plantar con los PGM
(Cinzio, 1963; Mance et al., 1986; Mandel & Berlin, 1982; Simons et al., 1999; Travell
& Rinzler, 1952). Ademas, algunas investigaciones han encontrado que el tratamiento de
los mismos puede ser efectivo para el manejo de esta patologia (Ajimsha et al., 2014;
Cotchettetal., 2010; Cotchett et al., 2011; Cotchett et al., 2014; Eftekharsadat et al., 2016;
Glickman-Simon et al., 2015; He & Ma, 2017; Imamura et al., 1998; Karagounis et al.,
2011; Melero-Suarez et al., 2018; Renan-Ordine et al., 2011; Ye et al., 2015). De hecho,
se ha sugerido la efectividad de la terapia manual (Melero-Suarez et al., 2018; Renan-
Ordine et al., 2011) o puncidon seca (Cotchett et al., 2010; Cotchett et al., 2014;
Eftekharsadat et al., 2016; Karagounis et al., 2011) en el manejo de PGM en estos
pacientes. En este sentido, un reciente metaanalisis encontrd evidencia para respaldar la
efectividad de la puncion seca sobre PGM para esta patologia (He & Ma, 2017). Sin
embargo, el presente trabajo es el primero en investigar sistematicamente el papel de los
PGM en la musculatura del pie en pacientes con fascitis plantar cronica unilateral. En esta
linea, se encontrdé que el dolor referido, provocado por PGM activos, reproduce la
sintomatologia experimentada por estos pacientes.

El hecho de que un mayor nimero de PGM activos se asocie con la intensidad del
dolor y la discapacidad relacionada, respalda un papel relevante de los PGM activos en
el desarrollo de los sintomas de dolor en sujetos con fascitis plantar. Obviamente, otros
factores desencadenantes pueden también estar presentes al mismo tiempo. En este
sentido, es interesante observar que el tratamiento muscular no estd generalmente incluido
en las guias de practica clinica para el manejo de la fascitis plantar (Martin et al., 2014).
La presencia de PGM activos y su relacion con el dolor y la discapacidad relacionada,
sugiere que el manejo de la fascitis plantar deberia incluir tratamiento de los musculos
del pie. Por tanto, este seria un importante tema para implementar, debido a que la fascitis
plantar, de manera general, se considera precisamente una condicion del tendon (Rompe,
2009).

En esta linea, de manera similar a la asociacion positiva existente entre el impacto
del dolor de pie (FFI) con el nimero de PGM activos presente en nuestro estudio, otros
trabajos (Ajimsha et al., 2014; Eftekharsadat et al., 2016) han encontrado una correlacion

entre la mejoria del impacto del dolor de pie (FFI) y el tratamiento de PGM en
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musculatura del pie y proximo al mismo. Ademas, nuestros hallazgos también mostraron
una asociacion negativa entre la discapacidad relacionada (FHSQ) y el nimero de PGM
activos. En este sentido, otras investigaciones (Cotchett et al., 2014; Ye et al., 2015)
observaron una mejoria en la puntuacién del FHSQ con el tratamiento de PGM en
musculatura del pie y proximo al mismo. De esta manera, la inactivacion de PGM se
relacionaria con una mejora en las puntuaciones del FFI (Ajimsha et al., 2014;
Eftekharsadat et al., 2016) y FHSQ (Cotchett et al., 2014; Ye et al., 2015), respaldando
las asociaciones encontradas entre PGM activos, impacto del dolor de pie y discapacidad
relacionada en este trabajo.

Por tanto, en el presente estudio, los pacientes con fascitis plantar mostraron un
mayor numero de PGM activos que los controles sanos. En este sentido, cuadrado plantar
y flexor corto del dedo gordo fueron los misculos con mayor nimero de PGM activos en
sujetos con fascitis plantar. De hecho, es interesante observar que ambos musculos estan
anatdmicamente e intrinsecamente relacionados con la fascia plantar, lo que respalda su
papel potencial en el desarrollo de esta condicion. Por tanto, es posible que la presencia
de PGM relacionados con bandas tensas en estos musculos, debido a la presencia en las
mismas de una rigidez mayor del 50% respecto al tejido circundante (Chen et al., 2007),
pueda inducir un exceso de tension en la insercidon calcadnea y fascia plantar. Este
mecanismo se ha propuesto previamente para explicar los mecanismos subyacentes a la
efectividad del tratamiento de los PGM en estos pacientes (Melero-Suarez et al., 2018;
Renan-Ordine et al., 2011). En este escenario, la inactivacion temprana de los PGM
activos disminuiria la tension recibida en la fascia plantar. Ademads, nuestros resultados
son consistentes con la mejora en la sintomatologia observada en estudios de intervencion
realizados sobre PGM en esta musculatura (Cotchett et al., 2014; Karagounis et al., 2011;
Melero-Suarez et al., 2018).

Por otra parte, los hallazgos del presente trabajo también mostraron mayor nimero
de PGM latentes en el grupo de pacientes respecto al grupo control. Estos resultados son
similares a otros estudios de latigazo cervical (Tough et al., 2010), cefalea tensional
(Fernandez-de-las-Pefias et al., 2010a), epicondilalgia lateral (Fernandez-Carnero et al.,
2007), impingement en el hombro (Hidalgo-Lozano et al., 2010) o lumbalgia crénica
inespecifica (Iglesias-Gonzalez et al., 2013), pero contrarios a otros de dolor post-
meniscectomia (Torres-Chica et al., 2015) o cervicalgia mecanica (Mufioz-Mufoz et al.,

2012) donde los sujetos sanos del grupo control tuvieron un numero similar de PGM
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latentes respecto a los sujetos con dolor. En este sentido, tanto en la practica clinica como
en el trabajo realizado por Zuil-Escobar et al. (2016), se han observado PGM latentes en
sujetos asintomaticos, mostrando una mayor prevalencia en musculo gastrocnemio
medial, de manera similar a nuestro estudio. Sin embargo, a pesar de la frecuente
presencia esperada de PGM latentes en controles sanos, su proporcion deberia ser menor
que en pacientes. Por tanto, las discrepancias presentes entre las diferentes
investigaciones pueden relacionarse con areas especificas del cuerpo o musculos. La
presencia de PGM latentes, pero no activos, en el grupo control del presente estudio
sugiere que se encontro un grupo de comparacion apropiado para conseguir un estudio
adecuadamente cegado.

A pesar de la importancia clinica de los PGM activos, fundamentada en sus
hallazgos histoquimicos con elevados niveles de sustancias algogenas y mediadores
quimicos (bradicinina, serotonina, noradrenalina, interleucina-1f3, interleucina-6,
interleucina-8, TNF-a, CGRP, sustancia P) en comparacion con PGM latentes (Shah et
al., 2008; Shah et al., 2005), la relevancia clinica de estos ultimos se ha incrementado
recientemente (Ambite-Quesada et al., 2018; Ge & Arendt-Nielsen, 2011). En este
sentido, de forma similar a los PGM activos, alteran los patrones normales de
reclutamiento motor y eficiencia del movimiento (Ge et al., 2014; Ibarra et al., 2011;
Lucas, 2008) e inducen mecanismos de sensibilizacion periférica e incluso central (Ge &
Arendt-Nielsen, 2011, Shah et al., 2015; Xu et al., 2010). Ademas, diversos estudios han
demostrado la presencia de hipersensibilidad al dolor a la presion (Ambite-Quesada et al.,
2018; Ge et al., 2006), hiperalgesia y alodinia (Li et al., 2009), y respuesta atenuada del
flujo sanguineo cutaneo ante su estimulacion nociceptiva (Zhang et al., 2009). Por tanto,
los PGM latentes se consideran potenciales precursores de PGM activos, dolor
espontaneo y debilidad muscular (Ge et al., 2014; Ibarra et al., 2011; Lucas, 2008; Shah
et al., 2015). De hecho, el presente trabajo sugiere que los pacientes con fascitis plantar
podrian revelar un cambio de PGM latentes a activos como consecuencia de diversos
factores, como la sobrecarga muscular (Fernandez-de-las-Pefias et al., 2012), cuya
presencia esta potencialmente implicada en el desarrollo de sintomas dolorosos, aunque

se necesitan mas estudios longitudinales para confirmar esta hipotesis.
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Sensibilidad al dolor a la presion en estructuras musculoesqueléticas y tronco
nervioso en fascitis plantar

En el presente trabajo, los UDP disminuyeron significativamente, de manera
bilateral, sobre puntos locales (calcaneo), segmentos relacionados (gastrocnemio medial
o tibial anterior) y puntos distantes sin dolor (segundo metacarpiano), sugiriendo la
presencia de hiperalgesia mecanica generalizada sobre estructuras musculoesqueléticas
en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral. En este sentido, estudios previos en esta
patologia han mostrado hallazgos similares para los UDP, mostrando diferencias
significativas entre grupos (Fernandez-Lao et al., 2016) y valores iniciales similares en
los puntos seleccionados en estos pacientes (Ajimsha et al., 2014; Engkananuwat et al.,
2018; Fernandez-Lao et al., 2016; Renan-Ordine et al., 2011; Riel et al., 2018; Saban &
Masharawi, 2016).

La presencia de hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion constituye una
manifestacion potencial de un procesamiento central del dolor alterado, ya que las
estructuras distantes del lugar de dolor se asumieron como no sintomdticas y se
consideraron normales. En este sentido, las diferencias entre grupos de los UDP oscilaron
de 70 kPa (segundo metacarpiano) a 153,2 kPa (calcaneo). La magnitud de la diferencia
fue mas evidente en areas cercanas a la localizacion del dolor, como calcaneo, lo que
sugiere hiperalgesia mecénica local y generalizada y, por tanto, sensibilizacion periférica
y central. Ademas, aunque no existen datos disponibles de cambios minimos detectables
para todos los puntos evaluados en el presente estudio, estos valores se acercaron a
aquellos determinados para el calcaneo (Saban & Masharawi, 2016), tibial anterior y
columna cervical (Walton et al., 2011), lo que sugiere que existieron diferencias reales
entre pacientes y controles.

El tema de la sensibilizacion central e hiperalgesia mecanica generalizada en
sujetos con fascitis plantar cronica, ha sido previamente propuesto por Fernandez-Lao et
al. (2016). Esa investigacion también encontrd hiperalgesia mecéanica generalizada en una
pequefia muestra de sujetos con fascitis plantar; sin embargo, se encontraron diferencias
respecto al presente trabajo. En primer lugar, en nuestro estudio, se incluy6 el IMC como
covariable, una importante variable a considerar en esta poblacion debido que los
pacientes con fascitis plantar presentan normalmente mayor obesidad que los sujetos
sanos. Ademas, dado que los UDP son menores en personas mayores (El Tumi et al.,

2017) y mujeres (Racine et al., 2012), también se incluyo la edad y género como
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covariable. De acuerdo con la investigacion realizada por Fernandez-Lao et al. (2016),
observamos un efecto significativo de género mostrando que las mujeres presentaron
mayor sensibilidad al dolor a la presion, es decir, menores UDP, que los hombres
(particularmente en los troncos nerviosos de miembro superior); pero no un efecto
significativo de edad, probablemente debido a los intervalos de confianza estrechos de la
muestra. En segundo lugar, en nuestro trabajo, se evalud la sensibilidad mecanica sobre
troncos nerviosos que no ha sido analizada en este estudio previo (Fernandez-Lao et al.,
2016). De hecho, también se observo la presencia de hiperalgesia mecénica generalizada
sobre troncos nerviosos en pacientes con fascitis plantar. En este sentido, s6lo hay un
estudio publicado que investigue los UDP sobre troncos nerviosos en sujetos con fascitis
plantar; sin embargo, este trabajo solo evalud dos troncos nerviosos relacionados con la
inervacion del pie, como el nervio calcaneo medial o nervio plantar medial (Rose et al.,
2003).

Cuando se evalua la sensibilidad al dolor a la presion sobre troncos nerviosos que
inervan las estructuras musculoesqueléticas en o sobre la region del talon se relaciona con
una posible hiperalgesia primaria, mientras que la evaluacion de los UDP desde areas
extrasegmentarias probablemente representa mas un incremento general de la ganancia
central. En esta linea, se podria sostener que las evaluaciones sobre los troncos nerviosos
que inervan la region del taldén representa un incremento segmentario de la ganancia
central y las evaluaciones de los UDP desde estructuras distantes son mas representativas
del incremento generalizado de la ganancia central (Zusman, 1992). Por tanto, debido a
que la fascitis plantar se considera una condicion de dolor musculoesquelético, la
presencia de una disminucion generalizada de los UDP sobre troncos nerviosos de las
extremidades superiores e inferiores refuerza ain mas el procesamiento nociceptivo
central alterado del dolor (Zusman, 1992).

