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Resumen

Los actuales hallazgos histopatologicos en pacientes deportistas con fascitis
plantar han demostrado la presencia de degeneracion mixoide,microroturas en
la fascia ,necrosis del colageno e hiperplasia angiofibroblastica.Estos cambios
son mas compatibles con un proceso degenerativo sin inflamacion
probablemente secundario a microtraumatismos repetitivos sobre el origen de
la fascia plantar (Lemont H. et col.2003). Entendemos por regeneracion,
cuando la restauraciéon de un tejido posee propiedades indistinguibles del tejido
original.En este articulo presento una técnica novedosa creada por el autor
para el tratamiento de la fascitis plantar y otras patologias de tejido
blando,denominada electrélisis percutanea intratisular (EPI®).Permite cumplir
un pricipio biolégico fundamental para activar la regeneracion de la fascitis
plantar que consiste en facilitar el ambiente externo adecuado de la matriz
extracelular ,modificar el pH,reequilibrar la PO, y estimular las células
proliferativas desde el momento inicial de la reaccion electroquimica inducida
porla EPI®

Abstract

Current histopathological findings in patients with plantar fasciitis athletes have
demonstrated the presence of myxoid degeneration, fascia injury, necrosis and
hyperplasia of collagen angiofibroblastica. These changes are consistent with a

degenerative process without inflammation secondary to repetitive microtrauma
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probably the origin of the plantar fascia (Lemont H. et col.2003). We
understand regeneration, when the restoration of tissue has properties
indistinguishable from the original tissue. This paper presents a novel
technique created by the author for the treatment of plantar fasciitis and other
soft tissues pathologies, called electrolysis percutaneous intratissues (EPI®).
Lets play a fundamental biological principle to activate the regeneration of
plantar fasciitis is to provide adequate external environment of the extracellular
matrix, change the pH PO2 rebalance and stimulate proliferative cells from the
start of the electrochemical reaction induced by EPI®.

Palabras claves:fascitis plantar,ecografia,electrolisis

percutanea,regeneracion

Keywords:plantar fasciitis, ultrasound,electrolysis percutaneous,regeneration.
Introduccion

La fascitis plantar es la causa mas comun de dolor a nivel de la almohadilla
talar.Aunque a menudo se usa el término “espoldn calcaneo” para referirse a
este trastorno,los términos mas aceptados en la actualidad son “fascitis
plantar”(fase inflamatoria aguda) y “fasciosis plantar” (degeneracién crénica)
(Lemont H. et col.2003).Se define la fascitis plantar como inflamacion del
origen de la fascia plantar y las estructuras perifasciales circundantes.El cuadro
clinico se caracteriza por dolor e inflamacién a nivel del tubérculo medial del
calcaneo,dolor que aumenta con los primeros pasos por la mafiana y que se
incrementa con la bipedestacién prolongada.A pesar de los actuales esfuerzos
para entender este cuadro,los cirujanos del pie,podélogos y fisioterapeutas
siguen debatiendo el origen y la etiologia del dolor en la almohadilla talar,asi
como la modalidad de tratamiento mas adecuada.

La fascitis plantar sigue siendo responsable aproximadamente del 80 % de los
casos sintomaticos (Tisdel CL et col.2003).Se estima que una de cada diez
personas pueden sufrir en algdn momento de su vida una talalgia (Crawford F
et col.2003).Casi dos millones de pacientes reciben tratamiento para fascitis
plantar en Estados Unidos (Pfeffer G et col.1999).Entre los factores de riesgo

estan los atletas corredores,los trabajadores que exigen una bipedestacién
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prolongada ,los pies planos,una limitacion de la dorsiflexién del tobillo y la
obesidad (Buchbinder R 2004;Riddle DL et col. 2003).

Existe evidencia cientifica de que la palabra fascitis implica un proceso
inflamatorio;no obstante,las pruebas histopatolégicas no apoyan este
concepto.Los hallazgos muestran una degeneracién mixoide,microroturas en la
fascia,necrdsis de colageno e hiperplasia angifibroblastica (Lemont H. et
col.2003).Estos cambios son mas compatibles con un proceso degenerativo sin
inflamacién, probablemente secundario a microtraumatismos repetidos sobre el

origen de la fascia plantar.

La fascitis plantar desde el nuevo paradigma anatomopatoldégico la
podemos considerar como un proceso degenerativo,por lo tanto seria mas
I6gico aceptar el nuevo concepto de “fasciosis plantar” respecto al tradicional
de “fascitis plantar”.Esta nueva perspectiva anatomopatoldgica obliga a enfocar
las estrategias terapeuticas en activar los procesos biolégicos de regeneracion
y no la inhibicion de la respuesta inflamatoria,que por otra parte ,no esta
presente. La electrélisis percutanea intratisular (EPI®) va ha tener unos efectos
biolégicos directos sobre el tejido necrético y fibrético que a través de las
diferentes fenestraciones de la aguja catédica provocara una reaccion
electroquimica en el tejido aponeurdtico intervenido,provocando una
licuefaccion de la sustancia mixoide,modificacion del pH y aumento de la
P02,que activara la respuesta inflamatoria necesaria para garantizar la
fagocitosis y regeneracion de la fascia plantar (Sanchez-lbafiez JM 2008;
Sanchez-Ibafiez JM 2005).

Anatomia

La fascia plantar se origina a nivel de la cara anteromedial del calcaneoy se
abre en abanico al extenderse distalmente para dividirse en cinco bandas
digitales a nivel de las articulaciones metatarsofalangicas.Es un tejido
aponeurético compuesto por tres partes,aponeurosis medial,central y lateral.La
aponeurosis medial cubre la superficie del abductor del primer dedo,la
aponeurosis central,conocida como fascia ,se origina en la tuberosidad medial
del calcaneo,siendo la tuberosidad lateral mas pequefia que la medial.La
aponeurosis lateral se origina en la tuberosidad externa del calcaneo,cubre la
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superficie del abductor de quinto dedo y se inserta en la base de la falange
proximal del mismo.

Hay fibras verticales que dividen la fascia plantar,creando tres
compartimentos separados para los musculos intrinsecos de la planta del
pie.Ademas,las fibras se funden con la dermis,los ligamentos metatarsianos
transversos y las vainas de los tendones flexores.La fascia plantar es poco
elastica,con una elongacién maxima del 4% (Lee TH et col.2007).

Las funciones de la fascia plantar son ayudar a la musculatura intrinseca del
pie en el sosten del arco longitudinal interno ,facilitar de forma éptima la
supinacion de la articulaciéon subastragalina durante el periodo propulsivo
(Fuller EA,2000) acumula energia debido a su comportamiento viscoelastico
(absorve energia durante la pronacion y la libera en la propulsion) y transmite
fuerzas de tension desde el triceps sural hasta los dedos.

Durante la fase de despegue de la marcha,las articulaciones
metatarsofalangicas se encuentran en dorsiflexion,dando lugar a una elevada
concentracion de fuerzas en tension a nivel del origen de la fascia plantar en el
calcaneo.Esto fue descrito en 1954 por Hicks,quien acufié el término de “efecto
molinete” de la fascia plantar para describir este efecto.Estas fuerzas de
tension en el origen de la fascia plantar tiene correlacion con la medular del
calcaneo donde se aprecian laminas dispuestas tanto para soportar fuerzas de
traccion como de compresion (Yettram AL et col.1993).

