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Resumen
Objetivo: Valorar la asociación entre disfunción del tendón tibial posterior (DTTP), las lesiones
de diversas estructuras del tobillo diagnosticadas por RM, y los signos radiológicos del pie plano.
Material y método: Realizamos un estudio retrospectivo comparando 29 pacientes con DTTP,
todos examinados por RM (21 de ellos con un estudio radiológico en carga) y un grupo control de
28 pacientes elegidos aleatoriamente entre aquellos estudiados por otras afecciones del tobillo
mediante RM y estudio radiológico en carga.

En los estudios de RM revisamos la existencia de espolón calcáneo, pico talar, fascitis plantar,
edema óseo calcáneo, tendinopatía del Aquiles, lesión del ligamento Spring, afección del seno
del tarso y coalición tarsiana. En los estudios radiológicos en carga se valoraron el ángulo de
Costa-Bertani y los signos radiológicos de pie plano.

Analizamos las diferencias entre los grupos en los hallazgos con RM y presencia de pie plano
mediante el test exacto de Fisher y del ángulo de Costa-Bertani mediante el análisis de la
varianza.
Resultados: La presencia de espolón calcáneo, pico talar, afección del seno del tarso y del liga-
mento Spring fue más frecuente en el grupo con DTTP, de forma estadísticamente significativa
(p < 0,05). También existieron diferencias significativas en la presencia del pie plano radiológico
y valores anómalos en el ángulo de Costa-Bertani, más frecuentes (p < 0,001) en el grupo con
DTTP.
Conclusión: Corroboramos la asociación entre la lesión de estas estructuras diagnosticada por
RM y los signos del pie plano radiológico con DTTP. Conocer esta asociación puede ser de utilidad
para establecer un diagnóstico preciso.
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Posterior tibial tendon dysfunction: what other structures are involved in the
development of acquired adult flat foot?

Abstract
Objective: To evaluate the association of posterior tibial tendon dysfunction and lesions of
diverse ankle structures diagnosed at MRI with radiologic signs of flat foot.
Material and methods: We retrospectively compared 29 patients that had posterior tibial ten-
don dysfunction (all 29 studied with MRI and 21 also studied with weight-bearing plain-film
X-rays) with a control group of 28 patients randomly selected from among all patients who
underwent MRI and weight-bearing plain-film X-rays for other ankle problems.

In the MRI studies, we analyzed whether a calcaneal spur, talar beak, plantar fasciitis, cal-
caneal bone edema, Achilles’ tendinopathy, spring ligament injury, tarsal sinus disease, and
tarsal coalition were present. In the weight-bearing plain-film X-rays, we analyzed the angle
of Costa-Bertani and radiologic signs of flat foot. To analyze the differences between groups,
we used Fisher’s exact test for the MRI findings and for the presence of flat foot and analysis of
variance for the angle of Costa-Bertani.
Results: Calcaneal spurs, talar beaks, tarsal sinus disease, and spring ligament injury were signi-
ficantly more common in the group with posterior tibial tendon dysfunction (P<.05). Radiologic
signs of flat foot and anomalous values for the angle of Costa-Bertani were also significantly
more common in the group with posterior tibial tendon dysfunction (P<.001).
Conclusion: We corroborate the association between posterior tibial tendon dysfunction and
lesions to the structures analyzed and radiologic signs of flat foot. Knowledge of this association
can be useful in reaching an accurate diagnosis.
© 2011 SERAM. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

La disfunción del tendón tibial posterior (DTTP) se refiere al
proceso doloroso de deformación y aplanamiento progresivo
del pie. Se suelen utilizar como sinónimos la insuficiencia
del tendón tibial posterior (TTP) o el pie plano adquirido
del adulto (PPAA). Quizá sea más correcto este último tér-
mino, ya que admite un espectro más amplio de factores
causantes.

La DTTP es un proceso progresivo y complejo estudiado
desde finales de los años 601, aunque no fue hasta los años 80
cuando comenzaron a aparecer las primeras descripciones
profundas de esta afección2---4. En 1989, Johnson y Strom
publicaron la primera clasificación fundamental de la DTTP5.

Su etiopatogenia se creyó desde el principio secunda-
ria a la lesión del TTP, asociada al desarrollo progresivo
final del PPAA. Se consideró que el fallo del TTP ocasiona
una sobrecarga excesiva de otras estructuras ligamentosas
y articulares que desembocaban en el aplanamiento del arco
plantar longitudinal.