En el presente estudio, la sensibilidad al dolor a la presion sobre troncos nerviosos
de la extremidad inferior, pero no otras variables incluyendo el grosor de la fascia plantar,
se asocid con la intensidad del dolor o discapacidad relacionada. Estos hallazgos
refuerzan ain mas el papel potencial del input periférico desde los tejidos nerviosos, al
menos desde la extremidad inferior, en el dolor y la funcién en esta condicion
musculoesquelética. En este sentido, se han encontrado algunos estudios en otras
patologias musculoesqueléticas cronicas (Fernandez-Carnero et al., 2009; Fernandez-de-

las-Pefias et al., 2008; Fernandez-de-las-Penas et al., 2010b) que también revelaron una
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asociacion entre la sensibilidad al dolor a la presion sobre troncos nerviosos segmentarios
relacionados con el area sintomatica y la intensidad del dolor. Dado que los tejidos
neurales son altamente sensibles a las fuerzas compresivas, traumas menores repetitivos
debido a patrones de marcha inadecuados, uso de zapatos inapropiados, o fuerzas
compresivas menores debido a un incremento en el grosor de la fascia, podrian irritar los
nociceptores nerviosos. De hecho, es posible que, en algunos pacientes con signos y
sintomas compatibles con fascitis plantar pero sin un incremento en el grosor de la fascia
plantar, los tejidos neurales de los pies puedan jugar un papel etioldogico en la
sintomatologia (Alshami et al., 2008). En estos casos, el diagnostico diferencial seria
crucial ya que el tratamiento puede ser diferente segun un origen mas neural o mas
musculoesquelético del dolor plantar de talon. Por tanto, el papel de los tejidos del tronco
nervioso en la fascitis plantar merece futuros estudios.

La presencia de sensibilidad generalizada al dolor a la presion se considera una
manifestacion de la sensibilizacion central. En este sentido, se ha propuesto que la
sensibilizacion central se asocia a inputs nociceptivos de larga duracion desde los tejidos
periféricos, en este caso la fascia plantar (Rio et al., 2014). No obstante, es interesante
sefialar que el incremento del grosor de la fascia plantar, un hallazgo comtin observado
en pacientes con fascitis plantar, no se asocid con la hipersensibilidad generalizada al
dolor a la presion. Por tanto, estos hallazgos sugeririan que la nocicepcion desde otros
tejidos, y no solo desde la fascia plantar, puede estar implicada en este proceso en esta
poblacion.

En esta linea, el papel de diferentes tejidos en tendinopatias especificas podria
explicar la discusion existente en relacion a si las tendinopatias son condiciones
principalmente periféricas, o también centrales. Una revision sistematica concluyo que la
sensibilizacion central estd presente en tendinopatias del hombro y la mufieca, pero la
evidencia en la extremidad inferior fue escasa (Plinsinga et al., 2015). Ademas, esta
revision sistematica no encontrd ningun estudio que incluyera sujetos con tendinopatia
aquilea y no se inform¢é de ninguna mencion a la entesopatia de la fascia plantar (Plinsinga
etal., 2015). Sin embargo, una reciente investigacion ha observado que los pacientes con
tendinopatia rotuliana o aquilea no mostraron cambios sensoriales generalizados cuando
se comparo con los controles, sugiriendo que estas dos tendinopatias son principalmente
periféricas (Plinsinga et al., 2018). Por tanto, parece que cada tendinopatia seria diferente

y las discrepancias en relacion al procesamiento periférico o central observadas entre
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diferentes tendinopatias pueden, simplemente, reflejar diferencias en mecanismos
nociceptivos, demandas fisicas del tendon o implicacion de otras estructuras mas que sélo
el tendon, como musculo o nervio.

Seglin la literatura disponible, parece que la fascitis plantar muestra no soélo
sensibilizacion periférica, sino también central. Sin embargo, son necesarios mas trabajos
que incluyan otros test sensoriales cuantitativos para confirmar atin mas este proceso en

pacientes con fascitis plantar.

Mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion en fascitis plantar

En el presente estudio, se encontraron menores UDP generalizados y bilaterales
en el rea plantar en sujetos con fascitis plantar cronica unilateral. En este sentido, algunos
trabajos han investigado previamente la hiperalgesia mecanica en esta poblacion, pero los
resultados han sido controvertidos hasta ahora. Por una parte, un estudio informé de las
diferencias entre pacientes y controles (Fernandez-Lao et al., 2016), mientras que otra
investigacion no encontro diferencias (Saban & Masharawi, 2016).

Sin embargo, se presentan por primera vez los mapas de sensibilidad al dolor a la
presion del area plantar en pacientes con fascitis plantar, desde que Saban y Masharawi
(2016) evaluaron la sensibilidad al dolor a la presion sobre el calcaneo. Las discrepancias
entre estos dos trabajos pueden relacionarse con los puntos evaluados, ya que Saban y
Masharawi (2016) analizaron los UDP restringidos a cuatro puntos sobre el calcaneo, un
area 6sea, mientras que nuestro estudio incluy¢ diferentes tipos de localizaciones por toda
el area plantar. Ademas, las mujeres se caracterizaron por menores UDP que los hombres
en la misma linea que trabajos previos (Binderup et al., 2010; Xiong et al., 2011),
argumentando diferencias de género en el dolor mecanico en pacientes con fascitis plantar
cronica unilateral.

Parece claro que existe una distribucion heterogénea de la sensibilidad al dolor a
la presion, segiin el area evaluada, como tendon, vientre muscular, unién musculo-
tendinosa o hueso (Alburquerque-Sendin et al., 2018). En este sentido, el mapa
topografico del pie afecto fue méas homogéneo con una diferencia media de
aproximadamente 61 kPa, en comparacion con las diferencias de aproximadamente 140,

208 y 209 kPa para el pie no afecto de sujetos con fascitis plantar, lado dominante y no
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dominante de los participantes controles, respectivamente. Por tanto, esto podria
interpretarse como una hiperalgesia mas generalizada en el pie afecto.

Ademas, también se encontraron diferencias topograficas en la sensibilidad al
dolor a la presion en el area plantar que muestran que el calcaneo tuvo UDP
significativamente mas altos que los puntos restantes del pie, en la misma linea que
estudios previos (Madeleine et al., 2014; Xiong et al., 2011). En este sentido, el antepié
es la region de mayor carga durante la marcha y cambios direccionales en comparacion
con el talon (Eils et al., 2004). Por tanto, el patron de menor carga para la region del talon
explicaria los UDP mas altos para el calcaneo. En esta linea, una reciente revision
sistematica (Phillips & McClinton, 2017) observd que los sujetos con fascitis plantar
también mostraron una reducida carga en el retropi¢ durante el ciclo de marcha, lo que
explicaria los UDP maés altos para el calcaneo en el grupo de pacientes, reforzando la
hipotesis previa.

No obstante, las diferencias espaciales en la sensibilidad al dolor mecénico
también podrian explicarse por el grosor del tejido, diferencias en la densidad de aferentes
nerviosos nociceptivos entre musculos o, en el caso del area del pie, por traumas de baja
carga repetitivos durante la locomociéon (Madeleine et al., 2014). Estos cambios podrian
incrementar la excitabilidad de las neuronas de rango dindmico amplio y aumentar el
tamafio de los campos receptivos (Greenwald & Shafritz, 2018; Ruiz-Ruiz et al., 2011;
Wright, 1999), representado en los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la
presion.

La presencia de hipersensibilidad generalizada bilateral al dolor a la presion en
pacientes con fascitis plantar cronica unilateral, sugiere la presencia de mecanismos de
sensibilizacion en esta poblacion, una hipdtesis que ha sido propuesta previamente
(Fernandez-Lao et al., 2016). En este sentido, generalmente, se asume que la
sensibilizacién central se asocia a un input nocivo periférico mantenido y de larga
duracion en el SNC.

Ademas, el presente estudio también informé de que la hiperalgesia mecénica se
asoci6 con mayor intensidad del dolor al primer paso de la mafana y grosor de la fascia
plantar en su origen, respaldando el papel de la nocicepcion periférica en la hiperalgesia
mecanica en el area plantar en pacientes con fascitis plantar. Estos resultados difieren de
aquellos previamente encontrados por Fernandez-Lao et al. (2016), en los que no se

observé una asociacion significativa entre la intensidad del dolor o grosor de la fascia con
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UDP. Una explicacion potencial para esta discrepancia puede ser que el trabajo de
Fernandez-Lao et al. (2016) evaluo la hiperalgesia mecanica generalizada en areas
distantes sin dolor, mientras que nuestro estudio evalué también UDP sobre el area
plantar, una region sintomatica comun en esta poblacion. Por tanto, nuestros resultados
sugieren la relevancia del dafio tisular (fascia) e intensidad del dolor en los mecanismos
de sensibilizacion, lo que explica que las intervenciones basadas en el tejido, dirigidas a
la fascia plantar, pueden ser efectivas para el tratamiento de esta poblacion (Martin et al.,

2014).

Sensibilizacion periférica y central: relacion de PGM y UDP en la fascitis
plantar crénica

La posible presencia de mecanismos de sensibilizacion periférica y central en los
pacientes con fascitis plantar cronica, se observa en los resultados de la presente
investigacion con menores UDP generalizados bilaterales. Ademas, se muestran menores
UDP en mujeres, posiblemente relacionados con el mayor riesgo de sintomas prolongados
de este género en esta condicidon cronica (Hansen et al., 2018). Estos hallazgos son
consistentes con los resultados de estudios previos (Fernandez-Lao et al., 2016). Sin
embargo, se desconoce el mecanismo implicado en estas diferencias de género para esta
condicion. Se postula que la interaccion de diferentes factores pueden estar implicados en
estas diferencias, destacando en importancia la interaccion del sistema opioidérgico con
las hormonas sexuales (Pieretti et al., 2016). De manera que las posibles diferencias de
género en el procesamiento de la informacion nociceptiva en estos pacientes, podrian
relacionarse con los mecanismos de sensibilizacion periférica y central y, por
consiguiente, explicarian la presencia de menores UDP y la frecuente presencia de
sintomas prolongados en mujeres. Sin embargo, son necesarios futuros trabajos que
investiguen estos aspectos para esta condicion.

Por tanto, los menores UDP observados en las areas sintomaticas en nuestro
estudio, representarian una hiperalgesia primaria debido a nociceptores polimodales
sensibilizados dentro de las estructuras musculoesqueléticas lesionadas, relacionados con
la sensibilizacion periférica (Greenwald & Shafritz, 2018). Mientras que los menores
UDP generalizados y bilaterales presentes en los puntos evaluados en nuestro trabajo
sobre areas segmentarias relacionadas o areas distantes sin dolor no relacionadas,

implicarian la presencia de hiperalgesia secundaria con una hiperexcitabilidad
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generalizada de las vias centrales nociceptivas, relacionados con la sensibilizacion central
(Greenwald & Shafritz, 2018). En este sentido, la importancia de la sensibilizacion
periférica y central radica en que ambas sensibilizaciones mantenidas conducen a la
cronicidad del dolor (Aoki & Francis, 2011; Latremoliere & Woolf, 2009; Safarpour &
Jabbari, 2018; Woolf, 2011) y, por tanto, su presencia en esta entidad patoldgica
explicaria la tendencia a la cronicidad y perpetuacion de la misma.

Por otra parte, el papel de los PGM en la sensibilizacion periférica y central
también podria contribuir a la exacerbacion y perpetuacion del dolor presente en esta
patologia, observandose una elevada prevalencia de PGM activos en nuestros pacientes.
En este sentido, en el trabajo de Wang et al. (2012) se concluy6 que los PGM se asociaban
con una manifestacion temprana de hiperalgesia mecénica local y generalizada,
contribuyendo la sensibilizacion periférica y central presentes a la propagacion espacial
del dolor mecanico. Ademas, diversas investigaciones han demostrado mejoria en los
UDP en sujetos con fascitis plantar con el tratamiento de PGM activos en musculatura
del pie y proxima al mismo (Ajimsha et al., 2014; Imamura et al., 1998; Melero-Suarez
et al., 2018; Renan-Ordine et al., 2011). En este escenario, destacaria la importancia de la
inactivacion de PGM para evitar que las condiciones de dolor local se conviertan en dolor
generalizado asociado a sensibilizacién central y, por tanto, evitar la perpetuacion y
exacerbacion del dolor.