Al caminar,el talobn absorve una fuerza del 110% del peso corporal al
impactar el talén;al correr,esta fuerza aumenta hasta el 200% (Tisdel CL
2003).La almohadilla talar del calcaneo presenta un patrén de tabiques
fibroelasticos en panal de abeja que engloban por completo glébulos de
adipocitos.Este patrén de celdillas cerradas de la almohadilla de grasa hace
posible su funcién de amortiguacion.A partir de los 40 afios de edad,empieza a
atrofiarse la almohadilla de grasa con pérdida de agua,colageno y tejido
elastico.El grosor y la altura total de la almohadilla grasa disminuyen,dando
lugar a una menor capacidad de absorver impactos y a una menor proteccion

de la tuberosidad calcanea (Lee TH et col.2007).



Etiopatogénesis
La fascitis plantar fue descrita originalmente en 1812 por Wood,quien la
atribuy6 a una inflamacion secundaria a tuberculosis (Leach RE et col,1986).Al
descartarse las teorias infecciosas se populariz6 el papel del espolén calcaneo
como causa de la fascitis plantar.DuVries (1957) impulsé el concepto del
pinzamiento fisico sobre la almohadilla de la grasa plantar.Las disecciones con
cadaveres han demostrado que el espolon se encontraba en el flexor breve de
los dedos mas que en la fascia plantar (Davies MS et col.1999;Williams PL et
col.1987).Hoy en dia se acepta que los espolones calcaneos pueden
acompanfar a la fascitis plantar pero no son la causa de la misma.A menudo los
pacientes acuden a consulta con unas radiografias que muestran un espolon
calcaneo,y piden que les sea extirpado.El podélogo, cirujano del pie y
fisioterapeuta intentardn minimizar el papel del espolén,lo que requiere
asesoramiento para aclarar las falsas ideas que el paciente haya podido
adquirir de amigos y otros médicos.La American Orthopaedic Foot & Ankle
Society (2008) ha desarrollado una declaracion de consenso,en la que
recomiendan intentar tratar al paciente de manera no quirdrgica.Recordemos
que el tratamiento no quirdrgico de la fascitis plantar resuelve
aproximadamente el 90% de los casos (Gill LH,1997;Martin RL et col.1998).
Como resultados de estudios de cadaveres,se propuso el atrapamiento de
la primera rama del nervio plantar lateral (PRNPL) como origen de la fascitis
plantar (Lee TH et col.2007).En el exadmen histopatolégico de la PRNPL en
pacientes con talagia crénica mostrd signos de desmielizacion y de fibrosis
perineural (Baxter DE et col.1992).

Los actuales hallazgos histopatoldgicos en pacientes con fascitis plantar
cronica han demostrado la presencia de degeneracion mixoide,microroturas en
la fascia ,necrosis del colageno e hiperplasia angiofibroblastica.Estos cambios
son mas compatibles con un proceso degenerativo sin inflamacion,
probablemente secundario a microtraumatismos repetitivos sobre el origen de

la fascia plantar (Lemont H et col.2003).



Localizacion y manifestacidones clinicas

La insercién de la fascia plantar en la tuberosidad medial del calcaneo
es un verdadero “ 6rgano entesis” donde se produce un cambio en la
flexibilidad tisular desde la fascia plantar al hueso .La entesis de la fascia
plantar es una zona de transicion en la que la fascia plantar se transforma
gradualmente en hueso a través de una secuencia de capas ,desde la propia
fascia normal hasta fibrocartilago,después a fibrocartilago mineralizado y
finalmente a hueso.Esta zona de transicion tiene una longitud variable (desde
20-40um hasta varios milimetros) y su grosor puede estar en relacién con la
cantidad de movimiento y de fuerza que se produce entre los haces de
célageno de tipo I.A diferencia de los fibrocitos,estas células carecen de tejido
conjuntivo que las conecten con otras células ,por lo que no existe
comunicacion entre los osteocitos y los fibrocitos.Un limite distinguible (la linea
azul) separa el fibrocartilago que esta mineralizado del que no lo esta.Esta
linea azul estad compuesta por un colageno denso de diferentes didmetros que
tiene una orientacion aleatoria y que esta en continuidad con los dos tipos de
fibrocartilagos .La entesis permite que se produzca un cambio gradual en las
caracteristicas mecanicas desde la fascia plantar flexible hasta el hueso
rigido,y el fibrocartilago controla la inclinacion de las fibras y distribuye la fuerza
hacia el hueso.Cuanto mas se inclinan las fibras de colageno por las fuerzas
gue soportan,mayor es la cantidad de fibrocartilago presente en la entesis .

El diagnéstico de fascitis plantar se basa en la historia del paciente y su
exploracion fisica.Los pacientes describen una aparicion gradual de talalgia
inferior que es mucho mayor con los primeros pasos tras despertarse,o tras la
bipedestacion prolongada.El dolor tiende a disminuir con la actividad pero
empeora al final del dia (Gill LH et col.1996;Wolgin M et col.1994).EI dolor no
tiende a irradiarse,y es frecuente que se asocie a parestesias nerviosas.Se ha
descrito que la afectacion de ambos pies puede llegar hasta el 30%
(Buchbinder R,2004).Durante la exploracion fisica hay que explorar el pie y el
tobillo tanto en bipedestacion como durante la marcha.Una deformidad por pie
plano o pie cavo puede sobrecargar la fascia plantar.Las contracturas de
musculo/tenddn de Aquiles se asocian a menudo con fascitis plantar.La



valoracién de la columna vertebral y extremidades inferiores puede desvelar

cualquier componente neurolégico en la sintomatologia del paciente.

En la fascitis plantar el dolor se localiza en el 6rgano entesis,en la
tuberosidad inferior y medial del calcaneo.No obstante los pacientes pueden
tener molestias a lo largo de cualquier punto de la fascia plantar (Baxter
DE,1992).La dorsiflexion pasiva de los dedos del pie tensara el mecanismo del
molinete y exacerbara los sintomas.Aunque la fascitis plantar es la causa mas
frecuente de dolor plantar en el pie,numerosos trastornos pueden cursar con
dolor en la parte inferior del talon.Una anamnesis y exploracion fisica completa
determinara el diagndstico y tratamiento adecuado (Buchbinder R,2004;Cole C
et col.2005).

Histopatoldgia de la fasciosis plantar

Dado que la integridad celular es necesaria en el mantenimiento del tejido
conectivo, también es posible que cambios en el metabolismo celular ,sintesis y
degradacion de la matriz extracelular, influyan en las propiedades estructurales
de la fascia plantar.En la actualidad, se considera que la fascitis plantar esta
excepcionalmente relacionada con un factor nico, y que el proceso
degenerativo podria deberse a una variedad de mecanismos y factores
causales. La estrategia terapéutica de la fascitis plantar requiere mayor
conocimiento de la matriz de la fascia plantar y de sus cambios en estado de
salud y de enfermedad.Los hallazgos histolégicos mas evidentes encontrados
en la fascitis plantar cronica son alteracion del tamafio y forma de las
mitocondrias y el nucleo de los fibrocitos; las células presentan signos de
hipdéxia con presencia de vacuolas lipidicas y necrosis; cambios degenerativos
hipbxicos; alteracion de los puentes de enlace,dando lugar a haces
desordenados en vez de fibras de colageno bien orientadas en paralelo
siguiendo las lineas de tension,necrosis focal y microcalcificaciones en la
transicion hueso/entesis,degeneracion hipdxica en la insercién que se puede
prolongar;degeneracion mixoide (sustancia semisdlida,en estado
gel,compuesta por la degradacién de las células y productos de desecho);
fibrosis de sustitucion en focos de la transicion hueso/fascia plantar con
episodios neuroisquémicos de repeticion y liberacion de sustancia



nociceptivas;degeneracion hipoxica y degeneracion hialina;degeneracion
fibrinoide y hiperplasia angiofibroblastica(Lemont H. et col.2003).