El arco longitudinal plantar medial, a diferencia de
los arcos arquitectónicos, carece de una «piedra clave»

que aporte estabilidad. Esta inestabilidad es manifiesta
en las articulaciones astrágalo-escafoidea y subastragalina
anterior, donde el astrágalo se comporta como un «hueso
menisco» (el único hueso del miembro inferior que no
recibe inserciones musculares-tendinosas) que transmite
las fuerzas gravitacionales, a través de las articulacio-
nes astrágalo-escafoidea y subastragalina anterior, hacia la
tuberosidad calcánea y la base de los metatarsianos.

Estas articulaciones conforman la parte ósea de un com-
plejo que ha sido denominado como «acetabulum pedis» o
«coxa pedis»

6, y que mantiene la estabilidad del arco plantar
gracias a los elementos dinámicos y estáticos.

Pisani introdujo el concepto de inestabilidad peritalar
definido como la deficiencia individual o, más frecuente-
mente, combinada, de al menos uno de los mecanismos
estabilizadores, como son la pérdida de la estabilidad
estructural articular intrínseca, de la estabilidad activa
por afección miotendinosa del TTP, o de la estabilidad
pasiva por fallo ligamentoso, fundamentalmente del liga-
mento Spring6. Cualquiera de estos mecanismos terminaría
afectando tarde o temprano al resto de los componentes,
desembocando en una «glenopatía degenerativa».

Actualmente se acepta que estas otras estructuras del
tobillo, fundamentalmente el ligamento Spring y los liga-
mentos del seno del tarso, tienen un papel más importante
en este complejo proceso de lo que se consideró en un prin-
cipio, de manera que la DTTP puede ser tanto la causa como
la consecuencia de lesiones de estas estructuras, sobre todo
la del ligamento Spring7.

Probablemente deberíamos pensar en el PPAA y la DTTP
más como entidades interrelacionadas, que como una única
entidad patológica. De hecho, muchos de los pacientes
que presentan síntomas en el TTP ya tenían un pie plano
antes, o solo tienen dolor en uno de sus pies con pie plano
bilateral8. Existen también casos de desarrollo de PPAA que
cursan sin lesión aparente del TTP9. Recientemente Try-
fonidis M et al. han publicado una serie de 9 pacientes
con PPAA con rotura aislada del ligamento Spring como
único hallazgo patológico10. La literatura científica tiende
a considerar que la DTTP es, probablemente, la causa más
frecuente de PPAA, aunque requiere que otras estructuras
estabilizadoras del arco longitudinal plantar medial estén
lesionadas.

Estudios de laboratorio con cadáveres demuestran que la
rotura del TTP es insuficiente para desarrollar un pie plano
valgo (PPV)11,12. Por ello, algunos autores defienden que se
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necesita también la escisión de la fascia plantar, los liga-
mentos plantares corto y largo, y el complejo ligamentoso
formado por los componentes superficiales anteriores del
ligamento deltoideo y del ligamento Spring (en adelante nos
referiremos al conjunto solo como ligamento Spring)11. No
obstante, en un reciente estudio en cadáveres se demos-
tró que la sección aislada del ligamento Spring ocasiona
una inestabilidad en el retropié, que el TTP no es capaz
de compensar. La lesión produce variaciones significativas
en las rotaciones del escafoides, astrágalo y calcáneo13,
lo que incide en la importancia fundamental de esta
estructura.

Muchos traumatólogos creen que en la mayoría de los
casos el aplanamiento del arco longitudinal medial precede
a la lesión del TTP8,14 y, como consecuencia, prestar aten-
ción a la afección tendinosa exclusivamente tiene escasa
utilidad si no se revierte la deformidad de estas otras estruc-
turas para restituir la biodinámica del pie.

Teniendo en cuenta este escenario científico, hemos rea-
lizado un estudio retrospectivo de casos y controles, para
estudiar la asociación de la DTTP con la lesión de otras
estructuras del tobillo, y el PPV radiológico.

Material y métodos

Población del estudio

Hemos analizado retrospectivamente los estudios de RM de
tobillo realizados en nuestro hospital entre enero de 2008
y febrero de 2009. Seleccionamos para el estudio a todos
aquellos pacientes cuyo motivo de consulta fue la DTTP y
en los que se confirmó la lesión del TTP por RM. La muestra
final estuvo compuesta por los estudios de 29 pacientes.

En 21 de ellos, además, se realizaron estudios de pies en
carga, con una diferencia entre los estudios radiológicos en
carga y la RM inferior a 15 días en todos los casos.