Los PGM se caracterizan por hiperirritabilidad focal de un musculo ante un
estimulo mantenido e implican, entre otros, la integracion de la sefializacion celular,
inputs neuromusculares y acoplamiento excitacion-contraccion (Jafri, 2014; Thibaut et
al., 2017). Estos estimulos nociceptivos mantenidos inducen apoptosis de las neuronas
inhibitorias en los niveles segmentarios afectados por el input nociceptivo periférico,
desencadenando la sensibilizacion de las neuronas del asta dorsal que conduce a alodinia,
hiperalgesia, sumacion temporal del dolor y patrones de dolor referido expandidos (Shah
et al., 2015; Thibaut et al., 2017).

En esta linea, el dolor comienza en los tejidos periféricos como nocicepcion,
transmitida por las aferencias de las fibras Ad y C de las neuronas sensoriales. La
liberacion de iones de potasio, protones y radicales libres de oxigeno debido al
metabolismo muscular, la liberacion de histamina de los mastocitos, serotonina desde las
plaquetas y bradicinina de las proteinas séricas inicia un potencial de accion en los

nociceptores. Ademads, también se liberan otras sustancias sensibilizantes, como
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prostaglandinas, entre otras, que disminuyen el umbral de activacion de la neurona, de
forma que sensibiliza al nociceptor (McPartland & Simons, 2006). De esta manera, la
presencia de un bombardeo nociceptivo persistente, procedente de PGM activos, al
ganglio de la raiz dorsal produce la liberacion de sustancia P y CGRP antidromicamente
en el tejido periférico, originando degranulacion de mastocitos locales, vasodilatacion
local, extravasacion de plasma y desarrollo de una mezcla bioquimica sensibilizante
(inflamacidn neurogénica). Este proceso conduce a la liberacion de sustancias enddgenas
como bradicinina, serotonina, noradrenalina y NGF, entre otras (Shah et al., 2015). Por
tanto, se desencadena la sensibilizacion periférica e hiperalgesia.

En este sentido, un mayor input nociceptivo, derivado de PGM, cambia las vias
nociceptivas. Las fibras AP brotan y se conectan con neuronas nociceptivas, mediante
sinapsis, originandose un cambio fenotipico en las neuronas relacionadas, asociado a
hiperexcitabilidad y comienzo de presentacién de neuropéptidos nociceptivos (sustancia
P, CGRP) o exceso de glutamato en las mismas. De esta manera, las fibras AB
participarian en la conduccién nociceptiva. Ademas, existen relaciones complejas y
estrechas entre las diferentes laminas del asta dorsal espinal, que se adaptarian a la
hiperestimulacién (Kuan et al., 2007a; Meng et al., 2015). De esta forma, las fibras
mielinizadas de gran calibre que, normalmente, acaban en la lamina profunda (ldmina III-
V), invaden las laminas superficiales (ldmina I-II) y forman sinapsis con neuronas
nociceptivas a nivel central, incrementando la excitabilidad espontdnea (Contreras-
Hernandez et al., 2018; Kuan et al., 2007a; Meng et al., 2015). Por tanto, se desencadena
la sensibilizacion central y los PGM desarrollan mas conexiones adicionales con neuronas
nociceptivas mas pequefias (Kuan et al., 2007a; Meng et al., 2015). En esta linea, se
observa la presencia de hiperalgesia generalizada asociada a estos cambios en los patrones
de conectividad funcional entre las neuronas espinales, relacionados con la
sensibilizacion central (Contreras-Hernandez et al., 2018).

Por tanto, los PGM pueden ser los generadores iniciales de impulsos nociceptivos
que conducen a la sensibilizacidon y/o excitacion de neuronas sensoriales periféricas, con
la consecuente sensibilizacion central (Ge et al., 2008; Ibarra et al., 2011; Xu et al., 2010)
e hiperalgesia generalizada (Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2014; Xu et al.,
2010). De esta manera, los PGM constituyen inputs nociceptivos persistentes que pueden
excitar los nociceptores musculares (Fernandez-Lao et al., 2010; Mense, 2010; Xu et al.,

2010). En este sentido, el input nociceptivo del musculo es efectivo para inducir cambios

160



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

neuroplasticos en el asta dorsal de la médula espinal y probablemente en el tronco del
encéfalo (Dommerholt, 2011; Fernandez-de-las-Penas & Dommerholt, 2014; Kuan et al.,
2007a), responsables de la sensibilizacion central. Ademas, se ha mostrado que las fibras
aferentes A estarian asociadas con el desarrollo y mantenimiento de la sensibilizacion
central inducida por PGM y relacionadas con el tamano medio de las neuronas asociadas
con los PGM en el asta dorsal espinal (Meng et al., 2015). Esto explicaria la presencia de
menores UDP y, por tanto, mayores puntuaciones de discapacidad (Niddam et al., 2017),
como se observa en el presente trabajo.

En esta linea, diversas investigaciones han encontrado que los PGM activos estan
relacionados con una disminucion de los UDP (Do et al., 2018; Hidalgo-Lozano et al.,
2010; Torres-Chica et al., 2015). Por tanto, la posible relaciéon de PGM con la fascitis
plantar contribuiria a la presencia de mecanismos de sensibilizacion periférica y central,
responsables de los menores UDP presentes, en estos pacientes. En este sentido, la
hiperalgesia mecanica en esta patologia podria asociarse a un gran nimero de PGM
activos que funcionarian como potentes inputs nociceptivos periféricos que producirian
cambios a largo plazo e hiperexcitabilidad neuronal en la médula espinal y, por tanto,
sensibilizacion central. De esta manera, la posible relacion entre la nocicepcion periférica
y sensibilizacion central se basa en que la excitabilidad del SNC es iniciada y
dindmicamente influida por inputs nociceptivos prolongados desde la periferia (Xu et al.,
2010). Ademas, la sensibilizacion central, que incluye menores UDP y extension de las
areas de dolor, podria contribuir a un incremento de los PGM (Gerwin, 2014). En esta
linea, se sugiere que los PGM activos, como estimulos nociceptivos, pueden contribuir a
la propagacion espacial del dolor y/o dolor generalizado en condiciones de dolor
musculoesquelético (Ge et al.,, 2011). De la misma manera, la hipersensibilidad
generalizada puede contribuir a la existencia de multiples PGM activos en un Unico
musculo (Ge et al., 2009a) o en varios musculos funcionalmente relacionados
(Fernandez-de-las-Pefias et al., 2009) en condiciones de dolor musculoesquelético
cronico (Wang et al., 2012). Estas hipotesis podrian explicar la relacion entre la elevada
prevalencia de PGM y la hiperalgesia mecanica generalizada presentes en los sujetos con
fascitis plantar cronica de nuestro estudio.

En este sentido, es importante destacar que el dolor cronico generalizado se
relaciona con multiples mecanismos periféricos y centrales de dolor (Graven-Nielsen &

Arendt-Nielsen, 2010). Sin embargo, la contribucion de la sensibilizacion central al
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desarrollo del dolor crénico generalizado es de particular importancia en los mecanismos
centrales de dolor (Woolf, 2011) y, por tanto, resultaria importante en la presencia de
hipersensibilidad generalizada al dolor presente en los sujetos con fascitis plantar cronica
del presente trabajo.

La sensibilizacion central implica un fendmeno de hiperexcitabilidad de las
neuronas del SNC, debido a modificaciones del sistema nervioso periférico o central
como consecuencia de un estimulo nocivo (Thibaut et al., 2017), resultando en
hipersensibilidad ante un estimulo nocivo y no nocivo (Thibaut et al., 2017; Woolf, 2011).
En este sentido, el continuo bombardeo de actividad aferente primaria conduce a cambios
estructurales y funcionales andmalos en el ganglio de la raiz dorsal y neuronas del asta
dorsal, que deriva en la sensibilizacion central (Shah et al., 2015).

Por tanto, la sensibilizacion central constituye una manifestacion de la plasticidad
del SNC y representa la habilidad del sistema nervioso para alterar y producir respuestas
de dolor aumentado ante inputs subumbrales. En esta linea, juega un importante papel en
el mantenimiento y cronificacion del dolor (Latremoliere & Woolf, 2009; Safarpour &
Jabbari, 2018; Woolf, 2011). Ademas, la evidencia sugiere que la sensibilizacion central
se caracteriza por facilitacion heterosinaptica (Courtney et al., 2017; Greenwald &
Shafritz, 2018; Latremoliere & Woolf, 2009). En este sentido, mientras un input
periférico repetitivo puede sensibilizar conexiones sindpticas sensitivas en las neuronas
del asta dorsal (facilitacion homosinaptica), la hiperalgesia secundaria ocurre debido a
una facilitacion interneuronal de vias de proyeccion espinal adyacentes (facilitacion
heterosinaptica) o apertura de sinapsis silentes en la médula espinal tras un input
nociceptivo desde tejidos musculoesqueléticos (Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, 2011;
Courtney et al., 2017). De esta manera, las neuronas del asta dorsal responden con bajos
umbrales de dolor a inputs periféricos, aumentan los campos receptivos y se incrementa
la tasa de excitabilidad espontanea (Greenwald & Shafritz, 2018; Latremoliere & Woolf,
2009). Estas alteraciones estructurales y funcionales explican la apariciéon de alodinia
(respuesta de dolor en ausencia de estimulo doloroso) e hiperalgesia secundaria (dolor
fuera del lugar de lesion) en pacientes con dolor cronico (Greenwald & Shafritz, 2018;
Latremoliere & Woolf, 2009; Woolf, 2011). No obstante, las neuronas de rango dinamico
amplio cobran especial importancia en la misma (Shah et al., 2015).

En esta linea, las alteraciones en la eficacia sinaptica, excitabilidad de la

membrana, inhibicion de la transmision, asi como cambios en la microglia, astrocitos y
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transcripcion de genes conducirian a los cambios en las propiedades funcionales
caracteristicos de la sensibilizacion central (Latremoliere & Woolf, 2009; Woolf, 2011).
Por tanto, las sensaciones de dolor persistente no sélo son moduladas por neuronas, sino
también por células gliales, especificamente astrocitos y microglia (Greenwald &
Shafritz, 2018; Ji et al., 2018). El incremento de la actividad astroglial, regulada por ATP
y sustancia P (Ji et al., 2018), aumenta la liberacion de neuroquimicos excitatorios, como
citoquinas proinflamatorias y precursores del glutamato (Chiang et al., 2011; Greenwald
& Shafritz, 2018; Ji et al., 2018), y puede afectar al dolor crénico por su influencia en el
input nociceptivo y reciclaje de glutamato (Greenwald & Shafritz, 2018; Ji et al., 2018;
Milligan & Watkins, 2009). Ademas, la activacion de la microglia también media la
excitabilidad neuronal por revertir el efecto inhibidor de GABA, mediante la liberacion
del BDNF (Greenwald & Shafritz, 2018; Latremoliere & Woolf, 2009; Taves et al.,
2013).

En este sentido, es importante destacar que, tras la hiperexcitabilidad del
nociceptor, el terminal presinaptico de las fibras aferentes primarias libera glutamato,
sustancia P, CGRP y BDNF que se unen a sus respectivos receptores AMPA y NMDA,
neuroquinina-1, CGRP1 y tirosina quinasa B (TrkB), desencadenando la activacion de
los mismos. Ademas, los receptores B2 también se activan por la produccion de
bradicinina espinalmente y los receptores de prostaglandina E mediante prostaglandina
E2. Mientras que el 6xido nitrico se produce en varios tipos de células en la médula
espinal y puede actuar pre y postsindpticamente. Por tanto, se produce una
hiperexcitabilidad neuronal que contribuye a la potenciacion a largo plazo, mejora de la
eficacia sindptica y expansion de los campos receptivos, caracteristica de la
sensibilizacion central (Latremoliere & Woolf, 2009; Woolf, 2007). Estos cambios
explicarian, en parte, la presencia de hiperalgesia mecanica generalizada en el grupo de
pacientes del presente estudio.