La sintesis y degradacion de la matriz es importante para el mantenimiento y
reparacion de la fascia plantar. Los fibrocitos se mantienen activos durante toda
la vida, expresando una variedad de proteinas y de enzimas. El estiramiento
analitico en la fascitis plantar induce la formacién de colageno tipo I,disminuye
la viscosidad de la sustancia mixoide y aumenta la elasticidad de la fascia
plantar (Kubo K et col.2001).

Por otra parte,el colageno tipo | es muy resistente a la degradacion
enzimatica, con una vida media prolongada. Con la sobrecarga repetitiva , el
colageno experimenta mayor glucaciéon, con acumulacion de pentosidina. La
degradacion del colageno se produce extracelularmente y esta mediada por
proteasas. Las colagenasas, miembros de la familia de metaloproteinasas de la
matriz (MMP), son capaces de dividir la molécula de colageno tipo | intacta. La
acccion se produce en un lugar especifico de la molécula y es el paso limitante
en el recambio de colageno, generando fragmentos que son susceptibles a la
accion de otras proteinasas, como las gelatinasas. En estudios de tendones
supraespinosos con procesos degenerativos se observaron una reduccién
discreta en el contenido total de colageno y una mayor proporcién de colageno
tipo 11l en relacion con el tipo |. Estos cambios en la matriz extracelular son
compatibles con un proceso de cicatrizacion presente en la fascia plantar en
degeneracion, aunque con remodelado incompleto. La evidencia sustenta la
hipotesis de que microlesiones acumuladas producen un deterioro gradual en
la calidad de la matriz extracelular y sustancia fundamental. La matriz
experimenta una transformacion paulatina de fibrillas de colageno tipo |
organizadas a un tejido constituido por fibrillas que contienen colageno tipo | y
tipo 1l con una organizacion al azar.En la insercion de la fascia plantar
degenerada en el calcaneo,se observa un aumento de la sefial por RM e
igualmente se observa imagenes hipoecoicas con la ultrasonografia .En la
unién osteo/fascial se detecta una mayor desorganizacion del tejido de la fascia
plantar.El colageno sintetizado por los fibroblastos es de baja calidad y
vulnerable como consecuencia de la alteracion del entorno (pH acido,P0, <
20mm/Hg,metabolismo celular anaerébico) y de las funciones de regulacion del
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sistema fundamental .A partir de estos datos fisiopatolégicos podemos tener
una mayor comprension de la aparicion y cronificacion del dolor en la fascitis
plantar, y poder establecer una terapia mas coherente y adaptada al verdadero
proceso degenerativo de esta entidad patologica.

Todavia no se conocen con exactitud los factores que inducen el
remodelado patoldgico de la matriz en la fasciosis plantar. La deteccion de
sustancia P y de otros neuropéptidos en la fascia plantar y tejido perifascial
parece sustentar la hipétesis "neurogénica"” de la lesion por uso excesivo. Las
terminales nerviosas y los mastocitos podrian funcionar como unidades que
modulan la homeostasis de la fascia plantar y que median en las respuestas de
adaptacion a la tensién mecanica. La estimulacién asociada con el uso

excesivo podria inducir cambios patoldgicos en la matriz.

Mecanismos fisioldégicos en la regeneracion de la fascia plantar

Existen cuatro tipos fundamentales de tejidos en el cuerpo humano :
epitelial,conectivo,muscular y nervioso.Todos estos tejidos corporales pueden
describirse como tejidos blandos excepto el hueso .Caillet (1988) define el
tejido blando, como la matriz del cuerpo humano compuesta de elementos
celulares dentro de una sustancia fundamental.El tejido blando es el lugar mas
habitual de incapacidad funcional en el sistema musculoesquelético,y por lo
tanto,la mayoria de lesiones se producen en estos tejidos.

La capacidad de regeneracion esta limitada s6lo a unos determinados
tejidos.Se entiende por reparacion de un tejido biolégico a la restauracion de
dicho tejido sin que este conserve su arquitectura original ni tampoco su
funcion.Al no recuperar su estado original,sus propiedades mecénicas y fisicas
son inferiores,esto es una transformacion que ocurre espontaneamente y el
resultado final es la cicatrizacion.Entendemos por regeneracion cuando la
restauracion de dicho tejido posee propiedades indistinguibles del tejido
original.Teniendo en cuenta estas dos distinciones,lo que nos interesa es
potenciar la regeneracion sobre la reparacién, a pesar,de que los dos procesos
actlan simultaneamente ante cualquier lesion de tejido blando.Uno de los

abordajes fundamentales de la terapia consiste en facilitar el ambiente externo
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adecuado ,modificar el pH,reequilibrar la PO, y estimular las células
proliferativas desde el momento inicial de la lesion .

Un requisito para la regeneracion es el potencial de division celular, ya
gue las células se clasifican en labiles,estables y permanente basandose en su
capacidad para dividirse y por lo tanto,no todas las poblaciones de células
diferenciadas estan sujetas a regeneracién.La células permanentes si se
pierden no pueden ser sustituidas,tienen una vida larga y por eso viven en
entornos protegidos ,es el caso de la mayoria de células nerviosas.Pero la
mayoria de células diferenciadas no son permanentes sino que se
renuevan.Las nuevas células se pueden originar de dos formas:por duplicacién
sencilla de las células preexistentes ,que se dividen formando células hijas del
mismo tipo,o bien se pueden regenerar a partir de células madres no
diferenciadas por un proceso de diferenciacion que implica un cambio del
fenotipo celular .El tiempo de renovacion varia del tipo de tejido,puede ser tan
corto como una semana o tan largo como un afio.Muchos tejidos cuya cinética
de renovacién es muy lenta se pueden estimular para que produzcan nuevas
células a mas velocidad ,por ejemplo las células endoteliales de los vasos
sanguineos se renuevan por duplicacion,su turnover es muy lento,pero se
pueden regenerar muy rapido cuando sufren un dafo.Es decir,la propia pérdida
celular estimula la proliferacion por un mecanismo homeostatico.Los nuevos
capilares se forman por gemacién (angiogénesis) y el crecimiento de la red
capilar esta controlado por los factores liberados por lo tejidos de alrededor.La
médula Osea es la fuente de células precursoras con capacidad para
diferenciarse en distintos tipos de células, osteoblastos, condroblastos,
mioblastos.Los distintos tipos de células diferenciadas se deben mantener en
las proporciones adecuadas y en la posicion correcta y para que se conserve
este orden deben de existir sefiales de comunicacién entre las diferentes
células.La sefializacion celular viene determinada por ciertas citocinas y los
factores de crecimiento.Estas proteinas son enviadas de una célula a otra para
transmitir una sefial concreta de migracion,diferenciaciéon y/o activacién.Estos
factores de crecimiento desde un vision funcional los podemos diferenciar en
dos tipos:

-Factores de crecimiento Autocrino:interaccionan con los autoreceptores de la

misma célula que los sintetiza.
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-Factores de crecimiento Paracrino: ejercen su accién en otra célula adyacente
o distante.

Los factores de crecimiento (GFs) son los mediadores biol6gicos
principales, que regulan acontecimientos claves en la reparacion del
tejido,acontecimientos como la proliferacion celular,quimiotaxis (migracion
celular dirigida) ,diferenciacion celular y sintesis de la matriz extracelular. La
unién de los GFs a sus receptores especificos de membrana ,es lo que
desencadena las acciones bioldgicas,convirtiendo este acontecimiento
extracelular (la unién del ligando a su receptor) en un acontecimiento
intracelular;se transmite un estimulo al interior de la célula,donde se amplifica
esta sefal y se encauza de forma especifica.La amplificacién de esta sefal
implica un amplio espectro de enzimas con funciones especializadas. En la
actualidad se reconocen los GFs como multifuncionales ,es decir,pueden por
un lado estimular la proliferacién de ciertas células y por otro lado inhibir la
proliferacion de otras y ademas causar efectos no relacionados con la
proliferacién en otro tipo de células (tabla 1).