Entre todos los demás pacientes estudiados mediante RM
de tobillo y estudio radiológico en carga en esas fechas
excluimos aquellos pacientes cuyo motivo de consulta fue
la DTTP y/o presentaban lesiones del TTP. Entre el resto
de pacientes sin criterio de exclusión se realizó una selec-
ción aleatorizada, obteniendo una muestra pareada de
28 individuos respecto al grupo de casos según criterios
de edad y género para evitar sesgos en estas variables
demográficas.

En la RM se valoró la existencia de espolón calcáneo, pico
talar, fascitis plantar, edema calcáneo, tendinopatía del ten-
dón de Aquiles, lesión del ligamento Spring, afección del
seno del tarso y coalición tarsiana.

Se definió el espolón calcáneo como el crecimiento exo-
fítico óseo de la tuberosidad calcánea; pico talar como el
crecimiento exofítico óseo u osteofitosis del margen dorsal
de la cabeza del astrágalo en la articulación astrágalo-
escafoidea; fascitis plantar como el engrosamiento (> 4 mm)
focal o continuo del fascículo central de la fascia plan-
tar en su inserción proximal, independientemente de que
hubiera hiperseñal en las secuencias ponderadas en T2
(fascitis plantar aguda) o hiposeñal en ambas secuencias
(fascitis crónica o fibrótica); el edema calcáneo fue defi-
nido como la hiperseñal en las secuencias ponderadas en T2
en la médula ósea del calcáneo adyacente a la inserción

de la fascia plantar; la tendinopatía del Aquiles se defi-
nió como el engrosamiento tendinoso (> 8 mm en el plano
anteroposterior), con o sin alteración de la señal intrasus-
tancia, peritendinosis o rotura parcial o completa del tendón
(incluyendo la rotura longitudinal intrasustancia); la lesión
del ligamento Spring se definió como al menos una de las
siguientes anomalías: engrosamiento, irregularidad u ondu-
lación de su contorno, alteración de señal intrasustancia o
solución de continuidad15, incluyendo la lesión de los com-
ponentes superficiales anteriores del ligamento deltoideo;
la lesión del seno del tarso se definió como el reemplaza-
miento de la señal grasa por hipointensidad de señal en
las secuencias ponderadas en T1, bien con hiperintensi-
dad o hipointensidad de señal en las secuencias T2 y/o la
discontinuidad o irregularidad de los ligamentos cervical e
interóseo; como coalición tarsiana se aceptaron tanto unio-
nes óseas como fibrosas entre cualquiera de los huesos del
tarso.

Por último, la lesión del TTP se definió con cualquiera de
las siguientes manifestaciones: tendinosis y/o tenosinovitis,
rotura parcial (bien sea hipertrófica o tipo 1, o bien atrófica
o tipo 2) o rotura completa (tipo 3).

Los pacientes que disponían de estudios radiológicos
en carga fueron analizados para calcular el ángulo Costa-
Bertani y determinar el PPV radiológico.

El ángulo Costa-Bertani define 2 arcos longitudinales,
aunque habitualmente se utiliza el arco longitudinal medial,
que es el que nosotros hemos utilizado para este estudio.
Dicho arco viene definido por 2 líneas que unen respecti-
vamente la tuberosidad del calcáneo con el punto inferior
de la articulación astrágalo-escafoidea y desde esta hasta
el punto inferior de la cabeza del primer metatarsiano o del
sesamoideo medial. Los valores normales definidos en este
arco longitudinal medial oscilan entre 120 y 130◦.

Debido a la naturaleza retrospectiva del estudio y al
haber realizado las exploraciones de acuerdo al proto-
colo habitual, siempre según indicación por su especialista,
sin realizar exploraciones extraordinarias no habituales,
consultado el comité ético y científico hospitalario, no
fue necesario obtener el consentimiento informado de los
pacientes ni un permiso especial del comité ético para la
realización de este estudio.

Adquisición de los datos

Los pacientes fueron estudiados conforme al protocolo de
estudio de nuestro centro en RM de 1.5 T (Signa HD 1.5 T
RM, GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA) y 3.0 T (Signa
HD 3.0 T RM, GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA).