Ademas, se ha observado que los mayores niveles de BDNF se correlacionan
significativamente con una disminucion de los sistemas inhibitorios descendentes y se
sugiere una correlacion negativa con los UDP (Caumo et al., 2016). En este sentido, el
efecto de BDNF realza la respuesta de las fibras C, mediada por NMDA, que origina la
activacion de varias vias de sefializacion en las neuronas del tracto espinotalamico,
favoreciendo las sinapsis excitatorias que promueven la desinhibicion de las vias

descendentes (Botelho et al., 2016). Por tanto, BDNF contribuye a la inducciéon y
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mantenimiento de la sensibilizacion central (Caumo et al., 2016). En esta linea, la
alteracion en los mecanismos inhibitorios descendentes puede ser responsable, en parte,
de la hiperalgesia generalizada (Arendt-Nielsen et al., 2015; Courtney et al., 2017) y, por
tanto, menores UDP (Botelho et al., 2016). De esta manera, la implicaciéon de estos
mecanismos descritos podria explicar, en parte, los resultados del presente trabajo en
relacion a la presencia de hiperalgesia mecéanica generalizada en estos pacientes. Ademas,
se ha observado una mayor discapacidad en relacion al dolor (Botelho et al., 2016), de
manera similar a los hallazgos presentes en nuestro estudio.

En esta linea, en la sensibilizacion central, se observa un pobre funcionamiento de
los mecanismos inhibitorios descendentes y un incremento de la actividad de las vias
facilitadoras nociceptivas, orquestadas por el cerebro (Nijs et al., 2016). Por tanto, el
papel del sistema bulbo rostral ventromedial-sustancia gris periacueductal, combinado
con el nucleo reticular dorsal y bulbo ventrolateral, cobran especial importancia debido a
que su alteracion puede contribuir a la sensibilizacion central y desarrollo del dolor
cronico. En este sentido, el sistema bulbo rostral ventromedial-sustancia gris
periacueductal permite el control bidireccional de la facilitacion e inhibicidon nociceptiva.
Mientras que el nucleo reticular dorsal y bulbo ventrolateral juegan un importante papel
en el control descendente nociceptivo. Ademds, estas estructuras estan directa e
indirectamente moduladas por la influencia top-down de las estructuras corticales y
subcorticales, como corteza prefrontal medial, corteza del cingulo anterior, amigdala,
insula o hipotdlamo (Greenwald & Shafritz, 2018; Heinricher et al., 2009). Por tanto, la
percepcion del dolor estd modulada por regiones cerebrales corticales superiores que, a
su vez, pueden modificar las vias nociceptivas descendentes (Greenwald & Shafritz,
2018). De esta manera, los cambios en esta red podrian explicar la alteracion del sistema
modulador descendente y su posible implicacion en la hiperalgesia generalizada, asociada
a menores UDP, observables en la presente investigacion.

Por tanto, el dolor cronico induce cambios en la reorganizacion de los circuitos
implicados en el procesamiento del dolor en la corteza y sistema modulador descendente
del dolor (Caumo et al., 2016). En este sentido, diversos estudios (Caumo et al., 2016;
Thibaut et al., 2017) han mostrado que, cuando el dafo es estructural, como en el caso de
esta patologia, cobraria mayor importancia las aferencias nociceptivas primarias
mantenidas que la disfuncion del sistema de modulacion inhibitorio descendente del dolor

en la sensibilizacion central y cronicidad del dolor. No obstante, se ha mostrado que los
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PGM activos son uno de los mayores contribuyentes a la alteracion de la inhibicién
descendente en condiciones de dolor musculoesquelético cronico (Ge et al., 2011;
Thibaut et al., 2017). Por tanto, de manera similar a otras condiciones
musculoesqueléticas cronicas, como osteoartritis o dolor crénico tras latigazo cervical, el
input nociceptivo de PGM podria incrementar la sensibilizacién central establecida
previamente (Ge & Arendt-Nielsen, 2011; Ge et al., 2011; Nystrom & Freeman, 2018;
Xu et al., 2010) en esta patologia. Sin embargo, son necesarios futuros trabajos que
investiguen estos aspectos para esta condicion cronica.

En esta linea, tras la activacion de las neuronas de rango dindmico amplio,
relacionadas con los PGM activos, el input aferente asciende por el tracto espinotalamico
para alcanzar centros cerebrales superiores (Shah et al., 2015). De esta manera, la
estimulacion de PGM induce un incremento en la actividad de ciertas areas cerebrales,
que respaldan la hipdtesis de que los PGM pueden inducir sensibilizacién central
(Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2014). En este sentido, se observa una actividad
potenciada en las regiones somatosensoriales (corteza somatosensorial primaria y
secundaria, corteza parietal inferior, insula media) y limbica (insula anterior), asi como
una supresion de la actividad en el area del hipocampo (Niddam et al., 2008; Panta, 2017).

Ademas, también se ha observado que la corteza motora primaria juega un papel
clave en la modulacion del dolor en los diferentes sindromes de dolor cronico (Peyron et
al., 2000; Thibaut et al., 2017; Volz et al., 2015). En este sentido, tiene amplias
conexiones con nucleos de relevo sensoriales en talamo y fibras aferentes y eferentes de
la médula espinal, responsables de la transmision del estimulo doloroso y modulacion de
la respuesta motora a un estimulo nocivo. Diversas investigaciones han demostrado que
en pacientes con dolor cronico, se han identificado procesos de plasticidad maladaptativa
en esta area cortical especifica (Mhalla et al., 2010; Thibaut et al., 2017). En esta linea,
se ha observado una reorganizacion tanto de la corteza motora como de las cortezas
sensoriales, mostrandose que la extension de la corteza motora se asocia positivamente
con la intensidad del dolor crénico (Parker et al., 2016). Por tanto, se ha mostrado un
incremento de la desinhibicion intracortical en pacientes con SDM. De esta manera, se
propone que el incremento de la sensibilizacion central, relacionada con el dolor cronico,
conduce a una pérdida de la inhibicion descendente, o desinhibicion, que podria causar
mecanismos compensatorios como un incremento de la excitabilidad cortical (Thibaut et

al., 2017). Sin embargo, son necesarios mas estudios que investiguen estos cambios.
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Por otra parte, debido al papel de la actividad simpdtica en la exacerbacion del
dolor cronico (Morikawa et al., 2017), las alteraciones en el sistema nervioso autbnomo
también podrian estar implicadas en el mantenimiento del dolor musculoesquelético
cronico (Hallman & Lyskov, 2012; Morikawa et al., 2017; Passatore & Roatta, 2006;
Tracy et al., 2016), observandose una actividad excesiva del sistema nervioso simpatico
y reducida actividad del sistema nervioso parasimpatico (Hallman & Lyskov, 2012;
Morikawa et al., 2017; Tracy et al., 2016). En este sentido, diversas areas cerebrales,
como la corteza prefrontal, estan implicadas en el procesamiento de informacion dolorosa
y regulacidon autonomica (Kang et al., 2019). Ademas, estudios previos han informado
que la corteza prefrontal medial, incluyendo la corteza prefrontal dorsomedial, tienen
conexiones directas con el hipotdlamo y tronco del encéfalo (Hadjipavlou et al., 2006).

En esta linea, en condiciones de dolor cronico, se han encontrado alteraciones
anatomicas y funcionales de la corteza prefrontal medial, asi como una asociacion entre
el aumento de la actividad de la corteza prefrontal medial y el incremento del dolor
espontaneo (Baliki et al., 2006). Ademas, recientemente, se ha observado hiperactividad
en la corteza prefrontal medial, incluyendo la corteza prefrontal dorsomedial, que podria
estar implicada en la alteracion de la actividad autondmica en estados de dolor cronico
(Morikawa et al., 2017). Por tanto, la corteza prefrontal podria estar implicada en el dolor
crénico, relacionado con la presencia de PGM, a través de una activacion anormal del
sistema nervioso autonomo (Morikawa et al., 2017). Sin embargo, existe controversia
entre los hallazgos de la actividad y cambios en el volumen de la sustancia gris en las
diferentes condiciones de dolor crdnico, sin existir consenso respecto a los resultados. Por
tanto, son necesarios futuras investigaciones que clarifiquen estos aspectos.

En este sentido, en presencia de PGM activos, se ha observado disminucion del
volumen de la sustancia gris del hipocampo izquierdo (Niddam et al., 2017). Por tanto,
los PGM activos podrian asociarse con el estrés relacionado con la integridad estructural
comprometida del hipocampo (Niddam et al., 2017), debido a la hipoactividad anormal
del mismo presente en respuesta a estimulacion dolorosa de PGM (Niddam et al., 2008).
El estrés centralmente induce cambios funcionales y estructurales maladaptativos
resultando en exacerbacion del dolor y, por tanto, implicaria cambios en estructuras que
controlan la respuesta al estrés como el hipocampo (McEwen, 2007). Sin embargo, no se
ha encontrado evidencia consistente para la implicacion del estrés relacionado con la

atrofia en esta estructura (Niddam et al., 2017).
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Ademas, también se ha mostrado una disminuciéon del volumen de la sustancia
gris en regiones implicadas en la respuesta a la estimulacion dolorosa de PGM activos,
como circunvolucion frontal superior bilateral, corteza prefrontal ventrolateral y
dorsolateral derecha, claustro e insula anterior bilateral y circunvolucion temporal inferior
y media bilateral (Niddam et al., 2007; Niddam et al., 2017). Estas regiones estan
implicadas en el procesamiento del dolor, incluyendo la anticipacion al dolor y la
severidad del mismo (Lin et al., 2013; Niddam et al., 2017). Ademas, la atrofia de la
sustancia gris en regiones implicadas en la modulacién top-down del dolor, como corteza
prefrontal ventrolateral y dorsolateral, se relaciona con la pérdida de inhibicion top-down
del dolor, relacionada con la disminucion de los UDP (Niddam et al., 2017). En este
sentido, la corteza prefrontal dorsolateral derecha estd implicada en la inhibicion top-
down del dolor y se ha observado su afectacion en diversas condiciones de dolor
(Apkarian et al., 2004; Lorenz et al., 2003).

Estos cambios propios de los PGM podrian contribuir a la perpetuacion del dolor
en esta patologia y, consecuentemente, explicarian la sensibilizacion central y periférica
en estos pacientes. Sin embargo, no se ha clarificado si la atrofia observada contribuye al
desarrollo del estado de dolor crénico o es causada por el input nociceptivo persistente
(Niddam et al., 2017). Ademas, a pesar de la evidencia cientifica presente, debido a la
variabilidad y calidad de los estudios publicados, existe controversia en relacion a los
cambios estructurales asociados a las variaciones funcionales observadas en estructuras
corticales y subcorticales, en las diversas investigaciones publicadas en relacion al dolor
crénico. Por tanto, son necesarios futuros estudios que clarifiquen estos aspectos en el
dolor croénico y patologias especificas como la fascitis plantar.

Por otra parte, aunque existe evidencia de que los PGM pueden iniciar la
sensibilizaciéon central, hay evidencia preliminar de que la sensibilizacion central
promueve la actividad del PGM (Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2014),
mediante mecanismos neurogénicos (Srbely et al., 2010a). Sin embargo, a pesar de que
se ha postulado que la sensibilizacion central puede incrementar la sensibilidad del PGM,
de manera segmentaria, en musculos relacionados, no se ha establecido una relacion
causa-efecto (Fernandez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2014; Srbely et al., 2010a). En este
sentido, aunque no hay evidencia consistente que apoye la hipdtesis de que los PGM son
el resultado de la sensibilizacion central, en la practica clinica los pacientes con mayores

niveles de sensibilizacion central presentaron multiples PGM (Fernandez-de-las-Pefas &
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Dommerholt, 2014). De esta manera, como previamente se ha descrito, la
hipersensibilidad generalizada podria contribuir a multiples PGM activos en un unico
musculo (Ge et al., 2009a) o en varios musculos funcionalmente relacionados
(Fernandez-de-las-Pefias et al., 2009) en condiciones de dolor musculoesquelético
cronico (Wang et al., 2012). Sin embargo, son necesarios futuros estudios que confirmen
esta hipotesis y sus posibles implicaciones en esta entidad cronica.