El proceso de curacion se lleva acabo mediante la fase de respuesta
inflamatoria,fase de reparacion fibroblastica y la fase de
remodelacion/maduracion.Aunque estas fases se presenten como tres
entidades separadas, el proceso de curacidén es una progresion continua.Sus
fases se superponen y no tienen puntos de comienzo ni finalizacién

determinados .

Respuesta inflamatoria.

La destruccién del tejido produce una lesién de las células,y esta lesion
celular provocara una alteracion del metabolismo basal y una liberacién de
sustancias quimicas que iniciaran la respuesta inflamatoria.La respuesta
inflamatoria es un proceso a través del cual llegan al foco de la lesion células
de origen inflamatorio (neutréfilos y macréfagos) dando lugar a la formacion de
un edema.Esta respuesta inflamatoria tiene una funcién protectora sobre el
tejido lesionado y tiende a eliminar los elementos o sustancias consecuentes
de la lesién por medio de la fagocitosis,preparando el terreno para la
regeneracion tisular .Una vez instaurada la inflamacién, se van a producir una

serie de efectos vasculares locales,alteraciones de la hemodinamica y
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diapédesis de los leucocitos.La reaccion vascular implica la formacion de un
tapon de plaquetas y el crecimiento de tejido fibroso .La respuesta inmediata a
la lesion es una vasoconstriccion capilar que dura entre 5y 10 minutos,para
seguir con una vasodilatacién que después progresa hacia el estancamiento y
el estasis .La histamina liberada por las células lesionadas causa una
vasodilatacién y aumento de la permeabilidad de las células endoteliales
vasculares.La leucotaxina facilita la alineacion de los leucocitos en la pared de
los vasos sanguineos,permitiendo la separacion de las células endoteliales,
para facilitar la diapédesis o migracion de los leucocitos a la zona de la
lesion.La necrosina se ocupa de la actividad fagocitica,y el grado de hinchazoén
que tiene lugar en la zona esté relacionado con la gravedad de la lesién.El
coagulo se forma por la conversion de fibrindgeno en fibrina ,de tal manera,que
el area lesionada queda aislada durante la fase de inflamacion.Los leucocitos
(neutrdfilos y macréfagos) no solo fagocitan la mayor parte de productos de
deshecho ,sino que liberan factores de crecimiento necesarios para activar a
los fibroblastos.La respuesta inflamatoria dura entre 2 y 4 dias a partir de la

instauracion de la lesion.

Reparacion fibrobléastica.

El periodo de fibroplastia se inicia a las pocas horas después de la lesién
y puede durar entre 4 y 6 semanas.Durante este periodo muchos sintomas y
signos de la inflamacién van disminuyendo o desapareciendo a medida que
avanza la cicatrizacion, y las quejas de dolor van desapareciendo . Durante
esta fase, la disminucién de la presion de oxigeno (PO,) estimula la
proliferacién de los capilares hacia el lugar de la lesion,de tal manera, que la
herida es capaz de curar en condiciones aerdbicas.Veremos que en la fascitis
plantar por sobreuso,esta neovascularizacion ,es de calidad precaria,
careciendo del suficiente aporte vascular debido al mal desarrollo de las
paredes vasculares y por lo tanto incapaz de progresar el proceso de
curacion.Con el aumento de sangre ,se produce un aumento del suministro de
0. y nutrientes necesarios para facilitar la proliferacion fibroblastica y por lo
tanto la sintesis de los elementos constituyentes de la matriz
extracelular.Durante el 6° o 7° dia, los fibroblastos empiezan a sintetizar fibras

de colageno que se disponen al azar,es en este momento de vital importancia
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aportar el estimulo mecanico 6ptimo para favorecer la alineacién y
remodelacion del tejido colageno neoformado.A medida que aumenta la fuerza
de tension en el tejido colageno,el niumero de fibroblastos disminuye para

indicar el inicio de la fase de maduracion.

CITOQUINA ACCION BIBLIOGRAFIA
TGF-B Induce la sintesis Ignotz y Massague 1986
de colageno
Induce la sintesis Prostlethwaite y cols.1988
IL-1 de colageno
Induce la sintesis Duncan y Berman 1989
TNF de colageno
Reduce la sintesis Czajay cols.1987
IFN de colageno
Reduce la sintesis Scharffetter y cols. 1989
TNF-a de colageno
Reduce la sintesis Nicholas y cols.1991
PGE-2 de colageno

Tabla 1 .Citoquinas que controlan la produccién de colageno.lFN:interferones; IL-1
interleuquina -1;PGE,:prostaglandina E,; TNF: factor de necrosis tumoral TGFf:factor
de crecimiento tarnformado tipof.

En determinados casos, cuando la respuesta inflamatoria es excesiva,provoca
una fibroplasia continua,que se traducird en un aumento de la fibrogénesis
dando lugar a la aparicién de una fibrosis .Esta fibrosis se puede instaurar en

los ligamentos,tendones,musculos y capsula articular.
Fase de remodelacion /maduracion.

En esta fase se llevara acabo una reorganizacién o remodelacion de las fibras
de colageno que constituira el tejido cicatrizal.Con un aumento de la tension,las
fibras de colageno se disponen en paralelo siguiendo los vectores de las
fuerzas de traccion.El tejido ird asumiendo una apariencia y un funcionamiento
normal y a las tres semanas se forma una cicatriz resistente y avascular

,teniendo en cuenta que la fase de maduracion puede durar varios afios.
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Factores que alteran la curacion de la fascia plantar.

Naturaleza de la lesion .En el caso de las fasciosis plantar por sobreuso o por
microtraumatismos repetitivos,existira una desproporcion de los mecanismos
de reparacion respecto a las microlesiones.

Deficiencia del aporte sanguineo.Los tejidos lesionados con un aporte
vascular deficiente curan mas lentos y con dificultades.Esto esta relacionado
con una activacion precaria de las células fagociticas y fibroblasticas.
Tensiones excesivas sobre el tejido lesionado.Un estimulo mecanico éptimo
es fundamental para mejorar las cualidades mecanicas y fisicas del tejido
colageno.Si esta tension es excesiva y sobrepasa el limite suprafisiolégico de
forma repetida,se produciran lesiones intermitentes del tejido colageno e
isquemias ciclicas que incrementara el periodo de curacion.
Cortiocoesteroides.El uso de esteroides en las primeras etapas de curacién
inhibe la respuesta celular inflamatoria e igualmente la fibrogénesis.Se ha
demostrado que existe una disminucion de la sintesis de colageno y de los
vectores de tension del coldgeno ante la administracién temprana de
corticoides .

Modelo neuroisquémico del dolor en la fascitis plantar

Si los resultados de las actuales investigaciones histolégicas en las fascitis
plantar sugieren que no es un proceso inflamatorio “fasci-tis” sino mas bien
degenerativo “fasci-0sis”¢,quién es el que produce el dolor en la fascitis plantar?
Si fuera un proceso inflamatorio se entiende que el dolor es por mediacién de
citocinas y sustancias moleculares mediadoras de la inflamacion que irritan a
las terminaciones nerviosas nociceptivas,pero en el caso de la fasciosis plantar
donde se ha observado que no hay presencia de estos mediadores
inflamatorios -¢,quién es el responsable de la cronificacion del dolor?-.
Actualmente existen varios modelos teoricos para explicar el dolor en el tejido
blando degenerativo desde la vision mas mecanica ,modelos tradicionales de
inflamacién, bioquimicos y neurobiolégicos.El modelo neuroisquémico es el que

actualmente esté tiendo mayor interés de estudio.