En todos los pacientes utilizamos las siguientes secuen-
cias en los planos axial, sagital y coronal: RM 1.5 T, T1
spin echo (400-500/15-25 [TR/TE]; 256 × 224 matriz; de 14-
18 cm FOV; 2-3 NEX, 3-4 mm grosor; 0,4-0,5 mm espaciado),
y T2 fast spin echo con saturación grasa (2150-2860/90-110
[TR/TE); 256 × 224 matriz; 14-18 cm FOV; 4-6 NEX; 3-4 mm
grosor y 0,4-0,5 mm espaciado; RM 3.0 T; T1 spin echo (460-
560/18-28 [TR/TE]; 256 × 224 matriz; de 14-18 cm FOV; 2
NEX; 3 mm grosor y 0,8 mm espaciado), y T2 fast spin echo

con saturación grasa (4400-4860/90-100 [TR/TE); 256 × 224
matriz; 14-18 cm FOV; 3 NEX, 3 mm grosor y 0,5 mm espa-
ciado.
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Dos radiólogos (CAJ y RRM), con 9 y 14 años de expe-
riencia en radiología musculoesquelética respectivamente,
interpretaron por consenso las imágenes de RM y los estudios
radiológicos de pies en carga de ambos grupos, sin conocer
el diagnóstico previo.

La evaluación de los estudios radiológicos de pies en
carga incluyó las proyecciones anteroposterior (AP) y late-
ral de ambos pies, así como las proyecciones frontales AP de
ambos tobillos, que demostraban la deformidad del pie bajo
carga máxima. Ambos radiólogos diagnosticaron o excluye-
ron el PPV por consenso considerando los signos radiológicos
en la proyección AP del pie como el incremento del ángulo
entre el astrágalo y primer metatarsiano, el incremento del
ángulo de divergencia calcáneo-astragalina o la superficie
articular no cubierta de la cabeza del astrágalo o sublu-
xación medial del astrágalo; en la proyección lateral del
pie, signos como el incremento de los ángulos calcáneo-
astragalino y entre el astrágalo y el primer metatarsiano,
subluxación dorsal del escafoides y flexión plantar del astrá-
galo con descenso del arco longitudinal; en la proyección AP
del tobillo se determinó la rotación en valgo del retropié.

Además, como se ha comentado, midieron el ángulo
Costa-Bertani en los pies patológicos estudiados por RM.

Análisis estadístico

La distribución por edad y género fue analizada mediante el
cálculo de regresión logística binaria determinando las odds

ratio para un intervalo de confianza del 95% para cada varia-
ble, para confirmar la ausencia de diferencias significativas.

Las variables definidas en los hallazgos de RM fueron
analizadas mediante la prueba exacta de Fisher para cada
variable individual, al igual que el PPV radiológico definido
por consenso por los 2 radiólogos. No se realizó estudio mul-
tivariante.

El ángulo de Costa-Bertani fue analizado entre ambos
grupos utilizando el análisis de la varianza (ANOVA) com-
parando mediante un análisis de regresión binaria logística.

Utilizamos el programa estadístico SPSS® versión 17.0
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA)para este análisis.

Resultados

La edad en el grupo de casos varió en un rango amplio
entre 26-76 años (media = 55,72 años) e incluyó a 19 mujeres
(65,52%) y 10 varones (34,48%).

En el grupo de control el rango de edad fue de 31-78 años
(media = 51,69 años) e incluyó 18 mujeres (64,28%) y 13 varo-
nes (35,82%). No se encontraron diferencias significativas en
estos parámetros.

De los 29 pacientes del grupo con DTTP, la RM demostró
12 tendinosis sin rotura definida, 3 tenosinovitis, 8 roturas
parciales hipertróficas o tipo I, 2 roturas parciales atróficas
o tipo II y 4 roturas completas.

Encontramos en el grupo de casos una gran frecuencia
de espolón calcáneo (51,72%), lesión del seno del tarso
(44,83%), fascitis plantar (41,38%), pico talar (41,38%),
lesión del ligamento Spring (31,03%) tendinopatía de Aquiles
(24,14%).

En el grupo de controles encontramos una frecuencia de
espolón calcáneo del 21,43%, de lesión del seno del tarso
de 10,71%, de fascitis plantar del 28,57%, de pico talar del
3,57%, lesión del ligamento Spring en 7,14% y de tendinopa-
tía aquílea en el 28,57%.

Únicamente encontramos un caso de coalición tarsiana y
fue en el grupo de controles (ninguno en el grupo de casos)
por lo que esta variable no fue analizada. Tampoco reali-
zamos análisis estadístico del edema calcáneo por su baja
frecuencia (3 casos y 2 controles).