Por ultimo, es importante destacar que la evidencia ha encontrado que la
hipersensibilidad central generalizada afectaria al 17,5-35,3% de los pacientes con dolor
cronico (Schliessbach et al., 2013). Sin embargo, los resultados de nuestro trabajo
sugieren que la presencia de UDP generalizados y bilaterales en sujetos con fascitis
plantar cronica unilateral se relacionarian con la presencia de hiperalgesia generalizada
y, por tanto, sensibilizacion central. En este sentido, diversos articulos han evaluado la
hipersensibilidad generalizada al dolor mecéanico para investigar las respuestas
nociceptivas en diferentes condiciones cronicas como la epicondilalgia lateral
(Fernandez-Carnero et al., 2009), osteoartritis de rodilla (Bajaj et al., 2001; Moss et al.,
2016), lumbalgia (O'Neill et al., 2007) o cancer de mama (Fernandez-Lao et al., 2010;
Fernandez-Lao et al., 2011). Estas investigaciones demostraron que podria ser un signo
de sensibilizacion central en estos pacientes (Bajaj et al., 2001; Fernandez-Carnero et al.,
2009; Fernandez-Lao et al., 2010; Fernandez-Lao et al., 2011; O'Neill et al., 2007; Moss
et al., 2016). Ademads, se han encontrado estudios que han mostrado hiperalgesia
generalizada en mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presiéon en otras
patologias musculoesqueléticas cronicas (Arendt-Nielsen et al., 2010; O'Neill et al., 2019;
Ruiz-Ruiz et al, 2011; Tornero-Caballero et al., 2016), observandose una
hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion en el pie en sujetos con fibromialgia
(Tornero-Caballero et al., 2016). Estos hallazgos son similares a nuestros resultados,
consistentes con otros trabajos previos en fascitis plantar (Fernandez-Lao et al., 2016).

Por tanto, la ampliacion y extension espacial del dolor, propio de la sensibilizacion
central (Gerdle et al., 2014), se observan en los UDP generalizados bilaterales presentes
en los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion del area plantar asi como
en localizaciones segmentarias relacionadas y distantes, sugiriendo la presencia de
sensibilizaciéon central en los pacientes del presente estudio. De esta manera, la
sensibilizacion central, que implica un estado de hiperactividad de las neuronas del asta

dorsal que puede persistir en ausencia de un input aferente, podria continuar su
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implicacion en un estado de dolor en el que el input no nociceptivo contribuye a la
sensacion de dolor en sujetos con fascitis plantar cronica y, por tanto, a la perpetuacion
de esta patologia.

Ademas, se ha observado que los pacientes con dolor crénico asociado a
sensibilizacion central tienen una mayor severidad del dolor y menor calidad de vida,
respecto a aquellos que no mostraron signos de sensibilizacion central (Nijs et al., 2016).
Esto explicaria la menor calidad de vida presente en el grupo de pacientes de nuestro
estudio, con las consecuentes repercusiones en la discapacidad, limitacion de la actividad

y funcionalidad.

Por tanto, nuestros hallazgos pueden explicarse por un input nociceptivo
periférico sostenido al SNC, que afecta al inicio y mantenimiento de los procesos de
sensibilizacion central debido a la hiperexcitabilidad neuronal generada (Fernandez-Lao
et al., 2016; Latremoliere & Woolf, 2009; Mendell & Wall, 1965; Staud, 2007). La
aparicion de UDP generalizados en un proceso de dolor que afecta a estructuras distales
implicadas en la fascitis plantar, puede relacionarse con episodios previos de dolor
subagudo en el taléon que evoluciona a dolor crénico debido a un incremento en el input
al SNC (Fernandez-Lao et al., 2016; Latremoliere & Woolf, 2009). Sin embargo, esta
hipdtesis deberia confirmarse en futuros trabajos y explicaria la sensibilizacién central
generada por PGM, aunque éstos también podrian ser consecuencia de la sensibilizacion
central (Ferndndez-de-las-Pefias & Dommerholt, 2014; Srbely et al., 2010a). En este
sentido, es importante destacar que la sensibilizacion central no sélo seria secundaria a la
sensibilizacion periférica, sino que también regularia a la misma (Ji et al., 2018). De esta
manera, se explicaria la importancia y contribucion adicional de los PGM al desarrollo y
perpetuacion de la fascitis plantar cronica, asociado a la implicacion de los mismos en la
sensibilizacion periférica y central asi como su posible relacion bidireccional con la
sensibilizacion central.

En esta linea, nuestros resultados sugieren que la presencia de PGM activos podria
asociarse a los mecanismos de sensibilizacion periférica y central presentes en estos
pacientes y, por tanto, a la hiperalgesia mecanica local y generalizada observada. En este
sentido, los menores UDP pueden asociarse con un mayor numero de PGM activos
sugiriendo un efecto de sumacién espacial. Por tanto, multiples PGM activos

incrementarian espacialmente la sensibilidad al dolor mecanico periférica y centralmente.
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De esta manera, un mayor nimero de PGM activos se relacionarian con una hiperalgesia
mecanica generalizada, de manera similar a otras investigaciones en diversas patologias
(Do et al., 2018; Fernandez-de-las-Penas & Arendt-Nielsen, 2017; Hidalgo-Lozano et al.,
2010; Palacios-Cena et al., 2017; Palacios-Cena et al., 2018; Torres-Chica et al., 2015).
Ademas, la existencia de PGM bilaterales, observables en nuestro trabajo, también puede
explicarse por los mecanismos de sensibilizacion periférica y central asi como la
interaccion entre PGM (Fernandez-Carnero et al., 2010). Por tanto, estos hallazgos
explicarian la elevada prevalencia de PGM activos en los sujetos con fascitis plantar
cronica unilateral del presente estudio y su posible relacion con la perpetuacion de esta
entidad patoldgica, mediante mecanismos de sensibilizacion periférica y central. De esta
manera, se sugeriria su contribucion en la hiperalgesia mecanica generalizada presente en
los pacientes de nuestro trabajo. Sin embargo, son necesarios futuros estudios
longitudinales que evalten el papel de los PGM activos en el desarrollo y/o perpetuacion

de la fascitis plantar.

I 6.1 Implicaciones clinicas

Actualmente, el presente estudio es el primero en investigar sistematicamente la
prevalencia de PGM, en musculatura intrinseca del pie y proxima al mismo, para
determinar su posible implicaciéon en el desarrollo y perpetuacion de la fascitis plantar.
Asimismo, también se investigaron los procesos de sensibilizacion mediante la
evaluacion de los UDP sobre diversas estructuras en area sintomatica y distante, en la
determinacion de la implicacion de los mecanismos de sensibilizacion periférica y central
y su posible repercusion en el desarrollo y perpetuacion de la fascitis plantar cronica. En
este sentido, constituye el primer trabajo que ha investigado los mapas topograficos de
sensibilidad al dolor a la presion en el drea plantar para esta patologia, desde que Saban
y Masharawi (2016) evaluaron la sensibilidad al dolor a la presién sobre el calcaneo.
Ademas, también se investigo su relacion con los eventos bioldgicos asociados con los
sintomas y la percepcion de la calidad de vida asociada a la limitacion funcional y
discapacidad relacionada. De esta manera, se investigaron las relaciones entre estos
pilares para posteriormente disefiar estrategias terapéuticas apropiadas para optimizar los

programas terapéuticos en esta condicion cronica.
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En esta linea, debido a la presencia de hiperalgesia mecénica generalizada en
nuestros pacientes, el presente trabajo asentaria las bases para confirmar la existencia de
un procesamiento central del dolor alterado y, por consiguiente, la implicacion de la
sensibilizacion central en esta entidad patoldgica y sus consecuentes repercusiones en la
efectividad de los diferentes enfoques terapéuticos. Por tanto, la evaluacion individual
resultaria de especial importancia ya que se requiere para detectar un procesamiento del
dolor alterado, de modo que los pacientes reciban un tratamiento individual a medida
basado en estos mecanismos y, en consecuencia, efectivo en el alivio y resolucion de la
sintomatologia.

En este sentido, esta investigacion resulta importante para determinar los factores
y mecanismos mas relevantes implicados en el desarrollo y perpetuacion de esta
patologia, asociados al dolor y discapacidad presentes, para posteriormente disefiar
estrategias terapéuticas apropiadas para optimizar los programas terapéuticos.

Por tanto, los resultados del presente estudio tienen varias implicaciones clinicas
potenciales:

En primer lugar, este trabajo asienta las bases para el conocimiento de los
mecanismos subyacentes al desarrollo y perpetuacion de esta patologia, asi como aquellos
implicados en el procesamiento del dolor en estos pacientes. La mayor presencia de PGM
en pacientes con fascitis plantar respecto a los controles sanos aumenta la relevancia de
los mismos en el desarrollo y perpetuacién de esta patologia, con las consecuentes
repercusiones en el enfoque terapéutico en relacion a la importancia del tratamiento de
los mismos. En este sentido, la presencia de PGM activos y su relacion con el dolor y la
discapacidad relacionada sugiere que el manejo de la fascitis plantar deberia incluir el
tratamiento de los musculos del pie. Sin embargo, es interesante observar que el
tratamiento muscular no estd generalmente incluido en las guias de préctica clinica para
el manejo de la fascitis plantar (Martin et al., 2014). Por tanto, este seria un importante
tema para implementar, debido a que la fascitis plantar, de manera general, se considera
precisamente una condicion del tendon (Rompe, 2009). De esta manera, este trabajo
asienta las bases de futuros estudios longitudinales que investiguen el papel de los PGM
activos en el desarrollo y/o perpetuacion de la fascitis plantar y, por tanto, el manejo de
los mismos en la efectividad del tratamiento de esta patologia. Ademas, se sugiere que un
mayor numero de PGM activos se relacionarian con la hiperalgesia mecénica

generalizada y, por tanto, sensibilizacion central y perpetuacion del dolor. En esta linea,
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la inactivacion de los PGM evitaria que las condiciones de dolor local progresaran a dolor
generalizado y, por tanto, evitarian la perpetuacion y exacerbacion del dolor.

En segundo lugar, la aplicacion de los mapas topograficos de sensibilidad al dolor
a la presion implica una nueva comprension de los mecanismos potenciales subyacentes
a la sensibilidad al dolor mecanico y su modulacion en la fascitis plantar cronica. En este
sentido, se ha observado una distribucion heterogénea de la sensibilidad al dolor a la
presion en el area plantar, mediante los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la
presion del presente trabajo. Sin embargo, presentd mayor homogeneidad en los sujetos
con fascitis plantar cronica unilateral que en los controles sanos. Esta distribucién puede
contribuir a una mejor comprension de los mecanismos de sensibilizacion al dolor
asociados a esta condicion de dolor crénico y, por tanto, relacionarse con la efectividad
de los diferentes abordajes terapéuticos. De esta manera, proporcionarian nueva
informacion para determinar el enfoque terapéutico mas efectivo en el manejo de esta
patotologia.

En tercer lugar, la presencia de hipersensibilidad generalizada al dolor podria
contribuir al fenotipo de dolor de los pacientes con fascitis plantar y, por tanto, modificar
el enfoque terapéutico actual basado en intervenciones locales que, en la mayoria de
casos, no obtiene respuestas adecuadas y apoyar la inclusion de intervenciones que actien
sobre la hipersensibilidad central subyacente a mecanismos de la médula espinal o niveles
supraespinales y sistema modulador descendente (Curatolo & Arendt-Nielsen, 2015). En
este sentido, nuestros resultados han mostrado la presencia de hipersensibilidad
generalizada al dolor a la presion y, por consiguiente, la posible presencia de mecanismos
de sensibilizacion periférica y central implicados en la perpetuacion de esta entidad
patologica. Por tanto, el presente estudio asienta las bases de futuras investigaciones en
relacion a la implicacion de los mecanismos de sensibilizacion periférica y central en esta
patologia. En esta linea, nuestros resultados sugieren la relevancia del dafio tisular (fascia)
e intensidad del dolor en los mecanismos de sensibilizacion, lo que explicaria que las
intervenciones basadas en el tejido, dirigidas a la fascia plantar, pueden ser efectivas para
el tratamiento de esta poblacion (Martin et al., 2014). Ademas, el papel potencial del input
periférico desde tejidos nerviosos en el dolor y la funcion en la fascitis plantar, observado
en el presente estudio, conformaria la base de futuras investigaciones sobre la implicacion
de los troncos nerviosos en el desarrollo y/o perpetuacion de esta patologia y, por tanto,

asentaria las bases para futuros trabajos en relacion al tratamiento de los mismos para esta
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condicion. De esta manera, el conocimiento de los mecanismos de dolor implicados en
esta entidad crdonica asentaria las bases para futuros estudios longitudinales que
investiguen el desarrollo de un enfoque terapéutico mas efectivo, con la consecuente
reduccion de los tiempos de recuperacion y gasto socioecondomico.