El dafio neural y la hiperinervacion han sido una de las teorias poco

estudiadas en la bibliografia cientifica a pesar de su elevado interés para
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explicar los posibles mecanismos fisiopatologicos de dolor en la fascitis
plantar.Parece ser, que las fibras nerviosas positivas para sustancia P se
encuentran localizadas en la unién hueso/periostio/fascia plantar ,de tal manera
gue los microtraumatismos repetitivos en la insercion de la fascia plantar ,dara
lugar a un proceso ciclico de isquemias repetitivas.Este proceso isquémico
ciclico favorece la liberacion de factor de crecimiento neural (NGF) y por lo
tanto la liberacién de sustancia P, facilitando la hiperinervacion sensitiva
nociceptiva en el lugar de la insercion (tabla 2). Por otra parte,las crisis
periddicas isquémicas en la entesis de la fascia plantar , pueden ser como
consecuencia de vectores de fuerza en traccion/torsion y/o cizallamiento de los
vasos de la regién proximal .Como consecuencia de la destruccion de las fibras
de colageno y aumento de volumen de la sustancia mixoide,el entorno
extracelular adquiere un patrén de “paralisis homeostasica” .Las células, para
responder a su demanda metabdlica absenta de oxigeno y nutrientes, utiliza el
metabolismo glicolitico anaerobico para su supervivencia y si no se resuelve
este entorno téxico,la célula inicia un camino hacia su muerte,apareciendo en
el estudio histopatologico la presencia de grandes vacuolas lipidicas que
acabaran arrojando sustancias citotoxicas al espacio extracelular (glutamato
Jlactato,catabolitos) sustancias que actian como irritantes bioquimicos del
sistema neural aferente. Cuando existe una lesién en la fascia plantar por
degeneracion,las células dafiadas junto con los vasos sanguineos, liberan
sustancias quimicas téxicas que impactan sobre las células vecinas
intactas.Una de estas sustancias, es el aminoacido glutamato de carga
negativa,que produce un proceso altamente conocido como
excitotoxicidad.Cuando se produce esta degeneracion de la fascia plantar los
fibroblastos liberan grandes cantidades de este neurotransmisor
sobreexcitando a las células vecinas y permitiendo la entrada de grandes
iones,provocando asi procesos destructivos .Estos hallazgos indican que el
glutamato podria estar implicado en el dolor de la fasciosis plantar y enfatiza
gue no existe inflamacion quimica, ya que los niveles de PGE2 son normales

en estas condiciones crénicas .

Desde la postura mecanica el exceso de estrés en la fascia plantar

conlleva a sobrepasar los limites de resistencia elastica de forma
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ciclica,alterando los patrones vasculares y produciendo isquemias focales
repetitivas,esto se traducira en una alteracion de los mecanismos de
reparacion.En actividades, que requieren esfuerzos que bordean la franja
suprafisiolégica de carga, se producird una alteracion de la recuperacion del
metabolismo basal .Las roturas ciclicas de las fibras de colageno favorecen la
liberacion al espacio intersticial de sustancias citotoxicas que actuaran como
irritantes bioquimicos tanto neuronales como metabdélicos ,favoreciendo el
metabolismo glicolitico anaerobico de las células .Estos aminoacidos y
proteinas libres, liberados por las células en su fase final de necrosis, alteran el
pH intersticial ,amplificando la liberacién de neurotransmisores de glutamato y
la neuroplasticidad de los receptores NMDAR1, siendo los mecanismos
neuroldgicos precursores del mantenimiento de la desporalizacion de las fibras
nerviosas nociceptivas.La permanencia de la desporalizacién nociceptiva
favorece la disminucién del umbral de excitacion y la aparicion de alodinia
mecéanica .Todavia no se conocen con exactitud los factores que inducen el
remodelado patoldgico de la matriz en la fascia plantar,sin embargo, existe
evidencia de alteracion de las actividades celulares en las lesiones tendinosas.
Las interacciones de la matriz, los depdésitos insolubles, la tensiébn mecanica y
la liberacion local de citocinas y de moléculas de sefializacion tendran efecto
directo en la actividad del fibrocito y en la expresién de los genes y enzimas de
la matriz. La deteccion de sustancia P y de otros neuropéptidos en la fascia
plantar y en los liquidos que rodean estructuras dolorosas parece sustentar la
hipotesis "neurogénica” de la lesion por uso excesivo. Las terminales nerviosas
y los mastocitos podrian funcionar como unidades que modulan las
homeostasis de la fascia plantar y que median en las respuestas de adaptacion
a la tension mecanica. La estimulacion asociada con el uso excesivo podria

inducir cambios patolégicos en la matriz extracelular.
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L . Dolor
HIpOteSIS fascitis
neuroisquemia plantar
Fuerzas detension
torsony traccion : :
suprafisiol égicas F'braf”er'O%‘S
vasculares
Obliteraciones de Ze:;t:;r?] EETIIND
laluz vascular Lesion neural
: f
- Incremento NGF | SustancaP
I squemia temporal 7 l
"~ Hiperinervacion induce reabsorcion
| Osea (Osteoporosis)
Aumento del VEGF Neovascul ari zaci6n

Tabla 2.Esquema representativo de la perpetuacion del dolor crénico en la fascitis
plantar. La liberacion de VEGF empieza 8 horas despues del inicio de la isquemia,y
desaparece en 24 horas si la crisis de isquemia cede (Sanchez-lbafez JM,2008).

Una de las influencias mas importantes sobre la sensibilidad de los
nociceptores es el pH del tejido circundante.En los estados degenerativos se
produce una alta concentracién de protones,y la consiguiente reduccion del pH
puede contribuir a la sensibilizacion y activacion de los nociceptores
polimodales (Handwerker y Reeh,1991;Reeh y Steen,1996).La alteracion del
pH del ambiente quimico local de los nociceptores periféricos es un factor
especialmente importante en la induccién de la sensibilizacibn mecénicay el

dolor isquémico (Dray,1995;Steen y cols.1992).

Existen cada vez mas pruebas del papel del factor de crecimiento neural (NGF)
como mediador de la hiperalgesia (Anand,1995).Sus acciones incluyen la
provocacion de la desgranulacion de los mastocitos,la estimulacién de la
liberacion de neuropéptidos y la regulacion de otras proteinas,como los canales
i6nicos activados por protones (Anand,1995;Dray 1995).

Actualmente se esta iniciando una linea de investigacion para explicar el dolor
cronico en las fascitis plantar relacionado con el cambio fenotipico.Se ha

propuesto que cuando existe un proceso de neuroisquemia repetitiva durante
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cierto tiempo,los cambios en la transcripcion de la expresién génica podrian dar
lugar a cambios fenotipicos en algunas fibras aferentes AR con mielina,de
modo que estas fibras adquieren las propiedades neuroquimicas de las fibras C
sin mielina.Normalmente sélo los nociceptores de las fibras tipo C (y algunas
Ad) contienen los péptidos necesarios para una sensibilizacion clinicamente
relevante (p.ej.sustancia P y péptido relacionado con el gen de la
calcitonina).Parece ser que la combinacién degeneracién,estimulacion
mecanica y liberacion de factores de crecimiento como el NGF activan un
conmutador fenotipico mediado genéticamente (Woolf y Costigan,1999).En
tales circunstancias,las fibras aferentes con mielina comienzan a expresar y
liberar neuropéptidos importantes en la induccion de cambios a largo plazo en
la sensibilidad neuronal,y estas fibras pueden contribuir a la nocicepcién
mediante induccion de sensibilizacion en las neuronas del sistema nervioso
central (Woolf y Costigan,1999).También pueden contribuir a la liberacion de
péptidos y otros mediadores quimicos responsables de la sensibilizacién
periférica y de la inflamacién neurogénica.Esta conversion de las fibras
aferentes AB con mielina,con bajos umbrales de activacion,parece constituir un
mecanismo adicional de potenciacion de la sefial nociceptiva periférica en la

fascitis plantar.