Utilizando la prueba exacta de Fisher para cada variable
independiente y considerando una significación estadística
para p < 0,05, encontramos diferencias significativas para el
espolón calcáneo (p = 0,017), afección del seno del tarso
(p = 0,004), pico talar (p < 0,001) y lesión del ligamento
Spring (p = 0,023). La fascitis plantar (p = 0,23) y la tendi-
nopatía aquílea (p = 0,46) no fueron significativas (tabla 1).

Se consideró PPV radiológico en el 80,95% (17/21) de los
casos con estudios radiológicos en carga con una media de
ángulo Costa-Bertani de 136,62◦. En el grupo de control la
media del ángulo Costa-Bertani fue de 125,89◦. Tres de los
28 controles tenían un PPV radiológico (10,71%).

El análisis mediante la prueba exacta de Fisher
del PPV radiológico resultó estadísticamente significativo
(p < 0,001). El análisis comparativo con ANOVA con regresión
binaria del valor del ángulo Costa-Bertani también resultó
significativo (p < 0,001) (tabla 1).

Discusión

Nuestros resultados corroboran la asociación entre la DTTP
y el PPV radiológico y valores alterados del ángulo de Costa-
Bertani, si bien hay que tener en cuenta que el diagnóstico
del PPV finalmente es clínico.

Tabla 1 Comparativa Estadística de Estructuras Lesionadas y Pie Plano-Valgo

Estructuras lesionadas DTTP (%) No DTTP (%) Valor de p

Espolón calcáneo 15/29 (51,72) 6/28 (21,43) 0,017
Afección seno del tarso 13/29 (44,83) 3/28 (10,71) 0,004
Fascitis plantar 12/29 (41,38) 8/28 (28,57) 0,23
Pico talar 12/29 (41,38) 1/28(3,57) < 0,001
Lesión ligamento Spring 9/29 (31,03) 2/28 (7,14) 0,023
Tendinopatía aquílea 7/29 (24,14) 8/28 (28,57) 0,46
Pie plano valgo Radiológico 17/21 (80,95) 3/28 (10,71) < 0,001
Ángulo Costa-Bertani 136,62◦ 125,89◦ < 0,001
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El TTP es el tendón del tobillo que se lesiona más fre-
cuentemente, principalmente en mujeres de edad media y
avanzada16---18 en un espectro de lesiones desde la periten-
donitis, pasando por la tendinosis, a la rotura focal parcial y
finalmente rotura completa17,19,20. La degeneración y rotura
del TTP se produce más frecuentemente en el túnel del tarso
o en la región perimaleolar por la relativa hipovasculariza-
ción de esta zona21---23 y por efecto de la presión ejercida
sobre el tendón4,14,24. La insercional es la segunda locali-
zación más frecuente. El TTP se inserta principalmente en
la tuberosidad del escafoides, aunque aporta proyecciones
secundarias para prácticamente todos los huesos del tarso,
excepto el astrágalo (fig. 1).

El TTP es el principal estabilizador dinámico restrin-
giendo la abducción del mediopié por contracción excéntrica
durante la fase propulsiva de la marcha. Flexiona e invierte
el retropié aportando una configuración estable al arco plan-
tar, y bloquea el desplazamiento del astrágalo y calcáneo en
las articulaciones astrágalo-escafoidea y, secundariamente,
calcáneo-cuboidea. Además, refuerza la acción de los liga-
mentos Spring y deltoideo. Sin embargo, en bipedestación
el TTP es inactivo.

Los estabilizadores estáticos fundamentales del arco lon-
gitudinal plantar son la fascia plantar, el ligamento Spring,
los componentes superficiales anteriores del ligamento del-
toideo, los ligamentos plantares longitudinales corto y largo
y los ligamentos del seno del tarso (fig. 1).

En bipedestación el principal soporte del arco plantar es
la fascia plantar25, seguida de los ligamentos plantares corto
y largo, y el ligamento Spring. Además, es el estabilizador
estático fundamental en la primera fase del apoyo de la mar-
cha. Se extiende desde la tuberosidad calcánea a las bases
de las falanges proximales de los dedos.

Sin embargo, a pesar de la elevada frecuencia de lesio-
nes registradas, tanto en nuestros resultados como en los
de Balen26 y Deland27, no hay asociación estadísticamente

significativa entre las lesiones de la fascia plantar o del
tendón de Aquiles y la DTTP.

En nuestro estudio encontramos un 41,38% de fascitis
plantar en el grupo de casos, muy similar al porcentaje en
estos artículos mencionados (32 y 26% respectivamente).