Por tanto, estos hallazgos resultan importantes para el disefio de estrategias
terapéuticas apropiadas y efectivas para optimizar los programas terapéuticos implicados
en el manejo de esta entidad. En este sentido, en base a los resultados del presente trabajo,
se sugiere que un enfoque alternativo puede estar indicado para la evaluacion y manejo
de los pacientes con fascitis plantar cronica. La inactivacion de los PGM presentes en la
musculatura del pie y proximo al mismo resultaria de especial importancia en el manejo
de esta entidad cronica, debido a la implicacion de los mismos en el desarrollo y
mantenimiento de la sensibilizacion central y, por tanto, persistencia del dolor. De esta
manera, el tratamiento de los mismos de manera temprana resultaria efectivo y evitaria el
desarrollo del dolor persistente. Asimismo, el manejo adecuado de PGM podria prevenir
o revertir el desarrollo de la propagacion espacial del dolor en condiciones de dolor
cronico, como la patologia objeto de la presente investigacion. En esta linea, la
inactivacion de PGM se asociaria con una atenuacion de la sensibilizacidon central
(Affaitati et al., 2011; Freeman et al., 2009) e induccion de la inhibicion espinal (Srbely
et al., 2010b; Srbely et al., 2008). Por tanto, se recomienda que, en la practica clinica y
futuros estudios clinicos, el examen y tratamiento de PGM debe considerarse en pacientes
con fascitis plantar crdnica.

Ademas, la determinacion de un adecuado enfoque de tratamiento individualizado
se relacionaria con mejoras en la presentacion clinica. En este sentido, en el desarrollo de
un plan de tratamiento efectivo, deben considerarse las manifestaciones de los
mecanismos de sensibilizacion periférica y central en estos pacientes. Por tanto, se deben
incorporar estrategias dirigidas a normalizar o reducir la sensibilidad del SNC en el
manejo de sujetos con fascitis plantar cronica y sensibilizacion central (Nijs et al., 2010).

En esta linea, el plan de tratamiento en la fascitis plantar cronica deberia incluir
dos componentes principales. Por una parte, deben utilizarse intervenciones adecuadas en
el manejo de la sensibilidad del sistema nervioso periférico y central. Mientras que, por
otra parte, se deben activar los sistemas inhibitorios descendentes (Nijs et al., 2011). En
este sentido, la inactivacion de PGM asociada al tratamiento de sus factores de promocion

y perpetuacion resultaria de especial importancia en la consecucion de estos objetivos,
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debido a que la eliminacién de los inputs nociceptivos periféricos, procedentes de los
PGM, modularia la sensibilidad central del paciente. De esta manera, trabajos previos en
fascitis plantar mostraron mejoria de los UDP con el tratamiento de los PGM en
musculatura del pie y proxima al mismo (Ajimsha et al., 2014; Imamura et al., 1998;
Melero-Suarez et al., 2018; Renan-Ordine et al., 2011). Ademas, las intervenciones
basadas en el tejido dirigidas a la fascia plantar, debido a la relevancia del dafio tisular
(fascia) e intensidad del dolor en los mecanismos de sensibilizaciéon mostrada en el
presente estudio, resultarian efectivas en esta poblacion (Martin et al., 2014). En este
sentido, debido al papel potencial del input periférico desde tejidos nerviosos en el dolor
y la funcion en esta patologia observado en la presente investigacion, las técnicas de
movilizacion neural también resultarian efectivas en la misma (McClinton et al., 2018;
Mischke et al., 2017). De esta forma, se reduciria el input nociceptivo periférico con una
posible atenuacién de la sensibilizacion periférica y central asociadas y, por tanto,
disminucion del dolor con la consecuente mejora de la sintomatologia y repercusiones en
la calidad de vida relacionada con la salud asociadas a la mejora de la funcionalidad y

discapacidad relacionada.

I 6.2 Limitaciones

Finalmente, deben considerarse algunas limitaciones en el presente trabajo.

En primer lugar, se trata de un estudio transversal, por tanto, no permite
determinar ninguna relacion de causa y efecto. En este sentido, este disefio no puede
determinar las relaciones de causa y efecto entre PGM, dolor de pie y discapacidad
relacionada, entre otras variables incluidas en esta investigacion.

En segundo lugar, uno de los propdsitos del presente trabajo fue determinar la
presencia de PGM en la musculatura del pie. Sin embargo, cuando la estimulacion de un
PGM activo en un musculo reprodujo los sintomas del paciente, no se realizd ningin
examen adicional en ese musculo. En este sentido, es posible que multiples PGM activos
estén presentes en el mismo musculo.

Por otra parte, se debe reconocer que algunos musculos del pie pueden ser mas

dificiles o menos fiables a la palpacion. En este sentido, la palpacion manual del misculo
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cuadrado plantar puede ser mas dificil que la del gastrocnemio. Sin embargo, es
interesante observar que los PGM activos del cuadrado plantar son los mas prevalentes.

En tercer lugar, a pesar de la imposibilidad de determinar las relaciones de causa
y efecto debido al disefio transversal del estudio, los hallazgos encontrados resaltan
posibles cambios morfologicos y fisioloégicos asociados con esta condicion. En este
sentido, se utilizé un ecografo para cuantificar el grosor de la fascia plantar. Sin embargo,
el efecto del operador es uno de los inconvenientes de la ecografia (Cheng et al., 2012;
Del Bafio-Aledo et al., 2017). Por tanto, el mismo evaluador realizé todas las mediciones
ecograficas y procesamiento de las imdgenes para evitar sesgos interexaminador.
Ademas, el examinador, con un un excelente conocimiento de la anatomia, era experto
en la evaluacion ecografica del pie.

En cuarto lugar, sélo se ha analizado la sensibilidad al dolor a la presion, un
resultado estatico de la ganancia nociceptiva. Por tanto, debido a que los UDP
generalizados no son suficientes para confirmar la sensibilizacion central, serian
necesarias futuras investigaciones que incluyan otros test sensoriales cuantitativos para
confirmar la presencia de sensibilizacion central y su influencia en la magnitud del dolor
y discapacidad en pacientes con fascitis plantar. En este sentido, la inclusion de resultados
dindmicos como sumacion (wind-up) o reflejo nociceptivo de retirada ayudarian a
determinar la presencia de sensibilizacion central en sujetos con fascitis plantar. Ademas,
la evaluacion de otros componentes del proceso de sensibilizacion, como modulacion
condicionada del dolor, deberian incluirse también en futuros estudios como
recientemente se ha investigado en la tendinopatia aquilea (Tompra et al., 2016).

Por ultimo, los pacientes incluidos en el presente trabajo buscan tratamiento fisico,
lo que podria limitar la extrapolacion de los resultados a la poblacion general con fascitis
plantar.

Por tanto, se reconoce que fue un estudio observacional disehado con poder
suficiente para detectar diferencias entre pacientes y controles. Ademas, a pesar de que
se incluy6 un pequefio tamaiio muestral, los resultados parecen consistentes, sugiriendo
que un mayor tamafio muestral no alteraria la direccion de los resultados. Sin embargo,
se necesitan futuros estudios epidemioldgicos basados en la poblacion con mayor tamano
muestral para permitir una interpretacion mas generalizada de estos hallazgos. En este
sentido, un mayor tamafio muestral y un disefio longitudinal podrian confirmar la

presencia de la sensibilizacion central y aportar informacion adicional sobre las relaciones
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potenciales con la intensidad del dolor, mediciones ecograficas y calidad de vida en esta
poblacion. Ademas, podrian confirmar la asociacion entre la prevalencia de PGM y la
fascitis plantar, explorar el papel etioldgico de los PGM activos en el desarrollo y
perpetuacion de esta patologia y, consecuentemente, aportar datos mas precisos de la
musculatura implicada y relaciones entre las variables clinicas y demograficas estudiadas.
En esta linea, podrian explorar el papel del tejido nervioso en el desarrollo y perpetuacion
de esta patologia y, por tanto, el papel potencial de la hipersensibilidad del mismo en la
perpetuacion de la sensibilizacion central, con una aportacion de datos mdas precisa en
relacion a la definicion de su papel en esta condicidon cronica. Por tanto, se requieren
futuros estudios longitudinales con mayor tamafio muestral para confirmar estos
hallazgos y, en concreto, la relacion entre PGM activos, dolor y discapacidad relacionada

en sujetos con fascitis plantar.
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7. CONCLUSIONES

1.

Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral mostraron una significativa
mayor prevalencia de PGM en musculatura de la pierna y pie, especialmente PGM
activos en musculos cuadrado plantar y flexor corto del dedo gordo, respecto a los
sujetos sanos del grupo control.

Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral presentaron una significativa
peor percepcion de la calidad de vida, en relacion al dolor, respecto a los sujetos
sanos del grupo control. Por tanto, mostraron mayor impacto del dolor de pie en
la funcion auto-evaluada, peor nivel de funcion del pie y discapacidad asi como
menor funcion fisica, en comparacion con los controles sanos.

Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral mostraron una asociacion
entre la prevalencia de PGM, dolor y discapacidad. En este sentido, un mayor
numero de PGM activos se asocid, de manera significativa, con mayor intensidad
del dolor de pie, mayor impacto del dolor de pie en la funcion auto-evaluada y
peor discapacidad relacionada. Estos hallazgos sugieren la relevancia de la
implicacion de los PGM activos en la sintomatologia dolorosa de estos pacientes.
Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral mostraron diferencias
significativas en la sensibilidad al dolor a la presion sobre estructuras
musculoesqueléticas y areas del tronco nervioso, sintomaticas y distantes,
especialmente estructuras musculoesqueléticas y troncos nerviosos de la
extremidad inferior, respecto a los sujetos sanos del grupo control. En este sentido,
presentaron hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion, con menores UDP
bilaterales, sugiriendo un procesamiento nociceptivo central alterado y, por tanto,
presencia de mecanismos de sensibilizacion periférica y central.

Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral mostraron un significativo
mayor grosor de la fascia plantar, en su origen y a 1 cm de su origen, en el lado
afecto respecto a lado no afecto y ambos lados del grupo control.

Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral mostraron asociaciones
significativas entre la sensibilidad al dolor a la presion sobre troncos nerviosos
periféricos de la extremidad inferior, intensidad del dolor y discapacidad
relacionada. En este sentido, se asociaron menores UDP sobre estos troncos

nerviosos a una mayor intensidad del dolor al primer paso de la mafiana y mayor
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impacto del dolor de pie en la funcidon auto-evaluada. Sin embargo, no se
encontraron otras asociaciones significativas.

7. Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral mostraron diferencias
significativas en los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion de
los pies, respecto a los sujetos sanos del grupo control. En este sentido, estos
pacientes presentaron hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion en la
region plantar, con menores UDP bilaterales, observandose en calcaneo mayores
UDP. Estos hallazgos sugieren la presencia de mecanismos de sensibilizacion
periférica y central en estos pacientes.

8. Los pacientes con fascitis plantar cronica unilateral mostraron asociaciones
significativas entre los mapas topograficos de sensibilidad al dolor a la presion, la
intensidad del dolor y grosor de la fascia plantar en su origen. En este sentido, la
hipersensibilidad generalizada al dolor a la presion en el area plantar se asocio a
mayor dolor al primer paso de la mafiana y mayor grosor de la fascia plantar en
su origen. Sin embargo, no se encontraron otras asociaciones significativas.

9. Los pacientes con fascitis plantar crénica unilateral mostraron un efecto
significativo de género en la sensibilidad al dolor a la presion, con menores UDP
en mujeres, sobre estructuras musculoesqueléticas, area plantar y troncos
nerviosos de miembros superiores. Sin embargo, no se encontraron otras

asociaciones significativas entre las restantes variables estudiadas.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

Mediante la firma de este documento

D/Diia. , otorga su consentimiento

informado para participar como entrevistado/a en el proyecto referido dirigido por Diia.
MARTA RIOS LEON, D. RICARDO ORTEGA SANTIAGO y el D. GUSTAVO
PLAZA MANZANQO, en la Universidad Rey Juan Carlos (Departamento de Fisioterapia,
Terapia Ocupacional, Rehabilitaciéon y Medicina Fisica de la Universidad Rey Juan

Carlos de Madrid).

Primeramente me gustaria agradecerles su colaboracién en este estudio sobre la

fascitis plantar.

1. ;Qué es y qué persigue este estudio?

Nuestro objetivo es valorar de forma cuantitativa y cualitativa diversos aspectos
que pueden estar influyendo en el dolor de sus pies. La participacion es voluntaria,

nadie est4 obligado a participar.

2. ;Como se realizara el estudio?

Todos los participantes del estudio seran evaluados en Centros colaboradores al
estudio, como la Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de

Madrid y la Clinica Universitaria de la URJC.