Tratamiento regenerativo de la fascitis plantar mediante
electrodlisis percutanea intratisular (EPI®).

Desde 1982 no existe en la bibliografia revisada, estudios
metodicamente correctos sobre la influencia de las corrientes bioeléctricas en
la regeneracion de los tejidos no neurales.El trabajo de Owoeye es el primero
publicado en que utilizé la corriente eléctrica directamente sobre el tenddn con
la esperanza de promover la curacion.Sus resultados fueron que los tendones
tratados con corriente anodal eran mas fuertes que aquellos que fueron
curados sin ninguna estimulacién y que estos eran mas fuertes que los
tratados con el catodo. Dubois Reymond ,descubrié una diferencia de potencial
eléctrico a través de la superficie de un tronco nervioso dafiado y la existencia
de corrientes endogenas bioeléctricas ,las perspectivas de poder crear estas
corrientes endogenas para facilitar la regeneracién de los tejidos ha ido

incrementandose entre los cientificos .Aunque las primeras investigaciones se
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realizaron con nervios ,pronto se descubrié que otros tejidos como musculos,
tendones y ligamentos disponian de estas corrientes endégenes ante una
lesion.Las corrientes enddgenas alteradas, pueden ser moduladas para facilitar
la curacion a través de corrientes exdgenas que utilizamos para suplantar las
corrientes enddgenas ,con el objetivo de promover la regeneracion y reparacion
del tejido dafiado.Autores como Becker (1963),comprobé que cuando se
produce una lesion, el balance eléctrico se altera y aparece lo que dominé
“corriente de lesion”.Siendo ésta responsable de la puesta en marcha de los
procesos de reparacion.Meyer et al en 1991,0bservaron la abundancia de
aminoacidos eléctricamente negativos (aspartato,glutamato,proteinas libres)

en el lugar de la lesién y estos contribuyen a la polarizacion negativa.
Frienderberg et al (1966) comprobaron que cuando existe una lesién , el
entorno extracelular de la lesion se coloca en poralizacion negativa (-) ,con una
tension de 6xigeno baja (PO, < 20 mm).A medida que mejoramos la tension de
oxigeno del entorno de la lesién, los biopotenciales negativos iran
desapareciendo.Basset et al (1981), determinaron que la aplicacién de
corriente exdgena en el tejido lesionado favoreceria el proceso de
reparacion,describiendo que aumentaba el flujo de Ca* hacia el interior de la
célula promoviendo la sintesis colageno. Balcavage et col (1996) , observaron
que la corriente eléctrica inducida en el tejido , tiene un efecto directo sobre la
membrana celular , modificando el flujo de cationes a su través y favoreciendo
la abertura de los canales transmembrana voltaje-dependientes de la célula,
provocando un cambio en la concentracion de cationes dentro de la célula 'y
facilitando la proliferacion de fibroblastos , y por lo tanto de sintesis de
colageno.Fujita et al (1992) ,comprobaron que la aplicacion directa de corriente
eléctrica sobre tendones lesionados inferior a 1 mA provoca inhibicion de las
células proliferativas sinoviales (causantes de adherencias en el tendon) y
favorece la estimulacion de sintesis de colageno en los tenoblastos.

Teniendo en cuenta el rol de los monocitos,macrofagos ,fibroblastos
,mioblastos y la multitud de células que median el proceso de
regeneracion/reparacion y considerando la importancia de la fuerza 6ptima
i6nica,la temperatura y el pH ,quizas nos debemos preguntar ¢,como los
campos eléctricos y las corrientes moduladas aplicadas directamente sobre el
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tejido blando facilitan el proceso de regeneracién?.Murray et al ,comprobaron
que la aplicacion de campos eléctricos directamente sobre el tendén no
producia necesariamente un aumento de la proliferacion de los
fibroblastos,pero si observaron una elevada sintesis de colageno mediante la
modulacion de proteina AMPc (monofosfato-adenosin ciclico) de la membrana
interna celular.La modulacién del metabolismo de la AMPc aumenta la sintesis
de colageno y de ADN,aumentando la concentracién de Ca*™ intracelular y por
consecuente la elevacion de la insulina .Reich y Tarjan (1990) ,comprobaron
gue la estimulacion eléctrica pulsada es mas ventajosa que la corriente
continua unidireccional, al permitir mayores densidades de corriente sin el
riesgo de quemaduras .Ademas la corriente pulsada provoca una
vascularizacion mayor que la corriente constante.Stanish et at
(1984),encontraron efectos cuantitativos (aumento en la formacién de
colageno) y cualitativos (mejor remodelacion y organizacién) celular,en los
tendones expuestos a corrientes exdgenas.Cheng et al (1982),aplicando
corrientes exdgenas de forma directa sobre el tendon y el masculo obtuvieron
una mayor sintesis de ATP y de proteinas.Litke y Dahners (1994) ,observaron
gue con la aplicacion directa sobre el tendén de corriente eléctrica a una
intensidad de 1-20 mA,existia una reparacion mas rapida y una mejoria
significativa en cuanto a fuerza y rigidez del tendén.Dosis mas altas dafiaban
los tejidos.Becker (1961) ,parte del supuesto de que en los seres vivos existe
una corriente eléctrica continua responsable del correcto funcionamiento de los
tejidos.Cuando se produce una lesion, este balance eléctrico se altera 'y
aparece lo que el autor denominé corriente de lesién,siendo ésta la

responsable de la puesta en marcha de los procesos de curacion.

La técnica de Electrélisis Percutanea Intratisular (EPI®)consiste, mediante la
aplicacion de corriente de baja frecuencia con base galvanica a través de
electropuntura catddica (0,16mm), en provocar una reaccion electroquimica en
la regién de la fascia plantar degenerada. La disociacion de las moléculas de
agua y sal en sus elementos constitucionales daré lugar, por inestabilidad
i6nica, a la formacion de moléculas de hidroxido de sodio produciendo debajo
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del electrodo activo o aguja catddica una modificacion del pH y aumento de la
PO, permitiendo la fagocitosis y la activacion biolégica de la
reparacion/regeneracion de la fascia plantar,alterada y pseudoparalizada por la
cronicidad del proceso degenerativo(Alfredson y cols 2005;Danielson P y
cols.2006,Sanchez-lbafiez JM 2003).

Las técnicas de electroanalgesia percutanea mediante electrodos de
aguja de acupuntura se viene utilizando en fisioterapia desde hace mas de dos
décadas con mas de 400 publicaciones y 39 revisiones en diferentes patologias
(MedLine,PEDro, Cochrane,SIRC).A estas técnicas se les conoce como
percutaneous electrical nerve stimulation (PENS),y actualmente los resultados
son discrepantes en determinadas afecciones patoldgicas (Proctor ML y cols
2002;Ghoname ES y cols.1999;Hamza ME y cols 1999;Ahmed HE y cols
2000;Yokoyama My cols.2004;).