En cambio, sí que hemos encontrado diferencias signi-
ficativas en la frecuencia de espolón calcáneo respecto al
grupo control. Sabemos que el espolón calcáneo es más pre-
valente en pacientes con dolor en el talón, pero también
se ha demostrado que es más frecuente en pacientes con
pie plano. Prichasuk S et al. demostraron una elevada sig-
nificación estadística en la correlación entre el dolor en el
talón, el espolón calcáneo y el aplanamiento del arco lon-
gitudinal plantar28. El exceso de peso, la edad avanzada y
el sexo femenino son factores cuya relación también se ha
propuesto28.

Por otra parte, en su estudio Deland 27 tampoco encontró
diferencias significativas en las lesiones en los ligamentos
plantares corto y largo, con una escasa frecuencia de lesio-
nes. Nosotros no hemos estudiado esta posible relación por
la gran variabilidad de la imagen de estos ligamentos en RM
y su escasa repercusión e interés en la bibliografía trauma-
tológica.

Los datos de nuestro estudio, como el de estudios
previos26,27 parecen indicar que el ligamento Spring y los
ligamentos del seno del tarso son estructuras clave asociadas
a la afección del TTP.

Gazdag y Cracchiolo29 demostraron quirúrgicamente
una gran incidencia de roturas en el ligamento Spring
(18 casos en 22 pacientes) en reconstrucciones quirúr-
gicas del TTP en pacientes con insuficiencia grave del
tendón.

Posteriormente, han sido publicados estudios con RM
sobre DTTP, como los de Balen26 y Deland27, en los que se ha
demostrado la asociación de la lesión del ligamento Spring
(fig. 2) y la de los ligamentos del seno del tarso (fig. 3).

Figura 1 Gráfico esquemático en plano sagital representando los estabilizadores fundamentales del arco plantar longitudinal
medial: a) estabilizadores estáticos. FP: fascia plantar; LCA: ligamentos calcáneo-astragalinos (del seno del tarso); LP: ligamentos
plantares (corto y largo); LS: ligamento Spring; b) componentes profundos del ligamento deltoideo: LTAA: ligamento tibio-astragalino
anterior; LTAP: ligamento tibio-astragalino posterior; c) componentes superficiales del ligamento deltoideo: LTC: ligamento tibio-
calcáneo; LTN: ligamento tibio-navicular; LTS: ligamento tibio-Spring, y d) estabilizador dinámico: TTP: rendón tibial posterior.
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Figura 2 Imágenes de RM de tobillo: a) coronal T2 supresión grasa, b) axial T2 supresión grasa y c) axial T1. Las flechas indican
en (a) el engrosamiento e irregularidad del componente tibiospring, con hiperseñal intrasustancia, indicativo de secuelas de rotura
crónica. Las flechas en (b y c) demuestran engrosamiento irregular del componente superomedial del ligamento Spring, secundario
a rotura crónica y fibrosis.

Figura 3 Imágenes de RM de tobillo: a) coronal T1, b) coronal T2 supresión grasa, y c) axial T2 supresión grasa. Las flechas en (a y
b) señalan la irregularidad de las fibras del ligamento cervical calcáneo-astragalino, con edema en seno del tarso. En (c) se identifica
la horizontalización del ligamento cervical (flecha) por el desplazamiento distal y rotación medial de la cabeza del astrágalo. El
ligamento cervical pierde su competencia con esta angulación anómala de su trayecto. Nótese el edema difuso del calcáneo en el
suelo del seno del tarso.
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Figura 4 Imágenes de RM de tobillo: a y b) imágenes en plano
coronal T2 supresión grasa. Las cabezas de flechas en (a y b)
señalan la irregularidad de las fibras del ligamento cervical. Las
flechas indican la solución de continuidad secundaria a la rotura
del componente superomedial del ligamento Spring.

La frecuencia de casos en los que encontramos afec-
ción en el seno del tarso (41,38%) y del ligamento Spring
(31,03%) en nuestro estudio (fig. 4), aunque estadística-
mente significativa, es sensiblemente inferior a la descrita
en los estudios de Balen26 (72 y 92% respectivamente) y
Deland 27 (48 y 87% respectivamente), y a la encontrada
quirúrgicamente por Gazdag y Cracchiolo29 de lesión del
ligamento Spring (82%). Esta diferencia podría explicarse por
la variabilidad en los criterios de inclusión de los casos en
nuestro estudio frente a estudios previos, ya que el estu-
dio Gazdag y Cracchiolo29 utiliza una serie quirúrgica con

afección grave, y los estudios de Balen26 y Deland27 igual-
mente incluyen casos avanzados de lesión o insuficiencia del
TTP respectivamente.