3. Beneficios y riesgos.

El estudio no representa ninglin riesgo para los participantes. Se realizara unos
cuestionarios previos y una exploracion clinica. Algunas exploraciones consistiran en la
aplicacion de presion en los pies, por lo que puede resultar incomodo. Se les realizard una
ecografia musculoesquelética para valorar el estado de la fascia plantar, principal afectada

en su patologia.
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4. Confidencialidad de los datos

De acuerdo con la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de Proteccion de
Datos de Caracter Personal, los datos personales que se le requieren (género, edad,
situacion laboral, etc.) son los estrictamente necesarios. Ninguno de estos datos sera
revelado a personas externas. Su participacion es anonima, sin embargo, sus nombres
estaran registrados en una lista de control a la que so6lo se recurrird en los momentos
imprescindibles. De acuerdo con la ley vigente tiene usted derecho al acceso de sus datos
personales; asimismo, y si estd debidamente justificado, tiene derecho a su rectificacion
y cancelacion. Los resultados del estudio podran ser comunicados a las autoridades
sanitarias y, eventualmente, a la comunidad cientifica a través de congresos y/o

publicaciones.

Los datos personales recogidos seran incorporados y tratados en el fichero
PREVALENCIA DE PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES Y EVALUACION DE
DOLOR Y DISCAPACIDAD EN SUJETOS CON FASCITIS PLANTAR, cuya
finalidad es crear una base de datos con los datos de cada paciente para su analisis

estadistico, no estan previstas cesiones de datos a terceros.

El organo responsable del fichero es UNIVERSIDAD REY JUAN CARLOS,
VICERRECTORADO DE TERCER CICLO, y la direccién donde el interesado podra
ejercer los derechos de acceso, rectificacion, cancelacion y oposicion ante el mismo es C/
Tulipan, s/n, Mostoles, 28933, Madrid, todo lo cual se informa en cumplimiento del
articulo 5 de la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de Proteccion de Datos de
Cardacter Personal.

Este fichero esta inscrito en el registro de Madrid de Datos Personales de la Agencia de

Protecciéon de Datos de la Comunidad de Madrid (www.madrid.org/apdcm).

Se le ha informado que la participacion o no en la investigacion, no afectara a ninglin tipo
de servicio o cobertura sanitaria o social con la que esté vinculado o pueda estarlo en el

futuro.
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Los resultados de la investigacion le seran proporcionados si los solicita al investigador/a

a Diia. MARTA RIOS LEON (m.riosle@alumnos.uric.es. Teléfono de contacto:

636898011), quien atendera cualquier tipo de duda o pregunta que tenga que realizarle en
relacion al estudio. La sede del estudio est4 ubicada en la Universidad Rey Juan Carlos.
Facultad Ciencias de la Salud, Departamento de Fisioterapia, Terapia Ocupacional,

Rehabilitacion y Medicina Fisica. Avenida Atenas s/n, 28922, Alcorcon, Madrid.

La Universidad Rey Juan Carlos y el equipo de investigacion que lidera el referido
proyecto estan exentos de cualquier responsabilidad que se derive de la investigacion que
no se haya manifestado en el presente escrito, sea cual fuere el momento y lugar en donde

se realizara.

Declara que ha leido la hoja de informacién que se le ha entregado, ha recibido suficiente
informacion sobre el estudio y que ha tenido oportunidad de efectuar preguntas sobre el
mismo y, en su caso, ha recibido respuestas satisfactorias del investigador/investigadores
responsables. Ha comprendido la informacion recibida y la decision que toma de
participar en la exploracién es libre y voluntaria pudiendo en cualquier momento revocar
por escrito este consentimiento sin expresar la causa y sin que suponga perjuicio alguno

en la asistencia sanitaria suya.

Declara que se entrega una copia de este documento.

EnMadrid, a........... de 2017.

Firma y nombre del Investigador / Firma y nombre del participante
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I 9.2 Anexo II

Informe del Comité de Etica de la
Investigacion
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Universidad Rectorado
Rey Juan Carlos

D. José Luis del Barrio Fernandez, Secretario del Comité de Etica de la
Investigacion de la Universidad Rey Juan Carlos,

CERTIFICA

Que este Comité ha evaluado el proyecto de investigacion titulado:

PREVALENCIA DE PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES Y EVALUACION DE
DOLOR Y DISCAPACIDAD EN SUJETOS CON FASCIOSIS PLANTAR

Con namero de registro interno: 051220160022017

y considera que:
= Se cumplen los requisitos éticos necesarios del protocolo en relacién con los
objetivos del estudio y estan justificados los riesgos y molestias previsibles para
los participantes.
* La capacidad del investigador y los medios disponibles son apropiados para

llevar a cabo el estudio.

Por lo que ha decidido emitir un dictamen FAVORABLE para la realizaciéon de

dicho proyecto, cuya investigadora principal es Dofia MARTA RiOS LEON de

Tulipdn, s/n  E 28933 Méstoles Madrid Espafa Tel. 34 91 665 50 60 Fax 34 91 614 71 20

243






e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

I 9.3 Anexo III

Cuestionario de recogida de datos
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FICHA DEL PACIENTE
NOMBRE:
APELLIDOS:
EDAD: SEXO: Hombre [_] 1 Mujer
ALTURA:
PESO: IMC:
GRUPO:
TELEFONO DE CONTACTO:

Por favor, indiquenos sombreando en el dibujo, las zonas de su dolor

A) Intensidad media del dolor (0-10)
B) Dolor a los primeros pasos de la mafiana (0-10)

0) Mejor/ Peor dolor en la semana previa (0-10)
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D) Tiempo desde que tiene dolor en el pie (meses).

E) Dolor unilateral (lado).
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FOOT FUNCTION INDEX (FFI)

W* de dias con dolor de pie (ponga 0 5 no ha tenido dolor recienis;

Por favor conteste todas tas preguntas. Puntue s functn de su pie durante la SEMANA pasada de
1{ausenca ol de dolor o dificulted) a 10 (maximo dolor imaginable). Por favor lea cada pregunta y
egcribe un ndmeno del 1al 10 en la casilla comes pondiente.

Escala del dolor
Sindolar © 1 2 3 4 & 6 7 B 9 10 Maximo dolor imaginable

1. | iintesidsd dal masimo dodor del pis?. 012 34567 8§ 9 10
2. | ile dusle el pie por la mahana?. 012 34567 & 9 10
3. | ;Dolordelpie &l caminar?. 012 34567 & 8 10
4. | ¢ Dobor sl ester de pe?. 012 34567 & 9 10
5. | ;Doboral camingr con Zapatos? . 012 34567 & 8 10
6. | ;Dolorsl permanecer de pie con Zapsing?. 012 34567 & 9 10
7. | 7 Dolor al caminar con pla ndilas?. 0 12 3 4 567 8 9 10
8. | ;Dolorsl permanscer de pie oon plantilzs ?. 0 1 2 3 4567 & 9 10
9, | ;Nwel de dolor al final del dis?. 0 1 2 34567 8 9 10
Escala de Discapacidad
Simdificuftad 0 123 4567 8 9 10 Dficultad extrema gue imposibiifita la funcidn
10. | i Tiens dificultsd 2l sndsr en cess? 012 34567 & 9 10
11. | i Tiene dificultad &l andar por la calle? 012 3 4567 & 8 10
12, | ; Thiens dificultsd 2l andar 500 metrog ? 012 34567 & 9 10
13. | ; Tiene dificultad al subirescaleras? 012 3 4567 & 8 10
14. | ; Tiene dificultad al bajar escaleras ? 0 1 2 3 4567 & 9 10
15. | ; Tiene dificulted &l estar de puntillss ? 0 1 2 3 4567 8 9 10
16. | 7 Tiens dificultad &l levantarss de ls sills? 0 1 2 3 4567 & 8 10
A7, |z Thene dificulisd &l subr &l bordills de s scers? 01 2 3 4567 & 9 10
18. | ; Tiene dificulted &l andar rapido? 0 12 3 4567 8 9 10
Escalade Limitacién de la Actividad
Mupca O 1 2 3 4 &5 & T & @ 10 Skempre
18, | ; Permaneci en casa odo el dia debido a los pies? 012 3 4567 & 9 10
20. | i Permanscid en la cama todo &l dia a causa de bos 012 3 4567 & 9 10
pueg 7
21, | plimith sus sctivd sdes debido 5 gus peea T 012 34567 & 9 10
22 | phizouso deun dispositvo de syuds (besitn, andasdor, |0 1 2 3 4 56 7 & 8 10
mulets, eic) dentro de casa?
23. | phizouso deun dispositvo de syweds (besitn, andador, |0 1 2 3 4 56 7 & 9 10
muleta, sic) fuers de cass?

RESULTADO: 207 x100= k.
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FOOT HEALTH STATUS QUESTIONNAIRE (FHSQ)

Instrucciones:

e Debe redondear las respuestas de cada pregunta.

e Sino estd seguro de como responder a la pregunta, por favor dé la mejor respuesta

que usted pueda.

Las siguientes preguntas son sobre el dolor de pie que tuvo durante la semana

pasada.

1. ;Qué grado de dolor de pies ha tenido usted durante la semana pasada?

Ninguno.......oovvviiiiiiiiii e, 1
Muy leve......coooviiiiiiiiiiiiiiiin 2
Leve. oo 3
Moderado.........ooviiiiiiiiiiii, 4
SEVETO. .. 5

NUNCA. .o, 1
Devezencuando........................ 2
Bastantes veces...........coiviieenieel. 3
Muy amenudo...........cooeiiiiiiinnn. 4
SIeMPre....ovvvieiiiii 5

3. ¢(Con qué frecuencia ha tenido dolor continuo en los pies durante la semana

pasada?

NUNCa.....ovvii i 1
Devezencuando........................... 2
Bastantes veces..........c.cevvvviieenen 3
Muy amenudo...........cooeviiniininnnnn. 4
Siempre......ccoovviiiiiiiii 5
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.Con qué frecuencia ha tenido dolor punzante en los pies durante la semana

pasada?

Nunca......ooovviiiiiiii e 1
Devezencuando...................oeeeeee. 2
Bastantes veces............cvviiieeeiinnn 3
Muy amenudo...........cooeviiiiinin.nn. 4

SiIeMPre....o.ovieiiiiii 5

.Ha tenido dificultades en su trabajo o en sus actividades debido a sus pies

durante la semana pasada? Si es asi, ;cuanto?

Nada...oooooeeeee i1

UnpocCo...o.vvviiiiiiiiiiiiii i, 2
Regular...............ooiiiiiiii 3
Bastante..............oooiii 4
Mucho.....ccoovviiii i, 5

Se ha sentido limitado en el tipo de trabajo que podia hacer debido a sus

pies durante la semana pasada? Si es asi, ;cuanto?

Nada. ...

UnNpPoCo...vviiiiiiiiiieiiiie e 2
Regular...............ooil 3
Bastante.............coiiiiiii 4
MuchO.....cooiiiiiii 5

La salud de sus pies, ;cuianto le ha limitado su capacidad para caminar

durante la semana pasada?

Nada.....ooovveviiiiiiiiiiiienee 1
Unpoco...c.vvviiiiiiiiiiiiiiiiiieeeee

Regular............cooooiiiiii,

AW

Bastante.......oooooiiiiii e,
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8. Lasalud de sus pies, ;cuanto le ha limitado su capacidad para subir escaleras

durante la semana pasada?

UnNPoCo...cuvvveiiiiiiiiiiiiiiriieeeenienns 2
Regular...............ocoiil 3
Bastante.............cooeiiiiiiiiii 4

9. (Como calificaria la salud de sus pies en general?

Excelente............ocoiiiiiniiiiiineen 1
Muy buena.............oviviieiieeieeeeen,
Buena...........ooo
Regular............ooooiiiiiiiiiii,
Mala.......oooiii e,

[V, T S S B O]

Las siguientes preguntas son sobre los zapatos que lleva. Por favor, rodea la
respuesta que mejor describa su situacion.

10. Es dificil encontrar zapatos que no me hagan dafo.

Totalmente de acuerdo.............ccoceeeeeeen 1
Deacuerdo..........cooiiiiiiiiiiiiiiiennnl 2
Ni de acuerdo ni en desacuerdo.................. 3
En desacuerdo..............coceviiiviinienen 4

Totalmente en desacuerdo.........ccccoeeeen.... 5

11. Tengo dificultades para encontrar zapatos que se adapten a mis pies.

Totalmente de acuerdo......................... 1
Deacuerdo.........cooovviieiiiiiiiiiiiiii, 2
Ni de acuerdo ni en desacuerdo................... 3
En desacuerdo...............cooi 4

Totalmente en desacuerdo.......................5
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12. No puedo usar muchos tipos de zapatos.