Los antecedentes en los que se asienta la técnica de electrdlisis
percutanea intratisular (EPI®) en el tratamiento de la fascitis plantar viene
determinado porque los tratamientos actuales de fisioterapia en esta entidad
patolégica no consiguen una mejoria significativa incluso con tratamientos a
largo plazo (aproximadamente de 3 a 6 meses) y éstos son considerados
cientificamente poco relevantes, como indica la bibliografia revisada, ya que
estudios actuales de meta-andlisis han demostrado que la mejoria a largo plazo
obtenida con tratamiento de fisioterapia en la fascitis plantar era la misma que
la obtenida con la politica de “esperar y ver que pasa” o como la literatura
anglosajona denomina “'wait and see police" (Smidt y cols., 2006).Para que
podamos considerar que un tratamiento de fisioterapia es efectivo en el
tratamiento de la fascitis plantar, los resultados de mejoria deben aparecer a
corto plazo y mantenerse a largo plazo. Es por este motivo que debemos
aportar nuevas técnicas que cumplan estos dos principios fundamentales, si
de verdad queremos afirmar que la intervencion de fisioterapia produce unos
efectos terapeuticos efectivos en la fascitis plantar (Sanchez-lbafiez JM,
2008;Smmidt y cols,2006).

Desde otro punto de vista, el tratamiento médico de estos procesos

(AINEs, inyecciones de corticoides), por via sistémica o local, parenteral o
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tépica, generalmente es largo en el tiempo, costoso y a menudo colide con
estados o situaciones que hacen contraindicar determinados farmacos a dosis
convencionales, ya sea por los largos periodos de tratamiento o por la
prohibicion de su uso durante o con proximidad a las competiciones deportivas.

Al administrar un farmaco, por via sistémica, rapidamente aumenta la
biodisponibilidad del mismo en el plasma sanguineo, a nivel central; pero lo
hara mucho mas tardiamente a nivel periférico y mas lentamente ain en
aquellas zonas como la fascia plantar, que son érganos cuyos tejidos estan
pobremente irrigados.La experiencia clinica demuestra que la fascitis plantar
es una afeccion de dificil y tarda solucion mediante la terapia médica
convencional sistémica o local (Oystein L y cols.2007;Mehallo CJ y cols.2006).
La dificultad de su tratamiento médico se debe a diversos factores dentro de los
gue cabria destacar: las caracteristicas anatomo-fisiol6gicas del tejido de la
fascia plantar y su vascularizacion determinan que un farmaco, administrado
sistémicamente, no alcance facilmente concentraciones eficaces a nivel de
todo el territorio donde se desarrolla el problema, o las alcance durante corto
tiempo. La propia estructura de este 6rgano hace dificultosa la aplicacion topica
o regional de medicamentos que permitan tratar los procesos inflamatorios o

degenerativos con eficacia.

En cuanto a la cirugia, esta misma estructura fibrosa densa y la
necesidad fisiol6gica de un funcionamiento practicamente permanente en el
caso concreto de los deportistas, en casi todas las ocasiones dificulta la
practica y la eficacia de la terapia quirtrgica (Tallon et cols,2001;Willberg L y
cols.2007;Bahr R y cols.2006).

En oncologia se practica una técnica parecida (electroquimioterapia)
con ciertas modificaciones de los parametros, para favorecer la penetracion de
las drogas citotdxicas dentro de las células cancerosas.Durante mucho tiempo
se ha sabido que la aplicacién de corriente galvanica en una solucion de agua
salada,produce una reaccion quimica.La corriente eléctrica hace que la sal
(NaCl) y el agua (H20) se descompongan en sus elementos quimicos
constitutivos,los cuales se reagrupan entre ellos para formar sustancias

completamente nuevas.A este proceso se le llama electrdlisis.Las nuevas
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sustancias que se forman son el hidréxido de sodio (NaOH) ,gas hidrogeno (Hy)
y el gas cloro (Cl,).Los gases en nuestro caso son de poca importancia,pero el
hidroxido de sodio o la "lejia organica",por ser altamente caustica,es un
instrumento efectivo de destruccién cuando se realiza en la region del tejido
degenerado por degradacion del coladgeno y sustancia mixoide (fasciosis
plantar). La EPI® es basicamente un proceso quimico en el que no existe ni
"coccion” ni "electrocucion” del tejido.Cuando introducimos una aguja en la
region del tejido blando que vamos a tratar y se aplica corriente eléctrica,las
sales del tejido intersticial combinadas con la humedad de la propia sustancia
fundamental se convierte en "lejia organica" y es esta lejia la que provocara

una destruccién del tejido y la respuesta inflamatoria para su reparacion .

B)

Fig 1. Electrolisis percutanea intratisular (EPI®) eco-dirigida en la insercion de la fascia
plantar.

Toda materia viva estéa formada por unidades de construccion diminutas
llamadas moléculas, que a su vez estan formadas por atomos.En el agua,cada
molécula esta compuesta por dos atomos de hidrégeno y uno de oxigeno
(H20).Bajo la influencia de la EPI®,estos 4tomos se dividen (se ionizan) en un
ion de hidréxilo (OHY) y un i6n de hidrogeno (H").Los iones son inestables y
como consecuencia tienden a recombinarse con otros iones.Al mismo tiempo
gue las moléculas de agua se descomponen, también lo hacen las moléculas
de sal.Una molécula de sal (NaCl) se compone de un atomo de sodio (Na*) y
de un atomo de cloro (CI) y durante la EPI® simplemente se descomponen en

un ién de sodio y un ién de cloruro .

Todos los iones producidos durante la EPI® tienden a reagruparse

rapidamente.Observamos que los iones de cloruro se acoplan en pares
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estables (Cl,) para formar moléculas de gas de cloro.Analogamente los iones
de hidrégeno se emparejan para formar gas hidrogeno (H,).Pero lo mas
importante,es que cada ion de sodio (Na*) tiende a combinarse con un i6n de
hidréxilo (OH") para formar hidroxido de sodio (NaOH).Esta sera nuestra

herramienta terapeutica la "lejia organica" o "lejia galvanica".

Siguiendo la ley de Faraday ,podemos deducir que la cantidad de hidroxido de
sodio producido por la EPI®,es el producto de la corriente utilizada multiplicado
por la duracion del tiempo en que fluye la corriente (corriente ~ tiempo =
cantidad de NaOH ).Cuanto mas largo sea el tiempo y mayor la intensidad de la
corriente tanto mayor sera la cantidad de hidroxido de sodio (NaOH) producido
en la zona que estamos tratando.Si aceptamos que las patologias por
sobreuso de los tejidos blandos del aparato locomotor de mas de tres semanas
de evolucién corresponden a un proceso degenerativo,con formacion de tejido
fibrotico,degradacion de la sustancia mixoide e hipoxia del sistema
fundamental, el planteamiento terapeutico no debe ser el mismo que para un
proceso inflamatorio.La bibliografia cientifica ya pone de manifiesto que el
tratamiento con AINESs o infiltraciones de corticoides inhibe el proceso de
migracién de las células inflamatorias (neutréfilos,macréfagos) necesarias para
activar el proceso de fagocitosis.La respuesta deprimida de estas células
evitara la activacion de los fibroblastos para generar nuevo colageno y
productos propios de la sustancia fundamental (PG,GAG) necesarios para
restablecer las propiedades biolégicas del entorno de la matriz extracelular.En
esta situacion se plantea como objetivo prioritario del tratamiento favorecer la
respuesta inflamatoria necesaria para que los mecanismos de regeneracion del
tejido blando sean activados.La EPI® provoca una reaccién quimica en el foco
sintomatico dando lugar a un proceso de destruccién del tejido necrosado y
fibrético. Igualmente el contacto directo de las agujas con el tejido afectado
proporciona la licuefaccion de la sustancia mixoide y la rotura de enlaces de
proteinas libres permitiendo su deambulacion para ser reabsorvidos por lo
neocapilares. Respecto a la hiperinervacion perivascular en la fascitis plantar
.el efecto polaridad del catodo provocara una diseminacioén de los
neurotransmisores excitatorios liberados por las células en su proceso de