El ligamento Spring puede traducirse al español como
el ligamento en hamaca o en resorte, aunque realmente
carece de propiedades elásticas. Sirve como estructura de
contención medial y plantar de la cabeza del astrágalo.
Parece ser el mayor componente estabilizador del arco
plantar durante la fase media del apoyo13. Aunque la indi-
cación de su reparación no está comúnmente aceptada,
cada vez se contempla más la necesidad de incluir esta
estructura en la reconstrucción quirúrgica del PPV12,13,30.
Consta de 2 fascículos principales (ligamento superomedial
y ligamento inferoplantar longitudinal)31 y otro fascículo
accesorio e inconstante (ligamento medioplantar oblicuo)32

(fig. 5). El fascículo superomedial se localiza inmediata-
mente profundo al TTP, se origina en el sustentaculum tali,
se inserta en el margen superomedial de la tuberosidad del
escafoides y se fusiona con las fibras superficiales anterio-
res del ligamento deltoideo (ligamento tibiospring)33 como
refuerzo capsular medial. Es el componente más potente
y grueso, muchas veces el único reconocible durante la
cirugía y necesariamente lesionado cuando existe afección
clínicamente significativa del ligamento Spring. Solo este
componente contiene un refuerzo fibrocartilaginoso, lo que
sugiere que no soporta únicamente fuerzas de tensión, sino
probablemente también de compresión entre el TTP y la
cabeza del astrágalo12.

El fascículo inferoplantar longitudinal se origina en la fosa
coronoidea del calcáneo y se inserta en el margen plan-
tar lateral navicular. El componente medioplantar oblicuo
(«tercer ligamento») es el descrito más recientemente32.
Se origina también en la fosa coronoidea, entre las cari-
llas articulares anterior y media del calcáneo, y se inserta
en la tuberosidad del escafoides. Estas estructuras han sido
ampliamente descritas en la literatura radiológica, y pueden
ser valoradas mediante RM y ecografía15,34---39.

Figura 5 A la izquierda gráfico esquemático en el plano axial representando los componentes del ligamento Spring: IPL: infero-
plantar longitudinal; MPO: medio plantar oblícuo; SM: superomedial; TTP: tendón tibial posterior. A la derecha, imagen axial T2
con supresión de la grasa demostrando los correspondientes componentes del ligamento Spring.
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Figura 6 Gráfico en el plano sagital esquemático de las fuerzas que acontecen en bipedestación y contra las cuales actúan los
estabilizadores fundamentales del arco plantar longitudinal medial: a) el astrágalo flexiona plantarmente y tiende a la traslación
distal sobre el calcáneo, b) flexión plantar del calcáneo, con elongación de la fascia plantar, c) el escafoides tiende a la flexión
dorsal, y d) los metatarsianos también tienden a la flexión dorsal.

En el seno del tarso encontramos 2 ligamentos
entre el calcáneo y el astrágalo. El ligamento cervi-
cal se sitúa más anterior y lateral, y el ligamento
interóseo o calcáneo-astragalino, más lateral y pos-
terior. Son estabilizadores indirectos que impiden una
excesiva inversión del retropié y se oponen (fundamen-
talmente el ligamento cervical) al deslizamiento distal

y rotación medial de la cabeza del astrágalo sobre el
calcáneo.

En carga, el astrágalo tiende a horizontalizarse, rotar
plantarmente y deslizarse distalmente sobre las articu-
laciones subastragalinas. La inercia de la flexión plantar
sobre la articulación astrágalo-escafoidea ocasiona un des-
censo y rotación medial de la cabeza astragalina (fig. 6a).

Figura 7 Gráfico esquemático en el plano sagital, que representa la teórica secuencia de cambios morfológicos que aparecen
cuando fallan los mecanismos estabilizadores: a) la inestabilidad en la articulación astrágalo-escafoidea secundaria a la flexión
plantar del astrágalo y dorsal del escafoides ocasiona el desarrollo de osteofitosis dorsal (pico talar); b) la flexión plantar y traslación
distal no restringida del astrágalo sobre el calcáneo sobrecarga los ligamentos calcáneo-astragalinos y al ligamento Spring. La
elongación de la fascia plantar favorece la aparición del espolón calcáneo; c) la traslación distal del astrágalo sobre el calcáneo
termina con la impactación del astrágalo sobre el cuerpo del calcáneo en el fondo del seno del tarso, y d) Rx lateral de pie en
carga con imagen de pie plano, con flexión plantar del astrágalo. La línea azul indica el ángulo Costa-Bertani. Líneas rojas, ejes
longitudinales del astrágalo y primer metatarsiano, alteradas.
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El ligamento Spring restringe la rotación medial del astrá-
galo, mientras que el deslizamiento astragalino distal es
contenido por los ligamentos del seno del tarso.