Totalmente de acuerdo......................... 1
Deacuerdo........cooevvviiiiiiiiiiiiiiii, 2
Ni de acuerdo ni en desacuerdo............... 3
En desacuerdo..................oooiii 4
Totalmente en desacuerdo.................... 5

13. En general, ;en qué condicion diria usted que se encuentran sus pies?

Excelente......ccooovvviiiiiiiiiiiiiiineen 1
Muy buena.............coeviiiiiiiiiiiennnn. 2

Buena.......ooooiiii i3

14. En general, usted diria que su salud es:

Muy buena...........ooeviiiiiiiiiiinn. 1
Aceptable...........ocooiiiiiiiiiinl2
Mala......oooviiiiiii e 3

15. Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podria
hacer en un dia normal. Su salud actual, ;lo limita para hacer estas

actividades? Si es asi, ;cuanto?

a. Esfuerzos intensos, tales como correr, levantar objetos pesados o participar en

deportes agotadores.
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e Si,melimitamucho....................coovvviil. 1
e Si,me limita un poco..........oevvniiiinnieninnnn 2
e No,nomelimitanada..................cceeeeeennnnl3

b. Esfuerzos moderados, como limpiar la casa, levantar una silla, jugar a los

bolos o nadar.
e Simelimitamucho...............coovvviinn... 1
e Si, me limita un poco...........coevvviiniinienen 2
e No,nomelimitanada.................eeeeeennnnnl3

c. Coger o llevar la bolsa de la compra.

e Si,melimitamucho.....................coovvvnt. 1
e Si,me limita Un poco.........cevvvenviieernnnnn.. 2
e No,nomelimitanada............................. 3

d. Subir una cuesta empinada.

e Simelimitamucho...............coovviiiiiiii.t. 1
e Si, me limitaun poco...........evviieveennennn.. 2
e No,nomelimitanada..............cccovvvvenn.. 3

e. Subir un solo piso por la escalera.

e Simelimitamucho..............oovviiiiiiinnnnnn, 1
e Si, me limita un poco..........ceovvuiiiiiiinin 2
e No,nomelimitanada.....................ooonn... 3

f. Levantarse después de estar sentado.

e Si,me limitamucho................................. 1
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e Si, me limita un poco..........coeviiiieiiiinnnn. 2
e No,nomelimitanada.................ooeennnn. 3

g. Caminar un kilémetro o mas.

e Si,melimitamucho....................ooovviil. 1
e Si,me limita un poco.........ccovvivnienrannnn. 2
e No,nomelimitanada.................coeeeennnen. 3

h. Caminar unos 100 m.

e Si,melimitamucho............................... 1
e Si,me limita Un poco........covvvvieniinrinnnnnnn. 2
e No,nomelimitanada.......................o.ol. 3

i. Bafarse o vestirse por si mismo.

e Simelimitamucho...............ovvvviiiiii.l. 1
e Si, me limita un poco...........ooevuiiiiiiininn 2
e No,nomelimitanada....................ooonn.l. 3

16. ;Hasta qué punto su salud fisica o los problemas emocionales han dificultado
sus actividades sociales habituales con la familia, los amigos u otras

personas?

Bastante........ooooiiiiiiiiii e,

MUcChO. ..o

[V, T SO US B O]
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17. Las preguntas que siguen se refieren a como se ha sentido y como le han ido
las cosas durante el ltimo mes. En cada pregunta responda lo que se parezca
mas a como se ha sentido usted. Durante las ultimas 4 semanas con qué

frecuencia:

a. (/Se sintié cansado/a?

LIS (53111 0) (ST 1
o (CasiSiempre........ccoevveneennnnnn. 2
e Algunasveces.........cceceeeveneeeen 3
e Soloalgunavez...................... 4
e Nunca...........ooooiiiiiiiiiii 5

b. ;Tuvo mucha energia?

o Siempre.........ooeevvviiiieeniiiennennn. 1
o (CasiSiempre............cceeeeeevveennnen 2
e Algunas veces.........cceveiniannnn. 3
e Soloalgunavez..........cccecueenne 4
e Nunca...........ooviiiiiiiniiiinieenl S

c. ¢Se sintio agotado/a?

®  SIBMPIC.....ourieinriiiiiieininnnns 1
o CasiSiempre.........oceevvvneennnnn. 2
e Algunasveces............c.evuennnnn 3
e Soloalgunavez...................... 4
® NUNCA.....oovviiiiiiiiiiiiieanneen. 5

d. ;Se sintio lleno/a de vitalidad?
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o SIempre.......ccoovvviiiiiiiiiinnnnnn. 1
o (CasiSiempre.........ooevvenneennnnn. 2
e Algunas veces.........ccceevnvnnn... 3
e Soloalgunavez....................... 4
e Nunca..........oooviiiiiiiiiiinieenl S

18. Durante las 4 ultimas semanas, ;con qué frecuencia la salud fisica o los
problemas emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como

visitar a los amigos o familiares)?

Nunca......cooeveiiiiiiniicnceeeneeeen 1
Sélo alguna vez............ooeevvviinnin. 2
Algunas Veces........ccevviiiiiiiiiiannnn. 3
Casi SIEMPIE........ceeveriiniereeienieneene 4
SiIemMpPre....o.oveeiiiii e 5

19. Por favor, diga si le parece cierta o falsa cada una de las siguientes frases

a. Creo que me pongo enfermo/a mas facilmente que otras personas.

e (ierta o bastante cierta............. 1
e NOlOSE..ooviiiiiiiiiiiiiiii2
e Falsa o bastante falsa................. 3

b. Estoy tan sano/a como cualquiera.

e (ierta o bastante cierta............... 1
e NOolOSE.oovviiiiiiiiiii2
e Falsa o bastante falsa................ 3

¢. Creo que mi salud va a empeorar.
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e (Cierta o bastante cierta.............. 1
o NOIOSE...oveeeiiiiii 2
e Falsa o bastante falsa................... 3

d. Mi salud es excelente.

e (ierta o bastante cierta............... 1
e NOlOSE..oovviiiiiiiiiiiiiiii2
e Falsa o bastante falsa................ 3
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FOOT AND ANKLE ABILITY MEASURE (FAAM)

Subescala de actividades de la vida diaria (AVD)

Por favor, responda a cada pregunta con UNA sola respuesta, la que mas se acerque a su

condicion durante la ultima semana. Si la actividad en cuestion se vio limitada por otro

motivo que no fuera su pie o tobillo, marque la casilla de N/A (no aplicable):

Sin Leve Moderada Extrema Incapacidad N/A

ACTIVIDADES dificultad | dificultad | dificultad dificultad | de realizacién
Estar de pie 4 3 2 1 0

Caminar en terreno llano 4 3 2 1 0

Caminar en terreno llano sin | 4 3 2 1 0

zapatos

Subir pendientes 4 3 2 1 0

Bajar pendientes 4 3 2 1 0

Subir escaleras 4 3 2 1 0

Bajar escaleras 4 3 2 1 0

Caminar en terreno desigual | 4 3 2 1 0

Subir y bajar bordillos 4 3 2 1 0

Sentadillas 4 3 2 1 0

Puntillas 4 3 2 1 0

Empezar a andar 4 3 2 1 0

Andar menos de 5 minutos 4 3 2 1 0

Andar 10 minutos 4 3 2 1 0

Andar 15 minutos o mas 4 3 2 1 0
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A causa de su pie/tobillo, cudnta dificultad tiene para realizar las siguientes actividades:

ACTIVIDADES Sin Leve Moderada Extrema | Incapacidad de | N/A
dificultad | dificultad | dificultad dificultad | realizacién

Tareas del hogar 4 3 2 1 0

Actividades de la vida diaria | 4 3 2 1 0

Cuidado personal 4 3 2 1 0

Trabajo de leve a moderado | 4 3 2 1 0

(mantenerse de pie, andar)

Actividades mas fuertes | 4 3 2 1 0

como empujar/tirar, escalar

o llevar objetos.

Actividades de ocio 4 3 2 1 0

Como calificaria su nivel de funcidon durante la realizacidon de actividades de la vida diaria

en un porcentaje de 0 a 100, siendo 100 su nivel de funcién previo a su problema de pie/

tobillo y 0 la incapacidad para realizar cualquiera de sus actividades diarias:
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Subescala de actividad deportiva

A causa de su pie/tobillo, cudnta dificultad tiene para realizar las siguientes actividades:

ACTIVIDADES Sin Leve Moderada Extrema | Incapacidad N/A
dificultad dificultad | dificultad dificultad | de realizacion

Correr 4 3 2 1 0
Saltar 4 3 2 1 0
Aterrizar tras el salto 4 3 2 1 0
Empezar y parar | 4 3 2 1 0
rapidamente

Movimientos laterales 4 3 2 1 0
Actividades de bajo impacto | 4 3 2 1 0
Realizar actividades con su | 4 3 2 1 0

técnica normal en el deporte

Habilidad para participar | 4 3 2 1 0
en su deporte todo el tiempo

que desea

Como calificaria su nivel de funcion durante la realizacion de actividades deportivas en
un porcentaje de 0 a 100, siendo 100 su nivel de funcion previo a su problema de

pie/tobillo y 0 la incapacidad para realizar cualquiera de sus actividades diarias:

En general, como calificaria su actual nivel de funcion:

Normal [ Casi normal [J Anormal [J Completamente anormal [
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EXPLORACION FiSICA

ECOGRAFIA MUSCULOESQUELETICA

Estado de la fascia plantar (Iado afecto/dominante):

Calcaneo:.......cccoevveeii... Fascia: ..o,

Calcaneo:........ccoeveueii... Fascia: ...ooooviieeiiii ..

264



e8e Prevalencia de Puntos Gatillo Miofasciales y Evaluacion de Dolor y
u Discapacidad en sujetos con Fascitis Plantar

FOOT POSTURE INDEX (FPI-6)

PUNT. 1
Fecha:
CRITERIOS PLAMNO -
Izquierdo Derecho
Palpacion cabeza astragalo Transverso
. Curvatura supra e Frontal/
Retropié \
inframaleolar lateral Transverso
Calcaneo plano frontal Frontal
Prominencia region
. Transverso
talonawvicular
Congruencia arco
Antepié ; \ , Sagital
F longitudinal interno €
Abd/ ad antepié t
[ ad antepié respecto Transverso

retropig

TOTAL

Normal=0a+5

Pronado = +6 a + 9. Altamente pronado =+ 10 a +12

Supinado = -1 a -4. Altamente supinado = -5 a -12
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MAPA ALGOMETRIA MANO DERECHA

MAPA ALGOMETRIA MANO IZQUIERDA
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MAPA ALGOMETRIA PIERNA DERECHA
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MAPA ALGOMETRIA PIERNA IZQUIERDA
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MAPA ALGOMETRIA PIE DERECHO

PUNTO 1

PUNTO 2

PUNTO 3

PUNTO 4

PUNTO 5

PUNTO 6

PUNTO 7

PUNTO 8
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MAPA ALGOMETRIA PIE IZQUIERDO

PUNTO 1

PUNTO 2

PUNTO 3

PUNTO 4

PUNTO 5

PUNTO 6

PUNTO 7

PUNTO 8
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PRESENCIA DE PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES

GASTROCNEMIO MEDIAL DERECHO: SI/NO
GASTROCNEMIO MEDIAL IZQUIERDO: SI/NO
FLEXOR CORTO DEL DEDO GORDO DERECHO: SI/NO
FLEXOR CORTO DEL DEDO GORDO IZQUIERDO:
SI/NO

CUADRADO PLANTAR DERECHO: SI/NO

CUADRADO PLANTAR IZQUIERDO: SI/NO
ABDUCTOR DEL DEDO GORDO DERECHO: SI/NO

ABDUCTOR DEL DEDO GORDO IZQUIERDO: SI/NO
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PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES
ACTIVO LATENTE

GASTROCNEMIO MEDIAL DERECHO
GASTROCNEMIO MEDIAL IZQUIERDO
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PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES
ACTIVO LATENTE

FLEXOR CORTO DEL DEDO GORDO DERECHO
FLEXOR CORTO DEL DEDO GORDO IZQUIERDO
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PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES

ACTIVO LATENTE

CUADRADO PLANTAR DERECHO

CUADRADO PLANTAR IZQUIERDO
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LATENTE
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PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES
ACTIVO

ABDUCTOR DEL DEDO GORDO DERECHO
ABDUCTOR DEL DEDO GORDO IZQUIERDO
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