destruccion.La diseminacion de las moléculas nociceptivas favorece la

24



25

liberacion de la despolarizacién prolongada del sistema nervioso sin perjudicar
su umbral de reposo y la destruccion de los botones presinapticos producidos
por la hiperinervacion.El efecto biolégico producido por la EPI® es basicamente
garantizar la respuesta inflamatoria ,respuesta necesaria para reactivar los
mecanismos de regeneracién del tejido blando .En el momento de la
destruccion tisular ,se produce una respuesta inflamatoria que daré lugar a una
neoangiogénesis de los capilares adyacentes e intactos, que iran invadiendo la
region de la lesion .Los mediadores quimicos liberados por las células
lesionadas (histamina,bradicina) juegan un papel primordial para indicar la
formacion del entramado capilar en el locus de lesidn.Los neutréfilos tienen una
vida corta y seran los primeros en llegar al lugar de la microlesion inducida ,
fagocitando los productos de desecho causados por la destruccion
electroquimica. Este proceso de migracion y fagocitosis se efectia a las pocas
horas de producir el trauma y la migracion de las células fagocitarias estan
facilitadas por la liberacion de sustancias quimicas quimiotéxicas en el lugar del
dafio,de tal manera que actian como informadores de localizacién de la lesiéon
y lugar donde se necesita la neovascularizacion para favorecer el aporte de
nutrientes y oxigeno.Uno o dos dias mas tarde,hacen apto de presencia los
macroéfagos, colaborando a garantizar la continuidad del proceso de fagocitosis.
Los macréfagos juegan un papel esencial en la curacion del tejido de la fascia
plantar ya que no sélo fagocitan ,sino que promueven la migracion de los
fibroblastos,liberando factores de crecimiento y facilitando la sintesis de
colageno.

La aplicacién de la EPI® tendra unos efectos directos inmediatos sobre el tejido
de la fascia plantar dependiendo del electrodo activo (Fig.2).Al utilizar como
electrodo activo el catodo,dara lugar a una licuefaccion de la sustancia
mixoide.Esto producira una modificacion del pH del entorno,debido a la
reduccién de la concentracion de protones en la zona intervenida favoreciendo
la invasion capilar al foco de la lesion,aportando oxigeno y nutrientes y

normalizando la PO..
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Fig.2 A)Tratamineto mediante electrolisis percutanea intratisular (EPI®) eco-dirigida en
el tubérculo inferior del calcaneo.B) Ecografia post-intervencion con EPI eco-dirigida
donde se observa una linea reflectante hiperecoica que corresponde a la electrdlisis
intra-aponeurotica.

Caso clinico

Paciente hombre deportista de 34 afios de edad diagnosticado por su médico
traumatélogo de fascitis plantar crénica,es remitido a consulta con el
fisioterapeuta.Desde hace un afio padece dolor en la regién del talon del pie
izquierdo.Peso corporal de 75 Kg y 174cm de altura;IMC=24,8
(normal).Realizaba 6 horas de carrera por semana,y hacia 12 afios que
practica deporte.Durante la primera visita se le pasa la foot function index
(FFI),escala visual analégica del dolor EVAd (no dolor = 0;el peor dolor que se
pueda imaginar =10) y escala visual analégica de funcionalidad EVAf (ninguna
limitacion para mis tareas habituales =0;y no puedo realizar mis tareas
habituales = 10).En la primera visita puntua en la FFl = 77%,en la EVAd=9 y en
la EVAf=8 (tabla3y 4).

Edad Sexo Peso (Kg) Altura IMC Horas Afios de
(cm) entrenamiento practica
por semana deportiva
34 \% 75 174 24,8 6 12

Tabla 3.Datos demograficos del paciente
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EVAd EVAf FFI (%)

90 80 74

Tabla 4 .Valores iniciales en la primera sesién.EVAd=escala visual analégica del
dolor.EVAf=escala analdgica visual de la funcionalidad;FFI=Foot function index

Durante la primera visita el paciente describe que el dolor apareci6 de
forma gradual en la zona talar inferior y que éste se incrementa en los primeros
pasos que realiza por la mafiana o cuando estd mucho rato en bipedestacién.Al
principio el dolor le aparecia al iniciar el entrenamiento pero que
progresivamente iba aumentando hasta que tuvo que dejar de correr porque el
dolor era permanente.Durante la exploracion fisica se observa un pie plano con
valgo de retropie y una marcha con compromiso subastragalino medial.Existe
un déficit de la flexion dorsal y puntos de gatillos en el gemelo externo,tibial
posterior y peroneos.Al realizarle una flexién dorsal de los dedos de forma
pasiva se exacerba el dolor en la regién del calcaneo.Se descarta cualquier
patologia de origen neuroldgico.El dolor no irradia y se exacerba en la carga
mecanica.Se le realiza una ecografia de control y se observa una imagen de la
fascia plantar heterogenea,hipoecoica y con engrosamiento de la fascia en la
entesis con el calcaneo.Destaca la presencia de neovascularizacion proximal
en la insercién,estos hallazgos ecogréaficos se corresponden con una fasciosis

neovascular sintomatica (fig.3-A).

A) B)

Fig.3 .A)lmagen ecogréfica que se corresponde a una fasciosis plantar
neovascularizada.B) se observa un engrosamiento de la fascia plantar (7,4 mm) en la
insercion de la tuberosidad inferomedial del calcaneo.
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Se realizan 10 sesiones con la técnica electrdlisis percutanea intratisular
(EPI®) en la insercién de la fascia plantar,con intervalos de 1 sesi6n cada 5
dias.El tratameinto finaliza a los dos meses de la primera visita.El paciente
puntua en la EVAd=0,la EVAf=1y la FFI= 7%.Los resulatdos son significativos

en cuanto a la mejoria del dolor y de la funcionalidad (tabla 5).

EVAd EVAf FFI (%)

0 10 7

Tabla 5.Valoracion en la ultima sesion del tratamiento.

Un aspecto que cabe destacar,es que en la Ultima observacién y tras realizar
una evaluacion ecografica se observa como la neovascularizacion no estaba
presente,y como aparece cambios ultraestructurales en la entesis de la fascia
plantar que se corresponden al proceso de regeneracién en la regién
intervenida con la EPI®(fig.4).

Right sana

Fig.4.Imagen ecografica de la fascia plantar al final del tratamiento.La iméagen de la
izquierda corresponde al lado lesionado,y se observa como la fascia tiene un patron
mas ecogénico que se corresponde al nuevo tejido regenerado.La imagen de la
derecha corresponde al pie derecho sano.

Conclusiones

Los actuales hallazgos histopatol6gicos en pacientes con fascitis plantar han
demostrado la presencia de degeneracion mixoide,microroturas en la fascia
,necrosis del colageno e hiperplasia angiofibroblastica(Lemont H. et
col.2003).La técnica de electrolisis percutanea intratisular ha demostrado ser
efectiva en el tratamiento de tendinopatias degenerativas (Sanchez-lbafiez JM
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2008),y sus efectos se pueden extrapolar a patologias de la misma familia
tejido conectivo como la fascitis plantar.La sustancia fundamental y su
contenido en agua y sales,reacciona a la corriente eléctrica dando lugar a una
licuefaccion del tejido mixoide,un aumento del pH y una activacion de la
respuesta inflamatoria permitiendo desencadenar el proceso de regeneracion
del foco degenerativo de la fascitis plantar.La disminucién del dolor es debido a
la dispersion de los contenidos moleculares del foco sintoméatico como
consecuencia de la licuefaccion,reestableciendo el umbral mecanoceptivo

alterado por el proceso croénico.
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