El calcáneo también tiende a flexionarse plantarmente,
descendiendo el arco plantar. Este incremento de la presión
es absorbido fundamentalmente por la fascia plantar y, en
menor medida, por los ligamentos plantares corto y largo,
impidiendo el colapso del arco al limitar el alargamiento de
su base (fig. 6b). El escafoides (al igual que las cuñas) tiende
a la flexión dorsal, a la eversión y abducción en respuesta
inversa a la rotación medial y flexión plantar del astrágalo
(fig. 6c). Estos movimientos son restringidos por el ligamento
Spring y la contracción excéntrica del TTP.

El pico talar, indicador de inestabilidad de la articulación
astrágalo-escafoidea, también resulta en nuestro estudio
estadísticamente significativa frente al grupo control y,
hasta donde conocemos, esta asociación no había sido estu-
diada previamente.

Los metatarsianos también tienden a flexionarse dorsal-
mente y se abducen (fig. 6d).

La explicación tentativa más aceptada en la literatura
científica, que considera la DTTP y el PPAA como entidades
interrelacionadas, refleja que cuando alguno de estos meca-
nismos estabilizadores falla, la flexión plantar del astrágalo
puede no ser contrarrestada de forma eficiente por el liga-
mento Spring o los ligamentos del seno del tarso (fig. 7a),
lo que permite la rotación medial de la cabeza astragalina
y la impactación distal del astrágalo sobre el calcáneo en
el suelo del seno del tarso40. El astrágalo continua rotado
medial y plantarmente, el calcáneo persiste rotado en valgo,
el mediopié se abduce y el primer metatarsiano rota dor-
salmente (fig. 7c y d). Esta deformidad del arco plantar, a
su vez, afecta negativamente al desarrollo progresivo del
DTTP14,24.

Nuestro estudio presenta algunas posibles deficiencias
derivadas de la elección de los grupos de casos y controles.
Carece de grupo comparativo de controles sanos, dado que
hemos adaptado nuestro análisis al contexto clínico coti-
diano, por lo que los pacientes del grupo control fueron
seleccionados exclusivamente por la ausencia de lesión del
TTP y por un motivo de consulta diferente al de DTTP. El
empleo de pacientes «verdaderos» en lugar de controles
sanos puede acarrear sesgos derivados de la propia afec-
ción de estos pacientes o de las diversas subespecialidades
de nuestros traumatólogos, pero hemos querido ajustar-
nos lo más posible a la práctica radiológica habitual. Es
muy probable que esta variabilidad, como se ha comen-
tado anteriormente, también sea la causa de las diferencias
encontradas entre nuestros datos y los de la literatura cien-
tífica acerca de la frecuencia de las alteraciones en algunas
de las estructuras estudiadas.

Por otro lado, existen limitaciones al tratarse de un
estudio retrospectivo. De haber realizado un estudio pros-
pectivo, se podría haber analizado comparativamente el pie
contralateral, o valorado los datos de pie plano antes del
desarrollo de DTTP.

Como conclusión, en nuestro estudio corroboramos la
asociación estadísticamente significativa entre la DTTP y
lesiones detectadas en la RM en estructuras clave para
la estabilización del arco plantar, como son el ligamento
Spring y los ligamentos del seno del tarso. Asimismo
encontramos una frecuencia elevada y con significación

estadística de espolón calcáneo y pico talar en pacientes
con DTTP. Este último hallazgo, considerado como marcador
de inestabilidad astrágalo-escafoidea, hasta donde conoce-
mos, no había sido estudiado previamente en relación con
la DTTP.

Finalmente encontramos también importantes diferen-
cias frente al grupo control en las alteraciones del ángulo
Costa-Bertani y la frecuencia de PPV radiológico, aunque
cabe recordar que el diagnóstico definitivo del PPV es clí-
nico.

Conocer la asociación entre la lesión de estas estructuras
diagnosticadas por RM y los signos del pie plano radiológico
y la DTTP, y sus posibles mecanismos fisiopatológicos puede
ser especialmente útil a la hora de realizar un diagnóstico
preciso.
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